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I. Wege der Harnableitung mit Ausnahme 
der Harnröhre. 

1. Anatomisch-physiologische Vorbemerkungen. 
Von 

Georg B. Gruber-Göttingen. 

Mit 22 Abbildungen. 

In den nachfolgenden Abschnitten dieses Handbuches werden patholo
gische Anatomie und Histologie der ableitenden Harnwege, d. h. des Nieren
beckens, des Harnleiters und der Blase geschildert, während die Harnröhre 
jeweils bei den Geschlechtsorganen Berücksichtigung findet. 

Über die Anatomie des Nierenbeckens, das man früher auch als 
Infundibulum oder als Beginn des Harnleiters angesprochen hat (BICHAT, 
TESTUT), ist schon im Zusammenhang mit der Nierenentwicklung (dieses Hand
buch VI/1) einiges gesagt worden. Im endgültigen Nierenbecken (Pelvis renis, 
Pelix renis, Nephropyelon) bilden die Kelche (Calyces) jene Buchten, in welche 
die Markkegel mit ihren stumpfen Spitzen eingesenkt, ja gleichsam eingefalzt 
erscheinen. Dort, wo die Wandung des Kelches in engwinkeliger Nischenbildung 
übergeht auf den Kegel der Markpyramide, wo also die äußerste Scheitelnische 
jeden Kelches die warzenförmigen Enden(= Papillen) der Markkegel in einer kreis
förmigen Ansatzlinie umgreift, ist jeweilig ein Fornix calycis gegeben. Hier 
schlägt sich übereinen ringförmigen Muskel, den Sphincter papillae (GEGENBAUR), 
die Epithelhaut des jeweiligen Nierenkelches wie ein viszerales Blatt auf die 
gegen das Nierenbecken hinweisenden pyramidalen oder keilförmigen Enden der 
Markkegel über (TESTUT). BRAUS nennt die Nische zwischen viszeralem und 
parietalem Blatt, also den Fornix calycis, sehr eng; sie kann an der Pyramide 
jeweils recht hoch emporragen. Die Calyces majores, von denen zumeist nur 
zwei, ein oberer und unterer Großkelch vorhanden sind, umfassen gleichzeitig 
mehrere zu einem "kleeblattartigen" Körper vereinte Papillen (SIEGLBAUER), 
die Calyces minores immer nur ein Markkegelende. Gewöhnlich sollen 8 bis 
9 Papillen in ein Nierenbecken münden. 

Daß man zwei Grundformen des Nierenbeckens, nämlich die krug
förmig gebauchte ( = ampulläre) und die verzweigte, meist zweigeteilte ( = den
dritische) Form grundsätzlich unterscheidet, sei hier noch einmal ausgedrückt. 
Auch sei auf eine Reihe von Formabweichungen des Nierenbeckens hingewiesen, 
welche im Rahmen der Variation betrachtet zu werden pflegen. Ihre Kenntnis 
geht auf eine klassische Arbeit des Anatomen HYRTL zurück, der an prachtvoll 
hergestellten Wachsausgössen diese Verhältnisse zu klären suchte. Ferner 
haben sich KüsTER, STRAHL, DISSE, LEGUEU, W. v. GAzA u. a. mit diesen 
Variationen befaßt. Sie sind sehr klar von ALBARRAN und neuerdings von 
v. GAZA zeichnerisch wiedergegeben. Die dendritische Verzweigung eines 
Nierenbeckens pflegt verborgen in der Tiefe der Nierenpforte ausgebildet zu 
sein, doch muß dies nicht zutreffen, ja man pflegt einen intrarenalen und 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. I 



2 GEORG B. GrmBER: Harnableitung, Anatomisch-Physiologisches. 

extrarenalen Anteil des Nierenbeckens zu unterscheiden 1 . Eine frühe Spaltung 
des Harnleiters zur Form des zweiästigen Nierenbeckens bildet den Übergang 
zum "Gabelharnleiter" (Ureter fissus), dessen Besonderheit stets außerhalb 
der Nierenpforte zu ersehen ist. Im Fall des Gabelureters läßt die Niere in einem 
einzigen Hilus zwei getrennte Nierenbecken erkennen, oder aber es sind sogar 
zwei Nierenpforten vorhanden, d. h. die sich in die Niere einsenkenden Nieren
becken erscheinen durch einen vollständigen Nierengewebsdamm voneinander 
geschieden. 

Die Kenntnis der Varietäten des Nierenbeckens ist bei der heute täglich 
geübten Projektion des Schattens nephropclvincr Ausgußmassen in Form eines 

Aner1~t. und Vcna interlobarla ( r.wh:chcn 
den beiden Ca l~·cet~~ majores freigelegt) 

AntuLtzlinic 
de1 Calyx rcuaUfl 
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alyx mtnor 
(IKnprctrotrcnr--
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btlngende PapiiJen 

~ ! • 
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'1:we.l Galyce8 mftjorell) 
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Abb. 1. Menschliches Nierenbecken von hinten a ufgeschn itten. Eiubli<"k in die Ca ly ces. (Nach BRAUS.) 

eingebrachten Kontrastmittels unter Röntgenstrahlenwirkung ( =~ Pyelographie) 
von hoher praktischer Wichtigkeit. Daher mögen hier Anhaltspunkte v. GAZAS 
Platz finden, der die in Abb. 2- 8 wiedergegebenen Beckenformen unter
schieden und dazu etwa folgende Erläuterungen beigebracht hat: 

I. Das fehlende eigentliche Nierenbecken, wobei die Calyces majores außerhalb des 
Hilus direkt aus dem Ureter durch dichotomische Teilung des letzteren hervorgehen (Abb. 2). 

2. Die tiefgespaltene Form der Uretergabelung (Ureter fissus), welche im äußerst en 
Fall selbst einen primären Doppelureter vortäuschen kann (Abb. 3). 

3. Das zweiästige Nierenbecken, wobei die Calyces majores innerhalb des Nierenhilus 
trichterartig aus dem Pelvis renis hervorgehen. Jeder primäre Kelch nimmt 7-8 kleinere 
Kelche auf, der untere, etwas umfänglichere, meist l-2 mehr als der obere (Abb. 4). 

4. Das mehrästige Nierenbecken, von denen das dreiästige HYRTL unter 64 ]<'ällen 
dreimal gesehen hat; es nähert sich sehr dem dichotomisch geteilten Ureter ohne Nieren
becken (Abb. 5). 

5. Das ramifizierte Nierenbecken (LEGUEU). Aus ihm entspringen die Calyces majores 
in wechselnder Zahl (2- 5). Sie sind meist relativ lang, das Nierenbecken ist meist sehr eng 
(Abb.6). 

1 In diesem Sinn spricht man auch von intrasinusalem und extrasinusalcm Abschnitt 
des Nierenbeckens. 
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ti . Da~ halbe Nierenbecken von H YRTL; hier entwickelte sich der untere Ast der dicho
tomisch geteilten Ureterknospe zum ausgesprochenen Becken, der obere Ast entspringt 
indes als besonderer, großer Kelch aus ihm. Diesem Teil entspricht dann nur ein relativ 
kleiner Teil des Nierenparenchyms (Abb. 7). 

7. Das ampulläre Nierenbecken (LEGUEU ). Das Becken ist sehr weit, ~eine K~lche 
sind kurz, die Calyces majores sind nur angedeutet, oder aber die Calyces mmores sttzen 
dem weiten Becken unmittelbar auf (Abb. !)). 

Wie HYRTL an Ausgußpräparaten sah, kann das Nierenbecken auch noch durch Sack
bildun" verändert werden, se! diese angeboren oder infolge entzündlicher, geschwüriger 
Wand~eränderunu erworben. Nicht vergessen darf man ferner, daß mehr oder minder 
große, ja selbst riesig ausgedehnte parapelvische solitäre Zysten jeweils at!s einem 
~-\st des ursprünglich dendritisch angelegten Nierenbeckens durch frühzeitige Entwteklungs-

Abb, 2. Abb. 4. Abb. 5. 

Abb. 3. 

Abb. G. Abb. 7. Abb. 8. 
Abb. 2-S. Verschiedene Formen des Nierenbeckens. (Nach v. GAZA.) 

störung entstehen können. 'Wichtig ist auch, daß das ampulläre Nierenbecken weit aus 
dem Nierenhilus hinauszuragen pflegt - im Gegensatz zum dendritisch verzweigten, eine 
Angelegenheit von Bedeutung für die verschiedenen Folgen auf die Ausweitung der Nieren
beckenkelche und ihrer Fornices bei Urinstauungen. 

Hier soll kurz die Frage der einfachen Zysten bild ung aus An teilen de s Nieren
beckens beleuchtet werden. HANNS CmARI hat nach Mitteilung von KERMAUNER1 einmal 
eine mannskopfgroße, blasige Bildung gefunden, an der gewissermaßen die Niere wie ein 
Anhängsel angelegt war. Aus dem Hohlraum dieser Blase führte ein sondierbarer Gang 
in das Nierenbecken, wodurch die Zyste als pelviogene Erscheinung bestimmt werden 
konnte. J. IsRAEL hat eine pampelvisehe Zyste des Nierenbeckens abgebildet. Solche 
Beobachtungen sind seltener als Zystenbildungen innerhalb des Nierengewebes 2 • Sie 
lassen sich entwicklungsgeschichtlich erklären, insofern sekundäre und spätere Sammel
rohrausknospungen der Harnleiternierenbeckenanlage nicht immer mit dem metanephri
schen Blastem zusammen fertig differenziert werden, vielmehr einseitig unmäßig auswachsen 
und dann als großes, blasiges Anhängsel auffallen. Sicherlich sind die pyclogcnen Zysten 

1 Unter den gesammelten Handexemplaren der Veröffentlichungen von HANNS CmARI 
ist, wie mir sein Sohn HERMANN CmARI mitteilt, diese Arbeit nicht zu finden. Es dürfte 
sich um eine kurze Vorweisungsnotiz handeln. 

2 Vgl. GG. B. GRUBER, in ScHWALEEs Morphologie der Mißbildungen, Bd. 3, Teil 3, 
s. 193. 

1* 
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unverhältnismäßig selten gegenüber dem Vorkommnis vereinzelter Blasenbildung im 
Bereich des Nierengewebes, eine Erscheinung, über die man bei REINECKE weiteres finden 
kann. 

Aus praktischen Gründen verdienen die Größenmaße des .Nieren
beckens Berücksichtigung. Bei TESTUT liest man darüber, es ergebe sich im 
Mittel eine Höhe von 20-30 mm, eine Breite von 15-20 mm für das Nieren
becken. ALBARRAN gibt folgende Maße an, die er gemeinschaftlich mit P APIN 
an verschiedenartig vorbehandelten Nierenbecken erhalten hat: 

l\Iaß
Strccke 

Höhe 
Breite 

J\lit Gch1· 
tine aus~ 
gefüllte 
Nieren
hecken 

mm 

23 
26 

:\Ion
lagen 

mm 

23 
25 

Nieren
hocken 
in situ 

corporis 

rnm 

18 
20 

Dabei betont ALBARRAN die Verschiedenheit der 
Größenverhältnisse des Nierenbeckens und der großen 
Kelche. "Wichtig sei es zu wissen, daß man bei einer 
gewöhnlich beschaffeneu Niere den Zeigefinger nicht 
in das Nierenbecken einführen könne; nur mit der 
Kuppe des kleinen :Fingers könne man seinen Haum 
durch einen Einschnitt an der Hinterwand abtasten. 
Beidc großen Kelche seien zu schmal, als daß man 
überhaupt in ihr Inneres eindringen könnte. 

Als Entfernung des gewölbten Nierenrandes 
vom Nierenbecken und von der Spitze des oberen und unteren großen 
Kelches gibt ALBARRAN für 10 Fälle folgende Zahlen an: 

Der Raumgehalt des Nierenbeckens 
Abstand vom gewölbten Nie- beträgt "nach Angabe der Autoren" 25 ccm, 
renrand zum Nierenbecken: 

schreibt ALBARRAN. Jedoch haben seine Unter-
Beob- Calyx 

rn»j. sup. 
achtung 

mm 

I 21 
2 20 
3 17 
4 19 
5 29 
6 24 
7 20 
8 23 
!J 21 

10 25 

Calyx 
maj. inf. 

mm 

34 
30 
18 
22 
27 
33 
18 
22 
26 
22 

Pelvis 
rena.lis 

mm 

34 
38 
42 
53 
38 
48 
35 
38 
37 
47 

suchungen an der Leiehe bei einer Breite des 
Ji'assungsvermögens von 2-28 ccm einen 
Mittelwert von nur 13 ccm ergeben. Ein Satz 
von ALBARRAN lautet: "Wenn man durch 
Ureterkatheterismus Flüssigkeit in das Nieren
becken injiziert, so gibt der normale Mensch 
an, Schmerzen zu empfinden nach Injektion 
von 7-10 ccm; ich nenne das die physio
logische Kapazität." Auch BRAASCH hat 
als Ji'üllungszahl für das Nierenbecken unter 
physiologischen V crhältnissen die relativ hohen 
Werte von 25 ccm, 20 ccm, 18 ccm und 15 ccm 

angegeben. Dagegen hat sich VoELCKER gewendet, der nur einen Ji'assungsraum 
von 2-4 ccm für das gesunde Nierenbecken zulassen kann, ein Rauminhalt von 
5 ccm bestimme schon die Grenze zu Erweiterungserscheinungcn. Erfahrungen 
am eigenen Leib, der mit dumpfen Schmerzempfindungen in der Nierengegend 
antwortete, als 5 ccm physiologische Kochsalzlösung durch die UreterhohlHonde 
in das leistungsfähige Nierenbecken eingespritzt wurden, haben mir die Richtig
keit der VoELCKERschen Grenzzahl, gleichzeitig aber den Sinn eines Ausspruchs 
von HALLE beleuchtet: <<Un phenom(me, qui nous frappe, le voici dans toute sa 
brutalitü a l'etat normal, il n'y a prcsque pas de bassinet !>> 

Der topographischen Lage nach ist das Nierenbecken etwa 5 cm von 
der Mittellinie des Körpers vor den Processus costarii des l. und 2. Lenden
wirbels ZU suchen (SIEGLBA UER). 

Am feinanatomischen Bau der Nierenbeckenwand ist zunächst 
die Dünne der Nierenkelchwände bedeutungsvoll. DISSE hat die Gesamtdicke 
der Wand eines Nierenkelchesam Organ des Erwachsenen zu 0,5 mm bestimmt: 
dabei sei der etwa 0,07 mm mächtige Anteil des Epithels fast doppelt so dick, 
wie seine Fortsetzung auf die Markkegol-Papille. Auf der Pyramidenspitze 
verdünne sich das Epithel rasch und sei im Bereich der Foramina papillaria 
nur noch durch eine einzige Lage von zylindrischen Zellen dargestellt. Im 
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übrigen ist das Epithel der Nierenbeckenwand geschichtet nach Art eines Über
gangsepithels. 

Über das Epithe l d e r Nie r enpapille n gehen die Ansichten insoferne 
etwas auseinander, als W. K RAUSE sagt, an den Nierenpapillen setze sich das 
Zylinderepithel der Duetus papillares mit seharfer Grenze gegen das des Nieren
beckens ab, während ScHAFFER angibt, daß auf die freie Fläche der Papille das 
Zylinderepithel der Ductuli ohne scharfe Grenze übergehe. So habe aueh ieh 
es in mehrfaehen nachprüfenden Schnittreihen gesehen. W. v . MöLLENDORFF 
führte aus, es sei "im Bereieh des Porenfeldes und seiner unmittelbaren Um
gebung das Epithel demjenigen der Duc
tus papillares noch durchaus ähnlich". 
Die prismatischen bis kubischen Zellen 
grenzten einander mit scharfen Flächen 
ab (Abb. 9). 

v. MöLLENDORFF nennt die Grenze 
zwischen einschichtigem und zweischieh
tigern Epithel scharf, insoferne die ober
fläehlichen Zellen der zweischicht igen Zone 
eine gegen die Licht ung gelegene Proto
plasmaverdichtung zeigten , welche dem 
einschichtigen Epithel fehle . I ch selbst 
habe das Epithel in der abgestumpften 
Papillenspitzengegend meist einschichtig, 
aber stets mehr flach kubisch als zylin
drisch gesehen . Freilich habe ich auch 
gelegentlich beobachtet, daß eine zwei
schichtige Epithellage die Papillenspit ze 
überzog, wie dies z. B. P ETERSEN als ge
wöhnlichen Befund angibt; ja ich sah diese 
Mehrschichtigkeit oder auch Mehrzeiligkeit 
sich in die äußersten Abschnitte der 
Sammelröhrchen fortsetzen ; doch möchte 
ich es nicht als bewiesen erachten , daß 
hier physiologische Verhältnisse vorlagen , 
glaube vielmehr, daß dies bereits bestimm
te Anpassungsleistungen des E pit hels bei 
länger dauernden geringen pyelitiseben 
Reizzust änden seien, die vielleicht auch 
infolge gest eigerten H arndrucks im Nieren
beckeninfolge Abflußerschwerung zust ande 

Abb. 9. Übergang des E pit.bcls der Nieren 
papille v om einschichtigen, zum zweischich
t igen Bau. Fix . S usa, Färb ung Aza n (P rä 
pa ra t v on l'rof. H EIDENH AI N ). 800l'ach ver· 
größ er t . (Ansilandbuch d er mikroskopisch en 
Ana t omie, Btl. VII/1, Herausgeg. von W . v . 
M ö LLJ>NDORFF. Berlin :..Julius S pringer 1930. ) 

a H aa.rgcfüßc. b U berlcitungsstück. 

kamen ; übrigens sind unter diesen Umständen die dickeren, mehrzeiligcn 
oder mehrschichtigen Epithelbekleidungen im Papillengebiet au ch näher dem 
F ornix, als auf der H öhe der Markpapillenspitze festzustellen. Im allgemeinen 
nähert sich die Form des E pit hels schon in Fornixnähe völlig der Art des 
Übergangsepithels, das bis zum Blasenausgang die ableitenden Harnwege 
auskleidet. 

Die Besonde~~eiten der S chi chtung und de r Umlagerungsf ä hig k e i t 
der Zellen des Ubergangsepithcls sollen hier im Anschluß an die Darst ellung 
v . MöLLENDORFFs berücksichtigt werden ; diese Eigentümlichkeiten gelten 
weiterhin für die epitheliale A u skl e idung d es H arnle i ters u nd d e r 
Harn blase. F erner hat ScHAFFER Aufbau und E igenart des Übergangsepi
thels im allgemeinen neu beschrieben; auf seine Schilderung im Handbuch der 
mikroskopischen Anatomie, Bd. 2, l. Hälfte sei hier verwiesen! 

n 
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Schon für die Epithelien der Markpapillen bildete v. MöLLENDORFF die 
gänzlich unregelmäßige Form der basalen Zellelemente in der Zweizellenschicht 
ab. Die Kerne der Zellen sind oft unregelmäßig, vielgestaltig; es können zwei 
und mehr Kerne in einer Zelle vorhanden sein. Amitosen werden für die basale 
Zellagc als gewöhnlich erachtet, und zwar in dem Sinn, daß die Amitose einer 
wirklichen Zellvermehrung zugute komme. Auch Schrumpfformen treten auf 
und zwar in der Deckschicht. "Solche Zellen können noch tief in dem Epithel 
verankert sein, während der oberflächlich liegende pyknotischc Kern wie zur 
Ausstoßung bereit erscheint." Das Nierenbeckenepithel entspricht seinen 
Zellformen nach dem Papillenepithcl, wenn es auch dicker erscheint. "Zwischen 
den basalen Zellen liegen zum Teil sehr langgestreckte schmale oder verzweigte 
Zellen mit pyknotischen, unregelmäßig geschrumpften Kernen, die aber in sehr 
wechselnder Zahl vorkommen und in manchen Exemplaren f;u;t ganz fehlen. 
Wo solche Zellen reichlich anzutreffen sind, sieht man alle Übergänge zu kleinen 
rundlichen, von wenig Zytoplasma umgebenen Zellkernen, die dann wie Lympho
zyten aussehen. Es ist natürlich nicht auszuschließen, daß auch einmal ein 
wirklicher Lymphozyt in das Epithel hineinfindet; doch erscheint dies bei 
normalem Verhalten deshalb unwahrscheinlich, weil nicht nur alle Zwischen
formen der Epithelzellenschrumpfung bis zur kleinen lymphozytenähnlichen 
Zellform vorkommen, sondern weil man meist, wenn es überhaupt sehr we
nige Schrumpfungsformen gibt, lymphozytenähnliche Zellen gallZ v0rmißt" 
(v. MöLLENDORFF). 

DrssE und nach ihm ZucKERKANDL haben umstrittene, äußerst feine, spindC'
lige Zellen, die ins Übergangsepithel des Nierenbeckens nicht selten geradezu 
senkrecht zur Tangente vom Bindegewebsboden hineinzuragen scheinen, als 
Spindelzellen beschrieben, die allerfeinste Bindegewebsplatten im Epithel 
bildeten, während DrssELHORST diesen Zellen von Anfang an epitheliale Natur 
zugesprochen. v. MöLLENDORFF sieht sich auf Grund seiner Untersuchungen 
zu folgender Beurteilung veranlaßt: "Azanfärbungen zeigten ganz einwandfrei, 
daß den schmalen Zellen keine Bindegewebsfibrillen folgten; auf Flachschnitten 
seien allerdings oft Anordnungen zu sehen, wie sie DrssE beschrieben, nämlich 
ein verzweigtes, netziges System solcher Zellen im Epithel. Auch wenn es sieh 
um veränderte Epithelzellen und nicht um Spindelzellen handle, verdiene dicHe 
Anordnung Beachtung, meint v. MöLLENDORFF. Mit aller Vorsicht äußert er 
die Meinung, daß es sieh um den Ausdruck bestimmter Spannungen im Epithel 
handle (Abb. 10). 

Als wesentliche Eigenschaft des Übergangsepithels ist anzunehmen 
eine hohe Anpassungsfähigkeit an den Wechsel von ~Füllung und Entleerung 
der Harnwege; die Schichtung der Epithelzellen verleiht zugleich einen erhöhten 
Widerstand gegen allerlei schädliche Einwirkungen des Harne,;. Wenn im 
Zustand der Zusammenziehung das Harnwegsepithel auch einem vielschichtigen 
Pflasterepithel sehr ähnlich ist, ergibt die Betrachtung des,;dben Gewebes 
eines gespannten Harnwegsabschnittes ein wesentlich anderes AussehPn. Die 
bei leerer Harnblase kubischen bis zylindrischen Deckzellen, die sonst ganz 
unregelmäßig und mehrfach geschichtet liegen, erscheinen nun "niedrig, kubisch, 
ihre querovalen Kerne liegen in einer Reihe". Zwischen diesem Bild bei hoch
gradiger Füllung der Harnblase und dem unregelmäßigen Befund ~;iner Viel
schichtung bei zusammengezogener Blasenwand bestehen alle Ubergänge. 

Dem pathologischen Anatomen ist noch eine Bemerkung von Wichtigkeit, 
die ich wie den vorigen Absatz aus v. MöLLENDORFFs Bearbeitung des STÖHR
schen Lehrbuches der Histologie entnehme: "In den Epithelzellen, besonders 
in jenen der oberflächlichen Schicht lassen sich oft Körnchen nachweisen, die 
möglicherweise Sekretvorstufen sind." Ja, wir sehen mitunter diese Zellen 
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ballonartig gequollen mit bläschenförmigen Feinstrukturen oder mit einem 
färberisch besonders abgegrenzten Vakuoleninhalt im Protoplasma hervor
treten. Diese Eigenart erweckt natürlich immer auch den Gedanken der Mög
lichkeit einer resorptiven Befähigung der Blasenwand, wenn auch bisher ein
gehende Untersuchung in dieser Richtung so gut wie ergebnislos geblieben sein 
sollen. v. MöLLENDORFF wies sehr berechtigt darauf hin, daß die von DrssE 
schon hervorgehobene innige Verwehung von Haargefäßnetzen mit dem Epithel 
der Harnwege im Berührungsgebiet der bindegewebigen Eigenhaut mit der 

. r hmnl 
Z~llen 

llaar· 
"mae 

·-- D ckzell~n 

Abb. 10. Übergangsepithel aus einem Querschnitt durch die \Vand e ines Nierenkelch es. Zenker· 
Forrnol·Azan. 750fach vergrößert. (Naeh W. v . MöLLENDORFF.) 

epithelialen Grundzellschicht im Sinn cmes Stoffaustausches durch die Epi
thelien hindurch spräche, wenn auch ncuere Untersuchungen dargetan, daß 
die im Epithel oftmals vorgebuckelten Kapillarschlingen und Haargefäßkörper 
nicht so unmittelbar und sozusagen nackt dem Epithel anliegen , sondern von 
allerfeinstem kollagenen Fasermantel umscheidet sind. 

Ist die feinhistologische Darstellung, welche DrssE vom Wesen dieser oft 
tief ins Epithel vorgebuckelten Gefäßschlingen gab, auch verbesserungsbedürftig 
gewesen, so kommt ihm doch das Verdienst zu , die Besonderheit dieser An
ordnung und ihre Eignung für pathologische Wirkungen erkannt zu haben. 
Bei den einschlägigen Ausführungen stützte er sich auch auf Untersuchungs
ergebnisse von BURKHARDT, ENGELMANN und DISSELHORST; eigene :Forschung 
am Nierenbecken hatte ihn für den Menschen und mehrere Säugetiere belehrt, 
daß die Kapillarschlingen auffallend tief in das Epithel des Nierenbeckens ein
gelagert erscheinen können; daraus, so schloß er richtig, ergäben sich Neigungen 
zu Blutungen, die hier gerade im Anschluß an Infektionskrankheiten und auch 
nach operativen Eingriffen zur Beobachtung kämen. 
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Auf Krypten und Drüsenbildungen der ableitenden Harnwege 
soll am Schluß dieses Haupü;tückcH eingegangen werden. 

Eine Basalmembran zwischen der Tunica proprin und dem 
Epithelleugnet DrssE. Wie ich selbst seine Schilderung der eigentümlich tief 
in die epitheliale Decke vorgcbuchtcten Kapillarschlingen bestätige, eine Er
scheinung, die mir mitunter besonders eindringlich im Bereich der Forniees 
aufgefallen ist, so muß ich ebenfalls das Vorhandensein einer Basalmembran 
bestreiten. Jedoch kann unter der Einwirkung von Gcfäßwandschädliehkeitml, 
nach Austritt von Blutwasser, vielleicht auch unter der Einwirkung sehr diffe
renter Gewebskonservierungsmittel der unnatürliche Eindruck des Vorhandcn
seins eines ziemlich hyalin aussehenden Grenzstreifens zwischen Epithel und 
bindegewcbiger Eigenhaut entstehen, ein Bild, das mir wiederholt unter krank
haften Umständen begegnet ist. 

Über die feineren Unterschiede am subnpithelialen Stützgewebe 
der verschiedenen Abschnitte der ableitenden Harnwege gibt die Daistcllung 
W. v. MöLLENDORFFs im Handbuch der mikroskopilschen Anatomie Rehr ein
gehende Auskunft; man kann, wenn auch nicht immer sehr klar, so doch in 
:Nierenbecken, Harnleiter und Harnblase eine Eigenhaut der Innenam;klcidung 
und eine Art submuköser Stützgewebsschicht unterscheiden. Die Eigenhaut 
zeigt folgende ineinander übergehenden Lagen: Nahe der Lichtung, wo sie eine 
reichlich verzweigte Kapillaranordnung der Blutgefäße führt, ist sie lockerer, 
für jeden Füllungszustand anpassungsfähig, in den äußeren Lagen erscheint 
sie straffer, kollagenreicher. Die Submukosa, die einer eigenen Muscularis 
mucosae bis auf vereinzelte Stellen des Blasenkörpers entbehrt, ist lockerer, 
was aber bei der Lichtungsverengerung infolgc der Zusammenschiebung 
ihrer Bindegewebszüge nicht so sehr ins Gewicht fällt. Für den Harnleiter 
und die Harnblase betont v. MöLLENDORFF eine gewisse Selbständigkeit der 
Schleimhaut gegenüber der Muskelhaut, mehr als man dies im Nierenbecken 
erkenne; auch bedürfe das Nierenbecken in dieser Hinsicht noch besonderer 
Untersuchung. 

Da die Harnleitungseinrichtung zugleich eine Austreibungsleistung voll
bringen muß, kommt ihrer muskulären Anordnung größte Bedeutung zu. 
Diese ist für die verschiedenen Abschnitte gesondert zu betrachten. 

Was die Muskelversorgung des Nierenbeckens betrifft, so besteht 
nicht eine geschlossene Muskelhaut. Am Übergang von der P<1pillc auf den 
Nierenkelch fand v. ::vlöLLE);DORFF die Muskelanteile manchmal gehäuft, doch 
gab es auch Fälle, in denen er an dieser Stelle vergeblich nach Mu:-;kelfascrn 
suchte, welche oberhalb der Umschlagstelle des Nierenbeckens Beziehungen zur 
Papillenbasis hätten haben können. Nach der Darstellung, welehe DISSI<; von 
der Muskelversorgung des Nierenbeckens gibt, handelt es sich um 
zahlreiche stärkere oder schwächere, einzelne .Mu;;;kelhündel, die in die äußere 
Hälfte der Propria eingelagert sind und in verschiedenen Richtungen verhuferl. 
Im allgemeinen kann man ringförmige und längslaufende Muskelbündel unter
scheiden; aber es ist nicht ausgeschlossen, daß beiderlei Muskelzüge eine mehr 
schräge Richtung erhalten, ebenso wie es vorkommt, daß Längsfasern in die 
quere Richtung, -Ringfascrn in die Längsrichtung umbiegen. Die Gesamtmasse 
der Muskelbündel stellt ein Flechtwerk dar, wie c:-; auch in der Harnblase, nur 
in bedeutend größen~r Mäehtigkeit, gefunden wird; die Lücken des Geflechtes 
werden von Bindegewebszügen ausgefüllt. Dem Epithel zunächst liegen in 
der Propria des Nieren heckens Längsmuskelzüge; nach außen von diesen haben 
die Muskelbündel eine ringförmige oder auch schräge Richtung, und die äußere 
Fläche der RingfaRmn wird von platten Bündeln von Längsfasern bedeckt. 
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Diese Längsfasern finden sich aber nicht ah; ununterbrochene Schicht, sondern 
sie sind in einzelnen Gruppen verteilt. 

Es können in einem Durchschnitt der Wand des Nierenbeckens alle diese 
Richtungen der Muskelbündel sich vorfinden; es können aber auch die inneren 
oder die äußeren Längsmuskeln fehlen, da sie nur durch einzelne Bündel und 
nicht etwa durch kontinuierliche Schichten gleich gerichteter Fasern vertreten 
sind. Ringmuskeln sind dagegen ein regelmäßiger Befund. Die ringförmigen 
Muskelzüge bilden eine dicke Schicht, die sich in jeder Ebene annähernd gleich 
verhält; auch auf Längsschnitten des Nierenbeckens tritt die gleichmäßige 
Stärke und das dichte Gefüge der Ringfaserschichten hervor. Will man von 
einer "Muskelhaut" im menschlichen Nierenbecken reden, so muß man der 
Hingfaserschicht allein diesen Namen zuerkennen. Die platten, bandförmigcn 
Züge von Längsmuskelfasern an der Außenfläche der Ringfasern sind viel spär
licher vorhanden als die inneren Längsfasern. Außerhalb ihrer trifft man 
nur noch Bindegewebe, das nicht mehr aus Lamellen besteht, sondern ein 
Flechtwerk gröberer Bündel darstellt. Es ist die "Adventitia" der Autoren. 
In der Muskelschicht der Nierenkelche ist von H1mLE als beständig vorkommend 
ein "Ringmuskel der Papille" aufgefunden worden. Dieser besteht aus 
zirkulär die Papillenbasis umfassenden Zügen, die die ganze Dicke der Wand 
des Nierenkelches einnehmen und einen muskulösen Ring bilden, dessen Höhe 
an Längsschnitten l mm beträgt. Vom Fornix calycis bleibt der Ring etwa 
0,5 mm entfernt. DrssE fand auch zwischen dem Ringmuskel und dem Fornix 
calycis Züge von Längsmuskeln, die aus dem Ringmuskel herauskommen und 
an eine Bindegewebsmasse sich ansetzen, die der Nierenkapsel angehört und 
die Basis der Papille umgibt. Diese Längsbündel, die vielleicht aus dem 
Sphinkter abbiegende Fasern sind, halten den Ringmuskel an den :Fornix 
calycis befestigt. 

Zwischen dem Ringmuskel und dem Nierenbecken, also nach der Spitze 
des Nierenkelches zu, besteht die Muskulatur aus einem Geflecht verschieden 
gerichteter Muskelbündel; deshalb zeigt jeder Längsschnitt eines Nierenkelches 
ein besonderes Bild. Man findet, als stärkste Entwicklungsstufe der Muskulatur 
Ringfasern von inneren und äußeren Längsfasern eingeiaßt; bald fehlen die 
äußeren, bald die inneren Längsfascrn, und es gibt auch Strecken, an denen 
man keine Ringfasern sieht. Der engsten Stelle des Nierenkelches entsprechend, 
die die Einmündung des Kelches in das Nierenbecken ist, finde ich", RO fährt 
DrssE fort, ,,stets einen starken Zug von Ringfasern, der die Öffnung verengern, 
vielleicht auch ganz verschließen kann. 

Man kann also nicht behaupten, daß eine einzige Richtung der Muskelbündel 
in der Wand der Nierenkelche hauptsächlich vertreten sei; ebensowenig ist die 
Angabe zutreffend, daß die Längsmuskeln früher ihr Ende erreichen als die 
Ringmuskeln. Soweit sich Muskeln finden, sind immer hcidc Richtungen der 
Fasern vertreten, und noch zwischen dem Ringmuskel der Papille und der 
Insertion des Nierenkelches liegen Züge von Längsmuskeln. Die Wandung des 
Nierenkelches wird von einem Muskelgeflecht durchsetzt, in das zwei starke 
Lagen von Ringmuskeln eingeschoben sind; ein Ringmuskel nahe der Papillen
basis, HENLEs Sphineter papillae, und ein zweiter Ringmuskel an der Ein
mündung des Kelches in das Nierenbecken". Diesen besonderen Ringmuskel
wulst hatte schon ZuMSTEIN vor DrssE gesehen. Neuerdings haben ihn HAEBLER 
und W. v. MöLLENDORFF bestätigt. 

Sehr beachtlich sind die durch W. v. MöLLENDORFF besonders hervorgehobe
nen Anordnungen elastischen Gewebes in Form eines dichten, ein
hüllenden Netzwerkes um die ungebündelten Anteile der Nierenbecken-
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muskulatur am Übergang von der Papille zum Kelch. "Hier ist jede Muskel
zelle in eine elastische Hülle gesteckt. Wo die Muskelelemente mehr ge
bündelt liegen, sind innerhalb der Bündel nur spärliche, elastische Elemente 
zu finden; dagegen ist die Bündeloberfläche dicht von solchen umlagert." 
Auch für die übrige Nierenbeckenwand wird der ungewöhnliche ]{cichtum 
der Muskelschicht an elastischen Netzen von W. v. MöLLENDORFF betont, 
der ferner geschrieben: "Sie charakterisieren diese Schicht der Nierenbecken
wand in gleicher Weise, wie die Muskelelemente vor der fast ausschließlieh 
kollagenen Innenschicht der Beckenwandung. Die unterstützende Holle des 
elastischen Elements für die Tätigkeit der Muskulatur wird an diesem Bei
spiel besonders deutlich." 

Die besondere Anordnung der Muskelwebung im Papillen- und KelehgPbiet hat ülwr 
HENLE, ZuMSTEIN und DrssE hinaus Aufmerksamkeit gefunden. Jkn HENLEschC'n Sphinkter 
im Fornixbereich hat HAEBLER neuerdings als "Sphincter papillae supPrior", den DrssE
schen Ringmuskel am Übergang der Kdchwand in die des übrigPn Nierenbeckens als 
"Sphincter papillac inferior" bezeichnet. Diese Mmkdanordnung hat r,u bestimmten 
Anschauungen über den Harnabfluß aus dem Nierengewebe in die Ni<>n•nkelchc und von 
da aus in das weitere Nierenbecken geführt, wmal an frisch exstirpi<>rtPn Nieren gelegC'ntlich 
und vor allem im Tierexperiment Kontraktionen oder peristaltisehe W<>llPn der Kelch
wandung gesehen worden sind (IsRAEL, WASSINK, A. ScmnD'l', H. HAETILER, F. LEGUEF, 
FEY und PALAZZOLI). \VESTENHÖFER stellte die sog. ".Melktheorie der Nierenkelche" auf. 
Infolge seiner besonderen Muskelanordnung wirke der sich an dc•r Papille Pntfaltende gpgen
über dem Nierenbecken abschließende Nierenkelch wie eine Saugpump(' auf die Harn
kanälchen des .Markkegels; die Zusammenziehung der Kelchwand unkr Öffnung der Ver
bindung zum distalen Nierenbecken drücke den Harn in das Infundibulum nrekris. HAEBLER 
hat sich, angeregt durch die Peristaltikbeobachtung von \V ASSINK am Nieren beckcnkelch 
und durch die Darlegungen WESTENHÖFERs dieser "Melktheorie" angenommen und sie in 
mehrfachen Arbeiten über die neuromuskulären Einzelheiten dPs Nien•nbeckens weiter 
zu klären gesucht ... Immerhin liegt hier noch eine Fragestellung vor, diC' weiterer Bearbeitung 
wert erscheint. Ubrigens hat HAEBLER den DISSEsehen Ringmuskel (Sphincter papillae 
inferior) ohne völlige Zustimmung WESTENHÖFERS auch als "Abwehrmuskd" benannt, 
der durch seine Schließungstätigkeit einen Rückstrom des Harns wr PapillP hin zu verhin
dern vermöge. 

Die Harnleiter lassen jeweils 2 Weiten und 3 Engen feststellen. Die 
Engen (Isthmus) entsprechen leichter Knickbildung; sie sind zu suchen im 
Ureterhals, d. h. knapp am Abgang vom Nierenbecken, dann dort, wo die Vasa 
iliaca bzw. die Linea inomminata (arcuata) pelvis gekreuzt werden, endlich nahe 
der Harnblasenwand ( = Pars juxtavesicalis). Die weiten Strecken werden 
auch als "lumbale Spindel" (Pars lumboabdominalis) und als "pelvine Spindel" 
(Pars pelvina) unterschieden (TESTUT). Während die Pars lumboabdominalis 
in ziemlich gestreckter Richtung verläuft, erfährt die Pars pelvina eine Krüm
mung mit der gewölbten Seite nach außen, so kommt es, daß beim Erwach
senen der Harnleiter mit 30-35 cm gemessen wird, wenn man ihn der Leiche 
entnommen hat, indes die unmittelbare Strecke vom Nierenbecken zur Mündungs
stelle in der Blase kürzer ist. 

Bei ADLER ist über die Maße des Harnleiters zu lm;en: 

Länge beim Mann 30-35 cm, bei der Frau 27-30 cm. 
Längenunterschied (nach PFLAUMER) zwischen links (30 cm) und rechts (29 cm) 

Ureter beträgt l cm zuungunsten des rechten. Lichtungsweite des lccn•n Harnleiters 
0,4--0,6 cm (nach PFLAUMER und ADLER), 0,5-0,8 cm (nach ,)ANSSEN). In gefülltem 
Zustand ist nach JANSSEN der Durchmesser des Harnleiters auf 1,0 cm zu schätzen. Die 
physiologischen Engen hätten eine Weite der Lichtung von 0,2 cm. 

Die Blasenwandstrecke des Harnleiters (Pars intramuralis) beträgt 2 cm 
(BRAUS). 

Läßt sich ein Harnleiterkatheter weiter als auf eine 'Creterlängc von rund 30 cm ein
führen, führt PFLAUMER aus, so ist er entweder im Nierenbecken aufgerollt oder durch einen 
Calyx major - meist den obersten -in einen Kelch im oberen Nierenpol vorgedrungen. 
Da Calyces majores von 5 und mehr Zentimeter Länge k<>inc Seltenheit sind, kann auch bC'i 
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normalem Harnleiter und Nierenbecken unter Umständen der Katheter 40 cm hoch ein
geführt werden, ohne auf Widerstand zu stoßen, und ohne daß er im Becken aufgerollt 
ist. Die Pars abdominalis ist nur um weniges länger als die Pars pelvina (16: 14 cm), obwohl 
letztere im Röntgenbild bedeutend länger erscheint. 

Als Entfernung der Ostia vesicalia ureterum werden von ADLER 2,5 cm ange
geben, während beim Eintritt in die Blasenwand die Harnleiter mehr als 5,0 cm ausein
ander liegen. Diese Maße gelten für den Mitteleuropäer, sie besitzen aber nicht die Berechti
gung des Mittelwertes für alle Menschenrassen, ganz abgesehen vom Füllungsgrad der 
Blase, der hier ebenfalls mitspricht (ScHEWKUMENKO, PASCHKIB und KrtASA). Ich selbst 
habe bei Leichenöffnungen an jugendlichen, männlichen Senegalesen eine auffallend schmale 
Basis des Trigonum vesicalc Licutaudii, also der Strecke zwischen den zwei Ostia vesicalia 
ureterum feststellen können, ein Befund, der zu der schmalen, hohen Form des knöchernen 
Beckens jener Negersoldaten gut paßte. 

Über die Webung der Harnleiterwand ist in den vorausgehenden 
Abschnitten in Hinsieht auf Epithel, Eigenhaut und submuköses Gewebe 
bereits das Wesentliehe niedergelegt worden. Was die Muskelanordnung 
der Ureteren anlangt, so herrscht darüber bei den Forschern nicht volle Über
einstimmung. Nach HENLE besitzt der Harnleiter eine innere Längsschicht 
und eine äußere Hingfaserschicht an Muskulatur; ÜBERSTElNEU behauptet das 
Vorhandensein einer dritten, noch mehr nach außen gelegenen Längsschicht; 
auf sie bezieht sich auch WALDEYJm, der jedoch diese dritte Schicht als Ab
kömmling der Harnblasenwandmuskulatur für unabhängig von der Harnleiter
wand erklärte; innerhalb dieser dritten Muskelschicht konnte er einen Spalt
raum durch Injektion darstellen; die äußere Muskellage des unteren Ureter
abschnittes hat er als "Ureterscheide" benannt. Auch ZuoKERKANDL erkennt 
auf Grund makroskopischer Präparation diese Ureterscheide an; ebenso ist 
W. v. MöLLENDORFF dieser Meinung. Dagegen hat sich W. v. MöLLENDORFF, 
wie DrssE und DrssELHORST, von durchwegs untereinander getrennten Muskel
Rchichten in der Muskelhaut des Ureters nieht überzeugen können, wenn auch 
manche Stellen solehen Eindruck zulassen mögen; "auch an den günstigen 
Stellen ziehen Bündel der äußeren Sehichten in die inneren Lagen hinein. Die 
meisten Muskelbündel sind mehr oder weniger schräg getroffen, wobei in den 
inneren Lagen zweifellos Läng:-;bündel, in den äußeren Kreisbündel vorherrschen. 
An vielen Stellen sind die Längsbündel aber außerordentlich spärlieh, während 
:-;ie sieh andernorts wieder mehr häufen" - so schrieb W. v. MöLLl~NDORFF, 
der mit DrssELHORST die Kreismuskelbündel als beständigste Elemente, als 
Heltenste, wohl aber meist nicht völlig fehlende, die äußeren Längsbündel 
ansprach. 

Besondere Verhältnisse bietet das intramurale Endstück des Harnleiters, 
das ADLEH nur mit l cm Länge angibt, während andere (BHAUS, PFLAUMEn) 
es doppelt so lang bemeHsen; begrenzt ist diese Strecke von einer Enge beim 
Eintritt in die Blasenwand und einer Enge beim Austritt aus der Blasenwand nach 
der Blasenlichtung hin; dazwischen kann eine leicht spindolige Erweiterung 
liegen. Gewöhnlich verläuft der letzte Abschnitt der Harnleiterendstrecke 
unmittelbar unter der Blaseninncnwand, wobei diese andeutungsweise nach 
innen wie eine fast quere Falte in die Lichtung vorgedrängt wird. In erschlafftem 
Zustand sieht die Mündung des Harnleiters jeweils wie ein schmaler schiefer 
Schlitz aus, dessen oberer Rand wie eine wulstige Lippe leicht überhängen 
kann. Nach der eingehenden Schilderung, welche W. v. MöLLENDORFF über 
die Gewebsverhältnisse der Harnleitermündung gibt, überwiegen hier längs
geordnete Muskclbündel, wobei freilich durch besonderes Ausstrahlen und 
bogenförmiges Umgreifen der Harnblasenmuskulatur im "Oberlippenbereich" 
der Harnleitermündung die Längsmuskeln nicht bis in den eigentlichen Rand
bezirk deR Ostiums gelangen; im Gegensatz dazu ziehen die inneren Längsmuskeln 
der Mündungsunterlippe unter der Öffnung des Harnleiters hinweg, um zwischen 
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den inneren Blasenmuskeln auszustrahlen. Ausdrücklich macht W. v. MöLLE~
DORFF darauf aufmerksam, daß die Harnleitermuskulatur hier reich an elasti
schen Netzen sei, mit denen sie im Gegensatz zur Blasenmuskulatur innig 
verwoben erscheine. Auch betont er, daß kreisförmige Muskelanordnungen 
im Blasenwandstück des Ureters nicht völlig fehlen; erst vor der Mündungs
endstreeke hörten sie auf - mit Ausnahme der "Oberlippe", welche noch 
Muskelzüge quer zum Harnleiterverlauf gerichtet enthalte. Diese Quermuskel
anordnung könne in wulstartiger Zusammenziehung die Oberlippe des Harn
leiterrnundes verdicken, vielleicht auch den Harnleiter im äußersten Ende mehr 
senkrecht zur Tangente der Lichtung "aufrichten"; jedenfalls trage sie zur 
ltundung der Mündungslichtung bei. 

Über die Fortbeförderung des Harn::; ist zu bemerken: Der Harn fließt 
nicht aus dem Nierenbecken zusammenhängend durch den Ureter ab; vielmehr 
wird er durch muskuläre Peristaltik in kleinen, bei Anwendung des Höntgen
verfahrens durch Spindelform sichtbar erscheinenden Mengen nach der Bla::;e 
befördert, wozu jeweils etwa 3-5 Sekunden benötigt werden (ADLER, BoEI\HNG
HAUS, PFLAUMER). Man hat Urteile über den Erfolg der Harnleiterperistaltik 
durch Beobachtung des Uretermundes in der Blase durch das Zystoskop ge
wonnen (FENWICK, PFLAUI\IElt). Dabei läßt sich ein Rhythmus des Schlusse,; 
und der Öffnung des Ostium vesicale ureteris beobachten, den man geradezu als 
"Systole und Diastole" (FENWICK) bezeichnet hat. Bei der Heram;stoßung 
beginnt am Ureterwulst plötzlich eine wurmförmigc Bewegung, der feine Strich 
(d. h. die Lichtung des Ostiums) öffnet sich wie ein Mund, dessen beide Lippen 
sichtbar werden und sich zum Herausschleudern des Harnwirbels kreü-dörmig 
runden. Der Harnstrahl, der fächerförmig, strichförmig, puffend und schleichend 
in die Blasenlichtung hineingelangt (wofür PFLAl:MER sehr lehrreiche Bil<kr 
veröffentlicht hat), dauert l--2 Sekunden an, kann auch längere Zeit (bis 
5 Sekunden) beanspruchen und läßt sich sichtbar l--2 cm weit in der Blase 
verfolgen. Die Häufigkeit der Harnstöße ist verschieden, zwischen zwei Stößen 
liegen durchschnittlich 15-30 Sekunden, doch können auch längere Fristen 
der Harnleiterruhe erfolgen. Während der Blasenentleerung ruht die Harn
leiterperistaltik, wenn der Lichtungsverschluß der Ureteren in Ordnung ist 
(ADLER). 

Die Ursache der Ureterperistaltik schreiben die einen (E~GELMA~:>, 
HRYNTSCHAK) einer myogenen Reizleitung zu, während periureteral gelegene 
Ganglion nur regelnden Einfluß ausübten; andere halten die ganze Harnleiter
leistung für nervös veranlaßt. ADLER nennt es wahrscheinlich, daß die Ureter
tätigkeit von den Nieren nur mittelbar beeinflußt werde, nämlich durch die 
Füllung des Nierenbeckens mit Harn; die Wandspannung bzw. der intrapelvine 
Druck lösten mechanisch die Muskelkontraktionen auR, die zum Weiterbringen 
der angesammelten Harnmenge dienen. Da beide Harnleiter gleichzeitig zu 
arbeiten pflegten, müsse man an eine gemeinschaftliche, übergeordnete Ver
anlassung denken. Die Öffnung der Lippen des Harnleiterblasenmundes Ü;t 

als Fortsetzung der Harnleiterperistaltik zu denkeiL Da der Innendruck d(•r 
Harnblase irrfolge ihrer Fähigkeit, sich auch großen Harnmengen ohne Ändt•
rung der Wandspannung anzupassen, kleiner ist als die peristaltische Kraft 
der Harnleiter, kann trotz starker Füllung der Harnblase immer noch Urin 
aus den Ureteren hinzukommen. Die Lippenform des oberen Mündungsramk:-; 
und der schiefe Blasenwanddurchtritt des Harnleiterendes wirken in Zeiten d(T 

Uretererschlaffung wie eine selbsttätige Sicherheitsklappe gegen jeden Harn
rückstrom (BLUM, BoEMINGHAus). 

Die Harnblase (Cystis urinalü.;, Vesica urinaria, Bladder, Wasserbla:-~e. 

Blase) stellt einen Behälter dar, ein muskelstarkes Hohlorgan, das je nach seiner 
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:Füllung ganz verschiedene Form und Ausdehnung zeigt. Man unterscheidet 
an ihr den Blasenscheitel (Vertex vesicae), den auf dem muskulösen Becken
boden sitzenden Blasengrund (Fundus vesicae), der im wesentlichen das 
Blasendreieck (Trigonum vesicae Lieutaudiil) umfaßt und in die Harn
röhre mündet; zwischen Blasenscheitel und Blasengrund dehnt sich der Blasen
körper aus (Corpus vesicae). Die Einengung gegen den Blasenausgang 
hin nennen viele "Blasenhals". SrEGLBAUER sagt von der leeren, zusammen
gezogenen Blase, sie liege etwa tetraederartig gestaltet hinter der Symphyse 
versteckt, steige bei der Füllung über die Symphyse vor, dränge die auf ihr 
liegenden Organe hoch und bekomme dann - entsprechend der Beckenform 
beim Weibe eine mehr breite, rundliche, beim Manne eine mehr hohe, längs
ovale Gestalt. Anders verhält es sich beim Neugeborenen und in der ersten 
Säuglingszeit, wenn die Blase ihren physiologischen Deszensus noch nicht voll
endet hat; hier bleibt auch die entleerte Blase mehr schlauchförmig gestreckt 
oder "torpedoähnlich" gestaltet, wie sich BRAUS ausdrückt, und reicht stets 
in den Bauchraum hinauf. Im Gegensatz zur vorderen und unteren Blasen
fläche, welche durch sehr lockeres Bindegewebe mit der hinteren Fläche der 
Becken-Schambeinfuge in jenem Bereich verbunden ist, der nach sehr leicht 
erfolgender Lockerung oder DurchreiBung des verbindenden Stützgewebes als 
leere Raumbucht auffallen mag und von RETZIUS als Hohlraum angesprochen 
wurde (Cavum praeperitoneale Retzii 2), ist die hintere und obere, den 
nachbarlichen Darmabschnitten zugewendete Fläche der Harnblase vom Bauch
fell bis herunter in die Gegend der Harnleitereinmündung locker überzogen, 
so locker, daß "bei leerer Blase über ihre intestinale Fläche eine quere Reserve
falte von Peritoneum (Plica transversalis vesicae) verläuft". Der Blasen
grund ist frei von Peritoneum. Er ändert seine Stellung kaum bei Füllung der 
Blase, wohl aber steigt bei einer solchen die Blasenspitze aus dem Becken empor. 
Damit wird die vordere, von Serosa freie Fläche der Blase einem operativen 
Eingriff von der vorderen Bauchwand her ohne Eröffnung der Peritonealhöhle 
zugänglich. Dazu genügt eine Füllung der Blase mit etwa 120 ccm. 

Die normale Kapazität der Harnblase beträgt 200-400 ccm, kann 
aber beim Erwachsenen auf 650-700 ccm und mehr ansteigen (SIEGLBAUER). 
VoELCKER und BüEMINGHAUS geben als gewöhnliches Fassungsvermögen der 
Harnblase die Durchschnittsmenge von 300-400 ccm an; bei der Frau sei es 
meist etwas höher. Es seien diese Zahlen aber nicht etwa Ausdruck der äußersten 
Füllungsmöglichkeit, die unter völliger Ausnützung der Elastizität und Dehnungs
fähigkeit erreicht werden könnte. Wie man bei Menschen festgestellt, die 
gewohnheitsmäßig den Harn zurückhalten, vermöchten solche Blasen mehrere 
Liter zu fassen. 

Über den Innendruck der Harnblase ist bei ADLER nachzulesen. Man 
hat experimentell an der Leichenharnblase die Druckgrößen bei verschiedenem 
Blasenfüllungszustand zu messen versucht. Nach GENOUVILLE soll der intra
vesikale Druck, bei dem die menschliche Blase der Zerreißung ausgesetzt ist, 
einer Wasserhöhe von 180 cm entsprechen. 

Besondere Betrachtung verdient das Trigonum vesicae, dessen Basis sich 
bei Menschen unserer Zonen zwischen den Uretermündungen in einer Aus
dehnung von 2,0-4,0 cm erstreckt - je nach dem Füllungsgrad der Harnblase. 
Die Seitenlänge des gleichschenkeligen, ja nahezu gleichseitigen Trigonum vesicae 
beträgt beim Erwachsenen durchschnittlich 2,5 cm. Wie SIEGLBAUER ausführt, 

1 LIEUTAUD, französischer Arzt 1703-1780. 
2 Bei BRAUS lese ich, daß in seltenen Fällen das Bindegewebe im Cavum Retzii fehle 

und tatsächlich ein "Raum", ähnlich einem Schleimbeutel vorhanden sei. - RETZIUS, 
schwedischer Anatom 1796-1860. 
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könne beim Mann infolge stärkerer Entwicklung des Vorstchcrdriisenmittel
lappens die Grundliniengegend des Trigonums in Form einer Leiste vortreten, 
welche durch einen besonders starken Teil des Musculus trigonalis unterfüttert 
sei. Hinter dieser Area interureterica mit ihrer Randleiste (Pli ca inter
ureterica) bilde der Blasengrund dann eine mehr oder minder tiefe Bucht 
(Fossa interureterica ; Abb. ll.) 

Die innere Harnblas enwand zeichnet sich durch ein mehr oder weniger 
grobes, netziges Relief aus, hervorgerufen vom Verlauf der innersten Lage der 
Wandmuskulatur. Im Fundusabschnitt erscheint die Innenwand glatter. Hier 

Pllcn uret ricn -- _ 

riric. ur te rl d. 

Trigon. vMicac 

Orifkium 
ur ·thrne Intern. 

Abb. 11. Blasenfundus und Umgebung. Durch eine mäßige Füllung der Harnblase mit Formalin iu 
situ gehärtet. (Nach CORNING . ) 

ist die Muskulatur (Musculus trigonalis) feiner gebündelt und mit der Blasen
schleimhaut fest verbunden (SIEGLBAUER). 

Die Blasenmuskulatur besteht, wie man gewöhnlich sagt, aus drei viel
fach miteinander zusammenhängenden und ineinander verflochtenen Zügen. 
Sie ist in neueren Untersuchungen von ROBERT HEISS sehr sorgfältig dargestellt 
worden; eine übersichtliche Besprechung der Blasenmuskulatur unter Berück
sichtigung älterer und neuerer Forschungsergebnisse findet sich bei 0 . ScHWARZ 
im Handbuch der Urologie 1 . Immerhin ist jene Darstellung den neuesten 
Forschungen von HErss nicht gerecht geworden, die von größter Wichtigkeit 
sind für die Deutung des Verschlusses und der Öffnung der Harnblase. Es 
erscheint daher erwünscht, hier breiter auf sie einzugehen ; ich tue dies an Hand 
der H Erssschen Abbildungen a ufeinanderfolgender Präparationszustände von 
Harnblasen junger Männer nach Formalinhärtung in der Leiche. Voraus
zunehmen ist noch die schon in PETERFIS' Untersuchungen angebahnte, aber 
nicht durchgeführte Feststellung, daß die gesamte Blasenmuskulatur ein zu
sammenhängendes Maschenwerk darstellt und die Dreiteilung in eine äußere . 
mittlere und innere Muskelschicht zu schematisch ist. Dies dargetan zu haben ist 
das Verdienst von ROBERT HEiss. An Hand der sorgsam gefertigten Abbildungen 

1 Handbuch der Urologie (LICHTENBERG, v., VoELCKER u. WILDBOLTZ), Bd. l. Berlin: 
Julius Springer. 
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seiner Präparationsstufen führte dieser Anatom m einer zusammenfassenden, 
übersichtlichen Arbeit folgendes aus: 

Abb. 12 zeigt die äquatorial, zwischen Scheitel und Fundus durchschnittene Blase in 
ihrem unteren, wichtigeren Anteil bei intakter Schleimhaut. An ihr sind alle, von W ALDEYER 

Abb. 12. Ansicht. des Blasengrunues und seiner 
Umgebung nach einer in sit.u belassenen Blase 

eines 35jährigen Mannes. (Gezeichnet von 
Ron. HEISS.) 

Abb. 14. Dieselbe Blase wie in Abb. 12 nach Ent· 
fernung der oberflächlichen Längsmuskelschicht 
des Blasendreiecks. Die Querfaserschicht liegt 
frei, zwischen ihren lateralen Ausläufern sind bei· 
derseits die kräftigen Züge der hinteren longi· 
tudinalen Blasenmuskulatur zu erkennen. Hinter 
dem Orifizium eine dünne I.agc bogcnförmiger 
llüge, die mit der inneren, netzförmigen Muskel· 
schicht der vorderen Blasenwand in Verbindung 

stehen. (Vgl. Abb. 13. Nach HF.ISS.) 

Abb. 13. Dieselbe Blase wie in Ahb. 12 nach Ent
fernung der Schleimhaut. Auf dem Blasendreieck 
eine Lage gegen das Orificium vesicae int. zu
sammenlaufende Längsmuskelzüge; zu beiden 
Seiten dieser wird die Querfaserschicht siehtbar. 

(Nach R. HEISB.) 

Abb. 15. Die innere netzförmige Muskelschicht 
ist in der Umgebung des Orificium vesicae int. 
abgetragen bis auf die dünnen Fasern, die sich in 
die bogenförmigen des Trigonum fortsetzen . Des
gleichen sind die lateralwärts ausstr-ahlenden 
transversalen Züge der Trigonalplatte bis auf 
einen schmalen, medianen Streifen entfernt. Die 
h ufcisenförmige Muskelschlinge ( Detrusorschleife) 

ü;t fast ganz freigelegt. (Nach R. HEISB.) 

genau beschriebenen und mit sehr · vielen Namen belegten Komponenten des Trigon um 
vesicac zu sehen. Was aber an diesem Bilde auffällt und bisher noch nicht beschrieben 
wurde, ist ein deutlich sich abhebender, resistent fühlbarer, hufeisenförmiger Wulst, der 
die Schleimhaut nach innen vorbuchtend, das Orificium internum konzentrisch mit zwei 
Schenkeln von vorne umgreift und allmählich unter dem Seitenrande des Trigonum vesicae 
verschwindet. Lrtteral von dE>n Wülsten zeigt die Blase beiderseits eine Vertiefung. 
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Abb. 13 des gleichen Präparates zeigt nach vorsichtiger Entfernung der Schleimhaut, 
die nur an den Ureterenöffnungen und am Orificium internummit schmalem Saum erhalten 
ist, die innerste Muskellage des Trigonum, die in ihren medianen, gegen die Uvula vesicae 
und das Orifizium konvergierenden Teilen sich besonders heraushebt. Im übrigen über
sieht man hier die innere, charakteristische, netzförmig angeordnete, longitudinale Muskel
schicht, deren Züge nach der Seite zu und nach hinten bedeutend schwächer werden. Seit
lich vom Trigonum vesicae, dem oben beschriebenen Wulste entsprechend, finden wir 
außerordentlich feine, quere Züge, die makroskopisch derb bindegewebig erscheinen, sich 
bei histologischer Untersuchung auf Querschnitten, senkrecht zur Ebene des Trigonum 
aber teilweise als Muskelzüge erweisen. 

Abb. 14 vom gleichen Objekt ist nach vorsichtiger Entfernung der oberflächlichen 
Längszüge der Trigonalmuskulatur dargestellt. Schon hier, aber noch viel klarer auf 

Abb. 15, wo auch die zum Orifizium und zu den Seiten des Trigonum ziehenden :Faser
bündel der inneren, netzförmigen Längsschicht der Blasenmuskulatur ein Stück weit abge
tragen sind, wird deutlich, daß die Muskulatur der Trigonalplatte, die entwicklungs
geschichtlich wie ein Fremdkörper in die Blase aufgenommen wird, ihre Selbständigkeit 
als Ureterenmuskulatur keineswegs völlig bewahrt, sondern vielerlei Durchflechtung mit 
der Blasenmuskulatur eingeht. Auf Abb. 14 schwächer, auf Abb. 15 deutlich sichtbar 
sind einerseits die den Anulus urethralis von hinten halbbogenförmig umgreifenden Muskel
züge, deren Ausstrahlung zwischen die tieferen Bündel der netzförmigen, innerstcn Schicht 
erfolgt, anderseits die viel kräftigere Muskelschleife, die das Orificium internum von vorne 
umfaßt, und die HErss im Jahre 1915 erstmalig beschrieben hat. Es tut der Richtigkeit 
seiner damaligen Darstellung keinen Eintrag, daß WESSON die gleiche Muskelbildung im 
Jahre 1920, also 5 Jahre später, wieder neu entdeckt und als Musculus arcuatus externus 
beschrieben hat. Der Zusammenhang dieser Muskelschleife mit den Fasern der äußeren 
Längsmuskulatur der _Harnblase ist schon hier deutlich erkennbar, augenfälliger wird er 
noch auf Abb. 16 und weiterhin an einer Blase, die von außen nach innen präpariert und dar
gestellt ist, Abb. 17. An der Abb. 16, bei welcher auch die quere Trigonalmuskulatur bis 
auf die die Ureteren verbindenden Züge abgeschnitten ist, sieht man in dem von den 
hinteren Schenkeln der Muskelschleife freibleibenden Fenster, also an der hinteren Wand 
unter dem Trigorrum gelegen, eine dünne, bogenförmig verlaufende Muskellage. Sie geht 
schräg nach vorne und unten und schließt sich hinter und unter der vorbeschriebenen 
Schleife zu einen muskulösen Ring, der somit die Harnröhre von hinten und oben nach 
vorne und unten umgreift. Dieser Muskelring bildet einen Teil und zwar den für den Blasen
verschluß in Betracht kommenden, schwachen Anteil des sog. Sphincter trigonalis (KALI
SCHER), zu dem KALISCHER allerdings noch die oben beschriebene, in die Blasenwand
muskulatur ausstrahlenden, queren Faserbündel der Trigonalplatte rechnete, die aber für 
den Verschlußmechanismus nicht herangezogen werden können. 

Abb. 17 gibt nach den Worten von HErss "eine Ansicht der Blase von hinten und unten, 
bei der unter Schonung der zum Blasenausgang gehörenden Muskulatur die Prostata ent
fernt wurde. Man erkennt sehr deutlich die hinteren, longitudinalen Züge der Blasen
muskulatur, welche in die Detrusorschleife übergehen. In dünner Schicht ihnen aufgelagert 
sieht man die als Sphincter trigonalis beschriebenen zirkulären :Fasern. Die oberfläch
lichsten der longitudinalen Züge des Musculus detrusor urinae wurden, soweit sie am oberen 
Rande des Lobus medius der Prostata entspringen, zurückpräpariert und abgeschnitten. 
Unter dem Schnittrande sieht man gleichfalls längsverlaufende, tiefere Bündel seitlich von 
den Fasern der Detrusorschleife eingefaßt, die sich zwischen die queren Züge des Sphincter 
trigonalis einsenken. 

Es kann wohl kein Zweifel über die Bedeutung dieser Züge bestehen; es sind Muskeln, 
die bei ihrer Kontraktion den hinteren Umfang der Harnröhrenmündung, das ist die Uvula 
vesicae und die hintere Harnröhrenwand verlagern, also gewissermaßen den Zapfen der 
Uvula aus der Umklammerung der Sphinkterschleife herausziehen und so eine Öffnung 
der Blase zustande bringen. Ich nenne diese Züge deshalb Retractor uvulae. Hiermit stimmt 
auch der zystoskopische Befund des geöffneten Orificium internum überein, bei dem die 
Uvula verstrichen ist. Besonders hervorzuheben ist, daß dieser aller Wahrscheinlichkeit 
nach bei der aktiven Blaseneröffnung in Tätigkeit tretende, muskulös-elastische Zug gleich
falls mit der äußeren longitudinalen Blasenwandmuskulatur in Verbindung steht, aus ihr 
hervorgeht und zwar in derselben Weise, wie die mehr seitlich und oberflächlich gelegenen 
Züge der Detrusorschleife." 

Die anatomischen Feststellungen von RoBERT HEISS werfen ein neues Licht 
auf Schluß und Öffnung der Harnblase. Bis zur Würdigung seiner Forschung 
hatten die anatomischen Ergebnisse mehr Schwierigkeiten als Aufhellung für 
die Deutung des Gegenstandes der Blasenfunktion gebracht, wie sich 0. ScHWARZ 
unter Darlegung der Einzelheiten dieser Komplikationen ausdrückt. Gegenüber 
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der zweifelnden Meinung von ScHWARZ über die Leistung des Detrusorsphinkters, 
der kein richtiger Schließmuskel sein könne, verweist HEISS auf ein bisher 
unberücksichtigtes Gegenspiel im Verschlußapparat der Blase. In seiner Behand
lung der "mechanischen Faktoren des Verschlusses und der Öffnung der Harn
blase" führte er folgendes aus: 

"Zu den aktiven Bewegungselementen des Harnblasenverschlusses" (nämlich 
der Tätigkeit des Sphincter trigonalis (KALISCHER) und des Sphincter vesicae 
int. (HErss), welch letzteren DENNIG als "Detrusorschleife" benannte), "kommt 
als passives, viel zu wenig berücksichtigtes Moment der Venenapparat der 
Harnblase hinzu. Die Venen sind in der Blasenwand in Form von Geflechten 
angeordnet, einem äußeren und inneren Plexus vesicalis. Das innere Geflecht 
zeigt gerade im Bereiche des Trigonum und des Orificium int. eine außer

A.bb. 16. Die Det.rusorscbleife liegt frei. Die bei
den Schenkel der Rebleife "ind a ls breite Züge 
'u erkennen, die un ter dem Seitenra nde des 'l'ri
gonum verschwinden. D ie medialsten Fasern ver
laufen in die Tiefe und werden überdeckt v on 
den lateralen, oberflächlich abbiegenden Fasern, 
die direkt im Rande des Anulus urethralis unt er 
der Rehleimhaut verlaufen. In der Lichtung der 
Detrnsorsch leife ist der Rest der Querfaserung 
der 'I'rigonoJmuskulatnr entfernt. Die in der Tiefe 
>:ichtbaren, bogenförm igen Muskelzüge werden 
<lurchsetzt von longitudinalen Fasern der Bla
"enmuskulatur. Die bogenförmigen Züge verlau
fen schräg und nach abwär ts, u n ter die Detrusor-

schleHe und bilden den Sphincter trigonalis 
(KALISCHER), siehe Abb . 17. (Nach lt. HEISS.) 

ordentlich mächtige Entfaltung. Am 
Orifizium entsteht, in der Submukosa 
der Schleimhaut gelegen, ein starkes 
Venenpolster, das auf Schnitten durch 

Abb. 17. Die Außenfläche des Fununs vesicae, 
dargestellt nach sorgfältiger 'l'rennung von Blase 
und Prosta t a. Die a bgeschnittenen Muskelfasern 
sind die am oberen R ande des Lobus m edius der 
Prostata entspringenden Züge. Darunter gleich
falls longitudinale Züge, die seitwärt s und bogen
förmig nach vorne verlaufen (Detrusorschleife). 
Die am weites te n median gelegenen Fasern sen
ken sich zwischen und unter uie aufgelagerten , 
fein gebündelten, zirkulären Züge des Sphincter 
trigonalis ein. Sie bilden den Musculus retractor 
uvulae. Der Verlauf der Harnröhre und die Lage 
des Orificium ves. int. ist punktiert angegeben, 
Die Öffnung am hinteren Umfa ng entspricht dem 

Utricnlus prostaticus. (Nach R. H EISS.) 

diese Gegend geradezu den Eindruck eines Schwellkörpers macht. Der Abfluß 
dieses Geflechtes ist nach zwei Seiten möglich, nach unten durch die submukösen 
Venen der Harnröhrenschleimhaut und nach außen in die großen, venösen 
Sammelplexus der Blase, Plexus pudendus und Plexus vesico-prostaticus. Auch 
diese besonderen, für diese Gegend charakteristischen Gefäßverhältnisse wurden 
bisher übersehen . 

Es handelt sich offenbar bei diesen Geflechten an der Harnröhrenöffnung 
um Einrichtungen, welche die letzte Abclichtung dieser Öffnung herbeizuführen 
fähig sind. Man kann sich schwer vorstellen, daß Muskelringe oder -Schleüen 
die Schleimhautränder der Öffnung während langer Zeitdauer zusammenpressen 
bis zum völligen Verschluß, ohne eine Druckschädigung zu verursachen. Ein
leuchtender erscheint, daß es die Auf!!abe der Muskeln ist, das zu verschließende 
Rohr auf ein bestimmtes Maß einz{i'engen, ein festes Widerlager zu schaffen, 

H a ndbuch der pat hologischen Anatomie. Vl/2. 2 
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auf dem die venengepolsterte Schleimhaut ihrerseits die letzte Abdichtung der 
Öffnung zustande bringt. Ein periodisches, physiologisches An- und Abschwellen 
des Plexus, je nach erschwertem bzw. erleichtertem Blutabflusse, ist eben
sowenig von der Hand zu weisen, wie eine Einflußnahme des Nervensystems 
auf die Weite der Gefäße durch Vasomotoren. 

So sind für die Erscheinungen des Blasenverschlusses hinreichende Grund
lagen gegeben durch die angeführten anatomischen Tatsachen: l. Der in der 
Blasenwand verankerten Detrusorschleife, 2. des Sphincter trigonalis KALISCHER, 
und 3. der die Abdichtung herstellenden Venengeflcchte." 

Der Öffnung des Blasenausganges dienten, wie schon bei Besprechung 
der Abb. 17 betont worden ist, gewisse tiefere, längsverlaufende Muskelbündel 
seitlich von den Fasern der Detrusorschlcife eingefaßt, die sich zwischen die queren 
Züge des Sphincter trigonalis einsenken. Sie strahlen gegen das Gebiet der Uvula 
und der hinteren Harnröhrenwand aus, wobei sie- nach mikroskopischer Fest
stellung - ihre Beschaffenheit als glatte Muskelzüge ändern, sich pinselförmig 
aufsplittern und in Form elastisch-bindegewebiger Sehnenplatten bis in die 
Submukosa der Uvula und der daran angeschlossenen Harnröhrenschleimhaut 
fortsetzen. Dieser Muskelzug sei quer gemessen 3-4 mm breit (nach HEISS). 

Aus Röntgendarsteilungen der Blasenfüllung und Entleerung von H. BoE
MINGHAUS geht ein Unterschied der Blasenform und -lage hervor. Während 
der Füllung nimmt zunächst (für frontale Bildprojektion gedacht) die quere 
Blasenausdehnung mehr zu als die Höhenausdehnung; erst bei stärkeren Füllungs
graden erhebt sich der Scheitel beträchtlich, wobei aber gleichwohl auch der 
quere Durchmesser beherrschend hervortritt. Anders bei der Blasenentleerung: 
Hier überwiegt der Höhendurchmesser, zugleich aber bemerkt man ein auffälliges 
Tiefertreten des inneren Harnröhrenmundes. Diese Unterschiede im Schattenbild 
hat HEISS anatomisch-physiologisch aufgeklärt; er führte hierzu folgendes aus: 

"Die hauptsächlich transversale Dehnung bei Blasenfüllung kann nur erfolgen, 
wenn die Muskulatur der Blase, besonders ihre ringförmige Schicht erschlafft ist. 
Beim Übergang in die Entleerungsform handelt es sich um eine Kontraktion 
der ringförmigen Muskeln, die allein diese beträchtliche transversale Einengung 
und vertikale Verlängerung zustande bringen können. Die longitudinalen Züge 
sind hierbei wahrscheinlich aktiv unbeteiligt, ihre mögliche Spannung muß 
sogar möglicherweise bei zunehmender Verlängerung überwunden werden. 

Die zweite, im Röntgenbild deutlich hervortretende Erscheinung ist das 
tiefertretende Orifizium in dem Augenblicke, wenn die Füllungsform der Blase 
in die Entleerungsform übergeht. Es liegt nahe, anzunehmen, daß die Lage
veränderung aufs innigste mit der Formänderung zusammenhängt, ja gewisser
maßen ihre Folgeerscheinung ist. Wenn wir uns die Verlagerungsmöglichkeiten 
des Orificium int. vergegenwärtigen, so müssen wir feststellen, daß eine reine 
Vertikalverlagerung nach abwärts anatomisch nicht möglich ist. Dies hätte ja 
zur Voraussetzung, daß die Pars prostatica der Harnröhre sich zusammen
schieben oder, wie BoEMINGHAUS annimmt, das Trigonum urogenitale, auf dem 
die Spitze der Prostata aufsitzt, sich nach unten vordrängen läßt. Diese beiden 
Voraussetzungen sind nicht erfüllt. Die Vertikalverschiebung aber ist eine Tat
sache, die sich auch an anatomischen Präparaten bei Vergleich des Orifizium
standes bei leerer und gefüllter Blase erweisen läßt. Nun ist in der Tat die 
Vertikalverlagerung mit einer Verschiebung nach hinten verbunden, was bei 
den sagittalen, dorso-ventralen Röntgenaufnahmen nicht zum Ausdruck 
kommen kann." (An einem Schema erläutert HEISS diese Verschiebung des 
Ostium urethrae internum genauer, welche bei vertikaler Verlängerung der 
Harnblase der kräftigen Kontraktion der Ringmuskulatur folgen muß.) Übrigens 
hatte ZANGENMEISTER für die weibliche Harnblase diese Verschiebung bereits 
vorher erkannt. Sodann kommt nach den Feststellungen von Hruss hinzu: 
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"Wird das Orifizium nach hinten und unten verlagert, so beginnt eine 
weitere, mechanische Komponente zu wirken: Der Abstand zwischen dem 
Vorderseitenumfang des Orifizium und der hinteren Wand der Symphyse wird 
größer. Die Zunahme beträgt etwa l cm. Die altbekannten, in der Richtung 
des Abstandes verlaufenden Band- und Muskelzüge Ligg. und Mm. pubo
vesicales werden also bei dieser physiologischen Verlängerung beträchtlich an
gespannt. Diese Bänder und Muskeln sind an der Blase in der Gegend des Ori
ficium int. verankert; sie strahlen, zwischen den Bündeln der Detrusorschleife 
eindringend und sie umspinnend, gegen den Anulus urethralis ein und üben, 
sobald sie sich anspannen, einen seitlich und nach vorne gerichteten dilatierenden 
Zug auf diesen Teil des Orificium int. aus. Ich glaube nicht fehl zu gehen, 
wenn ich annehme, daß in der Wirkung dieser Bänder und Muskeln ein weiteres 
Moment für die Eröffnung der Harnblase gegeben ist, ja daß wir darin die 
Hauptaufgabe dieses Band- und Muskelapparates zu sehen haben. Bestätigt 
wird diese Annahme durch das zystoskopische Bild des geöffneten Orifiziums, 
das ein Dreieck bildet. Die hintere Einbuchtung ist durch die Wirkung der 
tieferen, gegen die Uvula ausstrahlenden Längsmuskelzüge verstrichen, der 
Halbbogen des Anulus urethralis ist auseinandergezogen durch die Anspannung 
der Ligg. pubo-vesicalia bzw. durch aktive Kontraktion der Mm. pubo-vesicales." 

Als morphologische Vorrichtung für den letzten Anteil der Blasenöffnung 
benennt HErss die venöse Einrichtung in der Gegend des Orificium internum 
urethrae, jene Venenpolsterung, die er schon für den Harnblasenverschluß als 
"Abdichtung" in Anspruch nahm. "Bei der Eröffnung dagegen" so erklärt 
er, "kommt das Abschwellen des Venenringes als Erweiterung förderndes Moment 
in Betracht. Wie schon erwähnt, haben wir die Abflußgebiete der venösen 
Blasenplexus in den Venen der Harnröhre einerseits, in den Sammelplexus vesico
prostaticus und pudendus andererseits zu suchen. Der paravesikale Raum, in 
dem diese letzteren Venengeflechte zwischen den Blättern der Fascia pelvis 
eingeschlossen liegen, ist in seiner Ausdehnung bzw. Einschränkung direkt ab
hängig von den uns im Röntgenbild deutlich gewordenen Füllungs- und Ent
leerungsformen der Blase. Es läßt sich ohne Schwierigkeiten veranschaulichen, 
wie dieser Raum bei sich füllender, schüsselförmiger Blase immer mehr ein
geengt wird. Die Folge ist eine Kompression der Sammelplexus, erschwerte 
Abflußbedingungen, damit Anschwellen des venösen Blasenringes. Mit Ein
setzen der Entleerung, also mit Aufrichten der Blase tritt spontan eine Er
weiterung des Raumes, ein Lüften der Venen ein, das unmittelbar günstige 
Abflußbedingungen für die Venenpolsterung des Orifiziums schafft, wobei eine 
Lockerung des Blasenverschlusses eintreten muß. Es ist um so erstaunlicher, 
daß dieses mechanische Moment der Blaseneröffnung bislang unerwähnt blieb, 
als der dilatierende Einfluß von umgebenden Bindegewebsmembranen auf die 
Venen zu den altbekannten Tatsachen der Gefäßlehre gehört." 

Die Harnblase ist also, wie HEISS dargetan, "in ihrem mechanischen Apparat 
keineswegs einfach, sondern als ein im Bau hochdifferenziertes und seinen 
besonderen Leistungen angepaßtes Organ, das die mechanischen Möglichkeiten 
zu seinen Funktionen in sich selbst trägt. Dem nervösen Apparat fällt die 
Rolle zu, durch seine regulierenden Einflüsse das ganze Organ in seinem har
monischen Kräftespiel zu leiten." 

(Über die Innervation der Harnblase vergleiche man die Ausführungen 
von ADLER 1 . Auf einige Eigentümlichkeiten im Gefäßsystem der ableitenden 
Harnwege wird im Hauptstück der Kreislaufstörungen hingewiesen werden.) 

Ein kurzer Blick sei auf die Schleimhaut dern Harnblase geworfen, 
welche nach derselben Art epithelisiert ist als die Harnleiterinnenwand. Das 

1 ADLER: Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie, Bd. 4, S. 825. 
2* 
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Übergangsepithel der Blase sitzt auf einer sehr elastischen Submukosa; bei 
geleerter Blase bedeckt es unregelmäßig vielschichtig mehr oder weniger plumpe 
Falten in ziemlich hoher Schichtung; die gefüllte Blase zeigt eine geglättete 
Schleimhaut, deren Zellage etwa drei- bis vierschichtig erscheint. W. v. MöLLEN
DORFF gibt an, daß auch bei völliger Entfaltung der Blasenschleimhaut das 
Epithel noch nicht zweischichtig sei. Erst unphysiologischc Dehnung flache 
das Epithel ganz ab. STÖHR nennt die Epithelzellen der leeren, stark zusammen
gezogenen Harnblase kubisch, zylindrisch, an ihrer Unterfläche mit Vertiefungen 
und Fortsätzen oft versehen, an welche sich die Zellen der tieferen Schicht an
lehnen. Diese letzteren seien schlank, in der Umgebung des Kerns oft dicker: 
der einfache Kern liege bald am oberen, bald am unteren Ende, bald in der 

Aub. 18. Schnitt durch die Drcicc.ksgcgend einer fast leer befundenen, zusammengezogen Harn
blase. Man sieht das vielschichtige Ubergangscpithel. In der Snbmnkosa sind zahlreiche Venenräume 
jenes Plexus submucosus oder interuns getroffen, der nach WALDIWElt und n:teh Ros. HEISS beim 

Blasenschluß wesentlich beteiligt ist. (Pathologisches Institut Göttingeu. 6 46 a. S. 350, 1930.) 

Mitte der Zelle. Bei stark gefüllter Blase seien die oberflächlichen Zellen ganz 
abgeplattet, die tiefen Zellen dagegen niedrig und kubisch. Die Zellen der ober
flächlichen Lage führten nur queroval liegende Kerne, deren längster Durch
messer jeweils parallel zur Innenfläche der Blase angeordnet erscheine. Zwischen 
diesen Gegensätzen bestünden alle Übergänge. 

Ein feines Netz von Kapillaren findet sich in der Faserschicht der Schleimhaut 
so nahe den basalen Zellen des Epithels, daß man sagen könnte, es säßen einzelne 
Epithelien diesen Haargefäßen unmittelbar auf; da diese Kapillaren zu Maschen 
verbunden sind, sieht es auf dem Flachschnitt aus, als ob Gruppen von Epithel
zellen in Maschen dieses Gefäßnetzes eingeschlossen wären, wofür W. v. MöLLEN
DORFF 2 eine lehrreiche Abbildung beibrachte. 

Besondere Beachtung haben gewisse epitheliale Nester und Hohlzüge 
gefunden, die sich beim Menschen im Dreiecksgebiet des Blasengrundes, gegen 
den Blasenausgang hin finden können. Indes, wenn auch dies Gebiet besonders 
für solche Bildungen in Frage kommt, so ist doch nicht auszuschließen, daß 
auch im Nierenbecken, in den Harnleitern und kranialen Abschnitten der Blase 
drüsenähnliche, ja drüsige Gebilde vorkommen. 

2 MöLLENDORFF, W. v.: Handbuch der mikroskopischen Anatomie VIIfl, S. 293. 
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EGLI hat für das Nierenbecken des Pferdes den Befund einfacher oder zusammengesetzter 
tubulöser Drüsen angegeben; sie seien mit einer einfachen Schicht von zylindrischen Zellen, 
auch von Becherzellen ausgekleidet. SERTOLI hat dies bestätigt. KoELLIKER nannte das 
Nierenbecken des Menschen drüsenlos. UNRUH hat jedoch im oberen Teil des menschlichen 
Harnleiters zerstreute, im Nierenbecken in großer Zahl zusammengesetzte Drüseben ge
funden, die teils schlauchförmig, teils traubenförmig, radiär um einen kurzen, etwas 
schmäleren Ausführungsgang angeordnet waren; dieser Gang schien UNRUH nicht regel
mäßig gegeben zu sein; er vermißte ihn in einer größeren Zahl aufeinanderfolgender Schnitte. 
Eine eigentliche Lichtung besaßen jene Drüsen nicht. Sie waren vielmehr - etwa nach 
Art von Talgdrüsen - entweder dicht oder bis auf einen kleinen spaltförmigen Raum mit 
radiär angeordneten Zylinder- und Spindelzellen gefüllt. In der "abgezogenen" Schleim
haut eines Nierenbeckens fand UNRUH 1-2 solcher Drüsen auf 1 qcm; in einem anderen 
Fall wurden die Drüsen viel zierlicher und kleiner angetroffen; im Becken einer dritten 
Niere fehlten diese Drüsenbildungen. UNRUH vermißte sie namentlich auch in der Niere 
des Neugeborenen; im großen und ganzen nennt er die fraglichen Gebilde "ziemlich inkon
stant".- HAMBURGER fand entsprechende drüsenähnliche Buchten weniger oft im unteren 
Teil. 

Was die Frage jener drüsenartigen oder drüsenähnlichen Gebilde in der 
Harnblase betrifft, so haben KoELLIKER, HENLE und KRAUSE angegeben, daß 
man im Blasengrund, nahe dem Harnröhrenanfang derartige Bildungen finde. 
KoELLIKER beschreibt sie in Form einfacher, birnförmiger Schläuche oder kleiner 
Träubchen mit zylindrischem Epithel, erfüllt von hellem Schleim. HENLE 
nannte sie nicht unähnlich denen in der Harnröhre nahe dem Samenhügel. 
KRAUSE sah im Blasengrund runde und ovale Krypten, GEGENBAUR spricht 
von kleinen Schleimdrüsen azinösen Baues. 

v. LIMBECK hat 1887 Epithelhaufen in der Wand der Harnblase und der 
Ureteren beschrieben; er erklärte sie, ähnlich wie später A. v. BRUNN aus Ver
wachsung von Epithelfalten oder Epithelsprossungen entstanden und sah in 
ihnen den Ursprung von Epithelzysten der Harnblase und der Harnleiter. 

Weitere Aufklärung über die fraglichen Gebilde brachte 1893 A. v. BRUNN. 
Er fand an den Harnblasen von 2 hingerichteten Männern zwischen 30 und 
40 Jahren die von HENLE angegebenen Drüsen nicht; dagegen bestätigte er 
als seltene Vorkommnisse die von UNRUH geschilderten "Drüsen" im Nieren
becken; sie fänden sich am häufigsten am Ort der Nierenbeckenverengerung 
zum Harnleiter hin; der Form nach handelte es sich um traubenähnliche epi
theliale Bildungen, indem an einem Stämmchen meist mehrere, mit kugeliger 
Auftreibung versehene Ästchen hingen. Erscheinungen, die auf bestimmte Ab
scheidungen hinwiesen, vermißte er; den Vergleich dieser Gebilde mit Talg
drüsen fand A. v. BRUNN am meisten zutreffend, obwohl von einem Talgsekret 
nichts zu sehen sei. Ferner boten die untersuchten, stark zusammengezogenen 
Harnblasen tief in die Wand hineingewölbte Epithelzapfen dar, welche durch 
dünnere oder dickere Halsabschnitte mit dem eigentlichen Blasenepithel in 
Verbindung standen, ähnlich der Form einer Retorte. Manchmal fehlte auch 
der Zusammenhang. Nicht immer waren diese Epithelnester kugelig oder ei
förmig; öfter wurden sie auch durch tiefe Einschnitte in 2-4 kugelige Abteilungen 
zerlegt, die man geradezu als "Azini" bezeichnen könnte; niemals handelte es 
sich aber etwa darum, daß die einzelnen Teile durch längere Stränge mit
einander in Verbindung ständen. Wahrscheinlich sei bei allen Nestern urprüng
lich ein Oberflächenzusammenhang gegeben gewesen, um dann teilweise oder 
ganz verloren zu gehen. Das seien wohl die von KRAUSE gesehenen Krypten, 
bzw. die von OBERDIEK beschriebenen omegaförmigen Einsenkungen des Blasen
epithels. A. v. BRUNN warf die Frage erneut auf, ob hier Drüsen vorlägen. Es 
fehle ihnen ein regelmäßiger Hohlraum, es fehle ihnen ein Sekret. Um Sprossen 
und Nester des Epithels handle es sich. Wahrscheinlich, so meinte er, ent
stünden sie bei der Austreibung des Harns infolge des Zusammenfallens der 
Harnblase - eine Ansicht, die zweifellos falsch war, da gerade in der Gegend 
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des hauptsächlichen Vorkommens jener Gebilde in der Gegend des Dreiecks
feldes von einem "Zusammenfallen" der Blasenwand gar beim Harnblasen
schluß keine Rede sein kann. Je vollkommener das Organ entleert würde, 
um so höher oder länger würden die drüsenähnlichen Gebilde; zufällig kämen 
Abschnürungen zustande, welche durch Vermehrung ihres Epithels dann zu 
Nestern würden. 

LUBARSCH hat sich im Anschluß an die Arbeit A. v. BRUNN>~ über Zysten 
der ableitenden Harnwege verbreitet. Seinen Darlegungen ist zu entnehmen, 
daß er unterscheidet zwischen Schleimhautbuchten ("Krypten") der Harn
blasenauskleidung, zwischen v. BRUNNsehen epithelialen Zellnestern und 
zwischen ungewöhnlich hoch gelegenen Harnröhrendrüsen, die also im Bereich 
des Blasenausganges angetroffen werden. Da ALBARRAN (1892) der Auffassung 
Ausdruck verlieh, es seien die eigenartigen drüsigen Bildungen des Harnblasen
halses schlecht entwickelte Abkömmlinge von Harnröhrendrüsen, so fand die 
von LUBARSCH geäußerte dritte Möglichkeit der Deutung des Ausganges von 
Blasenwandzysten bereits hier einen Anhalt. 

Der Anatom SAPPEY hatte 1889 das Vorkommen von Drüsen im Blasen
bereich ganz entschieden bestritten, ebenso tat dies HEY auf Grund der Unter
suchung von 31 Harnblasen. Auch AscHOFFs Untersuchungen (1894), die 
allerdings im wesentlichen an Organen von Neugeborenen vorgenommen worden 
sind, konnten zwar die v. BRUNNsehen Zellnester, nicht aber das Vorkommen 
von Drüsenbildungen in der Harnblase bestätigen. Das Werden jener epithelialen 
Zellnester erklärte AscHOFF nicht nur als ein Abschnürungsgeschehen zusammen
gewachsener Epithelleisten, sondern er betonte, daß auch unmittelbare Sprossung 
des Epithels vorkomme. 

DrssE hinwiederum nennt "sowohl solide Epithelsprossen als auch blind
sackförmige, vom Blasenepithel ausgekleidete Schleimhautkrypten in der Mehr
zahl der untersuchten Fälle vorhanden; sie finden sich", so fährt DrssE fort, 
"besonders im Blasengrunde vor. Sehr selten dagegen trifft man schlauch
förmige, verästelte, mit Epithel ausgekleidete Gänge an, die in die Blase ein
münden; diese gleichen ganz und gar den Urethraldrüsen und sind wohl mit 
Recht als "verlagerte Urethraldrüsen" aufgefaßt. 

Eine Durchsicht der Lehrbücher der Histologie ergibt folgende Angaben: BöHM und 
DAVIDOFF sprechen davon, daß man im Nierenbecken und im oberen 'feil des Ureters ver
einzelte Schleimdrüsen angetroffen habe. - SeHULTZE und v. MöLLENDORFF haben in den 
von ihnen besorgten Ausgaben des STÖHRschen Lehrbuches der Histologie ziemlich gleichen 
Sinnes ausgeführt, daß sich in den oberflächlichen Schichten der 'funica propria der Blase, 
auch des unteren Nierenbeckens und der oberen Harnleiterabschnitte runde oder längliche 
Körper fänden, Sprossen des Oberflächenepithels, zum 'feil ohne Lichtung, Zäpfchen, 
zum Teil hohl, Krypten, deren Hohlraum einen Sekretstoff enthalte. Es seien diese 
Krypten die ersten Entwicklungsstadien von Drüsen, die jedoch spät, erst bei Erwachsenen 
aus dem Grunde der Krypten hervorsproBten und verästelte, mit Zylinderepithel ausge
kleidete Schläuche bildeten. Solch echte Drüsen fände man nur in der Harnblase, und zwar 
im Fundus, am Trigonum, am Harnröhrenanfang, wo selbst sie alle Übergänge zu wohl
entwickelten Prostatadrüsen zeigten. - SCHAFFER führt aus, im Harnleiter fehlten Drüsen, 
doch seien tiefliegende, knospenartige Epitheleinsenkungen zwischen den Bindegewebs
falten für solche gehalten worden. Im Epithel könnten zystische Hohlräume vorkommen. 
Dagegen fänden sich im Blasendreieck gelegentlich einzelne Drüschen, wie man sie regel
mäßig in der Harnröhre fände. - PETERBEN erwähn~ nur ganz kurz, daß im Blasengrund 
Epithelkrypten und -drüsen vorkommen, die einen Übergang zu den Drüsen der Prostata 
bilden. Nach BouiN begegnet man im Stratumproprium des Trigonums der Harnblasen
schleimhaut epithelialen Knoten, die teils solide erscheinen, teils mit einer Lichtung ver
sehen sind; da diese mit einer fädigen bis schleimigen Flüssigkeit erfüllt sein könne, handle 
es sich um Drüsen. Unter Hinweis auf v. EBNER achtet BomN diese Bildungen den Drüsen 
des prostatischen Harnröhrenabschnittes gleich, wie man ja das Dreiecksfeld der Blase als 
ein Segment der Harnröhre ansprechen könne, das sich bei der Entwicklung in die Harn
blase hinein erstreckt hätte. 

Ganz neue Unterlagen brachte LENDORF für diese Frage bei durch Unter
suchung sorgsam vorbereiteten Beobachtungsgutes, dessen Einzelheiten zudem 
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mit Eigentümlichkeiten der Harnblasen von allerlei Tieren verglichen wurden. 
Er fand sehr regelmäßig echte drüsige Bildungen beim Menschen in den vorderen 
Abschnitten des Dreiecksfeldes von LmuTAUD und neigt dazu, die scharfe 
Trennung von Drüsen, Krypten und Epithelsprossen aufzugeben, insoferne 
ein Entwicklungsgang von den kugelförmigen Zellnestern zu den Schlauch
formen und zylindrozellulären Drüsenbildungen bestehe. 

Diesen Ausführungen von LENDORF folgte TESTUT in der 7. Auf!. seiner Anatomie 
des Menschen für mehr oder minder zylindrische, oft nur schlecht auEgebildete Drüsen 
mit zylinderzelligem und geschichtetem Epithel, das ganz den Basiszellen der Harnblasen
schleimhaut entspräche ; diese drüsigen Bildungen der trigonalen Gegend entwickelten sich 
langsam und nähmen mit dem Alter wahrscheinlich zu. Anderseits gäbe es aber außerhalb 
des Blasendreiecksfeldes noch ähnliche, aber viel unvollkommencre, "rudimentäre", ver
einzelte drüsenähnliche Epi
thelbildungen; sie entsprächen 

den epithelialen Nestern 
ALBARRANsundV.BRUNNBund 
stellten Schleimhautkrypten 
dar, deren Epithel sich nur 
sehr wenig von dem d~r Harn
blase unterscheide. - Ubrigens 
hatsichauchE. ZucKERKANDL 
in der anatomischen Einleitung 
zum Handbuch der Urologie 
von v .FRISCHund O.ZucKER
KANDL weitgehend auf LEN
DORF bezogen. 

In seiner Handbuch
bearbeitung der mikrosko-

pischen Anatomie der 
Harnwege schließt sich 
W. v. MöLLENDORFF für 
die Frage der Harnblasen
drüsen und der v. BRUNN
sehen Nestbildungen ganz 
entschieden LENDORF an. 
Ich möchte das meiner
seits ebenfalls tun, wobei 
ich auf die beigegebenen 
Abb. 19- 22 verweise. 

Abb. 19. Drüsenbildungen im Dreiecksfeld der Blasenschleim
haut eines älteren Mannes mit mäßiger, chronischer Ent
zündung. (Pathologisches Institut Göttingen. S. 338, 19:30.) 

Nach v. MöLLENDORFFB Schilderung findet man am Trigonum erwachsener 
Harnblasen - ohne Zeichen einer Schleimhautreizung - zweierlei Epithel
ausbuchtungen: einmal kleinere oder größere Komplexe, die als konstante, 
in das Bindegewebe versenkte einfache Kugeln oder lappig-traubige Formen 
auftreten können. Diese sind manchmal mit einem geschichteten Epithel so 
dicht angefüllt, daß man nur einen feinen Kanal nach außen führen sieht. In 
anderen Fällen ist das Lumen weit, wobei die Schichtenzahl des Epithels 
geringer wird. Die inneren Zellen dieser Gebilde sind prismatisch und weichen 
damit durchaus von der Form der üblichen Deckzellen des Oberflächenepithels 
ab. Damit ist natürlich nur festgestellt, daß die Entfernung dieser Zellen vom 
Lumen eine Gestaltsveränderung bewirkt hat; irgendwelche Schlüsse auf 
Sekretionsprozesse lassen sich aus den Präparaten nicht ziehen. Neben diesen 
Gebilden, die einen beträchtlichen Umfang annehmen können, kommen aber 
noch andere drüsenähnlichere Bildungen vor. Diese lassen sich einwandfrei 
an ihrem einschichtigen prismatischen Epithel, das manchmal dichter, manchmal 
spärlicher mit basalen Ersatzzellen versehen ist, erkennen. Dies sind die eigentlich 
als Drüsen bezeichneten Formen LENDORFS, deren Vorkommen auf das Trigonum 
beschränkt ist und die mit einem weiten Lumen versehen, unter Umständen 
als vielkammerige Einzeldrüsen auftreten. Sie besitzen eine gewisse Ähnlichkeit 
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mit den Urethraldrüsen ; eine genauere zytologische Untersuchung müßte er
geben, ob sie mit ihnen gleichgestellt werden können . An vielen Stellen ist 
diese zweite Art von Epithelanhängen kombiniert mit der ersten , so da ß Teile 
eines Komplexes das vielschichtige, andere das einschichtige Epithel aufweisen. 
Ob man beide Arten von Epithelanhängen genetisch zusammenbringen kann, 
wie dies LENDORF tut, d . h . die zweite Form als die sekundäre Umbildung der 
ersten ansehen soll, möge dahingestellt bleiben. In dem Lumen beider Arten 
von Gebilden findet man oft färbbare Inhaltsmasscn , über deren Zusammen
setzung und H erkunft sich nichts Sicheres aussagen läßt. STOEl{K hat sich 
weniger unbestimmt ausgedrückt. Für ihn sind diese Inhaltsmassen ein echtes 

Abb. 20. Stelle aus der Blasenschleimba ut in der Dreiecksgegend einer bla•cngesumlen 52jiihrigen 
Frau. Epithelkrypten uud v. BRUNNsehe Zellnestcr; ganz rechts ein 7.ylinder7.ellig ausgekleideter, 

drüsiger Schlauch. (Pathologisches Institut Göttingen. S. 319, 1930. ) 

Sekret, das vielfach die Schleimreaktion ergibt. In der Mannigfaltigkeit seiner 
Bezeichnung (wässerig, schleimig, hyalin, kolloid) erzielt er nur die K ennzeichnung 
einzelner Erscheinungsstufen oder -formen ein und desselben Stoffes, der Meta
morphosen durchmacht bis zur Trocknung und Verkalkung. Derartige Inhalts
massen in Form einer zähleimigen Ausfüllung ohne besondere Strukturlinien 
sind auf Abb. 22 sehr deutlich zu sehen. 

W enn ich mich hier den Ausführungen L ENDORFs und v. MöLLENDORFFs anschließ!'. 
ist das mehr als nur eine Sache des Gefühls. Aus der Betrachtung mißbildC'tC'r HarnblaEtn. 
und zwar der sog. Spaltblasen (Ekstrophia vesicae) geht hervor, daß dem Blasencpitlwl 
des Menschen die Fähigkeit der Drüsenbildung durchaus innewohnt und zwar eine BildungP 
und Ausreifungsmöglichkeit bis zu echtl'n Schleimdrüsen mit Becherzellen (ENDF.RLEN, 
STOERK, Ga. B. GRUBER. Darüber wird im nächsten Hauptstück nähere Mitteilung gemacht.) 
In diesem Sinn ist nun auch bemerkenswert, daß solche Drüsenbildung sich erst allmählich 
einstellt, wenn das Leben außerhalb der Mutter eine Zeitlang gedauert hat; Neugeborene 
mit Spaltblasen ließen Drüsenbildungen im Blasenfeld genau so vermissen, wie man in den 
geschlossenen Blas.~n von Neugeborenen vergeblich nach Drüsenbildungen suchte (AscHOFF.) 
Die oft genannte Ahnlichkeit der Harnblasendrüsen mit Drüsen des prostatischen Teils der 
Harnröhre verwundert nicht im geringsten, wenn man bedenkt, daß dieBlaBenwand und di(' 
der Harnröhre beim Mann bis zum Samenhügel, bei der Frau bis zur Vulva eine Entwick
lungseinheit darstellen . Man wird deshalb nicht auf große Unterschiede in der Zellfunktion 
der Harnblasendrüsen und jener des ersten Harnröhrenabschnitts gefaßt sein müssrn . 
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Um die Aufklärung des Wesens der sog. Harnblasendrüsen und der v. BlWNNschen 
Epithelnester haben sich auch STOERK und 0. ZuCKERKANDL bei Bearbeitung von :Fragen 
der Cystitis cystica verdient gemacht. STOERK hat in Reihenschnitten die Entwicklung 

Abb. 21. Teilstück aus Abb. 20 stark vergrößert. Man sieht den drüsigen, mit Zylinderzellen 
e inschichtig ausgekle ideten Schlauch zwischen Y. BRUNNsehen Epithelucstern. 

Abb. 22. Leimartige Absonderungsmasse in einer zum Teil drüsig gestalteten Epitheleinsenkung der 
Harnbla.senwand (Dreiecksgegend) einer 52jäht:igen, blasengesunden Frau. (Pathologisches Institut 

Göttingen. S. 319, 1930.) 

der krypten- und drüsenartigen Bildungen an soliden Epithelnestern nachgewiesen 1md 
ihre Beziehung zum Bild der sog. Cystitis (Ureteritis, Pyelitis) cystica klar gestellt. Auch 
ZucKERKANDL 1 hat sehr sprechende Vorkommnisse von Epithelsprossungen und drüsigen Bil· 
dungen abgebildet; während die beiden Forscher nun geneigt waren, solche epitheliale Bil· 
dungen als Ausdruck einer aktiven Beteiligung am chronischen Entzündungsvorgang der 

1 FRISCH, v., und ZucKERKANDL: Handbuch der Urologie, Bd. 2, Abb. 40 und 41. 
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Harnwege zu deuten - eine Anschauung der auch C!CERI Ausdruck gab -, benennen sie 
anderseits solche Vorkommnisse (in Abb. 41) als eventuell mögli~~e Begleitumstände der 
nicht entzündlich veränderten Blasenschleimhaut bei chronischer Uberdehnung des Organs. 
Ich möchte bezweifeln, daß der Überdehnung hier eine ursächliche Rolle zukommt. Im 
übrigen ist es bemerkenswert, daß auch ZucKERKANDL alljenen verschicdengradigen Vor
kommnissen von epithelialen Nestern und Drüsen eine Entstehungslinie zuweist. Das Neben
einander der verschiedenen erwähnten Formen in ein- und derselben Schleimhaut kennzeichne 
ihre einheitliche Entstehung, wie auch den Umstand, daß die mannigfachen :Formen nur 
verschieden vorgeschrittene Entwicklungsstadien des nämlichen Proliferationsprozesses seien. 

STOERK hat in seiner Arbeit über die Cystitis cystica 1 die Bedingungen der epithelialen 
Strang- und Nestbildung erneut besprochen, aus der sich späterhin Zysteben entwickeln 
können. Er meint, man brauche Infiltrationen nicht mehr zu sehen und habe doch in der 
Wand derlei ausgezeichnete Harnwege Restbefunde chronisch-entzündlicher Veränderungen 
vor sich, die in einem besonderen Verhalten, bzw. einem eigenartig vertikal gerichteten 
Verlauf der Blutgefäße zwischen Muskularis und Harnwegsinnenwand zutage trete; auch 
seien die Gefäße auffallend weit und büschelförmig gruppiert. Unter dem Einfluß der 
Hyperämie und Haargefäßneubildung auf solch chronischer Basis könne es in umschriebenen 
Arealen zu wesentlich erhöhter Raschheit der Zellneubildung im Basalepithel mit Biegung 
der Basalepithelebene tiefenwärts - vielleicht auch gelegentlich oberflächcnwärts (Cystitis 
papillaris) - kommen. So entstünden dann die Sprossen und Nester epithelialer Art, 
die v. BRUNN näher gekennzeichnet. Eine Taschenbildung der Blaseninnenwand, in deren 
Tiefe es zu einer die Tasche erfüllenden Epithelproliferation und damit zur Entstehung 
plumper epithelialer Zellverbände komme, gibt es in der menschlichen Harnwegsinnenwand 
nicht. Sekretions-, nicht Degenerationsvorgänge lassen nach STOERK aus den soliden 
Nestern cystische und schlauchartige Gebilde werden, wobei auch eine proliferative Ver
l.~ngerung der Zapfen bzw. gehöhlten Nester nach der Tiefe gleichzeitig einhergehen dürfte. 
Ubrigens ist eine sekretorische Betätigung des Harnblasenepithels auch sonst gelegentlich 
von LENDORF und von ZucKERKANDL gesehen worden. - Alles in allem neigte also STOERK 
wesentlich zur Erklärung der Zellnester und ihrer drüsigen Differenzierung im Sinn einer 
Folgeerscheinung chronisch- entzündlicher Voraussetzungen. Auch FROMMOLT hält drüsige 
Bildungen in der Harnblasenwand als durch entzündliche Reizung verursacht. 

Neuestens hat SciEsiNSKI die v. BRUNNsehen "Epithelsprossen" und "Epithel
nester" als normale, wenngleich nicht ständige Bildungen bezeichnet, die vom 
Entzündungsprozeß der Niere und des Nierenbeckens unabhängige Variationen 
seien; sie entwickelten sich vielleicht mit zunehmendem Alter; auch in den 
Nierenkelchen kämen sie vor. Aus den Epithelnestern könnten Zysten werden, 
deren Inhalt keinerlei Merkmale von Schleim aufweise. -

Es mag hier noch angefügt werden, daß im Verlauf von mehreren Hundert 
Untersuchungen von Harnblasenwandabschnitten auf Einlagerung von 
fettigen oder fettähnlichen Stoffen mittels Sudan III sich in einzelnen 
Fällen ziemlich scharf geschieden im Protoplasma der v. BRUNNsehen Nest
bildungen, wie der Zellen jener Drüsenschläuche sudanophile Körnchen ergaben. 
In anderen (krankhaften) Fällen war indes ein Unterschied in der Ablagerung 
sudanophiler Körnchen gegenüber dem sonstigen Blasenepithel nicht vorhanden. 
Sehr häufig mißlang die Darstellung sudanophiler Stoffe in der Blasenwand über
haupt. In einem Fall gelang es, Schnitte von der Blasenwand auf Glykogen 
mittels BESTsehen Karmins zu färben. Es zeigten sich Glykogenstäubchen in 
den verschiedensten Epithelzellen der Blase, freilich mt'lhr in der basalen Schicht 
als sonst und recht zahlreich auch in v. BRUNNsehen Zellnestern; es sei aber 
bemerkt, daß die fraglichen Schnitte von einem Diabetiker stammten. -

Endlich muß ich hier noch auf v. MöLLENDORFFs neue Schilderung der 
Harnblasenspitze und des ehemals zum Urachus verlaufenden, von Mus
kulatur umsponnenen, zunächst hohlen, später mehr oder weniger festen epi
thelialen Stranges hinweisen; auch in ihm fand v. MöLLENDORFF Krypten
bildung mit Anhäufung einer Sekretmasse, die sich unter Azan-Behandlung 
rot färbte. Dieser Fund ist wegen des Vorkommens von Zysten und Adenomen 
aus dem Mutterboden des ehemaligen Harnstranges von Wichtigkeit. Auch 
über diesen Punkt finden sich im nächsten Hauptstück weitere Angaben. 

1 STOERK: Beitr. path. Anat. 50. 
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2. Die Entwicklungsstörungen der Harnblase. 
Von 

Georg B. Gruher-Göttingen. 

Mit 99 Abbildungen. 

Einleitung und Stoffgliederuug. 
Wenn man die Fehlbildungen der Harnblase schildern will, muß man 

zu einem Teil auch bestimmte Entwicklungsstörungen der Harnleiter 
berücksichtigen, ebenso wie es sich nicht vermeiden läßt, da und dort die Harn
röhre in die Betrachtung einzubeziehen. Die Entwicklungsfehler der Harn
leiter sind zwar schon in einem früheren Hauptstück dieses Werkes (vgl. Bd. 6, 
l. Teil!) besprochen worden, aber es wird sich nicht umgehen lassen, bis zu 
einem gewissen Grad der Ureteren noch einmal zu gedenken, schon deshalb, 
weil neue entwicklungsgeschichtliche Untersuchungen von CHWALLA einige 
Unregelmäßigkeiten im Verhältnis der Harnleiter zur Blasenwand und zum 
Blasendreieck in einem neuen Licht erscheinen lassen. 

In den folgenden Ausführungen sollen nachstehende Gesichtspunkte berück
sichtigt werden: 

I. Entwicklungsgeschichtliche Vorbemerkungen. 
II. Fehler der Harnblasenanlage und -lage. 

III. Fehler der Harnblasenform und -lichtung. 
IV. Gewebsfehler im Harnblasenbereich. 

I. Entwicklungsgeschichtliche Vorbemerkungen. 
A. Kloaken-Stadium. 

Die Harnblase nimmt ebenso wie die Gestaltung des Sinus urogenitalis und 
des ihm angehörenden Harnröhrenabschnittes ihren Ausgang von der Kloake. 

Unter "Kloake" versteht man eine vorübergehende Einrichtung im Ent
wicklungsgang der Eingeweide des Rumpfendes; es handelt sich um einen Teil 
der kaudalen Darmanlage, also um eine entodermale Bildung; diese steht örtlich 
in naher Beziehung zum Nabel; eine epitheliale Wand, die Kloakenmembran 
(Abb. 1) schließt unterhalb des Nabels die Kloake von der Außenwelt ab, 
während die Kloakenlichtung nabelschnurwärts, bzw. in den Haftstiel hinein 
in Form des Allantoisganges 1 sich offen fortsetzt. 

Die Kloakenmembran wurde von KEIBEL als Abkömmling des von 
rückwärts nach unten und vorne zum Bauchstiel verlaufenden Endstückes des 
Primitivstreifens angesehen. Indes sind dagegen Bedenken laut geworden. 
LEWIS hat darauf hingewiesen, daß der Primitivstreifen Mesoderm enthält, 
während die Kloakenmembran durch direkte Epithelverschmelzung von Ekto
derm und Entoderm ausgezeichnet sei. H. STERNBERG hat auf diese Auffassung 

1 "Allantois" abzuleiten von rl aiUäs "die Wurst, die Wursthaut, der Darm", und von 
~o eloos "die Gestalt, das Urbild". 
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erneut hingewiesen; sie Ü;t bedeutungsvoll für die Erklärung der Blasen- und 
Bau eh deckenspalte. 

Beim Menschen reicht in frühembryonaler Zeit, d. h. vor Ausbildung dPr Urspgmente, 
die Kloakenmembran bis in den proximalen Absdmitt der AllantoiHwand hinein. Bei 
Embryonen mit einigen Ursegmentpaaren wird nach H. STERNBERG <lieHer Anteil der 
Kloakenmembran wieder rückgebildet, wobei die absolute Länge der Kloakenm!"mbran 
abnimmt. Im Gegensatz zum Tier , bei dem sich die Allantois erst wesentlieh später aus
bildet, ist ihre frühe Entwicklung beim Menschen kennzeichnend. H. STl!:ltNllERG nimmt 

~ 5 an, daß damit das eigenartige , im Gegen
satz zu r Teratologie der Tiere geradezu auf 
den Menschen beschränkte Auftreten von 
Blasenspaltungen zusammenhängt. 

0 

A!Jb. 1. Menschlicher Embryo mit 7 Urscgmen t cn, 
1 R achenmembmn, 2 krania les Ende der Medulla r
pla tte, 3 Medulla rplattc, 4 Primitiv knoten, 5 Pri
mitivstreifen, G Alla ntoisga ng, 7 Kloake, 8 k m 
nia le Darmpfortc, Sa k auda le Darmb u cht, 9 H e t·'
und Pleurasa ck. (Nach D ANDEY a us ConNING.) 

In die Kloakenh öhle 1nünden 
seitlich die - im großen und ganzen -
kaudokranial verlaufenden WüLFJ<

schen Urnierengänge (Abb. 2). 
Zunächst ist der Kloak enraum 

einheitlich. Sein Ende ist blind ver
schlossen; es legt sich an das Ektoderm 
an. "Die dadurch entstehende , aw; 
einer ekto- und einer entodermalen 
Epithellage bestehende Membran ist 
die Kloakenmembran. Nachdem die 
Teilung der Kloake in das Rektum 

und in den ventralen Kloakenrest durchgeführt ist , bricht das Rektum zu Ende 
des 2. Monats (bei Embryonen von etwa 16 mm größter Länge) dun:h, so daß 

3 

/ 

Abb. 2. Trennung des Sinus uro
genitalis vom Ucktum bei einem 
menschlichen Embryo v on 6,5 mm 
Liinge. 1 Urudtus , 2 H arnblase, 
3 R ek t um , 4 :::>cptum urorect a le , 
5 dorsaler K loakena nteil (Mast
darm), 6 ventraler K louk enant cil 
(Urogenit als inus ), 7 \VoLFFscher 
Urnierengang, 8 Nachnicrenknospe . 
(Nach einem Modell von K EIBEL 

a us ConKING.) 

sich von jetzt ab das J{ektum in der Afterbucht 
durch den Anus nach außen öffnet" (FISCHEL ). 

Diese Scheidung in den Darmraum eincrseit;;, in 
eine urogenitale Bucht anderseits wird durch das 
Septum urorectale bewirkt, d. h. durch eine bei 
Embryonen von 4- 10 mm Länge jederseits von 
oben bis seitlich ansetzende, im ganzen also sich 
bogenförmig gestaltende und sich unter allmäh
liche Verengerung des Bogens tmtgegenwaeh;;ende 
frontale Scheidewand. Schließlich stößt diese 
Scheidewand auf die Kloakenmembran. Die An 
nahme, daß dabei eine gesonderte Aftermembran 
entstünde, wie sie namentlich auch in manchen 
schematisierten Sagittalschnittbildern zur Erklä
rung der Anal- und Rektalatresie dargestellt er
scheint, ist nach PoLITZER nicht zutreffend. 

Die Abfurchung des Mastdarmes vom Uro
genitalteil der Kloake ist nach :FELIX bei einem 
menschlichen K eimling von 7 mm noch nicht 
völlig durchgeführt; hier besteht noch eine als 
Kloakengang bezeichnete, feine, offene Verbin-
dung zwischen beiden Anteilen, während bei 

einer 11 mm langen menschlichen I<'rucht die Trennung vollkommen ist . 
Dagegen hat KEIBEL bei einem 11 mm bngen Embryo von R . MEYER noch den offenen 

Kloakengang erkannt. ENDERLEN läßt in seinen Abbildungen der ZuMwrEIN~chen 

Modelle noch bei einem 14 mm langen menschlichen Embryo einen offenen Kloakengang 
erkennen. Von einem 15- 16 mm langen Keimling sagt er, der Darm sei weit ab 
gelöst und am Modell einer 17 mm langen Frucht ist zwar der Darm vom Urog?n~taJ. 
abschnitt völlig gelöst, aber noch verschlossen. FISCHEL läßt den Kloakengang be1 cmer 
Keimlingslänge von 16 mm verschwinden. Nach CHWALLA ist die Trennung von Rektum 
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und Sinus urogenitalis bei einem 15,8 mm langen Keimling vollendet, ein primitiver Damm 
gebildet, der Anus aber noch durch eine aus großen, gekörnten Zellen gebildete Aftermembran 
verschlossen. 

1 2 

6 5 4 
b c 

Abb. 3a-c. Entwicklung des Rektums und der Harnblase. 1 Peritoneum, 2 Urachus, 3 Mesoderm 
der vorderen Bauchwand unterhalb des Nabels, 4 Kloakcnmembran, welche in Bild c zu einer Epi
thelleiste a n der Unterfläche des Genitalhöckers wird, 5 Analabschnitt der Kloakenmembran, 
6 Schwanzdarm, 7 Septum urorect a le, 7a 'Vachstumsrichtung des Septum urorectale, 8 Genital
höcker, 9 Mündung des WoLFFschcn Urnierenganges in den Sinus urogenitalis. (Nach einem 

Schema von CoRNING.) 

Eine gewisse Variationsbreite in der Befristung dieser Entwicklung scheint 
mir aus den Angaben der verschiedenen Forscher hervorzugehen. Das entspricht 
auch der weiteren Angabe von FELIX, der sagte, daß bei Embryonen von 13 

Harnblase 

Epithelhöcker 

---- - K loakenhöcker 

----- 'inus urogcnitalis 

---- - -K loakengang 

· • ----- ·---·- ----Analplntto 

~~ .... 
' ' 

' Uectlim 
' ' 

'cpLum urorcctalc 

Uccc us praccaudalis 

Abb. 4. Medianer Längsschnitt durch die B eckenorgane eines 15 mm langen menschlichen Embryos. 
40fache Vergrößerung. (Nach OTIS.) 

bis 18 mm größter Länge sowohl die Urogenital- als die Analöffnung durch
brächen, und zwar die Analöffnung etwas später als die Öffnung des Sinus 
urogenitalis, die gelegentlich auch als "primitive Harnröhre" (Ostium urogenitale 
primitivum) bezeichnet worden ist. 

"Der ventrale Kloakenrest entspricht also nunmehr der Anlage der Harn
blase und der primären Harnröhre (Primärurethra), d . h. beim Mann der 
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Pars prostatica urethrae bis zu den Mündungsstellen der Ductus ejaculatorii, 
beim Weibe der Harnblase und einem Teil oder der ganzen Harnröhre. Der 
kaudal von dieser primären Harnröhre, also unterhalb der Einmündungsstellen 
der Urnieren- und MüLLErtschen Gänge befindliche Abschnitt des ventralen 
Kloakenrestes bildet den Sinu s urogenit a lis, aus welchem beim Manne der 
unterhalb der Mündungsstellen der Ductus ejaculatorii befindliche Abschnitt 
der Pars prostatica urethrae und die Pars membranacea, vielleicht auch der 
untere Abschnitt der Urethra und der Vagina gebildet werden" (FISCHEL) . 

A bb. 5. Kanuales Kör·percndc 
e ines m enschlieben Keimlings 
von 18 mm gr·oi3CI· Länge. 
(Nach eine r photog rapb. Au[· 
na hme von P rof. R. MIWER, 
l:lcrlin.) Zwischen Nabelnnil 
Stcißhöckcr, b7-w. zwischen 
rechter und linker unte rer 
Extremität erhebt sich der 
Kloakenhöcker; a uf seirrem 
analen Abfall liegen Ostium 
urogenitale nnil die Anal· 
grube. N Nabelstrang im 
Querschnitt, U Untere Glied· 

maße, S Steißhöcker. 

Dadurch, daß sich von oben her Mesoderm in 
die Kloakenmembran einschiebt , bildet sich kopf
wärts von der Kloakenmembran eine mittlere un
paare Vorwölbung der bauchseitigen Leibeswand, der 
Kloakenhöcker. 

Diese Vorgänge sind äußerst verwickelt. Man kann 
im Endabschnitt des Körpers die Entstehung eines 
Organs nicht allein verfolgen, ohne ständig das ganze 
Rumpfende im Auge zu behalten. Darum sind für 
unseren Gegenstand neue Untersuchungen von großer 
Wichtigkeit, welche G. PoLITZER über die Entwick
lung des Damm es vorgenommen hat . Auf sie sei 
ausdrücklich aufmerksam gemacht. PoLITZER zeigte 
u. a ., daß eine Einwachsung von Bindegewebe zwischen 
die beiden epithelialen Blätter der Kloakenmembran 
nur bis zu der bei 6 mm langen Embryonen er
reichten Entwicklungsstufe möglich ist. In späteren 
Stadien kann die Ektoderm-Entodermgrenzc inner
halb der Kloakenmcm bran nicht mehr festgestellt 
werden. Dann ist die Kloakenmembran ein einheit-
licher Epithelstreifen geworden. Wenn Störungen in 

der bei der Dammbildung vor sich gehenden Epithelverschiebung eintreten, 
kann es vorkommen, daß ein medialer entodermaler Epithelstreifen des Dammes 
bestehen bleibt, so da ß die Mittellinie der Dammgegend Schleimhaut aufweist. 

B. Ausbildung der Harnblase und der primären Harnröhre. 
Harnleiter-Anschluß. 

Durch Vorgänge der Streckung und Weitung scheiden sich im bauchseitigen 
Kloakenrest die kopfwärts gelegene Harnblase und der kaudale primäre Harn
röhrenabschnitt. Seitlich werden in der Gegend der Einmündung der WoLFFschen 
Urnierengänge mehr oder weniger hornartig ausgedehnte Fortsätze des Kloaken
raumes geformt, die sog. Kloak enhörner, deren Innenwand dort, wo jeweils 
der Urnierenharnleiter ( = WoLFFscher Gang) sich in den Blasenraum öffnet , 
eine ringartige, epitheliale Randleiste, die Mündungsleiste von CHWALLA ent
wickelt; dies geschieht bei rund 8 mm langen Embryonen. Im Bereich dieser 
Mündungsleiste trifft das Mesoderm als Epithel des Urnierenganges und des 
späteren Harnleiters mit dem entodermalen Epithel der Harnblase zusammen. 
Wahrscheinlich wird das entodermale Epithel der Harnblase und des ganzen 
Umfanges der primären Harnröhre auch bei der Endentwicklung nicht vom 
mesodermalen Epithel verdrängt (FISCHEL) . 

Hier setzt nun die Schilderung der Vorgänge ein, welche sich bei der Ent
wicklung der endgültigen Harnle it e r und des Harnle it e ranschlusses 
an die Harnblase abspielen, Vorgänge, welche durch neue Untersuchungen 
an dem reichhaltigen Schatz von Schnittreihen durch mehr als 140 menschlicher 
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Embryonen, vermehrt noch durch ein tierisches Vergleichsmaterial im Labo
ratorium RocHSTETTERs durch RuDOLPH CHw ALLA, festgelegt worden sind. Es 
ist unmöglich, diese komplizierten Vorgänge, so wie es bei ihrer Bedeutung 

_\ JI. 

, \ bb. Ga. R edlte Seitenansieht eines Modells der 
K"loakenanlage des E .E. 18; 8,1() 111m von HoCH· 
STETTER. ' / , de r· Grüße des bei ~OOfaeher Ver·
g-rößcrnng gcfer·t.igtcn .Modcli R. (Naeh CJlW .. \LLA.) 

D. W. 

Hp. L. 

Orif. ur. 

c'c!Jb. Gh. lhtssclbc Mod ell So dmc-hsehnitteu , daß 
rnan von unte n und vor·ne her· auf die Dorsal· 
wand der llarnblascn-Ilarnrüht·cw.tn la.gc blinken 
kann. 1/ '.!. Urößc dc~ bei :!OOfauher Vcrgi·ößcrung· 

hergestellten Modells. (~ach CHWALLA.) 

t : r. Jl a.mleiter·, D. W. llarnleitersporn, l _" r.Sp. lfarnleitersprosse, Ep.L. Epitheliltlc Miindnngsleistc, 
Orif. ur. Miindnng des \\'OLFFsehen Ganges, Sin. ur. t:rogenitalbucht, H. Mast<larrn. D.S. S porn <lcs 

Septum ui'Orc..tnle , Schw.D. Sch"·a.nzdltrm. J•;kt. Ektodcr·m, Kl.II. 1\:lonkcuhücker·, 
J{_J.P. l~Joat{ellpJattc. All. G. AlJantoisgang. 

wohl nötig wäre , in allen Einzelheiten hier wiederzugeben . Deshalb sei nur 
eine übersichtliche Zusammenstellung gebracht, welche ich einem Bericht vor 
der Deutschen urologischen Gesellschaft 1928 entnehme. Dort liest man: 

J,'lmm 5,98mm 6,0mm 

1210mm 

t?IJJrnm 

_"\.Ub. 7. Sellernati~ch na.f•h C II\L\LLA . EntwkkJnng <los Harnleiters (J)UnkUert) aus ümn UJ·nierenga.ng 
(schraffiert). 'Vanderung der Ureterenabgangsstelle von dor·somcdia.Jcr Seite des rrnicrengange:-; 
nach der lateralen Seite desselben. Ahspornung des IIa.rn]eitcrs vorn U l'nic rcng-ang. 1\.:audalwär·ts 
und rnedia] g-m·ichtcte J•~ntfernung der l Trnierengangsnlündung von der H aJ·nJeiter·c n<lig nng. (Die 
;l,ahlen unte r den A bhildungen bedeuten die Eml>r~·ormlliinge . Sehwa.rz ist der Kontur Llcr li:loa.ke, 

bY.w. des Dm·mes und des Sinus urogcnita.lis.) 

"l. Dem kaudalen Urnierengangsende, das zunächst blind unter dem Ekto
derm neben der Kloake endet, wölbt sich jene trichterartige Kloakenausbuchtung, 
das Kloakenhorn entgegen. In diese Ausbuchtung öffnet sich später der WoLFI<'
sche Gang proximal von seinem blinden Ende, das sich zurückbildet . Eine 
deutliche mehr oder minder zirkuläre Randleiste epithelialer Natur, die Mün
dungsleiste, engt diese neue Mündung ein und bildet eine scharfe, lang erkennbare 

Handbuch der pat.hologiöchcn Anatomie. YI /2. 3 
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Grenzmarke zwischen dem mesodermalen Epithel des Urnierenganges und dem 
entodermalen Epithel der Kloake" (GRUBER}. 

2. Der bleibende Harnleiter entsteht als eine dorsomedial gelegene Aus
buchtung im Endabschnitt des Urnierenganges. "In diese Ausbuchtung, die 
sich rasch vergrößert, beginnt von kranialer Seite her eine Furche einzuschneiden, 
die sich mehr und mehr vertieft und derartig die Anlage von der Wand des 
WüLFFschen Ganges schärfer absetzt" , daß sie bald eine vom Urnierengang 
ausgehende Schlauchknospe, den späteren Harnleiter, in Erscheinung treten 
läßt. Der eben genannten Furche zwischen Urnierengang und Harnleiter ent
spricht - von der Lichtung des kaudalen Urnierenganges aus gesehen - - ein 

1lJ,3mm 

~ r~\rjj . 
1/J,Ilmm 

tS,S•mm 

_\bb. 8. Schematisch nach CHWALLA. Epitheliale 1\Iündungsleiste am vesikalen <htium des \VOLFF· 
sehen Urnierenganges. Abspornung des H arnleiters (oben schwarz, unten schraffiert) vom Urnieren· 
gang. Vereinigung des Spornes mit dem lateralen Anteil der epithelialen Mündungsleiste. wodurch 
die epitheliale Mündungsverschlußmcmbra n des Harnleiters entsteht. (Die Zahlen bedeuten die 

En1 bryona.llänge.) 

Gewebssporn, der den WüLFFschen Gang und den endgültigen Harnleiter 
scheidet. Infolge spiraliger Lichtungsänderung dieses vorwachsenden, abfurchen
clen Spornes liegt alsbald die Abgangsstelle des Harnleiters dorsal, dann dorso
lateral, endlich rein lateral in der Wand des Urnierenganges. So nähert sich 
der vorwachsende Sporn der Kloakenmündung des Urnierenga nges und trifft 
schließlich auf den lateralen Anteil der epithelialen Mündungsleiste, welche das 
Urnierengangsostium umsäumt (Abb. 7 u. 8). 

3. Durch Vereinigung des den Ureter abtrennenden Gewebssporns mit dem 
lateralen Saum der epithelialen Mündungsleiste wird schließlich bei etwa 12 mm 
langen menschlichen Embryonen der Harnleiter vom Urnierengang getrennt, 
zugleich aber auch gegen die Kloakenlichtung verschlossen. Es leitet sich damit 
eine physiologische epitheliale Atresi e des Ureterendes durch jene 
Randleiste des WoLFFschen Ganges ein. Diese Atresie besteht ganz regelmäßig 
und schwindet erst bei einer Embryonallänge von 28 bis 30 mm. 

4. Im Verlauf der Entwicklung der Harnblasen-Harnröhrenanlage wird 
durch das relativ rasche Wachstum des entodermalen Blasengrundes und der 
hintersten Harnröhre die Mündungsstelle des W OLFFschen Ganges in kaudaler 
und medialer Richtung vom Harnleitermund hinweggetragen (Abb. 7). Diese 
Kaudomedialverschiebung der vesikalen Mündung des jederseitigen Urnieren
ganges vom Uretermund hinweg erfolgt dadurch, daß , wie CHWALLA schreibt , 
zwischen den Mündungen der beiden Ureteren und der WoLFFschen Gänge 
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Pin neues vorher nicht vorhandenes Wandstück auftritt, welches das Trigonum 
und die Hinterwand der primitiven Harnröhre bildet. Es ist aus dem mit der 
Mündungsleiste verschmolzenen Uretersporn beider Seiten und der von vorn
herein zwischen den Urnierengangsmündungen gelegenen, ursprünglich lineären 
Wandstrecke des ventralen Kloakenrestes hervorgegangen, die beide unverhält
nismäßig stark wachsen (vgl. die schematischen Abb. 9a u. b). Das Wachstum 
des Sporns geht dabei senkrecht zu einer von kranial und medial nach kaudal 
und lateral verlaufenden Linie vor sich, so daß die im Stadium a der vollendeten 
~lbtrennung des Ureters (Ur) rein transversal verlaufende Verbindungslinie 
von Ureter und Urnierengangsmündung sich während der Ausbildung des 
Trigonums mit ihrem medialen Ende mehr und mehr kaudalwärts senkt und 

" 
:~bb. !lrt-b. Schema CHWAL LAs znr Erkliirung des kautlal·medialen Wachstums des 'fri;::onum 

vesicae mit Vcrsr·hiebung der Ostion der \YOJ~FFschen Gänge. 

in Abb. b schräg eingestellt ist. Dieser Vorgang kann auch gedacht werden als 
eine Drehung des Sporns um eine sagittale Achse mit seinem kranialen Ende 
gegen die Mittellinie und gleichzeitiger starker Verbreiterung. Das in der Text
abbildung 9a und b wiedergegebene Schema wird den Leser leichter als eine 
langatmige Beschreibung instandsetzen, sich die Verhältnisses dieses Wachstums 
vor Augen zu führen, wenn man zur Erklärung des Schemas hinzufügt, daß in 
a der Uretersporn (das mit einem X bezeichnete Feld) und der Wandstreifen, 
von dem CHw ALLA sagt, daß er stärker wächst, grau schraffiert angelegt wurde , 
während in b der durch das Wachstum dieser Teile gebildete Blasenwand
abschnitt durch Schraffierung in gleicher Art gekennzeichnet ist. 

Es sei schon hier eingefügt, daß diese neue Auffassung der Beziehungs
gewinnung zwischen endgültigen Harnleitern und Harnblase, sowie der Ent
wicklung des Trigonum vesicae ein einheitliches, einfaches Erklärungssystem 
für allerlei Mißbildungen im kaudalen Ureterabschnitt ermöglicht. Davon sind 
zu nennen die juxtavesikalen und intramuralen Ureterstenosen bei 
Neugeborenen, welche auf Abweichung der Abspornungsfalte zwischen WoLFF
schem Gang und bleibendem Harnleiter beruhen, ferner der angeborene, 
vesikale Harnleiterverschluß mit oder ohne zystische Vortreibung des 
Ureterendes in den Blasenraum (a's Folge des Dauerbestandes jener physio
logischen epithelialen Mündungsatresie des Harnleiters), endlich die Ausbildung 
bestimmter divertikelartiger N•l benkammern der Harnblase. Auch für 
die Doppelharnleiter und ihre kcmplizierten örtlichen Mündungsverhältnisse 
(WEIGERTsche Regel, RoBERT MEYERsche Regel) im Bereich des Blasengrundes, 

3* 
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der hinteren Harnröhre oder ihrer Organnachbarschaft hat CHWALLA neue 
Erklärungsmöglichkeiten gegeben. Ein Teil dieser Fehlbildungen wird beim 
Kapitel der Harnblasenform und -lichtung ausführlicher erwähnt werden. Im 
übrigen sei auf CHWALLAB Arbeiten und auf das oben genannte Übersichts
referat 1 , sowie auf FrscHELs Lehrbuch der Entwicklungsgeschichte des Menschen 
verwiesen. 

Nach unten tritt im Schlauch des primären Harnröhrengebietes bei etwa 
24 mm langen menschlichen Embryonen eine Verengung auf, die sich mehr 
und mehr zum inneren Harnröhrenmund ausgestaltet. Ebenso verengt sich 
der Scheitel der Harnblase stark; schon bei 10 mm Keimlingslänge beginnt 
der in den Nabelstrang fortgesetzte Allantoisgang bis zur :Form eines soliden 
Epithelstranges zu veröden; der V erödungsvorgang crfaßt auch noch unterhat b 
des Nabelansatzes den Scheitel der Harnblase, der als Harnstrang oder 
Urachus 2 bezeichnet wird. In dem Maß, als er sich kaudalwärts verengt, 
rückt auch die Spitze der Harnblase kaudalwärts vom Nabel ab und wird zum 
Ligamentum umbilicalc medium. Der Epithelstrang des Urachus zerfällt später 
in einzelne Stücke, welche resorbiert werden. Unterbleibt an einzelnen Stellen 
die Umwandlung in einen Epithelstrang, so entstehen mit Flüssigkeit erfüllte 
Hohlräume, die Urachuscystcn (FrscHEL). 

Das Epithel der Harnblase und Harnröhrenanlage entstammt dem 
Entoderm. Die Auffassung, daß das Epithel des Blasendreiecks dem mitt
leren Keimblatt entstamme, ist nach CHWALLAB Untersuchungen unwahr
scheinlich. Über die gestaltliehe Eigenart des Epithels, das in der ganzen 
Harnblasen-Harnröhrenanlage ursprünglich einschichtig und zylindriseh ist, sagt 
FELIX, es träte bei etwa 13 mm langen Embryonen eine Zwei- bis Dreischichtung 
auf; vier- bis fünfschichtiges Epithel zeigte sich in der Harnröhre bei 45 mm 
Keimlingslängc. Ein Übergangsepithel gleich dem der erwachsenen Mt>nschen 
zeigten Embryonen von 55 mm nach FELIX, von 60 mm nach FrscHEL. Am 
kranialen, spitzenförmig ausgezogenen Ende der Harnblase bleibe das Epithel 
lange einschichtig. 

Das Harn blasen bindegewe be beginnt> sich am Ende des l. :Fruchtmonats 
zu sondern in eine lockere innere, in eine dichte äußere Zone mesenchymalen 
Gewebes. Aus der letztgenannten Zone entwickelte sich die Harnblasen
muskulatur, von der ~'ELIX folgende Einzelheiten angibt: 

"Die Richtung der jungen Mesenchymzellen gibt den später<>n Charakter ab Ring~
oder Längmuskulatur an. Das dichtere Mesenchymgewebe sowohl wie seine spät<'re Um
wandlung in Muskulatur geht von der Blasenspitze gegen die Harnröhrenöffnung zu. Dit> 
Muskulatur entwickelt sich verschieden; wir unterscheiden deswegen zwischen einem 
Abschnitt oberhalb und einem Abschnitt unterhalb der Ureteröffnung. Wir besprechen 
zunächst die Muskulatur oberhalb derselben. Als erste Mmkellage tritt bei Embryonen 
von 22,5 mm Länge eine Längsmuskulatur auf, die von der Spitze bis fast zur L'retermündung 
reicht. Diese Längsmuskulatur ist an der dorsalen Seite stets stärker als an der ventralen 
Seite entwickelt und kann sogar auf dieser vollständig fehlen. Die Längenmuskulatur 
umringt in weitem Bogen das Epithel, so daß zwischen beiden eine breite Schicht lockeren 
Mesenchymgewebes erbalten bleibt. In dieser Zwischenschicht entwickelt sich bei Embryonen 
von 26 mm großer Länge, wieder zunächst in der oberen Blasenhälfte beginnend, eine 
Ringmuskcllage. Bei 55 mm K.F.L. kommt als dritte und letzte Muskellage eine innere Längs
muskulatur zur Ausbildung; beide Längsschiehten, äußere und innere, geben der zwischen 
ihnenliegenden Ringmuskellage schräg verlaufende Bündel ab; bei Embryonen von 80 mm 
K.F.L. verwischt sich die Trennung der Einzellagen dadurch, daß die Bündel der einen 
Lage in die der anderen umbiegen und so ein mehr einheitliches Flechtwerk herstelkn. 

Die Muskulatur unterhalb der Uretermündung ist stets nur in einfacher Lage, und zwar 
als Ringmuskellage vorhanden. Sie findet sich zum erstenmal bei 30 mm langen Embryonen 
und kann auf das Endstück des Ureters als eine Längmuekulatur übergreifen. Der Sphineter 
vesicae internum ist deutlich bei einem männlichen Embryo von 90 mm entwickelt." 

1 Z. urol. Chir. 26, S. l u. ff. 
2 "Urachus" von r:o OV(!OV ="der Harn" und lxuv ="haben, enthalten". 
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Die Annahme, daß für die bf sondere Anordnung der Muskulatur und des 
Epithels im Trigon um vesicae eir e ekto- oder entodermale Muskelentwicklung 
in Frage komme, lehnte CHWALLi" gegenüber PAS0HKIS und KRASA nachhaltig 
ab. Die trigonale Muskulatur entsteht verhältnismäßig spät. CHWALLA schreibt 
darüber: 

"Erst ein Embryo von 100 mm Steiß-Scheitellänge zeigt den Musculu s ~phinctcr vcsicae 
internum deutlich ausgebildet und läßt den höheren und aus dichteren Mmkclbündel be
st ehenden ventra len H albring und den niedrigeren dorsalen Halbring erkennen , welche bcide 
w sammen den sog. Harnröhrenabschnitt des Musculus sphincter vesicae internum bilden. 
Bei dem zuletzt genannten Embryo fin let sich auch die Muskulatur des Trigonum deut lich 
entwickelt in Form dünner und 7.ar ter , sehr locker angeordneter Mu~kelbündel , welche den 
sog. Blasen a bschnitt des Sphincter ve> icae intPrnum bilden und sich gut gegrn d ic d icken 

.\hb. 10. Trigonum e iner kont ra hierten men wh
Ji<-hen IIarnlJlase Jllit sta rkern tra nsver·sa lcrn 

'rorus intcrurct erie us. 
(Nach PASCHK IB und KRAS A. ) 

~-\hb.l l. 'l'rigonutn vcsieac vom lVfc ns('h e n hc i kon
t rahierter H a t·nhla!-:ie. y- förmig·es J~Jasen<l re icc k. 

(~a"h P ASC HKIS u n d KlU S.\ . ) 

Bündel der inneren Ringmuskelschicht der H arnblaw a bgrenzen lassen , welche kaudal in 
der Höhe der Linea interureterica endigen. Dagegen reicht die äußere Längsmu skelschicht 
dorsal noch bis zur Spitze des Blasendre. ecks. Vent ra l erstreckt sich die innere Ringmuskc·l
schicht der Harnblase bis zur inneren H 'um öhrcnmündung, die äußere Längsmuskelschicht 
bis zum unteren R and der Symphyse. VERSARI find et ebenfalls die dem Trigonum ange
hörigen Muskelbündel des Sphincter vesi me intern um , die identisch sind mit den den Blasen
a bschnitt (DrssE) des Sphincter vesicr e internum bildende Bündel am spät esten auf
t ret end. Auch WALDEYER hebt die gesundorte Entstehung der Mu skulatur des Trigom1m 
gegenüber der übrigen H arnblase hervo ·. " 

Über endgültige Anordnung der Mu s kul a tu r in d e r G e g e nd d e s 
Blasendr e i ec k s und ihre Beziehungen zur nachbarlichen Muskelven;orgung 
der vorderen Blasenwand hat jüngst RoBER'l' H EISS sehr sprechende Bilder 
an H and anatomischer Präparate gegeben , über welche im ersten H a uptstück 
dieses Bandes eingehend berichtet worden ist (S . 15). Da ß bei der muskulären 
Ausbildung des Blasendreiecks auch eine gewisse Variation im Spiel ist , das 
geht u. a . a us den Studien von PASCHKIS und KRASA hervor , welche in dieser 
Hinsicht zwei Typen der Harnblase im Bild zeigen , und zwar im gehärtetc•n 
Zustand der Kontraktion. Abb. 10 gibt ein typisch geformtes Trigonum vesicae 
mit fast transversal verlaufendem Torus uretcricus (Plica uret erica W ALDEYJms) 
wieder, dessen Schleimhaut fein gefältelt erscheint ; dagegen stellt Abb. 11 einen 
Y-Typus ("Trigone en Y-gree" von DELBET) dar . Diese Form wird bedingt 
durch das tiefere Einschneiden einer Jncisura trigoni mediana (nach WALDl~YER), 
wie sie von PASCHKIS und KRASA verhältnismä ßig oft gefunden worden ist . 
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Il. Fehler der Harnblasen-Anlage und -La~t·. 
Yorausgeschic:kt sei, waH ·FISCHEL über die phyKio logisc hP Entw i c k I nng

der Harn blasen anlage ;;agt: 
"Die HarnblaHe liegt ursprüngli<oh der vorderen Bauchwand derart an, daß 

ihre Spitze unmittelbar unter dem Nabel, das Orificium uretl1rae internum in 
dPr Höhe des oberen Randes, der späteren Symphyfle liegt. Am Ende de;: 
2. Fetalmonats beginnen Harnblase und Harnröhre, sowie die Mündungsstellen 
der Urnierengänge tieferzutreten. Die Ursache hierfür liegt in dem Wachstum 
des Becken::;, insbesondere in der Vertiefung der Beckenhöhle. Da Kich di<' 
Harnblasen-Harnröhrenanlage vor dem Peritoneum der Excavatio recto-vcsiealiR. 
bzw. rectouterina, kaudalwärts verschiebt, wird zuerst der kaudal, dttnn dPr 
kranial vom MüLLERsehen Hügel befindliche Abschnitt dieser Anlage frei von 
Peritoneum. Bei Embryonen von 30 mm Scheitel-SteilHänge liegt der Grund 
des Cavum Douglasii in der Höhe der Mündungen der Urnicrcngänge, bei über 
40 mm langen Embryonen schon über diesen Mündungsstellcn." 

"Nach der Geburt sinkt die Harnblase infolge des stärkeren Beckenwaehstum,; 
noch tiefer in das klein8 Becken hinab. Am J~nde defl 2. Lehem;jahres liegt die 
Blasenspitze ~ bei leerer BlaRe ~ bereits hinter der SymphyRe in der Höhe de>< 
Beckcneinganges. Ihre bleibende Lage erhält die Blase erst zur Zeit der Pubertät. 
Beim weiblichen Geschlecht rückt sie etwas tiefer als bPim männlichen herab.'· 

"Bei 14 mm langen Embryonen beginnen in kaudaler Hichtung vordringende 
Taschen des Peritoneums die Harnblase von den hPiden Seiten her von der 
vorderen Bauchwand abzuheben. Indem dies0 Recessus periton0i gegeneinander 
vordringen, entsteht bei 3 cm langen Embryonen ein v0ntralcs Blaseng0krösC' 
(Mesurachium). Im vierten Monat schwindet es wieder durch Ynwachsung der 
vorderen Wand der Harnblase mit der vorderen Bauchwand. Die vord('rc 
Blasenwand wird von da ab nicht mehr von PnitonPum bekleidPt." 

Unter den Anlagestörungen der Harnblase sind zu verstehen die \~orkomm
nisse von Blasenmangel und Blasenhypoplasie, fernerdiPdurch Fort
dauer von Kloakenzuständen (\' esikoin testinalfistd, Y <'Hiko
genitalfistel, Urachusfistel) geschaffenen Hlasenfehler, endlich die als 
Blasenspaltung (Ekstrophia vesicae) bezeichneten Folgen von Abschluß
hemmnissen des HarnbchälterK. An dicHe schließen sich zwanglm; gewisse Lage
abweichungen der Harn blase (Ektopia vesieae, D_vRtopia vesi<'ae) 
an. Die sog. "Ricsenharnblase" ist kein einheitlicher Begriff: Rie findet 
schon in diesem Hauptstück Berücksichtigung, soweit sie in den Kreis dPr 
Anlagefehler gehört, ebenso wird der scheinbaren Vndoppelung dPr Rarn
b Iase beim Kapitel der Blasenabschlußstörungen zu dPnkPn sein. 

A. lUangel, Defekt und Hypoplasie der Harnblase. 
Wir VPrKtehen unter "Mang0l der Harn bla;,;e" (AgenesiH YeRicae 

urinariae) einen primären Mangel, ein völliges Ausbleiben der ersten Bildung 
des Organs, während ein .F0hlen der Blase infolge lWckbildung, Yerödnng. 
Umbau od. dgl. als Defcctus vesieae urinariae zu bezeichnen wäre. Im 
C'ÜlC'n wie im anderen :Fall handelt es sieh um sehr eingreifende Störungen. 

Dagegen wollen wir nicht als "Blm;enmangel" jene Ljustände genannt wissen, 
m denen die Anlage des Harnbehälters über da~-; Kloakenstadium ~ und wäre 
eR ein sehr früher, unreifer Grad der Entwicklung nid1t hinau:.; gediehen ist. 

"\\Tie CoEN b!'richtet, haben HARTmANN (1692) und "\VoD'STRmGEL (lti88), fPrnPr CHArf'

snm (1810) bei mensehlichen Früehtt'n Blasenmang!'l zusammen mit Agensis dPr 
l'li<"l"<'ll und HarnkitC'r ven~C'ichnet. Iksglcirh!'n WC'fd('n I~!'oharhtung<'n Yon ])r::'i"CA:\ 
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(1805) und MAYER im Schrifttum erwähnt, welche ebenfalls keine Spur des Harnapparates 
erkennen ließen. Die äußeren Formverhältnisse jener Früchte hätten im allgemeinen nicht 
auf sehr schwere innere Fehler schließen lassen. Ich bezweifle, daß jene Fälle bei Anwendung 
moderner Untersuchungsmethoden unter Verwendung des Mikroskopes dieselbe Beurteilung 
erfahren könnten. Schon RAYER hat beispielsweise beim Hinweis auf MouLoNs Mitteilung, 
in der offenbar ein Vorkommnis von Blasenekstrophie eines halbwüchsigfn Mädchens ver
bunden mit Nierendystopie vorlag, die von MoULON völlig verkannt und als Mangel des 
Harnapparates verkündet worden war, auf die Möglichkeit von Beobachtungsfehlern bei 
derlei Fällen hingewiesen, die nicht ganz vorsichtig und umsichtig untersucht wurden. 

Ungemein lehrreich für die Frage, ob ein Mangel oder ein Defekt der Harn
blase vorliegt, ist die Untersuchung von Monstren, welche im Bereich des 
kaudalen Rumpfendes verbildet sind. Diese Meinung hat auch KERMAUNER 
ausgesprochen und dabei besonders auf die sog. Sirenenmißbildungen ver
wiesen. Bei ihnen kann die Kloakenentwicklung in früher Entfaltung bestehen 
bleiben, oder aber der Befund ist noch unbefriedigender. Wie weiterhin noch 
gezeigt wird, ist- entsprechend neueren Betrachtungen der Begriff der "Sirene" 
nicht durch die schwanzartige Ähnlichkeit der merkwürdigen Fehlbildung der 
unteren Gliedmaßen erschöpft. Es handelt sich um mehr oder minder kom
plizierte Störungen der verschiedensten, im kaudalen Rumpfgebiet gelegenen 
Entwicklungssysteme. So gehören beispielsweise manche Fälle von Analatresie 
verbunden mit kaudaler Wirbelsäulenstörung ins Gebiet der Sirenenmißbil
dungen (POLITZER}; durch völliges Fehlen der Blasenanlage können sirenüorm 
Früchte ebenfalls ausgezeichnet sein. Ja, es ist ein völliger Mangel des 
ganzen Harnaustreibungsapparates hier nichts Unerwartetes (vgl. 
FLEISCHMANN !). Man wird also wohl von den sog. Sirenen bis zu den Früchten 
mit weniger verwickelter, mehr isoliert erscheinender kloakaler Beharrungs
bildung eine einzige Erscheinungsreihe annehmen dürfen, eine Reihe, welcher 
gemeinsame genetische Möglichkeiten zugrunde liegen; deshalb sind sie unter 
einem gemeinsamen Gesichtswinkel zu betrachten {ANDERS, KERMAUNER, GG. B. 
GRUBERund BEST, FELLERund H. STERNBERG, RAINER, PoLITZER}. 

Selbstredend empfiehlt sich in allen Fällen von Sympus apus, Syinpus mofi{)pus 
und Sympus bipus ein mikroskopisches Suchen nach verborgenen Anlageresten der 
Ureteren, der Nieren und der Harnblase. Man ist überrascht, dann oft mehr zu finden als 
makroskopische Betrachtung erhoffen ließ (LANGE, SCIULLING, H. ScHNEIDER). Dies 
hängt mit der schwerwiegenden Entwicklungsstörung des kaudalen Rumpfendes zusammen; 
dabei handelt es sich mehr um defektive Umwandlungen, Verlusterscheinungen ursprünglich 
angelegter Systeme, welche bei der folgenden Entwicklungsstörung keinen Entfaltungs
raum finden, nicht weiter entwickelt wurden, sondern sich zurückbilden müßten (vgl. 
ABRAMOW und R.TESANOW). 

Eine besondere Gruppe bilden jene verunstalteten Monstren, bei denen das hinter{' 
Körperende halbseitig verkümmert oder nach intrauteriner Zerstörung narbig umgewandelt 
ist. Auch hier hat man von einer "sireniformen Mißbildung" gesprochen, dabei aber 
mehr das konische, "spitzfüßige" Auslaufen der einen Gliedmaße im Auge gehabt, das neben 
den Verunstaltungen der anderen Hälfte des Beckengürtels das Bild zu beherrschen pflegt. 
Ich habe im Handbuch der Urologie von v. LICHTENBERG, VoELCKER und WILDBOLZ 
(Bd. 3, S. 73) ein derartiges Monstrum abgebildet. Schon vor vielen Jahren hat AHLFELD 
darauf verwiesen, daß die Beeinträchtigung des Rumpfendes bis zu einem völligen Mangel 
oder teilweisen Defekt der Harn- und Genitalorgane fühnn kann. Neben einer eigenen 
Beobachtung berief er sich dabei auf Mitteilungen von l<'ABER, JENISCH und ErsENACH. 
LANCEREAUX hat einen entsprechenden Mangel des Harn- und Geschlechtsapparates bei 
einem Hemizephalus mit Beeinträchtigung der Kaudalentwicklung beschrieben. In der 
Erklärung dieser Dinge will AHLFELD - wohl mit Recht, wie mir scheint - weniger zur 
These der hier nicht bewiesenen amniotischen Einwirkungen (DARESTE) greifen; auch 
glaubt er WEIGERT nicht zustimmen zu können, der die Verkümmerung einer ungenügenden 
:N abelgefäßanlage zuschreiben zu können glaubte. AHLFELD neigt zu FoERSTER• Ansicht, 
daß primäre, räumliche und Haltungsstörungen im kaudalen Abschnitt des Keimlings den 
Anlaß zu solch weitbildender :Fehlbildung gäben. 

Es kommt aber ferner Mangel des Harnapparates bei bestehender Kloake 
verbunden mit Defekt eines Beines (Rest des Oberschenkelknochens) bei er
haltenem Becken vor; freilich ist auch hier die Beschaffenheit der Kreuz- und 
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Steißwirbelsäule genauestens zu prüfen, wofür das Röntgenbild der :Frucht 
allein nicht unter allen Umständen ausreichen dürfte. RAINER hat ein solches 
Vorkommnis aus meinem Beobachtungskreis beschrieben, die Bilder seiner 
Beobachtung seien hier beigefügt (Abb. 12 u. 13). 

In diesem Zusammenhang dürften auch Ausführungen von FmTz ÜRÜK
WALDT willkommen sein, welche der Frage dienen, wie weit amniogcne Ent

Aub. 12. Mangel cler Nieren nnu dm· allleitenden 
l:Iarnwege bei einer ö :F'rucht ll]it :tninioth·whem 
Defekt der rechten unteren Gliedmaße. IPatho
logisches Institut Göttingen. 11!0. l:l6.) (Mitgetei lt 

von llATNEit.) 

wicklungsstörungen mitbewirkend 
oder abhängig im Rahmen solcher 
Mangel- und Defektbildungen im 
Bereich des Körperendes eine Rollt' 
spielen. GHÜN WALDT ging aus von 
einem Vorkommnis einer 23 cm lan
gen männlichen Frucht, welche einPn 
Defekt der Bauchwaml, des Damrnrs 
und der rechten Beckenhälfte, so
wie eine Verlagerung des gleich;:eiti
gen Beines aufwies ; dazu kam ein 
Mangel von Niere, Harnleiter, Hoden 
und Nebenhoden dieser Seite; end
lich bestand eine Spaltbildung der 
vVirbelsäule und zahlreiche amnioti
sche Verwachsungen und Hautan
hänge. Als Ergebnis kann gebucht 
werden, daß die Mißbildung im Harn
system früher entstanden sein muß , 
als die amniogene Beeinträchtigung 
des unteren Rumpfendes eintrat. Ein 
Synergismus der verschiedenen Ent
wicklungsstörungen ist hier nicht zn 
erkennen, eine Abhängigkeit der Am
nionstörung von der primären halb
seitigen Mangelbildung des Harn
apparates nicht wahrscheinlich zu 
machen. 

Durch fehlende Harnblase sind 
mitunter auch die sog. akardialcn 
Zwillingsbildungen ausgezeich 
net. Ich habe solche Früchte prä
pariert und kam zu der Überzeugung, 
daß hier wohl nicht ein primärer 
Mangel in ~Frage steht, sondern daß 
man an eine defekte Veränderung 

ursprünglich angelegter Bildungsstufen denken muß ; weniger von Selbstdiffe
renzierung als von Rückbildung und Umbildung ist hier wohl die R ede; das 
entspricht dem Sinn, den ROBEI{T MEYER solch defektiven Teilentwicklungen 
bei Arkadiern unterlegt hat. Freilich wäre jeweils im Einzelfall der Zeitpunkt 
des Eintritts der Rückbildung näher zu bestimmen, der zn dem Defekt der 
Harnblase führte. Vermutlich wird nicht eine einheitliche Frist für die Fällt> 
einschlägiger Mißbildungen gegeben sein. 

Über einen ausgetragenen, normal großen Knaben, dessen feinanatomische 
Durchmusterung keine Harnblasenanlage, wohl aber Gebilde mit MALPIGHischen 
Körperehen (Urnierenglomeruli ?) und anscheinend "überschüssiges Material" 
des Urnierenganges oder der Harnleiteranlage dargeboten , hat H. ScHNEIDEH 
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:Mitteilung gemacht. Bei NIEMANNR Beobachtung handelte es sich um ein neu
geborenes, fast reifes Mädchen von 41 cm Länge, das bald nach der Geburt 
verschieden war; es soll eine Agenesis der Nieren und Ureteren aufgewiesen 
haben, während eine etwa kirschkerngroße "Harnblase" gegeben gewesen sei, 
die man wohl als Hypoplasia v es icae urinariae aufzufassen hätte. 

NIEMANN schrieb, es wäre die Harnblase straff anwfühlen, fast ohne eine Lichtung 
aufzuweisen. Man habe aber 
mit einermittelstarken Sonde 
unter einiger Mühe vom 
Orificium urethrae externum 
aus in diese Blase gelangen 
können. Harnleiter zu finden 
sei aber durchaus mißlungen. 
Der Urachus dagegen habe 
vonderBlase aus eine2lmm 
lange, sondierbare Lichtung 
besessen. Im Gegensatz zum 
Harnapparat seien die Ge
schlechtsorgane wohl ausge· 
bildet befunden worden. Daß 
bei der Frucht ein Mangel an 
Amnionswasser bestand, gab 
Anlaß eine ursächliche Be
ziehung der mangelhaften 
Entwicklung der Harnorgane 
zur I<'ruchtwasserbildung zu 
vermuten. Als Nebenbefund 
ergab sich eine "überzählige" 
Nebenniere, welche als hasel
nußgroßes, rotbraunes, run
desKörperchen über der orts
gerechten linken Nebenniere 
gelegen war. 

Das Vorkommnis aus
gesprochener Blasen
hypoplasie einer männ
lichen Frucht mit coccy
gealer Penisverlagerung 
habe ich im RoKITANSKY
Museum des Wiener pa
thologisch- anatomischen 
Universitätsinstitutes ge
sehen1. 

Sehr eigenartig ist 
eine Beobachtung von 
RüBERT MEYER, die er 

Abb. 1:1. Tiiintgenhil<l zu Abb. 12 mit Mangel der Nieren uml 
uer ableitenden Harnwege; amniotiseher Defekt der rechten un
teren Gliedmaße. Auffallende Leere im Bil<l mn Ort des Kreuz
und Steißbeins. Länge der Fr·twht 4 1 e .m, S('hiidelnmfang :~:~ em 

(Pathologisches Institut Güttingcn. l\10. I :lü.) 

unter der Benennung " Stenose des oberen Blas c nabschnitt es" mit
geteilt hat: 

Menschlicher Fetus (<jl ) von :~6 cm Länge mit Uterus unicornis hemirudimcnta rius 
sinister. Obere Harnblasenhälfte verengt, entsprechend der Höhe des Corpus utcri bis in 
den Zervikalteil zeigte die Blase eine ganz enge zylindrische Lichtung, der Art des Umchus 
entsprechend, bei mächtig entwickelter Blasenwand. Untere Blasenhälfte mit normaler 
Lichtung, Blasenschleimhaut im Bereich der normalen Lichtung gut entwickt'lt, im engen 
Teil sehr schwach, Muskuhttur überall kräftig; im engeren oberen Teil überwog die Ring
Rchicht. Der obere Teil der Blasenwand war in den unteren Teil der Blast>nlichtung etwas 
invaginicrt, wohl als Folge des ungleichen Blasenwachstnms, äußerlieh vergleichbar dt>r 
Invag ination der Portio uteri in die SchPide unter deren Aufweitung 7.nm GewölbP. 

1 Es war auf einem Holztäfelchen gelegentlich der Umordnung des Museums im .Jahre 
1928 als Nr. 2776. XXV. bezeichnet. 
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MEYER vermochte die Verengung der Lichtung des oberen Blasen
abschnittes nicht zu erklären; es war für die Uterusmißbildung und jene der 

Abb. 14. Hypo- oder aplastisehe Harnblase, Yerbnnden mit 
Harnröhrenabsceß, rechtsseitiger, pyonephrotiseher Nieren- und 
Ureterschrumpfuug, linksseitiger Harnleite rerweiterung und ge
sc-hwüriger Pronephrosns. ~ 2la. (Nach einem Photogmmm 

von G. PoM-MER.) 

Harnblase eine gemein
same Ursache anzuneh
men. Da der Mastdarm 
des Fetus auffällig weit be
funden wurde, könnte man 
an eine ungewöhnlich weit 
bauchwärts gelegene Bil
dung des Septum urorec
tale denken . Die Mast
darm wand erschien sehr 
dünn, wahrscheinlieh als 
Folgeder Erweiterung. Die 
ganze Entstehungsweise 
dieser Mißbildung blieb zu
nächst ungeklärt. 

Angeborene Hypopla
sie der Harnblase (freilich 
vergesellschaftet mit Ekstro
phia vesicaeund mit Darm
Genitalspalte) dürfte auch 
einer Mitteilung von BLAUEL 
zugrunde liegen. Da der Ver
fasser über die Verhältniss<' 
der Urnierengangsostien, bzw. 
der Samenleitermündungen 
nichts ausführte, bleibt e~ 
offen, wie hochgradig, d. h. wie 
früh w befristen die Blasen
fehlbildung war. 

Die Frage des unvoll
kommenen Harnblasen
mangels, besser gesagt der 
mangelhaften Harn
blasenbildung (Hypo
plasia vesicae urina
riae) ist mehrfach für den 
Fall erwachsener Menschen 
überlegt worden (BLASIUS, 
THILOW , BINNINGER, MA
GENAU ) . 

Die Beobachtung von BLA
SJUS betraf einen Mann, der 
sein ganzes Leben hindurch 
beschwerlich Urin ließ und bei 
Tag und Nacht unter dem 
Harnzwang stand. Es hätte 
sich bei diesem Menschen keine 
Harnblase gefunden, wohl aber 
s<"ien Harnleiter vorhanden 
gewesen. Diese seien in der 
Gegend der Schambeine zur 
V creinigung gekommen und 
wären dann in die Höhe um
gebogen; in der Nabelgegend 

hätten sie ihr Ende gefunden. J. FR. MECKEL, der diese Schilderung mitteilt, dacht<
hier schon daran , daß eine :Fehlbeurteilung vorgelegen, und daß es sich bei BLASIUS um 
Pine "vorn nicht VN<>inigtp" (also wohl g<>spalt<>ne) H arnblasP gPham]Plt hab!'. - Tmr.ows 
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Kranke (47 Jahre alt) war wohl eher mit einer hypoplastischen Harnblase ausgestattet, 
obwohl auch hier ZweifPI berechtigt sind, ob nicht eine entzündliche Schrumpfblase 
yorgelegen. Dasselbe gilt für die Beobachtung von BINNINGER, bei dem es sich um einen 
mit Harnsteinleiden behafteten Mann gehandelt hat (l. FR. MECKEL)' 

MAGENAU gibt an, bei einem l5jährigen Jungen einen fast Yölligen Blasenmangel 
gesehen zu haben, wobei vor allem ein Sphincter vesicae gefehlt habe. Dagegen sei eine 
l'rachusfistel vorhanden gewesen. Der Träger dieser Unvollkommenheiten litt an Harn
träufeln. 

Ich habe andernorts bereits auf die Seltenheit solcher Beobachtungen hin
gewiesen; noch einmal sei ausdrücklich betont, daß hier nur genaueste Fest
stellung aller anatomischen Einzelheiten zur Klarheit zu führen vermag; es 
haben sich diese Feststellungen vor allem auch auf die übrigen aus Urnieren
gang und Kloake herzuleitenden Organteile zu beziehen; stets ist zu überlegen, 
wie weit unter diesen Fällen eine Hypoplasie, wie weit eine durch Fehlanlage 
begünstigte Atrophie vorliegen mag. 

Ein von G. PoMMER mitgeteilter und photographierter :Fall von Harnblasen
kleinheit soll im folgenden kurz ausführlicher beschrieben werden, wenn schon 
zu bedenken ist, daß auch hier Entzündungsvorgänge hereinspielten: 

Ein 21 ,Jahre alter Mann starb an uroseptischer Erkrankung. In seiner Kindheit hatte 
l'r an Harnträufeln gelitten; man hatte ihn oftmals - ohne eine bestimmte Diagnose zu 
Prlangen - sondiert. Bei der Leichenöffnung fand PoMMER statt der Harnblase nur einen 
bohnengroßen Raum, in den der terminal verengte linke Ureter einmündete. Der rcehtt· 
Ureter war im Endstück obliteriert. An Stelle der Vorsteherdrüse fand sich ein granu
lierendes Gewebe; immPrhin erkannte man einen Colliculus seminalis. POMMER hat aus
drücklich erklärt, daß keine Schrumpfblase vorlag; ein derartiger Einwand lag nahe>, weil 
der ganze Harnapparat, namC'ntlich die unteren Ureterenenden chronisch entzündet und 
schwielig verändert erschienen. Indes deutete PoMMER den Befund als eine hochgradigt· 
Hypoplasie, bzw. als einPn Mangel der Harnblase (Abb. 14). 

KERMAUNER, der im Handbuch von HALBAN und SEITZ die Fehlbildungen 
<los weiblichen Harnapparates bearbeitet hat, sagt über die abnorm kleinen 
Harnblasen, soweit sie nicht Teilerscheinungen erschwerter, syngenetischer Miß
bildung der Beckenorgane überhaupt sind, es könnte sich bei ihnen um Wachs
tnmsstörungen am kaudalen Ende des WoLFFschcn Ganges handeln; es könnten 
dabei die Urnierengänge am gewöhnlichen Ort in den Sinus urogenitalis ein
münden, auch könnten die Harnleitermündungen ungefähr an die gehörigen 
Punkte gelangt sein; aber das ganze Organ werde nicht genügend breit; es 
bleibe ein enges Rohr. Man habe, wie in Fällen von lHL, SELLA u. a. den Ein
druck, als wäre die Harnröhre sehr lang, als würden die Harnleiter unmittelbar 
in die Harnröhre einmünden. Entwickelten sich die kranialen Abschnitte gar 
nicht, dann stellten sich die V crhältnisse so dar, als würde die Blase ganz fehlen 
(ALLEN THOMSON, OLIVER, Ml<~CKEL)l. 

ß. Unvollständiger Blasenabschluß. 
Unvollständiger Blasenabschluß bringt die bekanntesten Mißbildungen 

hervor, welche, da ihre Träger lebensfähig sein können, oft genug auch ärztliche 
Feststellung und plastische Korrektur veranlassen. Dabei kann man im Grund 
genommen :3 Möglichkeiten der Verschlußhemmung unterscheiden, nämlich 

l. offen bleibende Verbindung zwischen Darm und Sinus urogenitalis, 
2. den nicht verschlm;senen, d. h. im Nabelgebic>t nach außen geöffneten 

l'raehus, · 

:3. die klaffende Spaltbildung im Bereich der Banchdeekcn und der vorderen 
Blasenwandung. 

1 Erwähnt naeh MECKEL; vg:l. auch KEHMAUNER. 
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1. Kloakenbildungen. 

Wenn durch Hemmung in der Ausbildung des Septum uroredale eine breitere 
oder schmälere Verbindung zwischen dem Darm und dem ventralen Klonkeil
anteil bestehen bleibt, kommt es zu Hehr bezeichnenden Mißbildungen, <lerPn 
geringere Stufen mit einem postfetalen Lebnn vereinbar enwheinen nnd spät!·r 
zu bcfrü;tcn sind als die umfänglichen. 

Zur Benennungsfrage muß hier mitgeteilt werden, daß man in der ~\Iißbildungslehn· 
mit der Verwendung des Wortes "Kloakenbildung" nicht ganz bu<"hstiiblich vorgegang<'ll 
ist. J\Ian benennt als "kloakalP Entwicklungsstörungen" und als "persistierPn<k 
Kloakenzustiinde·' sowohl diP Vereinigung von Darm-, Harn- und Geschlechtsw<",'-' 
in einer gemeinsamen Höhle, als Vereinigung des Darmes nur mit dem Harnweg mler nur 
mit dem Geschlechtsweg. Rs besteht hier also eirw sehr große Mannigfaltigkeit der 1\Tög
lichkeiten, welche sowohl im Kapik'l der Fchlbildung<·n des Darmes, als jcn!'r der Gesch k<"hts
organe, namentlich der weiblichen, zu berücksichtigPn ist (vgl. das Schrifttum bei R. AN DEHS. 

FRz. v. WrNCKEL, FRANK, RNDEBLEN, KERMAl:NEB, HmtM. ANGEmm). 

Es erscheint unzweckmäßig, ans diesem Kreis syngcnetiH<:lwr Möglichkt•iten 
der Kloakenfehlbildung das lwram;zugreifen, was unbedingt nur die Harnbla>-:(' 
oder die Matrix der Harnblase betrifft. Man k~tnn durchaus nicht <len ehemaligen 
Sinus urogenitalis übersehen, man muß hier jederzeit auf das Ganze bedacht 
sein und muß, da e;.; sich :zumeü.;t um eine verwickelte Störung lmndelt, auch der 
gleichwertigen Mißbildung am Darmende und am Geschlechtsapparat gedenken. 
Damit möge eR entHehuldigt ;;ein, wenn in den nachfolgenden Zeilen das Gebiet 
des Harnbehälters öfter überschritten crschPint. Diese Entschuldigung wird 
um so mehr Billigung finden miü;scn, als der Kliniker nicht ;.;Plten au,.; ckr 
Bildungs- oder Leistungsstörung deH Harnapparates auf die ebenfalh.; vorhandem· 
Fehlbildung der Geschlechtswerkzeuge und deH Darm('H - oder mngekchrt -
aufmerksam wird. 

Bei der verschiedenen Bedeutung, die der Sinus urogPnitalic: in der end
gültigen Gestaltung des Harn- und Geschlechtapparates für Mann und Weih 
hat, sind die fraglichen Mißbildungen des Bcharrens auf unfertigc'r Stufe auch 
verschieden einzuschätzen. Es handelt sich freilich im großen und ganzen um 
Hemmungsmißbildungen (PoLITZER). Hier sind u. a. dieAtresiender Körper
öffnungen am l{umpfende eim;chlägig, die STIIWA in 3 Ciruppen Pinteilte, 
nämlich l. Atresia ani und recti, 2. Atresia <Lni mit offenc·r BlasPn
oder Harnröhrenverbindung des Mastdarnws, ;{. Atresi<· des ~-\.nns 

mit :Fistelgang nach der Körpero berflächn, wozu jene Fälle gezählt 
werden, bei denen das offene Mastdarmende im Vestibulum vagimw, im Perirwum, 
im Skrotalbereieh, oder suburethral gcfundn1 wird. PoLITZEJt hat neuerding" 
das formale Werden dieser Erscheinungen gewürdigt und sieh über ihr<" l<~nt

Htehungsfrist geäußert. In den Fällen der 2. wie der :3. Gruppe liegen Feldc•r im 
Kloakenverschluß vor. Auch die "Fistelgänge", welche den Mastdarm mit dc•r 
Oberfläche des Dammes, des Hodensackes und des Penis, bzw. mit der SchlPim
haut des Scheidenvorhofes verbinden, sind als KloakPnrcHte aufzubssen. Da
gegen ist die Erklärung von Vorkommnissen reiner AnalatreHi<" schwicriw·r. 
Da die Annahme, es gäbe in der mensc:hliclwn Entwicklung eine "Anal
membran", hinfällig wurde, scheinen ungewöhnliche Bedingungen eine \'er
wachsung des Kloakenseptums mit der Klonkenmembran zu veranlassen, wo
durch eine Art Analmembran gebildet wurdP. I<~s scheinen aber, worin ich 
PoLITZER aus Erfahrungen am Sektionstisch unbedingt zustim rne, \' orkommnisfi<' 
reiner Analatresie viel seltener zu Hein, als gewöhnlieh angenommen wird. Bei 
Fällen", so schreibt PoLITZER, "welche einer genauen UnterHuchung unterzogen 
worden waren, fand man häufig Vergesellschaftung der Atresia ani mit anderen 
Fehlbildungen vor. So wurden mittintcr unvollkomm<,ne, die Oberfläehe nicht 
crreiehende Mastdarmfisteln hm;ehriehen, welche vermutlich ReRte des Kloaken-
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gangPs darstellen. Diese Fälle leiten zu jenen Formen von Atresia ani über, 
welche durch einen Anus anomalus gekennzeichnet sind und von STIEDA in 
die 3. Gruppe eingereiht wurden. 

In einer weiteren Gruppe von .Fällen, so fährt PoLITZER fort, "ist die 
Atresia ani mit einer Defektbildung im kaudalen Bereiche der Wirbelsäule 
(Lendenwirbelsäule, Kreuzbein, Steißbein) vergesellschaftet. Diese Fälle sind 
nun, wie FELLER und H. STERNBERG begründen, den Sirenenfehlbildungen zu
zurechnen und ihre Entstehung auf mediane Defekte im Bereiche des hinteren 
Körperendes zurückzuführen. Die Annahme, daß so manche Fälle von Atresia 
ani den Sirenenfehlbildungen zugezählt werden müssen, findet auch eine Stütze 
in der von KERMAUNER (1924) besonders hervorgehobenen Feststellung mehrerer 
Tierärzte, daß die Atresia ani der Haussäugetiere meist mit angeborenen Defekten 
des Schwanzes vergesellschaftet ist. Die Atresia ani würde sich also nach FELLER 
und H. STERNBERG in der Weise erklären lassen, daß der dorsale Teil der 
Kloakenmembran überhaupt nicht angelegt wurde, daß vielmehr die seitlich 
von der Mittelebene gelegenen Anlagen des Dammes und des Gesäßes ohne Ein
schaltung einer Kloakenmembran aneinander grenzten. Diese Vorstellung macht 
nicht nur die Annahme von der Verwachsung des Kloakenseptum mit der 
Kloakenmembran überflüssig, sie erfordert auch nicht die Annahme einer 
Durchwachsung der Kloakenmembran durch embryonales Bindegewebe. Der 
Zeitpunkt, in welchen die Entstehung der Atresia ani zu verlegen wäre, wäre 
allerdings ein recht früher, da, wie FLoRIAN und VöLKER gezeigt haben, die 
Kloakenmembran bereits bei den jüngsten menschlichen Embryonen angelegt 
ist. Obgleich wir die Mißbildungs. Entstehungsfrist nur für sehr ausgedehnte 
Defektbildungen des kaudalen Körperendes, wie FELLER und H. STERNBEl{G 
hervorheben, in diese frühesten Entwicklungsstadien verlegen müssen, so muß 
doch auch selbst der geringste Grad der Atresia ani spätestens bei Embryonen 
von 5 mm Länge angelegt sein, da in diesem Entwicklungsstadium auch die 
kaudalen Abschnitte der Kloakenmembran bereits gebildet sind". 

"Diese von FELLER und H. STERNBERG begründete Ansicht von der 
Zugehörigkeit der Atresia ani zu den Sirenenbildungen scheint 
noch nach anderer Richtung erweiterungsfähig. Viele Kloaken- und Damm
mißbildungen zeigen noch weitere Befunde, welche deutlich auf das Bestehen 
von Defekten im medianen Gebiet des hinteren Körperendes hinweisen. Ein 
Beispiel möge dies erläutern: Bei einer von ANDERS (1921) beschriebenen 
Kloakenfehlbildung fehlt die Crista perinealis und die Analgrube, ferner sind 
die äußeren Geschlechtsteile nur mangelhaft ausgebildet. Hier bestand also 
ein Defekt, welcher die Kloakenmembran anscheinend in ihrer vollen Gänze 
betraf." (POLITZER). 

In der Zusammenfassung seiner Ausführungen über die Entstehung der 
Kloakenfehlbildungen und insbesondere der Atresia ani ergab sich für POLITZER 
die Erkenntnis, "daß diese Fehlbildungen zum Teil zu den Sirenenmiß
bildungen gehören, also auf Defekte im medianen Gebiete des hinteren 
Körperendes zurückzuführen sind. Die Kloakenmembran ist also sicher nicht 
in allen Fällen von Atresia ani, wie dies früher angenommen wurde, erst ange
legt und dann in ihrem dorsalen Abschnitte von embryonalem Bindegewebe 
durchwachsen worden, sie wurde vielmehr in ihren dorsalen Teilen überhaupt 
nicht gebildet, so daß die an die Kloakenmembran seitlich angrenzenden Ge
websabschnitte, in welchen alle drei Keimblätter vertreten sind, in der Median
ebene aneinander stießen. Es ist jedoch möglich, daß für einige Fehlbildungen 
die Annahme einer Durchwachsung der Kloakenmembran durch Bindegewebe 
aufrecht erhalten werden muß. Bei der Erklärung der Entstehungsweise dieser 
Fehlbildungen muß jedoch nach unseren früheren Ausführungen berücksichtigt 
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werden , daß diese abnorme Entwicklung der Kloakenmembran nur bis spätest ens 
bei Embryonen von 6 mm Länge erfolgen könne , da die Kloakenmembra n 
späterhin nicht mehr aus zwei Blättern, sondern aus einer einheitlichen Epithel
masse besteht". 

Der ärztlichen Korrektur unter Umständen zugänglich und mit der :Fort
führung des Lebens verträglich ist bei beiden Geschlechtern nicht so selten 
die Atr e sia ani vesi calis (Fistula urorectali s congenita, Atr e si a ani 
urethralisoder Anu s vestibularis), d. h. eine mangelhafte Ausbildung des 
Afterdarmes, wobei entsprechend dem seinerzeitigen Kloakengang (REICHEL) 
eine Einmündung des Rektums in der Organsphäre des Sinus urogenitalis 
bestehen blieb, sei es in dem untersten Harnblasenabschnitt, oder in die oberste 
Harnröhre beim Mann (LoTSCH, JACUBOWITSCH), in das Vestibulum vaginae 
bei der Frau (FRANK, WoLF) . J e nach dem Entwicklungsfortschritt des Septum 
urorectale ist die Fistelöffnung zwischen Darm und Harnblase weiter oder 

.\ bb. 1.'\ . Angeb orene R cktomct.bra lfistc l 
1111<1. Analatresie. (Eigene llcob~tf·btung im 

pa thologischen Institut Innsb r nck : 
mitgeteilt von K HI•; t ;znAl 'ER .) 

enger; in fetaler Zeit mag dieser Kloaken
gang eine winzige Öffnung dargestellt ha ben. 
Mit dem Wachstum seines Trägers wächst 
indes auch er zur Lücke hera n. Auch kann 
der Darm blind in der Blasen- oder Harn
röhrenwand endigen. Nicht immer liegt die 
Urorektalfistel genau median ; sie kann eine 
seitliche Abweichung ihrer Mündung auf
weisen (NEuMANN, ANmms, KERMAUNER) . 

Ich sah gelegentlich bei einem weib
lichen Neugeborenen eine sehr weite Ver
bindung zwischen Harnblasengrund und 
Enddarm (vgl. auch den Fall von LEVY) , 
während in anderen Fällen , z. B . bei einer 
von ANDERS mitgeteilten Beobachtung die 
Darmblasenfistel mikroskopisch klein ge-
blieben war ; in solchem Fall braucht kein 

Kindspech in den Blasenanteil der Kloake durchzutreten. Bei einem Vor
kommnis von urorektaler Atresie eines männlichen Neugeborenen (gesehen im 
Göttinger pathologischen Institut) endete der Mastdarm blind, aber völlig ver
schlossen in der Wand der Pars membranacea urethrae. 

Die Einmündung des D armes in den membranäsen subprostat ischcn Abschnitt der Ham
röhre zeigt Abb. 15 nach einem Befund , der im pathologischen Institut Innsbruck an einem 
18 Tage alten Knäbchen erhoben worden ist (KREUZBAUER). Hier konnte der urorekt al<· 
Verbindungsgang mit einer gewöhnlichen Uretersonde eben ausgefüllt werden. Der Versuch. 
den Fehler operativ zu beseitigen, war mißglückt. Der zuunterst gelegene Wanda bschnitt 
des R ektums war eröffnet und gegen die mit dem Messer scha rf durchbohrte Aftergrub" 
hera bgezogen und dort angenäht worden; indes war - wie so manchmal in diesen F ällen -
der Verschluß der offenen Verbindung zum H arnweg nicht geglückt (vgl. a uch die .Mit
teilung von GRUBER und REISINGER). 

Für die Erklärung des formalen Zustandekommens der hier einschlägigen Ent
wicklungsfehler ist eine von AscHOFF vervollständigte schematische Darstellung 
von RETTERER-MARCHAND sehr verwendbar, die in Abb. Hi wiedergegeben sei. 

Bei allen derartigen Bildungen hat eine sorgfältigste anatomische Feststellung 
die Umstände des Mißbildungsortes und seiner Nachbarschaft zu bestimmen, 
wobei nicht selten auch das Mikroskop heranzuziehen ist; denn, wie auch KER
MAUNEit und ANDERS betonen, nur die gena ue Kenntnis der nachbarlichen 
Lage der Mündungsabschnitte läßt in den verschiedenen Graden kloakaler 
Mißbildungen zeitliche und gestaltliehe Bestimmungen der Entwicklungsstörung 
zu. Liegen auch Unregelmä ßigkeiten in der Entwicklung der Geschlechts-
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kanäle vor, so ist die Ausdeutung manchmal erschwert, zumal, wenn noch 
Asymmetrien des Wachstums im Spiele sind, welche eine Seite in der Entwicklung 
besonders benachteiligen oder bevorzugen. 

Am leichtesten werden immer die einfachen rektalen Fiste 1 n des Sinu s 
urogenitalis (= Atresia ani urogenitalis) zu übersehen sein, d . h. die 
vestibuläre Kloake beim Weibe, die Atresia ani urethralis beim Mann mit der 
Fistelstelle im Bereich der Pars prostatica oder der Pars membranacea der 
Harnröhre, sowie die im primären Dammbereich sich öffnende Atresia ani 
perinealis, Atr e sia ani scrotalis, Atresia ani suburethralis (vgl. 
~-\bb. 16) . 

I II IH 

I V y VI 
Abb. 16. Sehematische Darstellung der Entwicklung"'törungen im Uebiet <ler Analregion des Kanin· 
chens. (Nach R l!:TTEREH-MARCHAND in ASCHOFFs Lehrbuch.) I Normal angelegtes Kloakenseptum 
(schraffiert) verschließt vorne den Sinus urogcnita lis, hinten den After, li Kloakenmembran in der 
Analgegend bindegewebig verschlossen. l~infache Analatresic, 111 Bindegewebiger .~~rsatz des 
analen Abschnittes der Kloakenmembran bei fortbestehendem Kloakengang. Atresia a ni vcsti
bularis oder umthralis, IV Rektum kaudal nicht ausgewachsen. Kloakenmembran r·ichtig a ngelegt. 
Atresia rccti simplcx, V R ectum k audal nicht ausgewachsen, Kloakenmembran in der Aftergegen<l 
bindegewebig ersetzt. Atresia recti ct a ni, VI Vesikorekta lseptum stärker ventral vorgewachsen, 

Kloakenmembran nur kurz im vorderen Abschnitt ausgebildet: Atresia ani suburethralis. 

Über die in solchen Fällen forma lgenetisch wichtige, vorausgegangene abnorme Ver
kürzung der Analmembran, d. h. des hinteren Teiles der Kloakenhaut mit folgender Bildung 
eines Anus vestibularis (= Vorhofsafter , Atresia ani vcstibularis, Fistula recto
vestibul ar is, Anus praetcrnaturalis vestibularis), findet sich im :3. Band des 
Handbuches der Pathologie und Biologie des Weibes a us der Feder von KERMAUNElt eirw 
eingehendere Darstellung; ebenso wird dort der Anus perinealis und der Rog. Anu s 
anomalus vaginalis unter Angaben des Schrifttums gewürdigt. 

Endet das Rektum in der Blasenwand oder sonst in der Tiefe des Becken
gewebes blind, oder erscheinen Ureteren oder Geschlechtskanäle atretisch, darf 
nicht kurzerhand und blindlings auf eine fetale P eritonitis als Erklärung 
zurückgegriffen werden, wie MARCHAND ausdrücklich betont hat. Immer liegt 
in all diesen Fällen ein Vitium formationis primae congenitale vor. 

Im Jahre 1779 hat HEINR. AuG. WRISBERG die Verhältnisse eines neu
geborenen Knaben geschildert, der 8 Tage lebte, dann aber wegen Aftermangels 
starb. Ausführliche anatomische Beschreibung, sehr klare, gestochene Ab
bildungen und sehr zahlreiche, genaueHinweise auf das vorausliegende Schrifttum 
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zeichnen jene Arbeit aus, deren wesentlicher Inhalt eine Atresia ani vesicalis 
darstellt, welche im Blasengrund, knapp über dem BlaRcnausgang die offen 
gebliebene kloakale Verbindung zeigte. 

Kloakenbildungen bei weniger tiefer Entwicklung des Septum urorectale 
führen zu einer Darmöffnung in die Harnblase hinein. Es handelt sich 
hier immer um Teilerscheinungen sonstiger schwerer Mißbildung am Rumpfende: 
so findet man diese :Form der Kloaken blasen gelegentlich mit Spaltbildung 
der Blase vereint im :Fall unvollkommenen Bauchwandverschlusses, ferner bei 
Jumbosakralen Störungen der Wirbelsäule, der Rumpfwand- und Becken
gestaltung, endlich auch in Form pseudo-hermaphroditischer Verbildungen usw. 
Das Vorkommen von angeborener offener Mastdarm-Harnröhrenverbindung bei 
einer verwickelten , rudimentären Harnblasenverdoppelung und Verdoppelung 

der Harnröhren zugleich mit Atresie des After!' 
fällt ebenfalls in den Rahmen dieser Störung des 
Kloakenschlusses (LANGE), desgleichen eine Be
obachtung von Blasenektopie , Kloakengangsrest, 
perinealer Schwanzdarmhernie und Scheinver
doppelung der äußeren Geschlechtsteile , welche 
ich beschrieben habe. Alle diese Besonderheiten 
sollen nicht vergessen werden. Immer wieder muU 
betont werden, daß die Kloakenbildung fast immer 
nur ein Teil einer segmentalen umfänglichen Ent
wicklungsstörung am Rumpfende ist. Die Fälle der 
möglichen Variationen im Umfang und in d0r 
Stärke der Beteiligung der nachbarlichen Organ

,, !Jb. 17. Atreöia rccti Ycsi"alb. systeme, ferner auch der Rumpfwandabschnitte 
(Nach STn:D,\). an der Kloakenfehlbildung ist kaum abzusehen. 

Wenn K ERMAUNER im ScHWALBEsehen Buch der 
l\'Iorphologie der Mißbildungen folgende 3 Gruppen zu unterscheiden vorschlug: 

l. Kloakenbildungen , bei denen die Harnblase den Behälter darstellt, in 
welchem MüLLERsehe Gänge und Enddarm einmünden; 

2. Kloakenformcn, bei denen nicht in der Harnblase, sondern in einer kanal
förmigen, allen d ro: i Gangsystemen gemeinsamen und in gleicher Weise angehören
den Kloake die Verbindung erfolgte, ohne die Verschmelzung der höher im 
Becken liegenden MüLLERsehen Gänge zu beeinflussen; 

3. Kloakenformen mit fehlender Harnblase, wobei die Harnleiter an un
gewöhnlicher Stelle im Scheidenhof ausmünden, 
so ist dies zur Erlangung einer gewissen Übersicht ein wünschenswerter 
Yersuch . Indes lassen sich in dieses Schema durchaus nicht alle Vorkommnisl"e 
einzwängen, die Mannigfaltigkeit der Entwicklungsstörung im Differenzierungs
gebiet der hier in Frage kommenden drei Kanalsysteme ist allzu groß. 

Es würde natürlich zu weit führen, allen bereits beschriebenen nachbarlich 
syngenetischen Mißbildungseinzelheiten in systematischer Ordnung hier nach
zugehen. Nur einzelne Beispiele seien herausgegriffen: 

Die Einmündung des Darmes kann mit dem Endstück des intestinalen 
Rohres erfolgen, etwa entsprechend dem hier wiedergegebenen Bild aus dem 
STIEDAschen Schema (Abb. 17) oder entsprechend einer Mitteilung ANGBHERs 
aus meinem Innsbrucker Beobachtungskreis (Abb. 18) . Es handelte sich dort 
um eine sehr weite, riesige, kloakale Harnblase mit verdickter Wand, in welcher 
der Darm weit kaudal einmündete, aber vor der Verbindungsstelle mit dem 
Blasengrund eine Verengung zeigte. Hier fanden sich seitlich -- und zwar 
höher, die in der Kloakenwand blind endenden MüLLERsehen Fäden . Der Harn
röhrenanfang stellte einen atretischen blinden Stutzen dar. 
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Eine Abbildung von GRAWITZ zeigt!, wie das vesikal geöffnete Darmende 
eines neugeborenen Mädchens sich kugelig in die Kloakenblase vorwölbte, deren 
kanalförmige :Fortsetzung eine Penisharnröhre bildete. 
die Wiedergabe der in der Kloakenwand enden

Dasselbe Bild läßt durch 

den, teilweise obliterierten MüLLERsehen Gänge 
(Vaginen), und der Parametrien das weibliche 
Geschlecht des Trägers jener verwickelten Bil
dung deutlich erkennen. Bemerkenswert ist 
dabei noch, daß die Vaginalenden bei diesem 
l~all tiefer als die höher gelegene Darmöffnung 
angeordnet waren. 

Diese Unterschiede in der Topik der Rektalfistel 
gegenüber den Mündungen oder Enden der MÜLLER· 
sehen Gänge muß ebenfalls beachtet und gegebenenfalls 
für die Entstehungsbefristung der Kloakenmißbildung 
herangezogen werden; d. h. liegt die Darmmündung 
tiefer, so ähnelt das Verhältnis der Normalentwicklung, 
liegt sie höher als die Ostien der Geschleehtsgänge, 
dann ist der mittlere Teil des urorektalen Septums 
zurückgeblieben, während sich seitlich noch eine I•'ort
entwicklung der MüLLERsehen Fäden nach abwärts 
vollziehen konnte (KERMAUNER). 

Welch gigantische, plumpe Maße die Gegend 
des Geschlechtshöckers durch kloakale Verhält
nisse des Sinus urogenitalis gewinnen kann, 
zeigte eine Beobachtung, welche von MERZ mit

Abb.18. Linke Ansicht einer Kloaken· 
blase mit einem vorderen und seit· 
Iichen Divertikel. Schlängelung und 
Erweiterung des linken Ureters, Ek
tasie des Nierenbeckens und Atrophie 
der Nieren bei einem neugeborenen 
Mädchen. (lnnsbrucker Beobachtung, 

vcröffeutlieht von .~!<GER ER.) 

geteilt ist (Abb. 19). Auch hier handelte es sich um ein neugeborenes Mädchen 
ohne Harnröhre , Scheidenmündung, After. Der mit gerunzelter Haut über
zogene plumpe Sack, der am Mons 
veneris bis zu den Gesäßbacken hin 
ansetzte, enthielt den trichterför
mig, ja zylindrisch nach unten aus
geweiteten Sinus urogenitalis bl'i 
Kloakenfehlbildung. 

In einer Beobachtung von EK
DERLEN ist es zu so verworrener 
Verlagerung der Verhältnisse ge
kommen, daß sich die inneren Ge
schlechtsorgane einer weiblichen 
Neonata (Fall 13) dorsal vom 
Darmrohr vorfanden; dieses endete 
nach vorheriger Verengung in einer 
haselnußgroßen Kloakenblase, in 
die seitlich von hinten herankom
mend auch die Vaginen mündeten. 
Ganz ausgeprägt zwischen den 
sehr weit kaudal vorgedrungenen 
MüLLERsehen Gängen zog der 

Abb. 19 . Sackartige Vorstiilpuug der Gegend des 
Geschlechtshöckers und der Urorektalbaut üurcb 
Jnächtige Erweitcr·ung des Sinus urogenita lis infolgc 
Kloakenpersistenz bei einem neugeborenen Mädehen. 

(Nach l\'11-:RZ.) 

Darm als dünnes Rohr in den von ÜRTHJVIANN, SEIDLER und ÜERTEL beschrie
benen l<'rüchten zur Kloake. 

1 Wiedergegeben durch KERMAUNER in HALBAN-SEITZ, Biologie und Pathologie des 
Weibes, Bd. 3, S. 549, ferner durch mich in den Mißbildungen der Harnorgane in ScHWALBE
GRUBER, Morphologie der Mißbildungen Bd. 3, Abt. 3, S. 322. - Das Origina l findet sich 
in NEUGEllAUERS Buch über Hermaphroditismus, S. 213, wo die von GRAWITZ (Greifswald) 
gemachte Beobachtung nach ei ner brieflichen Mitteilung bekannt gegeben ist. 

H andbuch der pathologischen Anatomie. YI /~. 4 
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Eine Göttinger Beobachtung hat SEIDLElt unter .ToH. ÜRTH beschrieben. Hier zeigte 
ein neugeborenes Mädchen mit Analatresie, die man versucht hatte operativ zu beheben. 
zwischen den kleinen Schamlippen den Eingang zu einem 1/ 2 cm im Durchmesser be
tragenden Kanal, der etwa in der Länge von 2 cm aufgeschnitten werden konnte; er hattP 
eine längsgefaltete Schleimhaut und bot in seinem oberen Ende die Einmündung von 
Harnröhre und Scheide dar. Blasenhals und Urethra waren stark in die Länge gezogen, 
ihre Schleimhaut lag in Falten, die Blasenwandmuskulatur erschien kräftig entwickelt. 
so daß die Blasenwand ein hartes derbes Gefüge zeigte. Ihre Dicke betrug in halber Höhe 
der Blase wohl3 mm. Die Einmündungsstellen der Harnleiter konnte man deutlieh erkennen. 

Abb. 20. Kloakenverhältnisse eines ncug·eborenen Mädehens . (l\aell liERTERJCH . ) 
1 Harnblase, 2 äußere Harnröbrenmündung, 3 innerer Harnröbrcnmund, 4 Uterusbörncr, 

5 Hydrokaipos dexter, 6 Hydrokaipos sinister, 7 Mastdarm. 

Im unteren Drittel erwies sich die Harnblase fest mit ihrer Unterlage verwachsen. Beim 
Aufschneiden der Scheide stieß man auf eine Erweiterung zu einem gänzlich mit Kindspech 
erfüllten Sack, der sich in das linke Uterushorn fortsetzte, während man durch eine seit
liche, 1 cm über dem unteren Scheidenende gelegene weitere Öffnung sowohl in den Darm 
als in ein zweites Scheidenrohr und in das rechte Gebärmutterhorn vordringen konntl'. 
Die Trägerin dieser Fehlbildungen hatte einige Tage gelebt. Bemerkenswert ist, daß man 
aus der sog. "Harnröhre" des Kindes, das die Zeichen des Darmverschlusses (Erbrechen. 
Verstopfung, Auftreibung des Leibes) geboten, das Geräusch abgehender Darmgase ver
nommen hatte. 

ToBECK beschiieb die Verhältnisse eines neugeborenen Mädchens von 51 cm Läng!', dem 
der After fehlte. Harnblase, Scheide und zwei Uteri bildeten zunächst ein unübersichtliches, 
mehrkammeriges Hohlgebilde, das erst präparatarisch in den Einzelheitm bestimmt werdm 
mußte; dabei ergab sich eine relativ kleine kloakale Verbindung zwisch<'n Mastdarm, Scheide 
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und Blase. Aus der erweiterten Harnblase führte keine Harnröhre nach außen; die Harn
leiter waren sta rk geschlängelt und erweitert. Größer als die Harnblase erschien noch die 
(nicht ganz?) zweigeteilte Scheide, welche ebenfalls gegen die Vulva verschlossen war. 
Harnblase, Scheiden und Uteri waren mit leicht gelblich gefärbter Flüssigkeit prall erfüllt. 
Muttertrompeten waren erkennbar, Eierstöcke dagegen nicht. Ein schwer sondierbarer 
Gang führte vom Mastdarm bzw. vom Scheidenraum aus zwischen den kleinen Schamlippen 
nach außen. 

Auch SCHORBACHK Mitteilung betraf ein 47 cm langes neugeborenes Mädchen ohne 
After mit einer nicht ganz gedoppelten Scheide und mit Uterus duplex. Die ScheidPn 
waren stark erweitert und hypertrophiert; ferner fand sich eine Ektasie der Harnl<:>itPr 
bei nicht sehr erheblich ausgedehnter, abPr ungemein muskelstarker H arnblase, die etwas 
gelben flüssigen Inhalt aufwies. Der Blasenausgang (bzw. die H arnröhre) öffnete sich in 
die Scheide, wohin auch der Mastdarm einmündete. Nach außen bestand von d t>r Scheide 
aus eine offene V<:> rbindung. Die äußer<:>n Geschlechtsteile waren verbildet. 

1/J 

Abb. 20a. (Von vorne gesehen, durchschnitten .) Ahb. 20b. (Von der Seite gesehen, durchschnitten . ) 

Abb. 20a und b . Kloakenverhältnisse eines neugeborenen Mädchens. (Nach I-IERTE IUCH.) 
1 Hydrokolpos, 2 Hydrometra, 3 'l'uhenostium, 4 Halskanal, 5 Mastdarm, 6 Fistula rectogenit.a lis , 
7 Harnblase, 8 innerer Harnröhrenmund, 9 äußere r Harnröhrenmund, 10 Nabel, 11 Scha mbeinfuge. 

In ÜERTELs Fall mündeten Scheiden und Darm zunächst in ein gemeinsames 
Rohr, das sich dann in den Sinus urogenitalis öffnet e. Uteri und Vaginen waren 
zu enormen Gebilden durch Hydrometra und Hydrokolpos umgewandelt, die 
man als Riesenorgane bezeichnen mußte. 

Ähnliche Verhältnisse schilderte LANDAU, dessen Beobachtung eine weibliche 
Frucht mit einer offenen Verbindung zwischen Blase und Uterus betroffen hat. 
Zugleich bestand Atresie der Harnröhre und des Rektums; die Harnblase, bzw. 
die Uterushörner waren riesenhaft erweitert. 

Ob die Deutung des blinden Vaginalverschlusses in LANDAUs Fa ll zutraf, ob nicht 
die vorhandene, offene Verbindung zwischen Blase und Uterushörnern der dystopen kloakalen 
Vaginalmündung entsprach, wage ich nicht zu entscheiden. Ich vermute, daß LANDAU 
irrigerweise das hinter der Klitoris nach außen mündende, nach oben blind endende Rohr 
a ls Vagina ansprach, während es ein durch Diaphragmabildung wiederum verschlossenes 
Überbleibsel der primären Harnröhre', d. h. des Ausgangs des Sinus urogenitalis dargestellt 
haben mag. 

Auch sei hier einer Mitteilung von HERTERICH gedacht (Abb. 20, 20a u. b). 
Bei einem neugeborenen Mädchen fand sich wohl eine Art Harnröhre, die den 
Geschlechtshöcker durchbohrt hatte, aber weder After noch Vaginalmund. 
Abb. 20 läßt in die mächtig vergrößerte Harnblase und das Orificium intcrnum 
der Harnröhre blicken. Abb. 20a zeigt, wie der Darm und die erweiterten 

4* 



52 GEORG B. GRUBER: Die Entwicklungsstörungen der H arnblasP . 

Vaginen eines völlig doppelhornförmig gebliebenen Genitales kloakenartig zu
sammenfließen, während aus Abb. 20b hervorgeht , daß die Harnblase von dem 
genitorektalen Kloakenraum durch einen sehr dünnen Damm , d. h. eine sehr 
dünne Grenzwand getrennt war. 

Endlich sei hier noch einiger Kloakenvorkommnisse bei menschlichen Doppelfrüchten 
gedacht! RIES hat eine sog. hintere Duplizität beschrieben, eine weibliche Bildung mit 
zwei verschieden weit entwickelten Kloaken; Darm- und Blasenteil war('n doppelt , PbE'n8o 

Abb. 21. Geschlossene Kloakenblase (1) einer '( Ilcothoraeopag-a tr·ipus aus dem crüffncten Leib 
so nach unten vorne heransgeklappt, daß m an bei (2 u nd 3) die in die Kloakemnwil s ich e insenkenden 
Uterushörner eben noch wahrnehmen kann. (l<:igene Beoba<"htung-: P athologisches Instit ut Güttingcn.) 

die äußeren Genitalien , nicht aber der innere Geschlechtsapparat und nicht die Nieren. -
Ferner t eile ich aus eigener Beobachtung eine Il cothor aco p aga t ripu s mit, bei der 
sich eine recht verwickelte, fast kindskopfgroße Doppelkloake gefunciPn hat (Abb. 21) , 
während eine Afterbildung fehlte. · 

Die Doppelbildung ließ in der Gegend des Gesäßes senkrecht gestell t zu den nur einmal 
vorhandenen großen Schamlippen, eine von kleinen Schamlippen begrpnzte, durch ein 
Septum zweigeteilte Schamspalte erkennen , die jederseits in ein Ostium sinus urogenitali ~ 
überging. Die sich anschließenden Kanäle (primäre H arnröhren) führten durch eine blasige 
Erweiterung ei nes tiefgelegenen Kloakenant~ils gedrückt und zu einem rmwPg gezwungen 
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in eine reeht unübersichtliche gedoppelte große Blasenbildung; dort mündeten sie in enger 
~achbarschaft mit anderen Ostien im Grenzgebiet zu einer zweiten, sehr großen blasigen 
Erweiterung, mit der die erstgenannte in daumendicker offener Verbindung stand. An der 
Verbindungsstelle sprang die Wand der Blasenbildung etwas leistenförmig vor. Jede der 
beiden miteinander offen verwachsenen Blasen empfing ziemlich entfernt von jener Grenz
leiste 2 Harnleiter (von den insgesamt 4 Nieren). Im Bereich der vorspringenden Verwach
sungsleisten mündeten von oben herkommend 3 1Jterovaginalkanäle (2 von einer septierten 
vorderen, 1 von einer richtig verschmolzenen, hinteren Gebärmutter-Scheidenanlage; 
ferner befand sieh mitten zwischen diesen Geschlechtskanälen ein ziemlich enges Ostium 
des unmittelbar vor der Kloake stark erweiterten, einfach angelegten Dickdarms, der voll 
Kindspech war, während die blasigen Erweiterungen eine Vermengung von wässeriger 
]<'lüssigkeit mit Mekonium aufwies<'n . Die oberen Darmabschnitte waren doppelt bis zum 

a h 

.\bb. 22. Schematische Darstellung d.er Einmündung des linken :MüLumschcn Ganges in die Blase. 
a rundes Mutterband, b dysontogenetische Gebärmutterkörper des linken MÜI-Llmschen Ganges. 
e linker MüLLERscher Gang, d H arnblase von rückwärt s gesehen, e H arnleiter, f r·eebter Gebärmutter
körper, g erbnltcn gebliebener rechter WOLFFscher Gang (GARTNER ), h rechtes Seheidengewölb<', 
i Blasenhals a uf die Sche ide des rechten Uterus projiziert, j Scheide der rechten Gebärmutte1·. 

(Nac-h K ESSELBU HG; P athologisches Institut Göttingen.) 

unteren Ileum, wo eine Vereinigung der beiden Darmröhren zu einem einzigen stattgefunden 
hatte. Bedeutungsvoll ist diese Beobachtung auch deshalb, weil die sonst wohlgebildete 
Frucht 16 Tage gelebt und weil der eine Individualteil fast 10 Stunden vor dem anderen 
verstorben war. -Was speziell die MüLLEHschen Gänge anbelangt, so war im Bereich der 
septierten vorderen Genitalorgane die eine Hälfte ebenfalls stark zystiEch erweitert, dünn
wandig, während der andere sehr muskelstark ohne Auftreibung befunden worden ist. 

Wie vorhin bereits erwähnte Beispiele zeigen, kommt es vor, daß das Wachs
tum d e r MüLLERsehen Gänge manchmal ungleichmä ßig erfolgt. Aus ihnen 
können entsprechend der Mitteilung von H ERTERICH (Abb. 20) zystisch erweiterte, 
äußerst muskelstarke, blasige Uteri und Vaginen, knapp an die Kloake angelagert 
unter Einengung des Kloakenganges entstehen. Das trifft auch für männliche 
Individuen in Hinsicht auf den Utriculus prostaticus (Uterus masculinus) zu , 
wie z. B. die Mitteilung von BoRRMANN zeigt (vgl. auch A. MuELLER!). Weitere 
einschlägige Beobachtungen sind bei KERMAUNER (Handbuch von HALBAN
SEITZ) zu finden. Daß anderseits Verödungsvorgänge im Bereich der MüLLER
sehen Gänge eine Rolle spielen können, lehrten ebenfalls zahlreiche Beob
achtungen ; es sei hier nur auf K . MARTIUS und auf NEHRKORN verwiesen. Große 
Unregelmäßigkeit in dieser Hinsicht lehrte auch nachstehende Beobachtung 
aus dem Mainzer pathologischen Institut kennen: 

Eine von GG. B. GRUBER und BEST beschriebene Kloakenmißbildung, die sehr ver
wirrte Verhältnisse darbot, zeigte Zystennierrn; die Ureteren waren nicht auffindbar, vü:l-
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leicht zurückgebildet. Eine eigentliche Harnblase und eine Öffnung des Sinus urogenitalis 
fehlte. Das Sigmoid endete in einem kleinen Blindsack, der seiner Epithelauskleidung nach 
ein Kloakenteil, wa hrscheinlich der Sinus urogcnitalis war. Zwischen diesem kloaktden 
ßlindsack und d em rechten Ovar konnte eine solide Strangbildung verfolgt werden; eine 
analoge Strangbildung links verlor sich im Gewebe der hinteren Leibeswand. In den 
Kloakenraum wurde Epidermis mit Anhangsdrüsen ersehen, C' in ganz absomlerlieher Be · 
fund, den wir mit einer sekundären, von der Aftergrube henührmden Einwachsung 7.11 
erklären versuchten (Abb. 98). Man kann einwenden, ob hier nicht eine teratoide Bildung 
vorlag. Von der Hand zu weisen ist diese Meinung nicht, zumal sich sEitlich der fraglichm 
Kloake zystöse Buchten und Räume fanden, die von kubischem bis mehrfach g<'schichtetem 
Epithel ausgekleidet waren und die e-inen Muskelmantel aufwiesen. Indes ist es für 
diese Buchten nnd Zystr>n aueh denkbar, daß nur blind endende \VoLFFsche Gänge, selbst 

.A bh. 23. l\lündung des weihliehen Genitalrohres in die 
Harnblase. (Nach KESSELHURG; Pathologisches Institut 

G öttingcn.) 

Endtei le der Vaginalanlage getroffen 
worden sind. J ene Untersuchung 
blieb unvollständig, wei l s ie nicht in 
lückenlosen R eihenschnitten erfolgte, 
und weil der Befund nicht durch 
R ekonstruktion und Modeliierung hat. 
anschaulich und verständlich gemacht 
werden können. 

KERMAUNER gedenkt der U n -
gleichhciten irt der Entwick· 
Jung d e r MüLLERschon Gäng<' 
bei Kloakonmiß bild u ngen um! 
bringt einschlägige Beobachtungen 
bei; er sagt ausdrücklich , es könne 
auch vorkommen, daß nur t>in Utoro
vaginalgang offen münde, der andere 
a ber verschlossen sei; manchmal er·· 
scheine auch eine Seite ganz ver
kümmert (VOG'!', WüLEZYNSKI). In 
einer Untersuchung aus dem Göt
tinger pathologischen Institut hat 
KESSELBURG die fehlerhafte Aus· 
mündung eines Mü LLERschon Ganges 
in die H arnblase bei typischer Ent
wicklung des anderen MÜLLERsehen 
Ganges, d er Blase und des Enddarms 
fest stellen können (vgl. Abb. 22u. 23). 
Man sieht a lso, daß Ungleichheiten 
in der Entwicklung der MüLLERsehen 
Gänge auch bei Überwindung des 
Kloakenzustandes möglich sind; frei· 
lieh ist solches Vorkommnis äußerst. 

selten. In einem anderen Fall ergab sich eine Ausmündung der MüLLERsoht>n Gänge in 
Form eines einzigen Ostiums im Bereich des Trigo1111m vesicae. 

Das oben gebrachte Beispiel von Kloakenbildung aus einer Beobachtungsreihe von 
GRUBER und BEST wies auch auf Unre gelm ä ßigkeite n in der Ausbildung der 
Harnleiter bei Kloakenblasen hin. Schon die Uretermündungsstellen liegen nicht 
stets symmetrisch zum Kloakengang im Sinus urogenitalis. HECKER und BuHL hatten den 
rechten Harnleiter weiter hinten münden sehen, als den linken, während bei WEs'rPHALR 
Frucht der rechte Harnleitor 2 mm, der linke 15 mm von der Darmmündung ontft>rnt 
angetroffen wurde. 

Besonderes Interesse müssen noch jene :Fälle erheischen, in denen die Ureteren in 
divertikelartige Erweiterungen d e r Kloak e einmündeten, oder in denen sog. 
Harnleiterzysten der Kloake eng anlagen (vgl. GnuBFR und BES'l') . KEHMAUNER macht 
darauf aufmerksam, daß solche 7.ystische Bildungen auEgehend von den HarniPitern die 
größten Geschwülste im Bauchraum bilden können . Besonders die Endabschnitte dm 
·woLFFschen Gänge seien sehr oft beteiligt. 

Beim Übergang des Darmes in d e n Kloakenraum handelt es 
sich nicht stets um Einmündung des Rektums oder Sigmoideums, also nicht 
immer um Verbindung eines Enddarmstückes mit dem Sinus urogenitalis; viel
mehr können hier viel früher zu befristende, viel unreifer erscheinende Störungen 
vorliegen, so daß bei ausbleibender rektovesikaler Abfurchung der Darm in 
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Gegend der späteren Ileocöcalregion offen in den Blasenraum klafft . In solchen 
J;'ällen weist die hintere Blasenwand, und zwar meist im oberen Abschnitt nicht 
allzu weit vom Scheitel mehrere Darmöffnungen auf. Das eine Ostium gehört 
dem zuführenden Dünndarm an; es kann eine kreisförmigc, klappenförmige 
Verengung aufweisen. Eine andere, meist große Öffnung stellt den Mund des 
abführenden cöcalen Dickdarmstückes dar, das meist nach ganz kurzer Strecke 
hinter der Blasenanlage blind endet. Zwischen beiden Darmostion findet sich 
oft - nicht immer (KERMAUNER) -
eine kleine dritte Mündung, die des 
Wurmfortsatzes. Beispiele dafür finden 
wir in Mitteilungen von HART JE, von 
KERMAUNER und von ENDEI~LEN, 
welche geschlossene Blasen bei Störung 
des Verschlusses der vorderen Bauch
wand betreffen und denen wir bei Be
sprechung der "Ektopia vesicae" wieder 
begegnen werden. 

Die von HART JE beigebrachte Abbildung 
habe ich ergänzt! und schematisch umge
zeichnet. Sie läßt die Verhältnisse der kloa
kalen ileozökalen Darmeinmündung in der 
Mittellinie der Blasenrückwand deutlich 
wahrnehmen (Abb. 24). 

Die oben schon erwähnte Beobachtung 
ENDERLENS (Fall 13 seiner Monographie) be
traf eine Neugeborene, welche ebenfalls 
einen Darmübergang in den Blasenraum, 
und zwar beträchtlich hoch gelegener Ein
mündungsstelle zeigte. ENDERLEN sagt, der 
Darm sei von oben vorne an die Blase ge
kommen; jenseits der Blaseneinmündung 
habe sich nach hinten der Darm in zwei 
Blindsäcke (vermutlich Wurmfortsatz und 
Dickdarm) fortgesetzt; seitlich und tiefer als 
die Darmkloakenmündung hätte sich rechts 
und links ein Scheidenrohr in den Blasenraum 
geöffnet. Es bestand also hier ein vollkom
mener Kloakenraum, der nach außen in der 
Gegend, welche der Ausmündung des Ge
schlech.tskanals entspricht, nur eine linsen
große Öffnung, das Ostium des Sinus urogeni
talis aufwies. ENDERLEN sagt von diesem 
Fall, es habe die Harnblase gefehlt; d. h. er 
wollte sagen, es bestand ein haselnußgroßer 
Kloakenraum, der nicht in Harnblase, Darm 
und Urogenitalbucht abgeteilt worden war. 

- 1/i-

\ 

Ab b. 24. Schematische /'.cichnung einer K loaken 
blase. Die vordere \ Vand ist heruntergeklappt , 
der rechte Harnleiter aufgeschnitten, ebenso 
sind die Ostien des Dünndarms und Dickdarms 
durch Einschnitt erweitert. (Unter J<:rgiinzung 

nach e iner Abbildung von HAI<TJE.) 
1 Vordere B lasenwand heruntergesc-hlagen, 
2 rechtes Harnleiter-Ostium, 3linkcs Ilarnleiter
Ostlum, 4 Tube, Ovar, Uterus rechts, 5 Tuhc, 
Ovar, Uterus links, 6 und 7 v esikale Mündung 
der Vaginalanlagen, 8 Dünndarm, 9 vcHikaler· 
Dünndarmmund, 10 Dickdarm, 11 vesikaler· 
Dickdarmmund, 12 W'urmfortsatz, 13 vesiknle 
Mündung des \~l urmfortsat?.es, 14 primiirer 

Urogenitalmund. 

Andere in diesem Abschnitt einschlägige Beobachtungen sind von BERKN
BERG-GOSSLER und von KERMAUNER mitgeteilt worden. Sie können hier un
möglich alle in Einzelheiten wiedergegeben werden; es muß genügen an einzelnen 
typischen Beispielen die wesentlichen Eigenarten jener Vorkommnisse zu 
schildern. Im übrigen sei an die Ausführungen von ANDERS und KERMAtiNER 
über das Problem der Kloakenbildung erinnert . 

Mit KERMAUNER, an dessen Ausführungen ich mich im wesentlichen an
schließe, sei verwiesen auf die Mitteilungen von SMOLER, RosE, HYNITZSCH, 
ÜRTHMANN, KocH, WANITSCHEK, WAGSTAFI<E, WALTHER, AHLFELD, METZLAAH 
und HöFER, LoEwY, ENGLISCH, SANITER, WEENEY, HARTMANN, fern er auf 
BousQUET, CrtoFT, WoLFF, v. WINCKEL, IHL, ZEDEL, BoRRMANN, WEISS , MERZ, 

1 Im :Fall von HARTJE fehlte der linke Harnleiter vollständig. 
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CHONSKI, PALFYN. Von diesen Beobachtern schildern die meisten die Kloake 
als einen nach außen mündenden Schlauch etwa in der Weite einer weiblichen 
Harnröhre; in der Tat wurde hier ja meist auch von einer "Harnröhre" ge
sprochen; gelegentlich, so sagt KERMAUNER, habe man den Schlauch sogar als 
" Scheide" benannt (BoFSQUET, CROFT), ja selbst als "Mastdarm" wurde er 

-~+-----· -11 - G 
- ll 
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Abb.25. Kloakenbildung eines pseudohermaphroditischen weihliehen Neugeborenen. (N achwiAXKOCH.) 
I Nabelschnuransatz, 2 Uraehus, 3 Harnblase, 4 Kloakengang, 5 Coecum, 6 Colon desc. mündet in die 
Kloake, 7 Linkes Ovar und Tube, 8 linkes Ligamentum rot. , 9 rechtes Ova r und- Tube, IO rechtes 
Ligamentum rot., 11 cystische Verschmelzungsniere, I2 linker Ureter, I 3 rechter Ureter, 14 Urethra 
mündet in penisartigen Geschlechtszapfen, I5 Da mmgegend mit skrotumartiger Verwachsung der 
Geschlechtswülste, I6 Ductus omphalentericus, I7 Aorta, 18 Arteria umbil. dextra, In Arteria umbil. 
sinistra . Die beiden Harnleiter mündeten offen in die Kloake, was aus dem Bild nicht zu ersehen ist. 

aufgefaßt, während in etlichen Beobachtungen die hier zusammenfließenden 
drei oder fünf Gänge so sehr ins Auge stachen, daß man eben die Bezeichnung 
"Kloake" richtig gefunden (WoLFF, v. WrNCKEL, lHL, ZEDEL, BoRRMANN, 
WEISS, MERZ, CHONSKI, PALFYN u. a .). 

Die Ausmündung der Kloake sei bei ausgesprochen weiblichen Früchten 
im allgemeinen kürzer als bei äußerlich männlich (gegebenenfalls pseudo-
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hermaphroditisch) erscheinenden, bleibe aber auch kurz bei F eten mit hypo
spadischer Form und einer phallusartigen Ausprägung des Geschlechtshöckers. 
Es komme vor, wie dies z. B. von Beobachtungen durch GRAWI'l'Z, KocH, 
ZEDEL, IHL, SELLA gelten kann, daß die Mündung der Kloake durch eine rohr
artige Verlängerung auf der Spitze eines penisähnlichen Gliedes angeordnet 
sei, ohne daß man daraus auf 
innere Eigentümlichkeiten der 
Geschlechtsanordnung immer 
schließen könnte. Auch sei 
der Kanal gelegentlich durch 
nachträgliche Verödung ver
schlossen, etwa nachArt eines 
Diaphragmas, so daß man 
ihn von der Kloake, wie von 
der Mündung her ein Stück 
weit sondieren könne; in die
sem Sinn erwähnt KERMAU
NER die Beobachtungen von 
WoLFF, CRoFT, BAYER, 
ScHEIB,DEPAUL, HECKER und 
BuHL, ScHAEFFER, BRAUCH, 
ScHATz,B.FREUND, DuNCAN, 
SCHWYZER' AHLFELD, EL
GOOD, RosE, FoERSTER u. a. 
In den Fällen von MUTACH, 
B. HERTz, MuELLER, ToLMA
TSCHEW, ÜRTHMANN sei der 
innere Abschnitt des Aus
ganges des Sinus urogenitalis 
divertikelartig erweitert ge
wesen. Auch für die in Abb. 
20a wiedergegebene Beobach
tung von MERZ trifft solche 
Erweiterung zu. 

Ist der Ausgang des Klo
akenraumes, als das umge
bildete, gegebenenfalls fort
entwickelte primäre Ostium 
des Sinus urogenitalis 
verschlossen, dann kann 
unter Anstauung von Flüssig
keit eine unverhältnismäßig 
große Ausdehnung der Kloake 
erfolgen, der Kloake sowohl als 
beteiligten Hohlorgane (ÜERTEL, 
[Abb. 25.] 

Abb. 26. Fistula urovaginalis congenita., eine Hypospadie 
vortäuschend bei einer 22jäbrigen Frau, <l.ic zeitlebens den 
Harn nicht halten konnte. Hymen nicht ausgebildet. Die 
Frau hatte geboren, es fehlen die Carunculae myrtiformcs 
A Harnrinne, B Harnblascnmun<l., C Urovagina.ldamm, 

D Scheide. (Nach liEPPNER.) 

der nachbarlichen, an der Kloakenbildung 
HERTERICH, KocH, BöHr, ANGERJm u. a.). 

Mit KERMAUNER wird man diese große Ausdehnung der "Riesen
kloak e n " nicht unbedingt als passive Folge von Exkretanstauungen auf
fassen, sondern als Folge eines gestörten ungleichen, zum Teil übermäßigen 
Wachstums von Abschnitten der kaudal angeordneten Eingeweide. KERMAUNER 
gibt an, daß in manchen Fällen das Riesenwachstum in der Hauptsache den 
Kloakenraum, den ursprünglichen REICHELseheu Kloakengang befallen habe 
(vgl. KocH!); dabei bliebe der Kloakengang ein einheitlicher Raum , bald 

- A 

1l 



58 G E ORG B. GIWHRR: Die Entwieklungsstörungcn der Harnblase. 

erstreckte sich das Wachstum und die Ausdehnung aber auch weiter dort;al auf 

den Enddarmabschnitt oder weiter ventral auf den Sinus urogenitalis. Die 

Abkömmlinge der WoLFFsclwn Gänge und der MüLLERsehen Fäden könnten 

dabei beeinträchtigt sein, oder an der Ausdehnung und W andhyperplas:c teil

nehmen (vgl. BoRRMANN, v. WrNCKE;L, SJ<;LLA, NEHRKORN, MuTACH, HBRTJ>RICH. 

meine eigene in Abb. 18 wiedergegebene Beobacht11ng u . a.). Dies absonderliche 

Wachstum sei nicht symmetrisch, müsse eR wenigKtens nicht sr in, der seitliche 

Sitz der Darmwand weise darauf hin. 

Abb. 27. Vordere Ansicht eines Neugeborenen mit übermilßig aufgetriebener Kloaken blase. 
(Beobac-htung von \VF.STPHAT •. ) 

Über die Wachstumsstörun g der Kloakenwa nd , ebenso wie über gewebliche 
Absonderlichkeiten, die dabei auftreten (warzige Bildungen, epitheliale Umbildungen und 
Anpassungen, muskuläre Hyperplasien), wird in einem späteren Abschnitt berichtet; auch 
wird im Anfang des H auptstückes über Lichtungsstörungen die Frage nach der Nat ur des 
flüssigen Inhaltes der fetalen H arnblase und ihrer Fehlbildungen zu gedenken sein. 

Die Störungen d er abgrenzenden Entwicklung zwis chen weib

lichem Genitalrohr und Harn blasen-Harnrö hrena bs chni tt gehören 

in das Darstellungsgebiet der weiblichen Gesehlechtsorganc. Gleiehwohl sei hier 

dEs seltenen VorkommnisseB jener hochgradigsten Form weibli e hcr H y p o 

:-;padi e gedacht, wie sie z. B. HEPPNER abgebildet hat. lnfolge eines F ehlers 

in der Entwicklung des Septum urorectale oder zum mindesten der Wachstums

riehtung der MüLLERsehen Fäden kam es zu ungenügender Ausbildung, d. h. 

ungenügender Lä nge der vorderen Vaginalwand anderseits blieb natürlich so 

der linke Harnröhrenschluß aus. Man sieht in der Vulva aus der Tiefe vom 

Harnblasenmund her eine Rinne zwischen den kleinen Schamlippen gegen die 
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Klitoris hinziehen, während viel höher als sonst, d. h. weiter kranial der uro
vaginale Damm zwischen Geschlechtskanal und Harnröhrenanfang endet. DC'r 
Blaseneingang ist nicht völlig geschlossen, es besteht daher lncontincntia urinac 
(Abb. 26). 

Weitere Ausführungen ü her derartige hypospadische Entwicklungsfehler bei der Frau sind 
bC'i TELLER zu lesen. (FRANGENHEIM: gibt im Handbuch der Urologie von v. LICHTENRERG, 

Abb. 28. Neugeborenes mit übermäßiger 
Auftreibung des Leibes infoge einer 
Riesenkloake mit Inhaltsstauung. Das 
Kind war im Muttel'ieib abgestorben; es 
bestand eine haarfeine Fistel zwischen 
I-Iarnblase und 1\faKtdarnl, sowie eine 
Atresie der Ha.rnröhre. Um die Geburt zu 
ermöglichen, mußte der vorliegende 
Bn,uch des Kindes, d. h. seine Kloaken
blase durch Punktion entleert werden. 

(Nach BRAUCH.) 

Abb. 29. Rückenansicht eines monströsen totgeborenen 
Knaben mit gigantischer Auftreibung einer Kloaken
bln,sc durch Inhaltsstauung. Absolutes Geburtshindernis. 

(Beobachtung von Scnwv:r.F.H). 

VoELCKER, WILDBOLZ, Bel. 3, Teil l, S. 286 in 
Abb. 78 einen mittleren Sagittalschnitt durch die 
Beekenorgane eines hypospadischen Weibes.) 

Hier soll noch kurz darauf verwiesen wer
den, daß sich kloakale Mißbildungen 

und Fortführung des L e bens nach der Geburt nicht ausschließen . . Für 
die Vorkommnisse vestibulären oder vaginalen Afters gilt dies ja ohne weiteres; 
SEIDLER erwähnt dafür Beobachtungen RICORDs bei einer 22jährigen und 
MoRGAGNis bei einer lOOjährigen. 

Erstaunlich ist ferner bei EICHMANN zu lesen, daß ein 17jähriges Mädchen beobachtet 
worden sei, das unter großer Anstrengung seinen Kot durch die Urethra entleert habe\ 

1 Auch M.oRGAGNI habe von einem weiblichen Individuum berichtet, das den mit Harn 
verdünnten Kot durch die Harnröhre entleerte (IsRAEL). Man wird solehe Meldung mit 
aller Vorsicht hören und claran denken müssen, daß auch im postuterinen Leben erworbC'ne 
krankhaft-e Umstände zur Urorektalfistel führen können. 
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ich erwähne diese Beobachtung nach dem Zitat von IsRAEL, der angibt es habe sich bei 
der Leichenöffnung des Mädchens gezeigt, daß Blase und Harnröhre stark erweitert waren; 
ihre Wand sei hypertrophisch gewesen. In der Mitte der linken Blasenseite habe sich die 
Darmeinmündung gefunden, während ein äußerer After fehlte. KERMAUNER schließt sich 
AHLFELD an, der bezweifelt hat, ob im Fall der EICHMANNsehen Beobachtung wirklich ein 
Mädchen vorgelegen 1 • Jedenfalls seien Knaben, die trotz solcher Fehlbildung längere 
Zeit gelebt, öfter bekannt geworden; ja, ein von PAGE beschriebpner Mann habetrotzseiner 
Kloakenbildung ein Alter von 54 Jahren erreicht. 

Für die praktische Medizin können diese Fehlbildungcn, namentlich die 
:Mißbildungen mit geschlossenem Kloakensack als unbedingtes 
Geburtshindernis sehr bedeutungsvoll werden (HECKER und BUHL, OSTER
LOH, MüLLER, RosNER, VoGT, WoLCYNSKI, AHLFELD, ScHWYZER, JrLDEN, 
BRAUCH, HERTERICH, WESTPHAL, BöHr, HERMANN ANGERER u. a. m.). Durch 
Kindeszerstückelung oder durch gewollte oder ungewollte Durchbohrung des 
Kindesleibes mit folgendem sturzbachartigem Abgang des Kloakeninhaltes wurde 
die schwere Geburt dabei meist leicht beendet. Besonders eindrucksvoll sind 
in dieser Hinsicht die Abbildungen, welche ScHWYZER, WESTPHAL, BRAUCH und 
HERTERICH ihren Mitteilungen beigegeben haben (vgl. Abb. 20, 27, 28 u. 2!)). 

Das Hauptstück der vesikalen Kloakenbildung greift in ein weiteres Gebiet 
über, nämlich in das der Ekstrophia vesicae; denn in mehreren Fällen von 
Entwicklungsstörung sind jene Unvollkommenheiten der Spaltblase von offener 
Darmeinmündung im Bereich der Blasenwand begleitet. Es empfiehlt sich, 
auf diese besonderen Vorkommnisse der Kloakenbildung erst im Rahmen der 
Blasenekstrophia zurückzukommen; hier sei auf die Beschreibung jener Vor
kommnisse ventral, offener Kloaken an späterem Ort (S. 75) dieses Buches) 
verwiesen! 

2. Offener Uraehus. 
Über das Verhalten des Urachus bei gewöhnlichem Entwicklungsgang ist 

im ersten Hauptstück dieser Darstellung schon einiges gesagt worden. Durch 
Verödung des an der vorderen Bauchwand gelegenen kopfwärts vorgeschobenen 
Scheitelteiles der Harnblase entsteht der Harnstrang (= Urachus) 2 • Wie 
die Durchsicht von Präparaten verschiedenster Feten und Erwachsener zeigt, 
besteht in der Rückbildung und Umwandlung des Urachus eine ziemlich er
hebliche Variationsmöglichkeit. Während im 5. Fetalmonat z. B. AIILFELD den 
Urachus noch durchgängig gefunden, gehen die Angaben der Forscher über sein 
späteres Verhalten ziemlich auseinander (MECKEL, HYRTL, LuscHKA, SucHANEK, 
WuTz). 

1 Daß das Mädchen nicht seziert worden sei, stimmt nach der Wiedergabe der EICH
MANNseben Mitteilung durch IsRAEL nicht. Leider gelang es mir nicht, EICHMANNS Ver
öffentlichung unmittelbar in die Hand zu bekommen. 

2 Wie FISCHEL besagt, hat man in der Embryologie im Bereich der Allantoisentwick
lung zu unterscheiden "Allantoisblase oder -Harnsack und einen diese Blase mit dem End
darm verbindenden engen Stiel, den Allantoisgang, Harngang, Urachus". Infolge früher 
erfolgter genetischer Fehldeutung nahm man an, daß die endgültige Harnblase ein Teil der 
Allantois sei und benannte den beim Erwachsenen in Form des Ligamentum vesicale mediale 
zusammengeschrumpften und meist solid gewordenen Abschnitt zwischen Blasenscheitel 
und innerer Nabelgrenze kurzweg als "Urachus", obwohl es sich um ein Stück rückgebildeter 
eigentlicher Harnblase handelt, die im Fetalleben mit ihrem Scheitel bis in die Nabelgegend 
reichte. Mit dem Allantoisgang hat dieser Teil des "Harnstrangs" oder "Urachus" nichts 
zu tun. Und die in ihm gegebenenfalls enthaltenen Epithelien sind nicht Allantoisabkömm
linge, sondern Zellen ehemaliger Blasenlichtung. Wenn man nun in der Pathologie von 
"Urachusfisteln", "Urachusdivertikeln", "Urachuszysten" spricht, so meint man damit 
niemals allantoidogene Gebilde, sondern Erscheinungen ausgehend von dem Harnstrang 
zwischen Blasenscheitel und Nabelgegend. Daran muß gegenüber CHWALLA festgehalten 
werden, der die Benennung "Urachusdivertikel" usw. als falsch bezeichnet, weil er offenbar 
nur den vom Allantoisgang abstammenden umbilikalen Teil des Harnstrangs als Urachns 
gelten lassen will rCHWALLA: z. urol. Chir. 23, 201, 202 (1927)]. . 
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Bedeutungsvoll wurde namentlich LuscHKAs Arbeit, in der sich folgende Ausführung 
findet: "Der ehemalige Urachus ist in der Regel nicht durchgreifend ein solider F aden, 
sondern er bewahrt wenigstens teilweise, jedoch in eigentümlicher Modifikation seinen 
ursprünglichen Charakter . In 
vielen l•'ällen wird man als 
unmittelbare Fortsetzung d<:>r 
Blasenschleimhaut eine röhren
artige bis zu 2 mm dicke Ver
längerung des Blasenscheitels 
finden, deren Anfang nicht sel
t en durch eine feinste, wie durch 
einen Stecknadelstich erzeugte, 
vom Blasenkavum aus sichtbare 
Öffnung bezeichnet ist. Anst att 
dieser findet sich gewöhnlich 
nur ein Grübchen . Und sehr oft 
wird auch dieses gänzlich ver
mißt , so daß bei der Bet rach
tung der freien Oberfläche der 
1\'lukosa keine Spur der ur
sprünglichen Kommunikation 
7.Wischen Urachus und Blase 
mehr sichtbar ist. In derartigen 
Fällen pflegt der Anfang des 
Harnstranges obliteriert zu sein . 
Eine solch gänzliche Verödung 
der K analisation findet jedoch 
meist nur auf eine kurze Strecke 
st att. E s beginnt der Urachus 
bald wieder hohl zu sein und in 

Abb. 30. Querschnitt dm-eh den Harnstrang eines m enschlichen 
F etus von 16 cm Länge . };pithelia ler Verschluß des Urachm<. 

(Nach e inem P ri\pa rat von\\" . P u TSCllAR.) 

der Länge von 5- 7 cm, bisweilen sogar noch höher hinauf, diese Eigenschaft beizu
behalten. Dabei nimmt das Röhrchen aber an Dicke immer mehr ab. indem es durch
schnittlich eine Breite von 1/ 2- l m m besitzt." 

Die Umwandlung des 
Harnstranges zum Ligamen
turn umbilicale medium bie
tet sicher viel Bemerkens
wertes: So habe ich im Harn
strangrest eines 20jährigen 
gesehen, wie ein postkapil
läres venöses Gefäß in den 
bindegewebig verödeten 

Achsenteil des ehemaligen 
Urachus eingedrungen war 
und dort eine Strecke weit 
verlief. Das paßt in gewis
sem Sinne zu der Angabe 
von Su CHANEK, daß bei der 
Verödung des Urachus Wu
cherungen des den Epithel
schlauchumgebendenBinde
gewebes keine unwichtige 
Rolle spielten. Dazu sei 
noch gesagt, daß die Wan

Abb. 31. Querschni tt durch das proxima le N abelschnurstück 
e ines 1\eugeborenen mit b estehender Alla n tois. Urachus
lichtung, die durch Septen in mehrere Buchten b zw . Rlind kaniil<' 
get.c iJt erscheint . (Naeh einern P räparat v on \V. PeTSCHAH.) 

dung des ehemaligen Urachus beim Erwachsenen ein mantelartiges Netz von 
elastischen :Fasern erkennen läßt, J as gegenüber den reichlichen, in zer
trennten Bündeln und Lagen angeordneten Muskulatur zentral gelegen er
scheint und einen ziemlich geschlossenen Eindruck macht (Abb. 30 bis 32). 

Es war dem trefflichen Untersucher J oH. GoTTLIEB WALTER bereits auf
gefallen , daß der Urachus keineswegs immer geschlossen ist. An mehr als 
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100 daraufhin geprüften Leichen, und zwar vom Kindesalter bis zum Greis fand 
er den Urachus offen, was allerdings ÜKEN nicht wahr haben wollte ; sagte dieser 
Forscher doch , der nach der Geburt von der Blase bis zum Nabel offene Uraehus 
gelte dem Anatomen soviel als "ein viereckiger Zirkel. " Auch MECKEL und 

Abb. :12. Querschnitt durch die Ligarn. vesico umbilicalüt eines :; Mom1tc alten Kindes. lm mitt· 
Ioren Ligament zeigt s ich ein offener Urachus. (Nach einem Präparat des Pathologisehen Institute 

Göttingen.) 

HuscHKE hielten den Harnstrang bei völlig ausgebildetem Körper für fest 
verschlossen (BAURMANN). 

In späterer Zeit haben sich SucHANEK, WuTz und KHAUM mit dem Urachus 
befaßt. WuTZ fand an 74 Leichen den Urachus vom Blasenscheitel aus 32mal 
in einer Länge von 2-6 mm sondierbar; in 19 Fällen konnte er die Sonde 

Abb. 33. Querschnitt durch das Ligam. vesicoumbilicale medium eines 20iährigen ~Mannes ohne 
jede Spur einer Urachuslichtung; reichliche Gefäßfüllung vorhanden. (Nach einem Präparat des 

Pathologischen Instituts Göttingen .) 

1,1- 4,8 cm vorschieben; in 2 Fällen war der vesikale Anfangsteil des Urachus 
verödet, während weiterhin der Harnstrang hohl erschien; in den schließlich 
noch vorhandenen 21 Fällen machte wohl ein Grübchen im Blasenscheitel auf 
die Mündung des ehemaligen Urachusganges aufmerksam, doch konnte man 
hier nicht mit der Sonde eindringen. Nach Wu TZ findet sich am Eingang des 
Urachus von der Blase her meist ein Querfältchen, welches die Sondierung 
erschwert und im Leben etwa wie eine Klappe das Eindringen von Flüssigkeit 
verhindert. Von ELSE KHAUMs Feststellungen hat PASCHKIS berichtet, daß 
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sw ebenfalls, und zwar auch bei sehr alten Leuten, das Vorhandensein einer 
Lichtung im Harnstrang habe nachweisen können. Jedoch habe der schiefe 
Eintritt des Urachuskanals von der Blase aus, sowie die Faltung der Schleimhaut 
eine kraniokaudale Sondierung sehr erschwert. 

Man kann es bei solcher Sachlage wohl verstehen, wenn PASCilKIS heute 
überlegt, ob es nicht vielleicht richtiger sei, die Ansicht von DRAUDT anzu
nehmen, naeh der eine offene Lichtung des Urachus als physiologisch zu be
traehten wäre, die Verödung dagegen als etwas Ungewöhnliches. 

Was nun das Vorkommnis von Nabelfisteln aus dem offenen Harn
Htrang (Fistulae vesic:oum bilicales) anlangt, so weist WuTZ darauf hin. 
daß 69% aller neugeborenen Kinder einen offenen Nabelblasenstiel aufweisen. 
In der Arbeit von BAURMANN, der auch ein Teil der vorausgehenden Darstellung 
entnommen ist\ sind 32 Vorkommnisse von Blasennabelfü;tcln zusammen
gestellt; auf sie soll hier ausdrücklich verwiesen sein. Freilieh von einer "an
geborenen Fistel" wird man streng genommen nicht reden können; zur Fistel 
wird der in den Nabelstrang hinaufreichende offene Uraehus erst dann, wenn 
eine unsachgemäße Abrmbelung oder ein unvorsichtiger chirurgischer Eingriff 
im Hautnabelgebiet des Neugeborenen, noch mehr im Fall von Nabclwand
brüchcn den Urachus eröffnet. Ein Beispiel dafür ist die Meldung v. SIEBOLDs, 
wonach eine Hebamme durch Abschnürung einen kleinen Nabelschnurbruch 
beim Neugeborenen zu beseitigen gedachte; der Erfolg zeigte sich in Abfluß 
von Kot und Harn aus der Abschnürungsstelle. Hier war also in zwei Hohl
gänge eingebrochen worden, d. h. in den Urachus und in ein mit dem Darm 
in offener Verbindung skhendes Stück der Eingeweide. Ein anderes Beispiel 
bietet die Mitteilung von HART.JE, nach welcher der Versuch eine Bauchwand
Hpalte zu schließen zur Verletzung des Blasenscheitcl- oder Urachusgebietes 
führte; die Verletzung wurde sofort regelrecht operativ verr-;orgt, aber nach 
wenigen Tagen öffnete sich die Wunde zur Fistel und - da das Kind zugleich 
eine hochsitzende intestina-vesikale Kloake hatte, drängte sich aus der ent
standenen Umbilikalfistel ein Vorfall von Darmschleimhaut nach außen. Mit
unter zeigt sich die Umbilikalöffnung des Uraehus dann, wenn der Nabelschorf 
abfiel (JACOBY). 

Man kann, wenn man nicht etwa die vorhin wiedergegebene Ansicht von 
DltAUDT über das physiologische Offenbleiben des Harnstranges anerkennt die 
Umbilikalfistcl nicht kurzweg als eine Hemmungsbildung ansehen. Vielleicht 
spielt manchmal bei der Störung des Urachusverschlusses und dann ab 
Förderung des _Fisteldurchbruches auch Vermehrung des Flüssigkeitsdruckes in 
der Harnblase, bzw. in der Kloake eine Holle. Dafür sprechen jene Vorkommnisse 
von Harnstrangfistel, in denen die natürliche Harnausführung verschlossen oder 
doch stark behindert erschien. 

So berichtet RosE von einer Mitteilung ÜBERTEUFERH, nach der eine 42jährigc t:'rachw'
fistelträgcrin einen völligen Harnröhrenmangel gezeigt habe. Diese Frau soll ständig eirwn 
zur Aufsaugung des Harns auf ihrem Bauch festgebundenen Schwamm getragen hab(>n. 
In einem :Fall von RosE war die Umbilikalfistel mit HarnröhrmatreEie verbunden; STAll'l"
FELDs Beobachtungen betrafen kleine Knaben mit Phimose. 

MERIEL spricht von Urachusfisteln mit und ohne Hindernissen der Bla;;en
cntleerung. Freilieh DRAUDT will die Feststellung einer Behinderung der Harn
entleerung auf dem physiologischen Weg immer nur als Nebenbefund gebucht 
wissen. Auch LEXER ist dieser Ansicht. 

Man darf also nicht annehmen, es sei der offene Urachus nur durch 
den gesteigerten Innendruck im Harnbehälter veranlaßt; denn erstens fehlte 
in zahlreichen Fällen von gigantisch aufgetriebener Kloakenblase ohne Inhalts-

1 Vgl. aueh LEDIJERHOSE, KIRMISSON und LEXER. 
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abfluß der offene Harnstrang; zweitens lehrten W ALTER, WUTZ u. a. zahlreiche 
Vorkommnisse offenen Harnstranges kennen, ohne daß ein Blasenabflußhindernis 
zu erkennen gewesen wäre. 

Ob die Fälle von BLASIUS und von M ECKEL bei denen die Harnblase gefehl t, dagegen 
aber im Nabel sich die Ureteren nach außen geöffnet ha ben sollen, wirklich hierhergehören, 
ob nicht doch in jenen Fehlbildungen etwas ganz anderes, nämlich Beispiele einer Ekstro
phia vesicae vorlagen , das bleibt zu überlegen. 

LEXER hat besonders darauf hingewiesen, daß die Harnblase in F ällen von 
Urachusfistel besonders gesta ltet set ; sie verjünge sieh kegelförmig gegen den 

l.J ----

Abu . ~ 4. B lase u nd Li raehus b e i b estehender 
Nabelblasenfist el opera tiv freigeleg-t . P Bauchfell , 
B Blase, U U rachns, N Nabel. (N a ch DRAUDT.) 

Nabel hin; der Blasenseheitel stehe 
sehr hoch; <'S liege nahe , diese ab
norme Gestalt, welche ich selbst, 
nebenbei gesagt, auch bei Neugebore
nen ohnenachweislich offenen Urachus 
gesehen habe, die einem langen dick
wandigen Schlauch ähnle , mit einer 
Persistenz des Urachus in Zusammen
hang zu bringen. Zweifellos ist diese 
Blasengestalt eine H emmungsbildung ; 
dabei kann, so meine ich , auch ein 
offener Urachus im Spiel sein; ich 
möchte aber ausdrücklich betonen , 
daß der unterbliebene Harnstrang
verschluß nicht an eine derartige 
Blasenform gebunden sein muß, wie sie 
LEXER beschrieben hat (vgl. Abb. 34). 

Gelegentlich wird die V csiko
umbilikalfi s tel bei Menschen 
jenseits des Kindesaltcrs gefun
den, wie schon vorhin ÜBERTEUI<'ERs 
Beobachtung dartat. Hier ist auch 
BAURMANNS Mitteilung eines l6jähri
gen Jünglings einschlägig, der ohne 
ersichtlichen Grund von Geburt auf 
einen Teil des Urins aus dem Nabel 
verloren hatte. Daß selbst H a rn
tein e aus d er Urachusfi s tel ans 
Tageslieht gelangen können, dafür 
lesen wir bei BAURMANN einen Hin
weis auf THOMAS PAGET, der bei einem 

40jä hrigen Mann auf solehe Weise einen Urolithen ausgezogen hat. Übrigens 
weisen auch Beobachtungen von RoKITANSKY und von PHILIPPS darauf hin, 
daß durch den offenen Uraehus Steine abgehen können; es handelt sich in 
jenen F ä llen um hirsekorngroße Konkremente ; sie sind ihrer Zusammensetzung 
nach nicht geprüft worden . WuTZ hat in geschlossenen Urachusabschnittcn, 
bzw. Urachuszysten verkalkte kolloidale Massen wahrgenommen . 

Selten dürften Vorkommnisse sein, wie deren PoMMER eines beschrieben hat: 
Die nach außen offene Urachusfistel führt nicht bis in die H arnblase, da etwa 
in der Mitte des Harnstranges sich ein gewcblichcs Diaphragma fand, das mit 
der Sonde nicht überwunden werden könnte. Aus der trichterartigen Ver
tiefung im Nabel des Kranken, den POMMER im Auge gehabt, warntwas seröse 
Flüssigkeit abgeschieden worden . 

Man hat auch von unmittelbar " erworbenen U ra c h usfist e l n" gesprochen. Da 
es sich bei diPsen Phenfalls nur um erworbene Eröffnung des umhilikakn Harnstrangendes 
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bei nicht verödetem Urachuskanal handeln kann, sehe ich den Unterschied zwischen sog. 
"kongenitalen" und "erworbenen" Vesiko-Umbilikalfisteln" nicht ein, wie _ihn z. B. BRA
MANN und auch BAURMANN durchgeführt haben. Für meine Anschauung spncht das se.ltene 
Ereignis, das BRAMANN, FABER-KÖSTLIN, BARRANT-PELLETAN 1 und GUTERBOCK beschneben 
haben, nämlich die Fortleitung einer eitrigen 
ulzerösen Entzündung der steinhältigen Gal- _..,h ' 
lenblase gegen die vordere Bauchwand und 
ins Nabelgebiet hin mit Eröffnung des 
Urachus durch den geschwürig fistelnden 
Vorgang, so daß es zu einer Fistula bim11co~a 
kam; diese Fistula bimucosa konnte fur dw 

b 

h 

ll 

h 

k 

Abb. 35. Weite lJraehnsfistcl, sog. Ever· 
sio vcsicae urina riac per urachum oder 
"Ekstropbia vesicac partis supcrioris". 
a Dlascnwand, b wulstig narbiger Rand 
der F istel, ehemaliges Gebiet des Nabel
ansatzes, c vordere Bauchwand, Linea 

alba. (Nach V. AMMON.) 

q 

p 

m 
' n 

Abb. 3G. Seitenansicht der in Abb. 35 dargestellten 
Körpergcgcnd. a Uracbusöffnung, b wulstig narbiger 
Fistelrand, c vordere Bauch wand. d Harnblase, e Nabel
arterien, f Nabelvene, g Bauchfell, h und h' Harnleiter 
und Nieren, i Samenblasen, k Samenleiter, I Samen· 
strang-, m Hodenhülle, n Leistenring, o Prostata. 
p Bulbus urethrae. q Pars mcmbranaeea urethrae, 

r P enis, s Skrotum. (Nach v. AMMON.) 

Gallensteine den Gleitkanal nach der Harnblase darstellen, so daß schließlich die Chole
lithen ohne weitere Kunsthilfe per urethram zur Ent leerung kamen; ebenso konnte natür
lich der geschwürige Prozeß den Urachus nabelwärts öffnen und die Geburt der Gallen· 
steine per umbilicum nach außen begünstigen; das ist eine Erscheinung, die heute sehr 
selten wurde, die aber vor der Zeit der Bauchchirurgie wesentlich häufiger gewesen sein 
mag, wie u. a . die Legenden einer Anzahl von Gallenkonkrementen in der Sammlung des 
Göttinger pathologischen Institutes lehren, welche per umbilicum auEgeschieden worden sind. 

1 Erwähnt nach BRAMANN. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 5 
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Über Urachuszysten und über blastomatöse Neubildungen aus dem Wand
gewebe des Urachus (Leiomyome und Karzinome des Harnstranges) 
wird in späteren Abschnitten dieser Bearbeitung berichtet werden (vgl. S. 139 
und 141). 

Als Übergang zum nächsten Abschnitt unserer Darstellung könnte man das 
seltene Vorkommnis betrachten, das im Atlas FRIEDR. Aua. v. AMMONs nach 
der Darstellung von FRORIEP als Lebendbeobachtung GussERows geschildert 
worden ist; die fraglichen Abbildungen, die auf S. 65 wiederholt wurden, 
zeigen das Vorkommnis einer weit offenen Blasennabelfistel; man konnte durch 
den Fistelmund, wie durch ein Guckloch die hintere Harnblasenwand erblicken. 

FRORIEP sprach dies geradezu als einen "Prolapsus vesicae urinariae" 
an; das war keine zwingende, generelle Benennung. Mit mehr Recht konnte 
man solch ein Vorkommnis als "Fissura vesicae superior" buchen; jedoch muß, 
wie später noch betont wird, diese Beobachtung von dem Heer der angeborenen 
Spaltblasen (Ekstrophia vesicae) geschieden bleiben, da der Knabe von 
GussEROW und FRORIEP kein Spaltbecken aufgewiesen hat. So ist die Meinung 
zulässig, es sei diese Urachusfistel bei weit offenem, in den Nabelstrang noch 
hineinreichenden Urachus, durch allzuknappe Abnabelung am Leib und bei 
gestörter Verödung des Nabelschnuransatzes entstanden. 

3. Spaltblase (Ekstrophia vesicae). 
a) Einfache Blasenspaltung. 

Die Spaltblase ist nur eine Erscheinung in einer recht verworren anmutenden 
Entwicklungsstörung des Rumpfendes; d. h. mit der Spaltblase können sehr 
verschieden ausgeprägte Fehler der Nachbarorgane verbunden sein, ebenso wie 
ganz regelmäßig eine Skeletunregelmäßigkeit gegeben ist, nämlich das Spalt
becken; anderseits gibt es Grenzzustände dieser verwickelten Fehlbildung. All 
diese Verhältnisse sollen in den nachstehenden Abschnitten gewürdigt werden. 

In der Vielheit der Namengebung für die "Spaltblase" spiegelt sich 
die Unsicherheit der Anschauungen über den Gegenstand wider. Wir ver
wenden (nicht erst neuerdings [BRENHET, J. GEOFFROY St. HrLAIRE]) die Be
zeichnung "Ekstrophia vesicae" 1 . CHAUSSIER sprach sehr richtig von "Extro
versio vesicae urinariae" 2• Weniger treffend, aber doch nicht mißverständlich, 
war J. FR. MECKELs Benennung "Inversio vesicae urinariac" 3 ; dem Sinn ent
sprechend hat AHLFELD das hochgradige Spaltbecken des "Pelvis inversa" in 
das Schrifttum eingeführt. Für entschieden unrichtig muß ich die von den 
deutschen Forschern für "Spalt blase" meist gebrauchte Namensgebung halten: 
"Ektopia vesicae urinariae" (ENDERLEN). Die Benennung "Ektopia vesicae 
urinariae" hat W. VROLIK ins Holländische übersetzt als "Buttenwaarts 
Liggen der Urinblas ;" er bezeichnet als Ektopia einen Lagefehler der ge
schlossenen Harnblase und sollte allein in diesem Sinn auch fernerhin wieder 
Verwendung finden. Die Ekstrophia vesicaenannte VROLIK "Vesica urinaria 
fissa"; im selben Sinn liest man für "Spalt blase" die einfachen Übersetzungen 
"Cystaeschisis" (BARTELS), ferner "Schistocystis", oder ":Fissura vesi
cae urinariae". 

Durchaus falsch ist es, von der Spaltblase als einer "Hernia vesicae urinar iae" 
(v. FRORIEP) oder als einem "Prolapsus vesicae urinariae" zu handeln, wie dies früher 
in Unkenntnis der entwicklungsgeschichtlichen Vorbedingungen geschah (J. FR. MECKEL, 

1 Von ixrJr(!ipew =ausbreiten, auseinanderstreifen. Man liest auch die Schreib
weise "Exstrophia". FoERSTER gebraucht den falsch gebildeten Ausdruck "Ektrophia"; 
richtig ist "Ektropia", von ixr(!brew = "nach außen kehren" abgeleitet. 

2 v. AMMON schrieb im seihen Sinn das hybride Wort "Ektoversion'·. 
3 "Inversio" ~Umkehrung. 
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v. AMMON, RoosE, CREVE). So hat z. B. v. AMMON 9 verschiedene Grade des Prolapsus 
vesicae urinariae unterschieden, Richtiges und Unrichtiges vermengt, dabei jedenfalls 
aber ganz wesensverschiedene Vorkommnisse unter dieser Gruppierung vereinigt. Der 
Vorfall eines Teils der Harnblasenwand kann eine Blasenspaltung gelegentlich vielleicht 
erschweren; er ist aber nie und nimmer kennzeichnend für das Wesen der Spaltblase. 

Kurz sei hier noch angemerkt, daß es ebenso unerwünscht ist, in Befundschreibungen 
die vorliegende Spaltblase kurzweg als "Geschwulst" zu benennen, wenn auch ihre Schleim
haut durch entzündliche Schwellungszustände oft genug ausgezeichnet einen Tumor 
inflammatorius darstellt. 

Die Spaltblase ist eine häufig vorkommende Mißbildung, deren Wesen, 
kurzweg gesagt, in einem mangelhaften Verschluß der vorderen Bauch- und 
Blasenwand besteht. Ihre Eigentümlichkeiten hat ENDERLEN in einer ungemein 

Abh. :~7 . Spaltblase eines neugeborenen Knaben. Auf der ekstrophierten Schleimhaut gelbliche 
Zerfallsstellen. (Nach einer alten Originalabbildung des Göttinger Pathologischen Instituts.) 

reichhaltigen und anregenden, das Weltschrifttum berücksichtigenden Mono
graphie mit höchst lehrreichen Abbildungen bearbeitet. Auf diesem Werke 
fußen großenteils die folgenden Ausführungen. 

Unter der Gegend des Nabels den man oft genug vermißt, dessen Spuren 
aber doch meist in Narbenform am oberen oder seitlichen Rand der offenen 
Blase zu finden sind, sieht man ein rundliches, nicht selten quer ovales, oft pilz
förmig erhabenes Feld; es pflegt sich in seiner düster roten Farbe von der ringsum 
begrenzenden blassen Haut des Bauches scharf abzuheben; seine Oberfläche 
ist sammetartig, feucht, oft sogar rauh, ja warzig. Auch weist es oft genug 
höckerige Unregelmäßigkeiten auf, und kann gewiß zu der falschen Bezeichnung 
"Geschwulst" verlocken. Diese warzigen Ungleichheiten fallen namentlich in 
den unteren Teilen des eigenartigen Schleimhautfleckes auf. Nicht selten macht 
es auch den Eindruck, als ob zwei größere, ziemlich symmetrisch gelegene 
seitliche Wülste, etwa wie zwei Hälften das ganze Feld darstellten. Diese eigen
artige Bildung entspricht der Rückwand, den seitlichen und vorderen Anteilen 
der Harnblase, welche von vorne her in der Mittellinie auseinandergewichen 
und gleichsam ausgebreitet mit ihrer epithelialen Schichte frei vorliegen und 
eine klaffende Lücke der vorderen Bauchwand ausfüllen 1 . 

1 STALPART VAN DER WIEL, DEVILLENEUF und BONN haben im 18. Jahrhundert in dem 
roten, vorragenden Schleimhautfeld als erste die Blasenwand erkannt (ENDERLEN). 

5* 
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Von einem primären Nabelm a ngel kann natürlich keine Rede sein, wenn man auf 
dem Leib eines über die Neugeborenenspanne hinausgewachsenen Menschen mit Ekstrophia 
vesicaedie Nabelnarbe vermißt. Freilich ist der Nabelansatz in solchen l<'ällen nicht immer 
regelmäßig, zumal wenn über dem offenen Blasenfeld ein Nabel- und Bauchwandbruch 
vorlag, der zu einer irgendwie seitlich verlagerten und velamentösen Nabelschnureinpflanzung 
am Leib des Kindes Anlaß gegeben hat. Im allgemeinen ist bei Menschen mit Bhtscnspalte 
der Nabelansatz tiefer am Bauch zu suchen als bei Wohlgebildcten. Mitunter sieht man, daß 
eine narbige Hautveränderung sich vom Rand des Blasenfeldes nach oben, gegen die Mitte 
des Bauches mehr oder weniger strahlenartig oder strichförmig hinzieht als Rest des vor
heilten Nabelansatzes (vgl. HuTSCHINS, GG. B. GRUBER 1 ; s. auchAbb. 38). Nabelgefäß
unr ege lmäßigke iten sind auch bei Früchten mit Blasensp:Llten nichts Ungewöhnliches, 

Abb. 38. Ekstrophia vesicae mit cpispadischcr Harnröhrenspaltung eines Knaben von 7'/ , .Ja hren, 
(Beobachttmg vVerncr P. von Prof. VAI~ENTIN, Hannovcr-Kleefeld.) Man beachte den narbig ver
strichenen NabelansatY. an der oberen GrenY-e des Blasenfeldes. (Pathologisches Institut Göttingen. 

F:. 4126(192!1.) 

um so weniger, je eingreifender und ausgedehnter die Rumpfmißbildung erscheint, besonders 
bei Bauchblasengenitalspalten mit gewaltiger Eventration der Eingeweide des Leibes mit 
Spina bifida und Wirbelsäulenvorbiegung (RuNGE, VIALLETON). 

Von einer vollkommenen Blasenspalte spricht man, wenn vom Nabel 
angefangen bis zum Ostium internum der Harnröhre herab, oder bis in den 
Harnröhrenabschnitt hinein die Ekstrophie erfolgt ist. 

Das ekstrophierte Blasenfeld kann anderseits unmittelbar unter dem Nabel 
angeordnet sein, während nach unten ein mehr oder minder regelmäßig gebauter 
Schamberg ~ allerdings mit offen gebliebenem knöchernem Beckcnring, aber 
mit ordentlich gebildeten äußeren Geschlechtsteilen folgt. Hier ist für den 
Einteilungswillen der gestaltliehe Übergang von den Urachusfisteln her zu 

1 Vgl. Abb. 140 und 146 bei GG. B. GRUBER in ScHWALBE-GRL'BER, Die Morphologie 
der Mißbildungen, Teil 3, Abt. :1, S. 328, 333. 
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erkennen ; man benennt in solch seltenen Fällen, wie sie von FRORIEP, v. AMMON 
und von HEINR. BRAUN veröffentlicht wurden, den Blasenfehler auch als 
"Partielle obere Blasenspalte" (Fissura vesicae superior; Abb. 35 
und 36). Die Urethra pflegt hier wohlgebildet zu sein. Es könnte aber auch 
möglich sein, daß sie eine epispadische Störung aufweist. 

Streng genommen wäre die Beobachtung von GussEROW, FRORIEP 1 hier nicht zu 
nennen; dagegen sei besonders auf die Beobachtung von HcH. BRAUN verwiesen; es handelte 
sich um ein 15jähriges Mädchen, das an Stelle des Nabels eine apfelgroße, halbkugelig vor
gewölbte rote, t eilweise feuchte, durch Polsterbildung abgeteilte, hier ungewöhnlich häutige 
Gewebsart zeigte, die sich als Schleimhautanteil der Harnblase entpuppte. Der untere 
Abschnitt der Harnblase war geschlossen und erstreckte sich verdeckt etwa 7 cm weit ins 

c\llb. 39. Röntgenbild des Spaltbeckens des Knaben \Verner P. mit Blasen·llarnrührcnspalte; 
vgl. Abb. 38. (Beobachtung von Prof. VALENT!:-:, Uannover·Klecfeld.) 

Becken hinab; eine Einschnürung zwischen dem oberen und unteren Teil der Harnblase 
war nicht vorhanden. Es sah aus, als würde in der Nabelgegend die Harnblasenwand durch 
den Druck der Eingeweide hervorgedrängt; und zwar sah man nur die über den Harn
leitermündungen gelegene Blasenwand; nur mit Mühe gelang es von oben her (bei Ent
faltung) den unteren Blasenanteil mit den Ureterostion zu betrachten. Wenn man die etwas 
vorgedrängte Blasenwand zurückschob, dann hatte man den Eindruck einer lochartigen 
Kanalmündung im Nabelgebiet, deren Durchmesser etwa 6 X 7 cm betrug und in deren 
Rand die Nabelmarke gelegen war. Wenn nun auch allseitig diese ungewöhnliche Öffnung 
in die Bauchhaut überging, so machte sich doch unterhalb der Blasenspalte ein Klaffen der 
Bauchmuskeln, ferner eine Symphysenspalte von 4 cm Weite geltend. Die Harnröhre 
mündete ganz gewöhnlich, Scheide, Damm und After waren wohlgebildet. Lediglich die 
Klitoris ließ eine kümmerliche Gestaltung in Form kleiner Höckerehen feststellen. Der 
Harn floß aus dieser offenen Blase nach oben ab. - Was diese Beobachtung von der durch 
FRORIEP und v. AMMON abgebildeten Mitteilung einer Blaseninversion mit Prolaps durch 
den Urachus unterschieden hat, ein Unterschied, der weiter oben schon zur Sprache kam, 

1 Die von R. l<'RORIEP in seinen vielgenannten Kupfertafeln Heft 67, Tafel 360, Abb. 1, 
2 und 4 abgebildete von A. v. AMMON in seinem Atlas über die angeborenen chirurgischen 
Krankheiten des Menschen übernommene Beobachtung (Tafel16, Abb. 6, 7, 8), welche 
ich oben zum Teil in Abb. 35 und 36 wieder zur Betrachtung stellte, ist von GussEROW 
gesehen, von FROmEP als "Observ. d'un cas d'inversion de Ia vessie par l'ouraque" in den 
Mem. de l'acad . roy. med. Paris 7, 608 (1833) veröffentlicht worden. 
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Abb. 40. Blasen-Penisspaltung eines 3Iannes von 44 Jahren. Nn Nabelnarbc, Ill Blascnfeld, Op 
Enden der klaffenden Schambeinfuge, U Harnleitermündungen, A Blasena1mgang, Dc Ductus. 
ejaculatorius, Ur Ilarnröhrenrinne, Pr Vorbaut, GI lMchelabscbnitt der Ruto, Skr Hodensack. 

(Nach EXDEULEN.) 

Ahb. 41. Blasenspalte und Scheiden vorfall einer 19jährigen Frau. JJer Prolapsus vaginae trat mte h 
Geburt eines KindeR als Dauerzustand a uf. Spaltung der Schamlippen und der Klitoris. Unmittelbar 
über dem Scheidenvorfall sieht man als quergestellten Spalt die Mündung der Harnröhre. Keine 

sichtbare Nabelnarbe in der Leibesmitte. (Nach STUBENR\UCIT.) 
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war die Tatsache, daß FRORIEP bei der Sektion jenes Knaben unter der Pars mcmbranacea 
urethrae einen "normalen Schambogen" feststellen konnte, während das Mädchen B"RAUNS 
eine Kluft der Schambeine aufgewiesen hn,t. Nur in solchem Fall sollte man von ein\'r 
"Ekstrophia vesicae superior" sprechen. 

In anderen Fällen ist lediglich der unterste Abschnitt der Harnblase ent
sprechend der Schamfugengegend und zugleich mit der Symphyse durch Spalt
bildung ausgezeichnet. Zwischen der Nabelnarbe und dem offenen Blasenfeld 
ist dann eine gut entwickelte oder mehr-minder narbig aussehende Hautschicht; 
diese Vorkommnisse sind nicht sehr häufig. Man spricht dabei von einer 
"Partiellen unteren Blasenspalte" (Fissura vesicae inferior"). In 

• \lJIJ. 42. Ahl>.n . 

,\hb. 42 nnd .(3. Vollständige Epispadie bei einem 6.iährigen Knahen. (Beohachtung "Ernst A .• Ga" 
Yon Prof. VALI•OXTI", Hannover·Klccfeld.) Zugleich bestand ein Spaltbecken. (Pathologisches 

Institut Göttingen, E. 4081 /HJ29.) 

solchen Fällen geht die Spaltung in der Regel auf den Geschlechtshöcker über 
und erweist sich als Epispadie, d. h. als dorsale Penis-Harnrinne beim Mann 
oder als eine offene Kitzler und Schamlippen spaltende Harnrinne beim 
Weibe (GossELIN, KERMAUNER. [Vgl. die Abb. 55-58 bei FRANGENHEIM])'. 

Es ist nicht unbedingte Regel, daß bei unterer Harnblasenspalte die Harnröhre 
vollkommen beteiligt sei; vielmehr kommt es vor, daß wenigstens der äußerste 
Teil der Harnrinne zur Röhre geschlossen ist, etwa wie im Fall von BLAUEL. 
Untere Harnblasenspalten lassen meist das Trigonum vesicae überblicken; man 
sieht dann die Stellen der Harnleiterostien, soweit sie nicht durch entzündliche 
Schwellung dem Auge verborgen erscheinen. Immerhin kann man manchmal 
das Herausquellen der Harntropfen aus den Ureterenden beobachten; freilich 
wird man dessen oft genug auch durch Ansammlung von Urin in grubenartige 
Vertiefungen des Blasenfeldes gewahr. 

1 FRANGENHEIM: Die Epispadie. Handbuch der Urologie von v. LICHTENBERG, VoELCKER, 
WILDBOLZ, Bd. 3, Abt. 1, s. 274f. 1928. 
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Von diesen unteren Blasenspalten besteht ein fließender Übergang zu der 
Epispadie höchsten Grades, welche mit einem Defekt des Blasenschließmuskels 
einhergehen (GossELIN, ZwEIFEL); diese Vorkommnisse sind in ihrer Zugehörig
keit zum weiteren Abschnitt der Spaltblase durch das gleichzeitige Bestehen 
eines Spaltbeckens durchaus deutlich gekennzeichnet. Abb. 42 und 43 zeigen 
solche Spaltungsverhältnisse bei einem 6jährigen Knaben; drückt man mit einer 
Sonde den epispadischen Penis gegen den Hodensack herab, dann kann man 
wie durch einen Tunnel in die Blase hineinsehen. 

Nach erlangter Geschlechtsreife macht sich bei Menschen männlichen und 
weiblichen Geschlechtes mit solch epispadischer und symphysealer Spaltung 
eine Zweiteilung des Behaarungsfeldes am Schamhügel bemerkbar. 

Über das Verhalten der Spaltblase zur gespaltenen Schamfuge 
hat sich PASSAVANT ausgesprochen, der einen fibrösen Bandapparat zwischen 
den klaffenden Schambeinteilen leugnet. Nach PASSAVANTs Untersuchungen 
ziehe beim Erwachsenen von einem Schambein zum anderen hinter der Gegend 
der gedachten Knorpelfuge ein nach oben umbiegender Gewebsstrang, der 
jederseits auf der hinteren Seite des Os pubis in der Nähe des unteren Spalt
randes entspringe. Es bestehe dieser Strang aus Muskelfasern und gehöre zur 
Blasenwand; er weise nur an den Ursprüngen vom Periost der Schambeine 
her sehnige Fasern auf; das seien die Ligamenta pubovesicalia und puboprostatica, 
die Arcus tendinei fasciae pelvis, wozu noch die aus letzterem entspringenden 
Musculi pubovesicales kämen, die sämtlich zu beiden Seiten den vorderen 
Längsmuskeln der Blase als Ansatzstelle dienten. Es nähmen aber diese letzt
genannten Musculi bei der Blasenspalte der Erwachsenen einen mehr waagrechten 
als senkrechten Verlauf an. Der muskulöse Bogen, welcher die beiden Scham
beine verbinde, sei bei der Blasenspalte Neugeborener relativ höher; mit dem 
Alter des Einzelwesens werde er flacher, was man auch bei sehr weiter Schambein
diastase bemerke. 

Die bisherige Abhandlung der Spaltblase bezog sich auf die als "einfache 
Fälle" bezeichneten Vorkommnisse, welche mit einer :Fortführung des Lebens 
wohl vereinbar sind, wenn auch die fehlende, willkürliche Beherrschung der 
Harnhaltung und Harnentleerung den Träger solcher Mißbildung schwer zeichnen 
und ihm die Gemeinschaft mit anderen verleiden mag. Später wird zu zeigen 
sein, wie solche Menschen mit dem Leben fertig werden. Hier sei zunächst 
auf die komplizierten :Fälle von Blasenspaltung cingegangen 1 . 

b) Komplizierte Blasenspaltung. 
Man liest bei manchen Beschreibern monströser Früchte mit Bauch- und 

Blasenspalte, es habe sich eine völlig durchgreifende Teilung der Blase 
gefunden, so daß die Blasenwand in zwei Felder oder Platten geschieden schien; 
ja manche sprachen in solchen Fällen von einer Doppelung der Blase, was 
streng genommen unzulässig ist, da jeder der geschiedenen Teile nur einen 
einzigen Harnleiter aufweist. In solchen Fällen schwer mißbildeter und daher 
zum extrauterinen Leben nur wenige Tage befähigter :Früchte (BRETERNITz), 
stellt die Ekstrophie der Harnblase nur einen Teilbefund viel eingreifenderer 
Verschlußbehinderung der kaudalen Rumpfhälfte vor. Es handelt sich um jene 
von GEOFFROY SAINT-HILAIRE als "Celosomicn", von GuRLT als "Schisto
cormus", von anderen als Gastrocystaeschisis" oder im höchstgradigen 

1 Die Klärung und Deutung der anatomischen Verhältnisse bei Schistosomen mit Spalt
darm und Spaltblase kann dem Uneingeweihten Schwierigkeiten machen. Im Schrifttum 
sind manche Mitteilungen, die in dieser Hinsicht kritische Verbesserung bräuchten. So hat 
STEPHAN einen ]fall von Baueh-Blasenspalte in seiner Eigentümlichkeit völlig verkannt; 
darauf hat übrigens schon KERMAUNER hingewiesen (HALBAN-SEITZ, Bd. 3, S. 531). 
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Fall als "Gastrocystaegeneticoschisis", (BARTELS), von uns als "Schisto
soma abdominale mit Darm-Blasen-Gesehlechtsspalte" benannten 
Vorkommnisse. Keine dieser Bezeichnungen ist erschöpfend, da Krümmungen 
der Fruchtachse, Unzulänglichkeiten der Wirbelsäule, Verlagerungen der Nieren, 
Hemmung der Gestaltung der inneren Genitalorgane und dergleichen recht oft 

Abb. 44. Schizosmna abdominale mit Spina bifida lumbalis, Myelomeningozystozele, sowie mit 
Darm-Blasen-G enita.lspalte und Atresie der Vaginalmündnngen. (Beobachtung S. 60 j19aO) des 
Pathologischen Instituts Göttingen.) Man sieht oben vor der rechten Gesichtshälfte die Leber 
im Amuionperitonealsack des Exozöloms vorliegen, da runter befindet s ich der ekstrophierte 
Darm, dessen Mündung (lleum) sondiert ist. Zwischen den Blasenfeldern a.Js schwarzer Trichter der 
Abgang desZoekums zu sehen. Proc. vermiformis fehlt . Links und rechts vom Zökaltrichter liegen 
wie die Schenkel eines Y die beiden Blasenfelder. Nach unten hin ist das Ostium des Sinus urogeni
talis mit einer Sonde versehen; der Sondenkopf sieht eben - auf der Abbildung 1 mm lang -
aus dem äußeren Nllm<l des Sinus urogenita lis heraus. Dieser sondierte Kanal entspricht dem 

h)· pospadiscbcn primären .Ausgang des Sinus urogenita.lis. 

als Begleiterscheinung bemerkt werden. So hat jüngst CARL GuTMANN einen 
Fall von "Bauch-Blasendarmspalte" bei einem weiblichen Fetus mit Uterus 
bicornis und mit Vfrlagerung der rechten Niere nach der linken Seite mit
geteilt. Auch auf GRIESBECKs Analyse eines entsprechenden Vorkommnisses 
einer zunächst sehr verwickelt erscheinenden Mißbildung des Darm-, Harn
und weiblichen Genitaltraktus zusammen mit Nabelschnurbruch und mit Spalt-



74 GEORG B. GRUBER: Die Entwicklungsstörungen der Harnblase. 

Wirbelsäule sei hier verwiesen! Ich selbst konnte mehrere einschlägige Früchte 
untersuchen (vgl. Abb. 44 und 45) und kam zu folgender Überlegung: 

"All diese Monstren gehören in die große Reihe der ventralen Spaltbildungen, 
deren Schisis von der Brust bis zum Genitale reichen kann; dabei pflegt auch 
eine dorsale Verschlußhemmung im Bereich der stark lordotisch und lordo
skoliotisch gekrümmter Wirbelsäule mit gedeckter oder offener Wirbelspalte 
vorzuliegen. Durch die abdominale Spaltung ragen die Baucheingeweide von 
einer amnialen Hülle bedeckt vor; allerdings ist diese Hülle meist eingerissen, 

Abb. 45. Enorm lordoskoliot ischcs Schizosoma abdomimtlc mit Spina bifida occulta lumbodorsalis 
und mit Darm·lllasen-Genitalspaltung. Man sieht den Mutterkuchen und die zum Teilleistenförmig
im Amnionszelt des Bauchbruches verlaufende Nabelschnur. (Beobachtung des Pathologischen 
Instituts Göttingcn, S. 58/1930.) 1 Amnionszelt als äußere \Vand der im Exozölom liegende 
Bancheingcweidc, 2 Darmekstrophie, 3 Jllasenekstrophie, 4 Nahclsehnnrlcistc, 5 l\1nttcrknehen. 

sei es infolge intrauteriner Einwirkung des lebhaft sich bewegenden Fetns, sei 
es durch die Umstände beim Geburtsvorgang. Sonst inseriert das Amnion wie 
ein Zelt am Rand der Bauchspalte und greift seitlich tief am Blasenfeld der 
Ekstrophie herab, ja es umschließt förmlich die Strecke der Ekstrophie, so daß 
es manchmal aussieht, als wäre im Amnionssack nur ein Loch für den Zugang 
zum Blasenfeld1 . Beim Versuch zu sondieren ergibt sich dann aber, daß diese 
scheinbare Lücke nur ein fast allseits umwachsenes Darm-Blasenfeld darstellt. 

1 Dies Vorkommnis habe ich in meiner Bearbeitung der Mißbildungen der Harnorgane 
im ScHWALBEsehen Werk über die Morphologie der Mißbildungen, Teil 3, Abt. 3 auf S. 3aO 
durch die Abb. 143 näher gekenm:eichnet. Wie weit in früheren Fällen ähnliche Yerhält
nisse vorlagen, geht aus den oft unklaren Beschreibungen nicht leicht hervor. Ahnliehe 
Verhältnisse haben aber KERMAUNER und FRAAS gesehen. Auch bei W. VROLIK und in 
ÜTTOB Beschreibung von 600 Monstren finden sich entsprechende Beobachtungen aufge
zeichnet. 
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Nach außen vom Fetus weggewendet geht das amniale Zelt, dessen Innenwand 
die peritoneale Serosa bildet, in die Plazenta über. Ist nun die Verwachsung 
mit der Plazenta sehr kurz und weit umfassend, dann fehlt die Nabelschnur 
als gut erkennbarer isolierter Strang; die Nabelgefäße verlaufen in der Wand 
des Bruchsackes. I st die Eventration der Baucheingeweide geringer, dann 
erscheint wenigstens im plazentanahen Teil ein Stück der Nabelschnur gebildet, 
das andere läuft als mehr oder weniger kenntliches Band mit den Nabelgefäßen 
zur Basis des amnialen Zeltes am Bauch hin. Die Insertion der Nabelgefäße 
erfolgt dabei oft seitlich vom ekstrophierten Blasenteil, manchmal auch geteilt 
an zwei Orten". 

l 

Abb. 46 . Schixosonll.t mit Dal'rn·Hlasenspnlte. Das die Eingeweide deckende A mnions ·Perit<mealzelt 
ist abgetragen; man sieht den lleozökalabschnitt des Darmes mit einer Mündung, die unter •!er 
von H au t übenleckten Bahn iler Art. umbilica.Jis in die offene Blase übergeht; hier schiebt sich 
von oben her die Darmschleimhaut ein Stück weit zwischen die gewulsteten H äl ften des B lasen
feldes; in jeder der Hälften endete ein Ureter blinil. Der Pürzel unten im Blasenfeld ist eine von 
2 Schwellkörpern erfüllte m angelhafte P enisbildung, in der sich auch eine Harnröhrenanlage fand . 
Die Hiicker in den Oberschenkelbeugen sind lappige Hautgebilde, den seitlichen Geschlechtswülsten 
entstmnmenil, aus denen die Skrotalhaut zu bilden gewesen wäre. (Mainzer Beobachtung E. BEST 

und G. 13. GmmEH.) 

Es sei hier nebenbei bemerkt, daß irrfolge der fast immer gleichzeitig vorhandenen 
Spina bifida jene Früchte sehr oft einen stark dorsal konkaven Wirbelsäulenknick aufzu
weisen haben; infolgedessen können sie mit den leicht gebeugten Beinen das Hinterhaupt 
berühren (vgl. Abb. 45); gleichwohl handelt es sich aber nicht um ein "Schizosoma reflexum", 
wie ZANDER irrtümlich angenommen. Der Begriff dieses besonderen Monstrums verlangt 
auch eine Spaltung des Thorax mit dorsal erfolgtem Wachstum der Rippen , welche also 
den Brust korb nicht ventral unter Sternalbildung abschließen dürfen, wie es beim Schizo
soma abdominale tatsächlich der Fall ist. 

Die gemeinsame Verschlußhemmung von Darm- und Harnblase unter Be
einträchtigung der Fertigentwicklung des Genitales ergibt einen sehr sprechenden 
Kloakenbefund, den wir kurzweg als "ventral geöffnete Kloake" bezeichnen 
können. An H and einer von BEST und Ga. B. GRUBER untersuchten entsprechen
den :Frucht ist die Abb. 46 gewonnen, welche die einschlägigen VerhältniRse 
klar zeigt. 
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Die Entwirrung der Verhältnisse solcher Mißbildungen ist immer schwierig 
und erfordert ein sehr behutsames Vorgehen. Übrigens sind einschlägige Vor
kommnisse nicht gerade selten 1 . Es sei auf die Mitteilungen von DEHN, BARTELS, 
PERLS, AHLFELD, BECKER, KrwsKY, STEINBÜCHEL, BLAUEL, BocKENHEIMER, 
ENDERLEN, BEST und GG. B. GRUBER, ferner auf GRIESBECK, GUTMANN, PrRES 
DE LrMA, ÜHLSHAUSEN, PALM, EHRIG, WERBELOW, DIETRICH, GAST, GoEDECKE, 
HALPERIN, KERMAUNER, KocHEIM, KNAUF, LÄWEN, MEZGER, PoLLAK, RrscH
PLER, RosENHAUPT, ScHWENKE, STANGL, STERN, STERNBERG, WEYDLING und 
W OERZ verwiesen. 

KERMAUNER hat im Handbuch von HALBAN und SEITZ unter der Überschrift "Blasen
darmgenitalspalte" ("Fissura vesicae et intestini") diese bemerkenswerten 
Früchte gewürdigt, die längstenfalls 3 Wochen gelebt hätten (Beobachtung von LAG08 
GARCIA). Mir selbst lagen bis heute 12 entsprechende Vorkommnisse zur Untersuchung 
vor, eingerechnet die gemeinsam mit E. BEST veröffentlichten Beobachtungen, ohne daß 
über ein längeres Leben derselben außerhalb der Mutter Anhaltspunkte gegeben gewesen 
wären. Im allgemeinen dürfte schon das Geburtserlebnis auf die in einem zumeist vorhand<'
nen Nabelschnur- und Bauchwandbruch vorliegenden Eingeweide so ungünstig einwirken. 
daß mit einer größeren postnatalen Lebensdauer nicht gerechnet werden kann. Die Tat
sache, daß ein einzelner Untersucher im Verlauf von etwa 15 Jahren ein Dutzend einschlägiger 
Früchte zergliedern konnte, spricht dafür, daß es sich nicht um ausgesprochene Selten
heiten handelt. 

Für den Zweck der gegenwärtigen Bearbeitung muß das Darm-Harn
blasenfeld, die Fissura intestini et vesicae urinariae im Mittelpunkt 
der Betrachtung stehen. Es können hier große Verschiedenheiten obwalten. 
Sehr kleine Ekstrophien können ebenso, wie recht beträchtliche, verzeichnet 
werden. Meist scheint die Harnblase geteilt, d. h. die Darmeinmündung geschieht 
tief; zwischen den beiden Anteilen des Blasenfeldes zieht der Darm in mehr 
oder weniger langem, offenem und mehr oder weniger breitem Streifen kaudal 
his zum Sinus urogenitalis, der ebenfalls offen ist. Man kann so wirklich von 
einer Zweiteilung des Blasenfeldes - nicht aber von einer V crdoppelung -
sprechen, während der Sinus urogenitalis -wenigstens im Gebiet eines schmalen 
Streifens in einheitlicher Verbindung bleibt (Abb. 47). Es ist also in solchen 
Fällen durch ein mittleres einheitliches Darmfeld eine weitgehende Zweiteilung 
des Blasenfeldes und des Sinus urogenitalis erfolgt. -

Solche ventrale, offene Kloakenzustände, welche an die tiefe, in den 
Urogenitalsinus hineinreichende, fistelartige Endigung des Mastdarmes bei 
geschlossener Blase erinnern, stellen, was die Anordnung der Harnblase an
belangt, das Analogon zu den Verhältnissen der sog. "Vesica duplex" oder 
"Vesica bipartita" vor. Fälschlich wird hier manchmal von "Verdoppelung" 
der Blase gesprochen, worauf in einem späteren Abschnitt noch einmal ein
gegangen wird. 

Die ins einzelne gehende Untersuchung solcher Monstren mit vorsichtiger Isolierung 
der engen Organzusammenlagerung im Beckenbereich ist wichtig, weil man viel Einsicht 
gewinnen kann in die formale Genese mancher praktisch wichtigen Einzelmißbildung am 
Harn·, Geschlechts- oder Darmsystem. Gerade für das Verständnis des Werdens der Hem
mungsbildungen der inneren weiblichen Geschlechtsorgane kann hier viel geerntet werden, 
wie die Lesung von ENDERLENs Werk über die Spaltblase und KERMAUNERs Bearbeitung des 
gleichen Gegenstandes im Handbuch von HALBAN und SEITZ (Bd. 3) ohne weiteres dartut. 

Die bei tiefer kloakaler Darmeinpflanzung zu erkennenden beiden 
Felder der Blase können als Wülste gewissermaßen gesondert hervortreten, 
so gesondert, daß sie gelegentlich mit großen Labien verwechselt worden sind 
(STEPHAN). Sie lassen manchmal die Uretermündung erkennen; mitunter sind 
aber die Harnleiter verödet; KERMAUNER schreibt die Anordnung sei hier 
im einzelnen sehr wechselnd, die Ureterostien lägen einmal so , wie in der 

1 Nach KERMAUNER ist diese Mißbildung zum erstenmal von REcLus (1651) im Schrift
tum erwähnt. 
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normalen Harnblase, ein anderes Mal so ungleich, daß der eine Harnleiter viel 
höher ausmünde als der andere. Auch ENDERLEN hat die Möglichkeit des asym
metrischen Verhaltens der Harnleiter angemerkt. Gelegentlich erweisen sie sich zu 
lang oder ungleich im Kaliber, also mit Wandverdickung ausgezeichnet, dann 
wieder erweitert oder geschlängelt , was anderseits auch mit völlig verödeten 
Stellen abwechseln kann. Daß solche Ureterfehlbildung bei Blasenekstrophie 

Abb. 47. Vorderseit.s des Rumpfendes einer männlichen Frucht mit Hauchwa ndbruch und voll, 
ständiger Darm·Blascn·Genitalspaltc. 1 Bauchwandbruch von Amnion und Peritonealhaut gedeckt· 
2 Nabelschnur, 3 Hautbrücke zwischen B a uchwandbruch und Ekstrophie, 4 Blasenschleimhaut, 
5 linker Rand des Glans P enis, 6 rechter Rand des Glans Penis, 7 linke Hodensackhälftc, 8 rechte 
Hodensackhälftc, 9 Jepidermisfalte, 10 Mündung des Ileums, 11 Ostium des Processus vermiformis, 
12 Ostium des Colon ascendens, 13 und 14 vorgestülpte Darmschleimhaut, 16 Stelle der rechten 
IIarnleitermündung, 17 Myelomeningocystocele lumbosacralis. (Mainzer Beobachtung des Verfassers:) 

mit Zystennieren einhergehen kann, sei nebenbei betont (BAUER); Nieren
dystopie, Hydronephrose und Nierenverödung wurden ebenfalls ver
zeichnet (E. BEST und GG. B. GRUBER). Schon BARTELS, einer der ersten 
kritischen Untersucher dieses Gegenstandes hat auf die begleitenden Miß
bildungen des übrigen Harnsystems, wie auch des Darmes und der Genitalien, 
der Wirbelsäule und der Nabelverhältnisse hingewiesen. 
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Im Gebiet des gespaltenen Sinus urogenit a lis kann es gelingen, die 
Mündung der Samenleiter zu finden, während bei Mädchen die Mündungen 
getrennter Vaginen in den Sinus urogenitalis auffallen. KEltMAHNER faßt 
hierüber die Erfahrung folgendermaßen zusammen: Regel sei die Trennung 
der MüLLERsehen Gänge in sehr wechselnder Anordnung; sehr häufig ent
wickelten sich die Gänge ungleich ; Scheidenrohre fehlten oder blieben - - ein
oder beiderseitig - sehr kurz , unter Umstä nden blind geschlossen. Seien sie 

Ahb. 48. Bauchbla.seng·enitalspalte 'j:. Bauchwandbruch herleckt von einer Amnionspel'itonealhaut 
mit randständiger Kaheleinpflanzung . Man sieht in die trichterartige kJoalmle lVI iinduug des IleumH, 
in dessen oberer Begrcnxung die Dannwa nd xungenartig vorgefallen war. l..inks und r·echt im Binsen· 
felddie Harnlciterrnündung. Der hypospadische Ausgang des Sinus urogenitalis ist sondiert. Unten 
vor dem Ostium vesiealc des Sinus urogcnitalis ein PürxeJ, gebil<lct von den :-ichwellkörpern der 
K litoris. Recht., und links in der Schenkelbeuge je e in Hautlii.ppchen a ls Abkiimmling dm· 

chen1aligcn Ucschlcehtswülste, bzw. als abgerücktes Anla.genm.tcrial dcl' groUen Schamlippen. 
(Mainzer Beohachtung des Verfassers.) 

offen, dann erschiene die Öffnung bald ganz eng, bald so weit, daß die ganze 
Scheide und die Portio vorfalle wie etwa in der Beobachtung vm1 STERNBERG 1 ; 

auch fände man die Mündungsstellen der MüLLERsehen Gänge in verschiedener 
Höhe, einmal weit oberhalb, ein andermal tiefer als die Harnleiterostien. KJm
MAUNER bezieht diese Unterschiede in der Höhe der Genitalrohrmündung bei 

I Dort sind beide MüLLERsehen Gänge vorgefallen und erweckten so den Eindruck 
einer penisartigen Bildung. 
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weiblichen Früchten auf Entwicklungsunterschiede innerhalb des Septum uro
rectale. Es kommt auch vor, daß ein Harnleiter in die Scheidenwand oder in 
die Gebärmutter eintritt, sei es blind, sei es mit offener Mündung (FRAAS, 
BARTELS, GRUBER und BEsT). 

In Abb. 47 ist eine so weitgehende Spaltung der Blasenanlage und des Sinus 
urogenitalis durch das mittlere Darmfeld gegeben, daß man geradezu von einer 
vollständigen Fissur sprechen konnte; wiederum zeigt sich die vesikale Darm
fistel in der Ileozökalgegend; man erkennt die vesikale Mündung des 
Ileum aus der ein Teil der Darmwand prolapsartig vorgefallen war; darunter 
fanden sich die vesikofugalen Ostien des Wurmfortsatzes und des Colon ascendens, 
das in jenem Fall, wie es Regel ist, nach kurzem Verlauf blind endete. 

Ich habe jenes Kind, dessen Mißbildung in Abb. 47 gezeichnet ist, dank der gütigen Zu
ziehung meines Mainzer Kollegen Dr. PROBST unmittelbar nach dem Austritt der Frucht aus 
dem Mutterleib noch in der Kreisstube besichtigen können. Die Frucht überlebte ihre 
Geburt etwa 5 Minuten. Eine mächtige Anschoppung von Kindspech hatte die graublaue 
bis schwarzgrüne Darmwand aus der Ileumsöffnung pürzelartig vor sich hergetrieben. 
Dies zähe Mekonium einerseits, die heftige Peristaltik anderseits, vielleicht auch die Ein
wirkung der mütterlichen Wehen hatte dort, wo in der Abbildung die Hinweisnummer 13 
zu lesen ist, zu einer Zerreißung der Darmwand und starker Kindspechentleerung geführt. 
Die seitlich gelegenen Blasenfelder sahen rotgrau-düster aus, blaurot traten die weit aus
einander liegenden Teile der Eichel des breit epispadischen Penis in Erscheinung. Hob man 
den pürzelartig vorgetriebenen Darm etwas in die Höhe, so sah man unter ihm von einem 
Eichelrand zum anderen Eichelrand eine feuchte, graurote Schleimhaut ziehen, die breit 
ausgestreifte, epispadische Harnröhre, welche kaudal von der mit Hinweisnummer 9 ver
sehenen Hautfalte abgegrenzt war. 

Sehr eindrucksvoll war bei diesem Neugeborenen der Vorfall des dunkellarbigen Darm
feldes in Form eines plumpen Rüssels. Solcher Darmprolapsus ist in Fällen von Baueh
Blasen-Genitalspalten nicht gerade selten. BARTELS, SONNENBURG, AHLFELD, DEHN, 
GAST, FRIEDJUNG, KüsTNER, LAEWEN, werden von KERMAUNER als Beobachter solcher 
Vorkommnisse genannt; mir selbst sind 4 verschiedene Fälle solcher Art untergekommen, 
über einen 5. wurde ich um diagnostische Klärung vonseitendes Geburtshelfers gebeten, 
der das vorgefallene dunkelhäutige Gebilde für einen mißbildeten Penis gehalten hatte. 
Abb. 48 zeigt das Verhältnis eines solchen Darmvorfalls, der zwischen den beiden Hälften 
des Blasenfeldes in die Höhe geschlagen ist, hier war er lappenartig, in anderen Fällen 
ist er mehr wurstartig geformt. 

Hinsichtlich der Darmspalte teilte KERMAUNER eine Beobachtung mit, 
welche nur den Wurmfortsatz derartig umgestülpt und prolabiert erwies. 
Zu erwähnen ist ferner, daß das zuführende und abführende Darmstück zunächst 
recht weit sein kann - ohne daß etwa eine Stenose solche Erweiterung erklärlich 
machte. In anderen Fällen seien zuführender oder abführender Darm stark 
beengt gewesen. Wie bei dem oben dargestellten Kind der Abb. 46 kann in 
solchen Fällen der Wurmfortsatz fehlen. In Beobachtungen von BARTELS, 
KERMAUNER, LAEWEN, FRAAS, STEPHAN, TAUSIG (analog in einem Fall ge
schlossener Kloake, den v. BERENBERG- GosSLER mitteilte) war der Wurm
fortsatz zweifach vorhanden. 

Bemerkt sei noch, daß KERMAUNER eine eigenartige Beobachtung von MARESCH als 
Ausdruck rudimentärer Dipygie erklärt und eine ähnliche Sachlage in einer Mitteilung 
von STEINBÜCHEL ersieht; es handelte sich um symmetrisch spaltförmige Darmöffnungen 
bei Darm-Blasen-Genitalspaltung; im Fall von MARESCH war eine strangartige Gewebs
spange zu finden, welche etwa vom Nabelansatz her sagittal die Darmekstrophie über
brückte. Die äußeren Geschlechtsteile seien in diesem Fall wesentlich besser ausgebildet 
gewesen, als dies sonst bei Blasendarmspalten zutreffe. Derartig brückenartige Leisten 
senkrecht über das ekstrophierte Gebiet hinweg haben auch RosE 1 und KRüGER gesehen. 
Man wird aber aus ihrer Erklärung und Beschreibung nicht recht klug, worum es sich 
gehandelt; d. h. wie man diesen Fund deuten soll. Es will mir nicht einleuchten, daß eine 
allergeringste Form hinterer Duplizität hier vorgelegen haben müsse. Leider läßt sich über 
~ie genauen Plazentaverhältnisse und über den Nabelschnurverlauf vor der Abnabelung 
m den Fällen von RosE und KRÜGER nichts erfahren; nur bin ich geneigt aus der KRÜGER
sehen Beschreibung herauszulesen, daß die Plazentaverhältnisse nicht so einfach lagen, 

1 RosE: Mschr. Geburtsh. 26, 244 (1865) ~Kind. 



80 GEORG B. GRUBER: Die Entwicklungsstörungen der Harnblase. 

wie er sie nachträglich angenommen; zudem lag in KRüGERs Fall ein Perinealbruch vor, die 
Darmausmündung war örtlich dadurch verschoben, ein ordentlicher Sphinkter ani fehlte. 
Kann man schon auch nicht an Hand der bisherigen Beobachtungsschätze den eigenartigen 

Abb. 4U. Blasenekstrophie und Perinealbrueh llei einem neugeborenen Knaben mit, vollständiger 
Zweiteilung des Geschlechtsgliedes. H und H 1 Ilodensackhälften; x Penishälft.eu, A AftCJ·, B unrl 
B, Blasenfeldhälften, S und S, Scharnbeinenden, P Perinealbruch, b Streifen er>i<lermisierter Haut 
unter dem bandartig verbreiterten Nabelansat%, cd, eigenartige, bindegewebige Brücke ü!Jer dem 

Blasenfeld. (Nach einer Abbildung von KRÜGER umgezeichnet.) 

Abb. 50. Bauch-Becken-Biasen-Darm-Genitalspalte eines neugeborenen .Ylädehens mit eigenartigen 
epithelisierten Gewebsspangen. Dünn- und Dickdarm sind an Stelle ihrer Mündung im Blasenfeld 
etwas wurstartig vorgestülpt. Man s ieht im Blasenfeld die %wei t:retcrmündungen und weiter kaudal 
die Mündungen der MÜLLERSehen Gänge. 1 und 2 Harnleitermündungen im Blasenfel<l, 3 Darm
mündung ins Blasenfeld prolahiert (Ileum 7), 4 l'rolabierter anderer Darmmun<l (:l.ökum ?), 5 und fi 
Einmündung der MüLLERsehen Gänge, 7, 8, 9 kümmerliche Ent.wicklungsstufen der Klitoris nnd de1· 

Schamlippen, 10 und 11 epidermisierte Gewebsbriicken, 12 und 13 Symphysenenden der 
Schambeine. (Nach Rosgs Abbildung neu gezeichnet..) 

Befund mit Sicherheit klären, so möchte ich doch darauf hinweisen, daß bei leistenartigem 
Verlauf der Nabelschnur mit velamentöser Amnionsduplikatur eine amniale Brückenbildung 
im Ekstrophiegebiet möglich wäre, in welche auch einmal sekundär vom angrenzenden 
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Hautbezirk Epidermis einwachsen könnte. Anderseits ist bei ventrokaudaler bis perincaler 
Hernienbildung auch nach meiner eigenen Erfahrung eine Spaltung des Geschlechtshöckers 
möglich, wodurch rudimentäre Doppelung in der Sphäre der äußeren Geschlechtsteile ent
stehen kann (vgl. Abb. 71 ). 

Diesen Anschauungen habe ich in einer Arbeit über "Blasenektopie, Kloakengangsrest 
und Hernia perinealis des Schwanzdarms" besonderen Ausdruck auch deshalb verliehen, 
weil KRüm;R als wesentlich angegeben, daß die in seinem Fall vorhandene, brückenartige, 
sagittale Hautleiste über dem ekstrophierten Blasenfeld nicht epithelisiert und nicht kutis
artig gewesen sei. Was KRÜGER dort beschrieben hat, entspricht durchaus einer amnioti
schen Spange (Abb. 49). 

Im Beobachtungsfall von RosE, der ähnliche, jedoch völlig epithelisierte Spangen auf
wies, handelte es sich um zwei sagittale Leisten, eine in der Mitte des ekstrophischen Feldes, 
eine an deren linksseitiger Begrenzung (Abb. 50). 

Abh. 51. l;;kstrophie der Harnblase eines neugeborenen Knaben mit kloakenartiger Darmeinmündung 
ins Blasenfeld; epidermisierte Strangbildung zwischen linkem oberen Rand der Ekstrophia vesicae 
und dem linken PenisanteiL 1 Nabel, 2 epidermisierter Streifen zwischen Nabelansat" und Ekstro· 
phie, 3 \Vülste im Blasenfeld, entsprechend den Harnleitermündungen, 4 Blasenfeld vom Zökum 
vorgewnlstet, 5 Zökalmündung, 6 Ileummündung, 7 Wulst durch prolabierte Darmwand verursacht, 
8 Glans penis, linke Hälfte, 9 Präputium linke Hälfte, 10 und 11 Skrotum, 12 ungewöhnliche epi
dermisierte Gewebsbrücke, von einer Sonde etwas emporgehoben. (Eigene Beobachtnng, von 

B. VALENTIN, Hannover, dem pathologischen Institut Göttingen zugänglich gemacht.) 

Wenn ich dafür eintrat die merkwürdige Leistenbildung jener drei Beobachtungen von 
RosE, KRÜGER und MARESCH als Amnionsreste aufzufassen, so muß noch angefügt werden, 
daß bei Früchten mit angeborenen Bauchspalten (im Sinn des Schizosoma abdominale 
mediale), abgesehen vom Bestehenbleiben des Exozöloms, zweifellos Amnionsunregel
mäßigkeiten auch sonst noch eine begleitende Rolle spielen können. Jedenfalls wurden 
mir solche begleitende, nicht ursächliche amniotische Mißbildungen durch klar nachweisbare 
amniotische Einflüsse im Bereich der unteren Gliedmaßen bekannt. Vor allem aber konnte 
ich in der vorhin erwähnten Arbeit zeigen, wie sich gelegentlich an einem Vorkommnis 
höchstgradigcr Persistenz des Exozölorns mit bandartiger und schleierähnlich breiter 
Nabelschnur aus der sofittenartig überhängenden amniotischen Randbekleidung des offenen 
Kloakenfeldes die Bildung entsprechender Leisten aus ungleicher Einreißung und Auf
lösung oder aus Verkümmerung von Teilen der Amnion-Peritonealhaut erklären läßt. 

Vor einiger Zeit lag mir eine neue Beobachtung von Blasenekstrophie mit kloaken
artiger Einmündung von Darmteilen in das Blasenfeld vor, die in der Abb. 51 wieder
gegeben ist. Hier sah man einen epidermisierten Strang von der linken Penishälfte über 
das Blasenfeld zur linken seitlichen Hautbegrenzung der Ekstrophie hinziehen; diese An
ordnung sprach in allihrer Besonderheit wiederum für die amniale Natur des merkwüdigen 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 6 
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Stranges, der als begleitende Komplikation der ekstrophisehen Blasenfehlbildung aufw. 
fassen ist. 

Daß beizusamm enhäng e nden Zwillingen( = unfreien Doppelbildungcn) 
Blasen- und Beckenspaltung doppelseitig oder einseitig vorkommen kann , 
sei kurz angemerkt. 

Abb. 52. Kcphalothorakopctgus n1it A rhiucnkevh<Llic, ltüsselLildnng utHIHHHlOI~htiJal!rli s<:hcr :6ykJOJlie. 
Mikrognathic, Mikro"tomic. 7-ugle ich besteht ein großer Hauchwandbtndl, sowie (bei 1) ein kl e ines 
Gebiet intestinaler uml vesikaler J<:kstro]lhie. Die Nabclsnhnm· mit nur ~ grol.lcn Gct'ii ßcn r.icht a.Js 
Leiste an der äußeren \Vand der arnnia.len llülle z.nr Pln.zenta. (Sannnluug des Pathologisc hen 

Instituts Göttingcn, S. :lO il!l:lO.) 

Das Skelet eines Craniopagus parietofrontalis des Innsbnwker pathologisch
anatomischen Institutes 1 weist solche Spaltbildung am Becken beider Fruchtanteile auf: 

1 Vom Verfasser abgebildet im AscHOFFsehen Lehrbuch der pathologischC'n AnatomiC'. 
7. Auf!., Teil l, S. 381. 
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jedoch hat nach Aussage von C. IPSEN, dem seinerzeit die Leiche des Neugeborenen über
geben worden war, nur der eine Zwill ing eine offene Bauch blasengenitalspalte getragen: 
den Sektionsbericht konnte Verfasser leider nicht einsehen . FRAAS hat einen monosymme
trischen Kephalothorakopagus beschrieben, dessen einer Fruchtanteil eine sehr ver
steckte Ekstrophia intestini et vesicae unterhalb eines Bauchwandbruches darbot. 
während der andere Fruchtanteil der weiblichen Doppelbildung ein normales weibliche~ 
Genitale aufwies. Ebenso lag mir im Göttinger pathologischen Institut (S. 83/1930) ein ab 
altes Sammlungsstück viele Jahrzehnte aufbewahrter weiblicher Kephalothorakopagus vor. 
und zwar ein arhinenzephaler, zyklopischer mit Mikrognathie und Mikrostomie, der nahew 
disymmctrisch angeordnet war. Eine gewaltige Eventration der Eingeweide umhüllt. 
von einem Amnionsperitonealzelt, das breit am Mutterkuchen eingepflanzt war, zeichnete 
ihn aus. Der eine Individualteil war bemerkenswert durch eine ventral offene Kloake 
kleinsten Umfangs; er bot eine Ekstrophia vesicae et ilei dar mit einem hypospadischen 
Canalis sinus-urogenitalis und mit einem rudimentären Geschlechtshöcker; dagegen waren 
durch vorausgegangene unsachgemäße Behandlung die entsprechenden Verhältnisse am 
anderen Fruchtanteil nicht mehr zu übersehen; auch auf dieser Seite dürfte eine Kloaken
bildung vorgelegen haben; denn es 
fehlten der natürliche After und alle 
:';puren äußerer Geschlechtsteile 1 (Ab 
bildung 52). 

Über das Becken d e r ab
dominalen Schizosomen soll 
noch einiges gesagt werden! Daß 
schwere Unregelmäßigkeiten des 
a,xialen Skeletes, wie Rhachischi
iÜs, da ß Klumpfußbildung, ja 
Gliedmaßenverkümmerung Im 
Bereich des Beckengürtels bei 
a bdominalen Schizosomen nichts 
Ungewöhnliches sind, versteht 
sich im Hinblick aufden Umstand, 
daß hier die Endergebnisse früh 
eingetretener und ausgedehnter 
Wachstumsstörungen des meso
dermalen Anteils kaudaler Meta
meren des Rumpfes vorliegen, 
worüber die Ausführungen von 
KERMAUNER, ANDERS, BEs'l' und 
mir übereinstimmen. Gerade das 

_\ bb. 53. PelviR inversa e ines weiblichen Schizosomn 
abdominale mit. Da rm- Hiascn-Oenitalspalte um! mit 
Rhachisehisis lumbosacrali s vosterior. Reehte T~e<:kcn-

bä lftc S<·hwiiche•· entwick elt a ls die lin ke . 

Becken mancher Früchte mit Bauch-, Darm- , Blasen-Genitalspaltung zeigt 
schlagend, daß hier sehr frühzeitige Störungen der Wachstumsrichtung und 
Wachstumsschnelligkeit, also auch der Wachstumsstärke des mesodermalen 
Gewebsteiles vorgelegen haben müssen. Ich verweise auf die Abb. 53- 56, die 
aus eigener Untersuchung einschlägiger Mißbildungsfrüchte hervorgingen. 

Abb. 53-Sö entstammen der Mainzcr Beobachtung höchstgradiger Lordose einer weib· 
Iichen Frucht mit Bauchblasengenitalspaltung und rückwärtiger Spina bifida lumbosacmlis· 
Das seines dorsalen Schlusses entbehrende Kreuzbein stand mit den Darmbeinen überhaupt 
nicht in Gelenkverbindung; hier waren nur bandartige Festigungen gegeben. - Fast. 
dieselben Verhältnisse bot eine von ÜRTH sezierte gleichartige Mißbildung der Göttinger 
pathologischen Institutssammlung dar , die ich nachuntersuchen konnte (E. Nr. 86/1880; 
S.-Nr. 41/1930). Es fehlte hier die feste Verbindung zwischen den geradezu rückwärts 
gebogenen Seitenteilen des Beckens mit dem Kreu~.bein, das scharf ventrokonvex gebogen 
und dessen dors:tle Anteile ebenso, wie die zum Uberfluß noch skoliotische Wirbelsäule, 
durch lumbosakra le Rhachischisis verändert war. 

Diese Beckenverhältnisse, insonderheit die Form des Os sacrum, wie sie mehr oder 
weniger auch in Mitteilungen über Bauchblasengenitalspaltung von AHLFELD, WrNcKLER, 

1 FoERSTER hat in seinem Atlas der Mißbildungen des Menschen eine recht vereinfachte 
lineare Abbildung dieses Monstrums gegeben, ohne daß er präparatarisch den Einzelheiten 
der Frucht näher nachgegangen wäre (Tafel 111, Abb. 5 und 6). 

6* 
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Rl"DAUX1 und STEUNllERG vorlagen, zeigen eine ausgeprägte konvexe Krümmung dPr 

ventralen Sakralfläehe; s1e lassen aber aueh erkennen, daß Umstände von Rhachisehisis so 

schwere Gestaltsumkehrung des Beckens bedingten. Bei wenitrer schwerer Inver

sion habe ich im oberen Teil, d. h. im Jumbosakralen Übcrgangsgebil':'t eine konvexe, im 

kaudalen Abschnitt eine konkave Krümmung der vorderen Kreuzbcinfläehe gesehen; bei 

geringer Inversion des Beckens war die vordere Kreuzbeinfläche wie gewöhnlich beschaffen: 
hier fehlte aber auch die unnatürliche Ionlotische Knickung. 
wenn schon aU<·h hier lumbale \Virbebäulenspaltung ge
geben \Var. 

Abi>. 54 . l'clvis invetsa von 
der linken Seite gesehen. 
Keine gelenkige oder enge 
syndosmotiscbe Verbin
dung >~wischen Os sacrurn 
und Ossa ilci. Syncbondrosis 

post. ossimn ilei. 

Ich glaube nieht, daß man grundsätzlich zwei Formell 
des Bec kens bei Trägern von Blasenekstrophie oder 
Blase nektopie unterscheiden knnn, nämlich solche mit 
ventrokonvcxcm Kreuzbein und solche mit ventro
konkavem Kreuzbein; vielmehr dürften hier alle Über
gänge von einem Extrem zum anderen möglich sein, und 
zwar in Abhängigkeit von Ausdehnung und Sitz des mangelnden 
Schlusses der Wirbelbögen (vgl. v. AMMON, VROLIK, FREUND. 
BREus und KoLISKo, ScmcKELE, , .. FnANQTJJ\ KEHMAl"NEH 
und BNDF.JtLF.N.) 

(:) Häufigke it der Bla;;eu:;paltc. 

Wie schon angedeutet wurde, ist das Vorkommnis 
der Blasenspaltung nicht selten. Das hat schon 
J. FR. MECKEL betont, der die Summe der Beob
achtungen vor mehr als 100 J ahrcn so groß fand, 
daß er sie glaubte, nicht lückenlos zusammenstellen 

zu können. ENDERLEN verweist auf VELPEAU, der 1833 über hundert ihm 

selbst bekannte Vorkommnisse der Aeademie de medeeine berichtet hat. SPOONEH 

_\J.Jb. 55. Pelvis invc1·sa Yon vot·nc g-esehen. 
IIint.cr dem ICrcuzbcin Synchondrw:ds der 

Jla.rnlbcinschaufeln. 

.-\IJh. ;)6. Pclvis in\·ersa von yoruo und oben 
nach ,,.cgnalune lles ICn•ltzbcineH g-esehen. 

zählte 4 Vorkommnisse von Spaltblase unter 116500 Menschen, Nl;;unönFEH 

einen Fall unter 50000 Menschrn. KERMAVNER recfmPt Pinc Ekstrophie· 

auf 100000 Geburten. 
Ich selbst hnbe in Mninz während 6 .Jnhrcn unter rund 3000 Leichen 2 Fälle mit Binsen 

ekstrophie geöffnet. Eine rund 17 000 Sektionen umfnssende Innsbruckcr Statistik, welche 

die Zeit von 1869- 1927 berücksichtigt, ergnb 8 Vorkommnisse von Blascnekstrophie. 

5 männliche und 3 weibliche; dem Alter nach handelte es sich um einen Neugeborenen. 

2 Säuglinge, 3 Dreijährige, 1 Sechsjährigen und 1 Zwanzigjährigcn. Nicht eingerechnet 

sind in diese Mainzer und Innsbrucker Zahlen die einschlägig rnißbildeten Feten und ~eu

geborenen, welche mir aus Institutssammlungen zur Erhebung von Einzelheiten der Ekstro

phia vesicae gedient. Der Innsbruckcr Leiehenstatistik möchte ieh Ziffern entgegenstellf'n . 

1 AHLFELn, WINCKLER, R u l>AUX: Ann. Gyn. 1904 I, 629; erwähnt mwh KERi\IAUNEH. 
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die mir Prof. H. EYMER, der ehem. Direktor der Jnnsbrucker Fmuenklinik zur Yerfügung 
gestellt hat, Zahlen, welche die Gegensätzlichkeit von Sektions- und Geburtsstatistik dar
tun: Von 1901~-1929 wurden in der Innsbruekor Gebärklinik 28804 Geburten bcobaehtet; 
unter den Neugeborenen waren 2 mit Ekstrophia vesicae. 

Ich glaube, es ist Grund dafür vorhanden, daß die Zahlen von KER:MAl:NEH, 
SFOONER und NEUDÖRFER das Vorkommen der Spaltblase unterschätzen: davon 
mag eine gewisse geographische Ungleichheit des Vorkommens von Spaltblasen 
schuld sein, wie ja überhaupt die Häufigkeit von Mißgeburten zu den Frage
stellungen einer vergleichenden geogra phisehen Pathologie gehört, die nach 
genügender Materialansammlung und peinlicher Erhebung und Vormerkung der 
Personalumstände in künftiger Zeit zu lösen wäre. 

Nicht so sehr umstritten ist die Frage der Geschlechtsbelastung durch 
die Blasenekstrophie. Daß das weibliche Geschlecht mehr befallen sei als 
das männliche, stimmt gewiß nicht. v. AmmoN nahm eine gleichmäßige Ver
teilung der Fälle auf beide Geschlechter an. DuNCAN habe 41 männliehen 
8 weibliche Vorkommnisse gegenübergestellt, JoHN Woon 18 männlichen 
2 weibliche, PuECH (erwähnt nach THIESBÜRGER) 136 männlichen 34 weih
liehe, schreibt ENDERLEN. Dieser selbst untersuchte 16 Fälle, nämlich !l weih
liehe, 7 männliche. 

Über das Alter der Trägn von Blasenekstrophie s. den näehHten 
_.\ bschn i tt ! 

d) Klinische Bedeutung der Blasenspalte. 

Die klinische Bedeutung der Blasenspalte ist nicht gering. Ich 1)('
ginne mit einer physiologischen Anmerkung: In einem modernen Lehrbuch der 
Anatomie ist beim Hauptstück des knöchernen Beckens und seiner Htatisch 
mechanischen Eignung gesagt, das offene Becken mache die Menschen unfähig, 
zu gehen und zu sitzen. Daß dies ein gewaltiger Irrtum ist, wissen alle Ärzte, 
zu denen jene Träger von Spaltblasen, also auch von Spaltbecken mit der Bitte 
kommen um Abhilfe der großen Unannehmlichkeiten, die in dem ständig ab
träufelnden Harn und der Zersetzung des Exkretes in den benäßten Kleid!:'rn 
begründet sind. 

Träger von Blasenspalten werden im allgemeinen nicht sehr alt, gkiehwohl 
hat man auch Greise mit solchen Mißbildungen verzeichnet. HEINinCH BHAUN 
weist auf BERGER hin, der über das Alter der Ekstrophikcr awdührte, <'H 

hätten von 71 nur 23 das 20. Lebensjahr erreicht. Nach NEUDÖRFER ;.;tcrben 
neun Zehntel, ehe ~;ic das 7. Lebensjahr vollenden. Unter ENDEELENs Beob
achtungen waren 3 Männer mit Spaltblasen, welche 44, 63 und 67 Jahre alt 
geworden sind. LE SAGE, VrLLENEUVE, IsENFLA:MM haben über 3 männliche 
Träger der fraglichen Mißbildung im Alter von 48, 42 und 45 Jahren berichtet. 
20 Vorkommnisse von Spaltblasen, welche STARR Jum> und HAROLD J. THO:MP
SON wegen komplizierender Krebserkrankung zusammengestellt haben, Fälle, 
die sieh auf 12 Männer und 7 .Frauen (bei einmaligem Mangel der Geschlechts
angabe) bezogen, ließen ein Lebensalter zwischen 23 und 66 Jahren erkenm•n. 

Über Stand und Gang bei gespaltenem Becken gilt folgendes: Die 
Tatsache vorliegender Beckenspaltung kann man - auch wenn die Blase ge
schlossen ist -zumeist o;chon an der o;eitlich ausladenden Form der Hüften wahr
nehmen. Das kaudr1lc Leibesende, die Schambcrg;.;pitze wird trotz engster 
Stellung der Beine meist nicht von den Oberschenkelweichteilen gedeckt; viP1-
mehr pflegt in der Regel zwischen dPn Innem;eiten der Schenkel eine Lücke 
zu klaffen, die Schenkel können nicht "geschlossen" werden. Die Angabe, 
die man gelegentlich liest, es habe ein mit Blasenekstrophie und Spaltbecken 
behafteter Mensch einen ungeschickten, wackelnden Gang (wegen der breiter 
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ausladenden Beckenhälften und der stark nach außen gewendeten Hüftgelenke). 
trifft nur für dPn kleineren Teil der Beobachtungen zu (z. B. bei KLEIN). In 
den anderen Fällen wird geradezu mit einem gewissen Erstaunen die ungehindertt· 
Fähigkeit, zu gehen, hervorgehoben, ja e~-; finden sich Angaben, cknen zufolge 
die Träger von Blasen- und Beckenspalte wie andere j ugendlichc M('nschen 
springen und ütnzPn konnten (v. FRANQUE) oder mit schwerer Arbeit ihren 
Lebensunterhalt verdient haben, Piner Arbeit, die Standfestigkeit voram;setzt 
(BREUS und KoLISKO). Manchmal allerdings liest man auch in den Vorge
schichten solcher L(•llte Bemerkungen, aus denen zu schließen ist, sie hätten 
verhältnismäßig spät gehen gelernt. 

Daß Männer mit Spaltblase Wl'gen der oftmals gleichzeitig bestehenden 
Epispadie unfruchtbar Heien, wäre ein voreiliger Schluß. Über die Zeugungs
fähigkeit der Spaltblasenträger entscheidet die Ausbildung ihrer Hoden: 
diese wandern zwar nicht immer in das Skrotum, sie können aber unverändert, 
also samenbildend befunden werden. Eine andere Frage ist berechtigter. 
nämlich die nach der Poten tia coeundi. Es :,;ind ja die Epispadiker nicht 
immer ohne weiteres beiwohnungsfähig. Gleichwohl sei man auch hier vor
sichtig in der Anwendung der Theorie auf den einzelnen Fall des praktif;ehen 
Lebens. 

l\"EUGEBAt:ER berichtet über eine Mitteilung von BLlTMHAIW'r, der zufolge ein Ekstro
phiker- der seines Blasenfehlers wegen Frauenkleidung trug- wegen Notzuchtverbrechens 
unter Anklage gestellt werden mußte, obwohl er ein Epispadiaeus war. 

:Frauen mit Spaltblase und Spaltbeeken, ja sogar Holehe mit gespaltenem 
Genitale (ENGEL) haben sieh in vielen Fällen als beiwohnung;;lustig, fruehtbar 
und gebärfähig erwiesen (vgl. .FRANQUE, ScHICKBLE, BoNNE'!', AYRBS, GINS
BURG und PREDETSCHENSKY, GuSSEROW, KIRCHHOFFER-LI'l'ZMAN:!'>, BRAUN. 
l•'oGES, KLEIN, FJ;JHLING u. a. m.). 

Gelegentlich werden Kohabitationsschwierigkeitcn soll'her Frauen nngegcben, welche 
aber dureh besondere Körperlage zu behebPn wamn (KLEIN). Freilich ist die ganze anato
mische Verfassung des Spaltbeckens, das so oft mit einem Sacrum convexum ("Protrusio 
ossis sacri", vgl. ÜSKAR SCHliHDT, BREUS und KoLLISKO) ausgestattPt erscheint, dessen 
Weichteilboden nicht die Aufhängesicherung der Beckeneingeweide, nicht den gut ange· 
ordneten Leibeshöhlenabschluß wohl gebauter Frauen bietet, nicht geeignet, die Kindes
austreibung völlig sehadlos zuzulassPJl. Oft genug folgen Senkungen und Vorfallserschei
nungen der Wand des Genitalschlauches nach. Dabei darf bemerkt werden, daß der Scheiden
prolaps an und für sich schon bei kleinen Mädchen mit Spaltblase und Spaltbecken nichts 
l'ngewöhnliches ist. 

Die Le bensvora u;;sage für Blasenekstrophiker Ü;t, wie H. BRAL:"N 
ausführte, nieht Hehr gut. Daß so viele Träger dieser Mißbildung schon in 
jungen Jahren st<-rben, hat HPinen Grund in allerlei infcktiöRen Erkrankungen 
der Haut, der HarnwPge, welche unter dem Einfluß der Htändigen Harn
benetzung und Harnzenwtzung im Gebiet der ekstrophiertcn Blase ihren Anfang 
nehmen, um dann in den Harnleitern aufzusteigen und schließlich zur chroni;;c:hcn 
Xephropyelitis, HydrorwphrosP, oft genug aber auch unter dPm Bild der c;og. 
"Urosepsis" zum vorzeitigen Ende kommen (vgl. MAYO)_ 

Ohne entzündlich<' \' eränderungpn wird man die f;ehlcimhaut Piner 
lebenden SpaltblaHe niemals findPn: dem entspricht da;; geschwollene, gerötete 
Aussehen, die SehmerzhaftigkPit, die Keigung zu Erosionen und Blutung, zu 
Geschwürs- und Schorfbildung im am.;ge;;treiftl'll Blac;enfeld. DiP ständige 
Schädigung durch zersetztc•n Harn, Druck der Kleidung, Am;trockmmg, wenn 
nicht gar dureh gröbere t.raumati;;chP Beleidigung bei dl•r Arbeit, führt immer 
wieder zu Epithelverluskn, zur Entziindung, aber auch zur Regeneration. 
Da diese unkr Ändt•rung der Sehleimhautwl'bung verlaufen kann, und da Rie 
unter Hcltcneren Umständen durch t'bc•rschußwaehstum zur Bildung Yon 
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Ge::;chwülsten der ckstrophiertcn Blase führt, muß dem Epithelver
halten der Spaltblase ein besonderes Augenmerk geschenkt werden. 

e) Gewebliche Folgen der Blascnspaltc. Spaltblasenkrebs. 

Gewebliche Veränderungen im Wandgebiet ekstrophicrtcr Harn
blaHen hat ENDERLEN als erster Untersucher gewürdigt. Diese Veränderungen 
sind bei Neugeborenen gering. Sie nehmen mit der Dauer des Lebens offenbar 
zu. Unter der Einwirkung der Umwelt tritt in der ekstrophierten Blasen
wand Epithelunregelmäßigkeit auf: An Stelle des Übergangsepithels 
kann man Zylinderepithel mit tiefen Krypten nach Art von Schleim absondernden 
Drüsen beobachten, anderseits treten aber auch gelegentlich Stellen mit ge
schichtetem Plattenepithel auf (Abb. 57-59). 

Bei Neugeborenen mit Blasenspalte fand ich diese Bildungen noch nicht 
ausgeprägt. Bei einem 3jährigen Kind hingegen zeigte das Epithel bereits 
Buchten und drüsige Einsenkungen, auch abgeschnürte, zystisch erweiterte 
Hohlräume, ausgekleidet von kubischem bis zylindrischem Epithel. Auch im 
Endstück der Harnleiter habe ich bei dem Kind Inseln und Züge von Zylinder
epithel erweisen können. Man muß an dieser Stelle ferner der Tatsache gedenken, 
daß ungewöhnliche Epithelbefunde auch in geschlossenen Kloaken
harnblasen gemacht worden sind. HERMANN ANGERER, NEUMANN, ANDERS 
und SCHMIDT haben verhorntes und unverhorntes Plattenepithel neben Übcr
gangsepithel in solchen Fällen gefunden, nicht aber eine übermäßige Ausbreitung 
von Darmschleimhaut. 

Über das Wesen dieser merkwürdigen Schleimhautbefunde in der ekstro
phierten Harnblase haben ENDERLEN und 0. STOERK sich eingehender geäußert. 
Die von ENDERLEN gegebene Erklärung, daß es sich beim Auftreten dieser 
ortstmgcwöhnlichen Epithelbildungen um eine metaplastische Erschei
nung handle, kann nicht bestritten werden, wenn man sich auch heute anderer 
Benennungen bedient. Daß es sich etwa um Folgen einer Keimversprengung 
handle, hat STOERK mit guten Gründen nachhaltig bestritten. Wenn ScHRIDDE 
hier von Prosoplasie spricht, so will er die ortsungewöhnliche Weiterdifferen
zierung bezeichnen, welche als prospektive Potenz in den Mutterzellen des 
Blasenepithels steckt. Wesentlicher ist die Beantwortung der Frage, warum 
sich in der Blase bei ekstrophicrtem Zustand solche "Prosoplasie" findet. Auch 
diese Frage hat ENDERLEN beantwortet: " ..... mit dem allmählich cim;etzenden 
äußeren Reiz, bedingt durch Luft, Berührung mit der Kleidung setzt nach und 
nach die Drüsenbildung und Epitheländerung ein, und zwar über die ganzP 
:-lchleimhautflächc, soweit die vorliegenden Beobachtungen lehren." STOERK 
wollte als Voraussetzung einen entzündlichen Zustand der ckstrophierten Blasen
schleimhaut in Rechnung gesetzt wissen, was gegenüber ENDBRLENS Deutung 
keinen Unterschied bedeutet; denn die von ENDERLJ<jN genannten Unmtände 
haben eine Entzündung Htets zur Folge. 

DieHer Meinung über eine epigenetische Natur solcher epithelialer "An
passungen" - nicht "Umbildungen", wie wir sagen möchten - hat auch 
V crfasser Ausdruck gegeben. Freilieh für die Epithelabweichung in Kloaken
blasen dachte man daran, daß Zellen indifferenten Charakters aus früher Fetal
zeit in der Blasenwand verblieben; dieser Gedanke ist keine Erklärung. Wie 
und wann immer in der Blase ungewöhnliche Epitheldifferenzierung erfolgt, 
man kann doch denselben Gedanken aussprechen: Es ist sicher, daß das 
Blasenepithel sich in ungewöhnlicher Richtung aus dem Schoß seiner epithelialen 
l~egencrationsquellen differenzieren kann; deshalb braucht man diese Regene
rationsquellen nicht als Zellen fetalen Charakters zu bezeichnen. Wichtig ist 
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Abb .. 58. 

Abh. 59. 

Abb. 5R und. 59. Drüsige llildnngcn im Schleimhauthe re ich d er in Ahb. 5G dargestell ten Wa nuung 
einer ekstrophicrtcn Harnblastl . (Ans einem Priiparat von Prof. ENDERLEN·Heidclbm·g. ) · 
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der Gedanke oder die :Fragestellung, inwieweit der Einfluß der Luft (Aus
trocknungsgefahr), ungewöhnliche Stoffwechselprodukte oder die Wirkung von 
Krankheitsprozessen für die Anpassung und Änderung des epithelialen Charak
ters maßgebend sind. In dieser Hinsicht ist es noch wichtig, für den Fall der 
Ekstrophia vesicac zu betonen, daß man so gut wie immer in ihrer Wand dit• 
Zeichen fortdauernder Entzündung wahrnehmen kann. 

Auch der bindegewebige und muskuläre Gewebsbestand der Wan
dung ekstrophierter Harn blasen pflegt verändert zu sein; hier fallen 
Unregelmäßigkeiten der :Form der Blasenfläche, als der Wanddicke auf; übrigens 

.~\bb. 60. Diasenekstrophie mit krebsiger Neubildung auf dem lloden der Blascnschleimhaut· 
(Nach ,TUDD und THOMPSON.) 

gilt dies ebenfalls für Kloakenblasen und Blasenektopien. Neben sehr muskel
armen, fast bindegewebsreichen Stellen finden sich andere, die durch ihren 
Reichtum an Muskelwebung auffallen; besonders für die einmündenden Harn
leiter mag dies vielfach zutreffen, deren Kaliber und Muskelstärke im Fall der 
Blasenekstrophie im übrigen recht oft schwankt, was wiederum bei geschlossenen 
Kloakenblasen ganz ähnlich zutrifft . 

Auf dem Boden der Gewebsunregelmäßigkeit der Blasenekstrophie ent
standen, d. h. als bösartigen Wachstumsexzeß der ständig gereizten, ständig 
zur Regeneration veranlaßten Epithelschichten von Spaltblasen erklärt man 
sich das Vorkommnis von Krebsbildungen im ausgestreiften Blasen
feld. Junn und THOMPSON, welche unter Vorlage sehr schöner Abbil
dungen zu dieser Frage einen neuen Beitrag geliefert, zählten im Schrifttum 
der ganzen Welt 19 einschlägige Beobachtungen, welche an die Namen BERGEJS
HEM (erweitert bei LECENE und HovELAQUE), EHRLICH, ENDERLEN, LAMPE. 
Y. EISELSBERG, STOERK und ZuCKERKANDL, SARGENT, WAGNER, HAGEIL 
ScHLOFFER, LECENE und HovELAQUE, HuNNER, GERAGHTY, LowER, ScHOLL. 
DuPONT, MuRPHY, McCARTHY und KLEMPERER gebunden waren. l4mal wurdP 
die Krebsbildung als Adenokarzinom festgestellt; in den Fällen von WAGNER. 
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LAMPE und von LECENE und HovELAQUE handelte es sich um Plattcnepithel
krebse. 

Diese Feststellung größerer Seltenheit des Plattenzellkrebses ist sehr be
merkenswert, da in der geschlossenen, d. h. gewöhnlich gebildeten Harnblase 
gerade umgekehrt die Adenokarzinome eine Ausnahme zu bilden pflegen; für 
die ekstrophierte Blase kann also der Drüsenkrebs als die häufigst wuchernde 
Geschwulst betrachtet werden. Es ist wohl nicht zu zweifeln, daß dies mit den 
epithelialen Gewebsanpassungen der alternden Spaltblasen zusammenhängt; es 
sollen ja diese Geschwülste, die ebensowenig wie die Ekstrophie selbst bei 
Männern überwiegen (12 J, 7 <;>) bei Junn und THOMPSON, langsam in Er
scheinung treten und nur selten Metastasen machen ; auch sei die Einbeziehung 

Al.Jb. 61. Adenokarzinom auf <lern ßouen einer ekstrophierten Harnblase. 
(Nach JUDD und 'l'HOMPSON.) 

der Leistenlymphdrüsen nicht die Regel (LECENE und HovELAQUE, DouGLAS, 
P. MuRPHY). Dem Alter nach ist ein Krebswachstum im Bereich der Spalt
blase bei 2 Kranken im 3. Lebensjahrzehnt, bei 5 im 4., bei 10 im 5., bei 2 im 
(i. und bei einem Kranken im 7. Lebensdezennium festgestellt worden (Junn 
und THOMPSON). 

f) Chirurgit-;che .Eingriffe bei Spaltblasc. 
Allerneuestens hat P. SCHEUER iiber ein Vorkommnis von Ekstrophia vesicae 

(er spricht nach älterer, unrichtiger Art von einer "Blasenektopie") mit krebsiger 
Wucherung der Blasenschleimhaut berichtet. Es handelte sich um folgende 
Beobachtung: J 38a, ist im Alter von 3 Jahren von J. IsiUEL wegen angeborener 
vollständiger Blasenspalte mittels Lappenbildung aus der Bauchhaut von oben 
und von beiden Seiten her operiert worden. Es war dadurch eine Art Dach 
über der bloßliegenden Blasenschleimhaut gebildet worden, wobei der Blasen
ausgang breit und ohne Verschluß blieb. Mit 19 Jahren erlebte der Mann eine 
zweite Operation, welche in Entfernung inkrustierter Haare aw-; dem Inncrn 
jener Blasentasche und in einer Verkleinerung der Öffnung bestand. Der Kranke 
trug ein Urinal, verrichtete schwere Arbeit. Der Penis war total epispadiseh, 
machte einen Koitus unmöglich. Erektionen und Pollutionen traten regelmäßig 
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ein. Seit 5 Jahren Schwellung eines Hodens, seit einem Jahr zunehmendes Krank
keitsgefühl. Hydrozele am linken Hoden. Im Grund des Blasenfeldes hatt<' 
sich ein blumenkohlartiges Gewächs gebildet , das an lcukoplakischc Zonen 
angrenzte. Das Gewächs ergab sich histologisch als Adenokarzinorn mit Bcelwr
zellschläuchen und teilweise mit gallertiger Umwandlung. 

Da die Blasenspalte nicht selten durch operative Eingriffe in ihrer Unan
nehmlichkeit gebessert oder ganz beseitigt werden soll, dieser Ver:meh aber 
oft genug mißlingt und in seiner Tragweite am Leichentisch beurteilt werdPn 

A l>b. ü:!. Ai>b. ü3. 
Abb. 62 und 63. Knabe von l4 Jahren mit Narbenbildung nach Deckung einc1· Spalt!Jiasc durch 
seitliche Lappenbildung im Alter von 2 J ahren; fort!Jcstchcnde Jcpispadie nnd Inkontinenz -Ekzem 
in der Umgebung der Glans und des Skrotums. In die Blase fiihrte über der Peniswurzel ein etwa 
2 cm breiter Spalt. Heim kurz darauf unternommenen Versuch <lureh Ureterenplastik (Dnrchschnei
dung des rechten Harnleiters, Einpflanzung des distalen Harnleiter teils in das Perineum , Einpfla.nzung 
des proximalen Teil" in die Blase) einen kontinenten Blasenabflußweg zu schaffen, wurde das Peri
toneum eröffnet; Tod an Peritonitis. Die Leichenöffnung zeigte rechts eine Hötung unrl Sehwcllnng· 
der Nierenbeckenschleim haut; heide Nierenbeckenwaren weit, im t·cchtcn fand sich hellgellw. dicke 
Flüssigkeit. (Beobachtung Yon Prof. VALE".TIN, Hannover-Kleefcld, Sekt.ionsbel"icht Prof. STIWJ·:BE. 

HannoYer vmn 25. Mai 1929. ) 

muß, soll hier ganz kurz an Hand der Darstellung von ZucKERKANDL die 
Chirurgie der Spaltblas e erwähnt werden. 

Durch WATTMANN, LANGENBECK, Roux, HoLMES wurde der Versuch gemacht, aus de r 
~achbarschaft der Ekstrophie gedoppelte Lappen zu bilden und damit das offene Blasenfeld 
?.U decken, wobei man den einen Hautlappen mit dem Epithel der Blase zukehrte. 'l'H1EltSCH 
a rbeitete mit seitlich brückenförmigen Lappen, wobei er in der Deckung des Spaltes vom 
Blasenhals gegen den Blasenscheitel fortschritt, um gegebenenfalls später noch die Epispadie 
zu decken; niemals sei es auf diese Weise möglich gewesen, glatt eine Heilung mit geschlo~
senem Blasenraum zu erzielen. Fisteln an Stelle des Übergangs der neuen Blase in diP 
Harnröhre seien die R egel gewesen. 

CzERNY löste die Blase von der Unterlage bis an den Blasenausgang unrl nähte ihre 
seitlichen Ränder zusammen bis zum Scheitel, um darüber dann eine Hautplastik anzu
bringen. Dieser Vorgang ist von anderen vielfach abgeändert wiederholt worden. 

TRENDELENBURG vereinigte die Spaltränder der Blase, schloß die Urethra, nachdem 
er die Kreuzbeindarmbeinfugen blutig geöffnet und durch äußere Wirkung eines Dauer-
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druekes eine Verringerung der ventralen Spaltbildung im Binsen- und Beekenbereidt 
erstrebt hatte. Irrfolge von ~arbenbelästigung, Gangersehwerung, Konkrementbildung 
und Rückkehr wm alten inkontinenten Zustand sind manche Fälle von Spaltblase durch 
diesen Vorgang TRENDELENBURGs nicht zur erwünschten vollkommenen Heilung gekommen. 

JVIan hat aueh den Darm zum Verschluß der Spaltblase benutzt. RuTKOWSKY 
vorwandte ein ausgeschaltetes, aufgespaltenes Ileumstück, um das mobilisierte Blasenfeld 
zu schließen. MIKULICZ schnitt den ausgeschalteten Darm nicht auf, sondern fügte ihn als 
Rohr an die Blase. 

Als Derivationsmethode bezeichnet man jene Arten des Vorgehens, welche darauf 
verzichten, die 8paltblasc zum geschlossenen Harnbehälter zu machen; sie wollen vielmehr 
den Harn in andere Bahnen lenken; so haben SoNNENBURG die Harnleiter in die Urethral
rinne, HAIUUSON und WILlliS in die Bauchhaut eingenäht. SilliON und Roux schafften eine 
Fistelverbindung zwischen Harnleiter und Mastdarm, eine Art von Abflußbahn, die aueh 
TmERSCH, TIFFIER und SuBBOTIN angestrebt haben. 

Am besten scheint sich die MAYDLsche Operation bewährt zu haben, die 
in einer scharfen Lösung der Harnleitereinmündungsgegend aus der Blasen
wand und Einnähung des resezierten trigonalen Wandstückes in die Flexura 
coli sigmoidci besteht; man kann so Stenosenbildungen der verpflanzten Ureter
mündungen vermeiden. :Freilich wird das gute Ergebnis des Eingriffes manchmal 
durch entzündliche vom Mastdarm her aufsteigende infektiöse Erkrankungen 
des Nierenbeckens (Kolipyelitis !) getrübt. Diese kommen mitunter erst einige 
Jahre nach der gelungenen Operation zur Blüte. Man versuehte deshalb aueh 
z. B. das Darmstück, das für die Einpflanzung des Trigorrum vesicac dient, 
vom übrigen Darm zu isolieren und es neben dem Anus durch den Schließmuskel 
des Afters mit hindurehzuführen und nach außen zu öffnen (GERSUNY). 

ZucKERKANDL nennt die Operation von MAYDL als die verhältnismäßig 
erfolgreichste Maßnahme, da sie in einem Akt ausführbar ausreichende Kontinenz 
gebe und die zystischen Beschwerden umgehen lasse, die sonst bei allen Formen 
der Bildung eines Blasenhohlraumes aufträten. 

g) ~Formale Genese der Spaltblase. 

Das gestaltliehe Werden der Spaltblase ließ sich erst verstehen, als 
die Entwicklungsgeschichte die einzelnen Stufen und Folgen der Bildung des 
Rumpfendes, der Kloake und ihrer Abkömmlinge geklärt hatte. Ehe dies der 
Fall war, bewegte man sich in allerlei Vermutungen über die Natur dieser 
merkwürdigen, beim Menschen so häufigen, beim Tier so gut wie unbekannten 
Mißbildung. 

Das "V ersehen" der schwangeren Mütter 1 ( J. ScHNEIDER), das "intra
uterin erlittene Trauma" der Frucht (RoosE, BocKENHEIMER) und entzünd
liche intrauterine und fetale Erkrankungen (VELPEAU) wurden heran
gezogen. Besonders nachhaltig war die Meinung DuNCANs, man müsse in 
einer Berstung der fetalen Blase, des Beckens und des Bauches die Er
klärung für Form und Werden der Spaltblase suchen. In JoH. MüLLER und 
RüKITANSKY hatte diese Meinung angesehene Anhänger, man dachte daran, 
daß behinderter Harnabfluß an solcher Berstung schuld sei, konnte aber doch 
wohl die Harnansammlung nicht erweisen; selbst bei THIERSCH , FRANZ 
v. WINCKEL, KAPFMANN 2 und NEUUEBAUER spielte diese Anschauung noch 
eine Rolle; die :Forscher ließen sich offenbar irreleiten von dem narbigen 

1 Wie weit man darin gerade im Fall der 8paltblase ging und wie sehr man die Ein
wirkung des Versehens katamnestisch zu variieren verstand, zeigt folgende Bemerkung, 
die in einer Göttinger Dissertation von A. RoosE, De nativo vesicae urinariae inversae 
prolapsu" (1793) zu lesen ist: "RuvscH, JVIowAT, BERGEN a terrore, GocKEL a vitio partium 
genitalium genti solito, SAVIARD, qui similitudinem quandam comedendi, CESTARI, qui 
casum nostro haud absimmilem narrat, a mutatione desiderii matris fetum gestantis modo 
puerum, modo puellam cupientis - morbum derivant". 

2 TIIIERSCH, FRANZ V. WINCKEL, KAUFMANN: Dtsch. Z. Chir. 50a (1886). 
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Aussehen, das der obere und seitliehe Rand des BlaHenfeldes und seine Umgebung 
manchmal darbietet, noch mehr sogar von den ungewöhnlichen \'orkommnissen 
geschlossener ektopischer Blase , deren Vorderseite sehr narbenartig aw;sehen 
kann (vgl. Abb. 67). 

Wandte man sein Augenmerk für die Erklärung der Spaltblase auch schon 
frühzeitig der normalen Entwicklung zu (MECKEL, PEßLS, PHLLIPPEAUX u. a.). 
so konnte doch erst die eingehendere Kenntnis der Embryologie hier das nötigP 
Lieht schaffen. E~DERLEN hat die interessanten Wandlungen, welche Hieh bei 
der Vertiefung der Kenntnisse über die Bildung des Rumpfendes und :-;einer 
Organe hinsichtlich der Erklärung der Bauch- und Blasenspalte ergeben, ein
gehend und ansprechend geschildert. Seit dem Erscheinen seiner Monographie 
hat sich noch H. STEmi"BEf< mit dcr Frage der Frühentwicklung einschlägiger 
Fehlbildungen befaßt: 

Die Frage der Formgestaltung der Blasenekstrophie läßt uns auf die Zeit 
der bestehenden oder Hich bildenden Kloakl•nhaut zuriickgn•ifen. Wenn die 
Membrana cloaealis aus irgendeinem Grund der frühen Entwicklung nicht ver
kürzt wird, wenn sie länger bleibt, ltls der normalen Fertigbildung günstig wäre. 
d. h. wenn sie sieh auf den proximalen Abschnitt des alt; Allantois bezeichneten 
kaudo-ventral vorliegenden Darmabschnittes, bzw. biH zur Ansatzstelle des ~;og. 
BauchHtieles oder sogar noch in den Bauchstiel hinein erstreckt, dann kann der 
vorwachsende mesodermale Gewebseinschlag für die Stdle der ekto-entodcrmalen 
i'~pithelplatte der Kloakenhaut zu spät kommen; mit anderen Worten: Es ver
kümmern und zerfallen dann die Epithelien der Kloakenhaut, ein Spalt im 
unteren Abschnitt der vorderen Lt>ibeswand bildet sich und muß bestehen 
bleiben, da eine mp;.;enchymalt> Gewdli.;einwachsung erst nicht rechtzeitig erfolgen 
konnte und nun bei mangelnder formgebender epithelialer Bahn unmöglich 
wurde. Diese Spaltbildung wird je nach der Zeit ihres Entsteherm umschrieben 
bleiben, sie wird nur die Bauchdecken und das Becken oder auch zugleich die 
Harnblase oder gar HarnblaHe und Sinus urogenitalis O(kr endlich auch die 
noch vorhandene Kloake eröffnet zeigen und in der Fertigdifferenzierung 
hemmen. Auch der Geschlechtshöcker spielt dabei als Grenzort dl•r Fehlbildung 
eine Rolle. Bleibt die Eröffnung der Kloakenmembran nach unten, abo kaudal 
aus, erfolgt aber eine Spaltung auf dem Geschlechtshöcker nach oben, so entsteht 
eine Epü;padie; erfolgt die Spaltung noch etwas mehr kranial -- und zwar 
ausschließlich hier, dann muß es sich um eine partielle, untere Bhtsem.;paltung 
handeln. Eine Spaltbildung erheblich kranial in ausschließlicher Kähe de~< 
Nabelbereiches wird eine unvollkommene obere Blasenspalte bedingen. Un
schwer läßt sich eine genetische Reihe von Entwicklungsstörungen aufstellen. 
welche bei der Fistula ani suburethralis beginnt, über die totale Harnblm;en
genitalspalte zu den unvollkommenen Harnblasenspalten führt und schlief.llich 
mit der Urachusfistel endet. 

ENDERLEN hat diese Möglichkeit an Keimlingsschnittreihen des Marburger 
anatomischen lm;titutes und den daran hergestellten Modellen von ZUJ\IS'l'lnN 
näher erläutert. Dabei sprach er die 3. Embryonalwoehe, d. h. ein Stadium 
von 5 mm Keimlingslänge als frühe Entstehungszeit der Blasl•rwkstrophie an. 
nicht ohne die Möglichkeit einer noch früheren Befristung zuzulas;;en. H. STElm
BERG hat an Hand messender und vergleichender Embryonaluntt>rsuehung die 
Notwendigkeit einer früheren Befristung der Bauch- und Blasenspaltung betont. 

Er hat gefunden, daß die Kloakenmembran solcher Embryonen, bei welehPn Riesich nuch 
auf den proximalen Abschnitt dPr Allnntois erstreckt, in der Regel zur Zeit dPr Bildung 
der ersten Ursegmente eine nbsolute Verkürzung erfährt. Durch diese nn ihrem krnniakn 
Ende erfolgende Verkürzung werde die Ausdehnung der Kloakenhaut im Bezirk der ven
tralen Kloakenwand eingeschränkt. Bemerkenswert erscheine nun, daß nur beim Mensehen. 
nicht aber bei anderen Säugetieren eine Bauchblasenspalte beobachtet worden sei; es lege 
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dies den Schluß nahe, daß die teratogenetische Terminationszeit dieser Mißbildung 
in eine Entwicklungsperiode zu verlegen sei, in welcher sich die beim Menschen ablaufenden 
Entwicklungsvorgänge wesentlich von den bei anderen Säugetieren beschriebenen unter· 
schieden. Die gegebene Schilderung der frühen Entwicklungsvorgänge an der Kloaken
membran zeigen in der Tat, daß diese Vorgänge irrfolge der frühzeitigen Ausbildung der 
Embryonalanhänge beim Menschen und bei den Primaten erheblich vom Entwicklungs
gange bei den anderen Säugetieren abwichen. Besonders wichtig erscheine der Umstand, 
daß die Kloakenmembran beim Menschen in frühen Stadien der Entwicklung auf den 
proximalen Abschnitt der Allantois übergreife und zur Zeit der Bildung der ersten Urseg
mente durch die Rückbildung dieses Anteils eine Verkürzung erfahre. Wenn nun diese 
Verkürzung in einzelnen Fällen nicht wie im Verlaufe der normalen Entwicklung stattfinde. 
könne sich die Kloakenmembran auch in späteren Stadien abnorm weit kranialwärts - · 
bis zur Ansatzstelle des Bauchstieles oder auch bis in den Bauchstiel hinein erstrecken. 
In solchen Fällen bliebe die Bildung der vorderen Bauchwand in der Mittellinie aus. Es 
entstünde daher eine Bauchblasenspalte, deren teratogenetische Terminationsperiode ebenso 
wie die der mit ihr verwandten Mißbildungen demnach wesentlich früher, als man bisher 
angenommen hatte, und zwar etwa in jenes Stadium zu verlegen sei, in welchem sich die 
ersten Ursegmentc ausbildeten. 

Gewisse Schwierigkeiten in der Erklärung des Schwundes der Kloaken
membran als Vorläufer der Spaltblase machen auch jene Vorkommnisse, in 
denen nicht der ganze Membranabschnitt, sondern nur ihr kranialer Teil zerfiel, 
während kaudal eine weitgehende Mesenchymeinwucherung stattfand und weitere 
Differenzierung zuließ. KERMAUNER machte darauf im Handbuch von HALBAN
SEITZ aufmerksam. So finde man Blasenspalten, die kaudal sich zu einem 
Rohr einwölbten, das als teilweise oder ganz offener Gang von Blasenfeld zur 
Gegend der äußeren Geschlechtsteile führe (HARTJE, BLAUEL, KERMAUNER, 
BEST und GRUBER, FRAAS), ein Gang, den ich mit BEST als "primitive Harn
röhre" bezeichnet habe. (Ganz entsprechend war der in Abb. 48 abgebildete 
Fall beschaffen: Die Sonde steckt im Al].sgangsrohr des Sinus urogenitalis, d. h. 
in der primitiven Harnröhre.) Dieser Gang, so sagt KERMAUNER, führe min
destens zu einem Rest des Sinus urogenitalis, bzw. zur Kloake. KERMAUNER 
glaubt nun, "daß man die Blasenfelder nicht als Teile eines als Blase ausgebildeten 
Organes" ansprechen dürfe, sondern "als Werke des zugehörigen WoLFFschen 
Ganges", der hier offenbar nicht in den Sinus urogenitalis bzw. in die Kloake 
eingewachsen, sondern bis in de~1 Bereich der Kloakenmembran, bzw. an die 
Körperoberfläche vorgedrungen sei. Mit dieser Deutung ließen sich die Unter
schiede im Verhalten der Blasenfelder, vor allem auch das einseitige (STERNBERG) 
oder beiderseitige Fehlen derselben (BLAUEL) am besten erklären. Das schein
bare Ausmünden eines Harnleiters in eine mehr oder minder geschlossene Harn
blase sei dann so zu verstehen, daß diese "Harnblase" nur ein Divertikel, eine 
Aussackung des Harnleiters vorstelle. - Ich habe im SCHWALBEsehen Werk 
über die Morphologie der Mißbildungen (III. Abt. 3. S. 342) zu dieser Meinung 
KERMAUNERs Stellung genommen und sie als Arbeitsaufgabe gekennzeichnet 
unter Hinweis darauf, daß die Beobachtungen von BLAUEL und von C. STERN
BERG in dieser Hinsicht nicht zwingend eindeutig seien; denn das Fehlen eines 
trigonalen Wandanteiles der Harnblase sei nicht etwa dem Mangel der gleich
seitigen Blasenhälfte gleichzuachten. 

Schließlich ist in Übersicht über die ganzen kloakalen l!'ehlbildungen mit 
und ohne Bauchwandbruch, mit und ohne Spina bifida, mit und ohne offener, 
gespaltener Blase, mit und ohne Hyperplasien oder Hypoplasien in den benach
barten zugehörigen Organabschnitten noch einmal der KERMAUNERschen Theorie 
zu gedenken, daß hier eine allgemeinere mesodermale Störung vorliege, 
welche die Metameren des kaudalen Leibesabschnittes durch fehlerhafte Wachs
tumsrichtung und Ungleichmäßigkeit des Wachstums beeinträchtigte und wohl 
auch die Wachstumsschnelligkeit verändere, mindere. Man möchte gerne die 
primären Ursachen für solche Störung wissen; allein hier liegen Rätsel; denn 
selbst die ersten formalen .Änderungen sind dunkel. 
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AHLFELD glaubte, die fehlerhafte Wirkung ginge von den Eingeweiden aut>. 
ein Mißverhältnis zwischen Dottergang oder Dotterstrang und Darm, eine Zug
wirkung des ersteren gegen letzteren sei im Spiel, wenn Nabel- und Bauchwand
bruch des Fetus mit all den oft komplizierten Begleitfehlern im Beckenbereich 
aufträten. AHLFELDs Theorie ließ sich nicht halten. Wesentlicher erscheint, 
wie gesagt KERMAUNERs Vorstellung zu sein, die in den folgenden Zeilen an
gekündigt werden soll: 

KERMAUNER glaubt, wie schon angedeutet, eine einheitliche Erklärung für 
das gleichzeitige Vorkommen von Bauchspalten (also auch Bauch-, Blasen-, 
Genitalspalten und Wirbelsäulenvcrkrümmungen) in einer Störung des meta
meren Körperaufbaues zu finden, und zwar in einer Störung durch ein primäreK 
Hydramnion. Seine Hypothese gibt er folgendermaßen kund: 

In der ersten Zeit umhülle das Amnion de norma ganz knapp den Keimling. Die Schaf
haut könne aber auch schon viel größer sein, der amniodorsale Raum, die Exozölomhöhle, 
von welcher der Embryo sich abschnürte, sei durch eine feine Gallerte, ein schleimig-binde
gewcbiges Maschenwerk, ausgefüllt. Erst im 5. Monat verwüchsen Amnion und Serosa. 
Ein schlaffes, weites Amnion sei stets ein Zeichen krankhafter Veränderung, die zugehörigen 
Embryonen seien mißgebildet. Die Ursachen dieses Hydramnions seien unbekannt; man 
vermöchte sich jedoch ganz gut vorzustellen, daß eine in der zweiten bis dritten Woche im 
Blut kreisende chemische Substanz, welche eine vermehrte Tätigkeit des extraembryonalen 
Ektoderms zur Folge hätte, hier bedingend wirken könnte. Der Bauchstiel halte nun aber 
bei Vorkommen eines Hydramnion mit dem übrigen Amniongewebe im Wachstum nicht 
Schritt. Durch die Vergrößerung des Amnions werde die kraniale Hälfte des Embryos, die 
über den Dottersack hinausgewachsen sei, frei beweglich. Durch den Unterschied des 
spezifischen Gewichtes des Fetus und des Fruchtwassers ändere der Fetus seine Lage; da 
das Unterkörperende durch die Kürze des Bauchstiels wenig beweglich sei, werde die Frucht 
nach hinten oder nach der Seite ausgebogen, die einzelnen Metameren würden in sehr 
ungleicher Weise auf Druck und Zug in Anspruch genommen; so entständen Durchbiegungen, 
Knickungen, Lordosen.,des Achsenskelets. Es träten Wachst:umsstörungen, Hemmungen der 
Differenzierung und Anderung der Wachstumsrichtung ein (vgl. FALK). So nehme das 
Breitenwachstum der Urwirbel zu. Exze.~ierendes Wachstum einzelner Organe und Organ
teile füge sich in diesen Rahmen. Die Anderung der Wachstumsrichtung erweise sich am 
besten an der Pars pubica der Beckenseitenteile, ebenso wie an der Somatopleura, deren 
beide Blätter, bzw. die in sie eindringenden Urwirbel sich divergierend statt konvergierend 
verhielten, also nicht zum Verschluß kämen. 

Übrigens hat auch MARCHAND Amnionseinwirkungen für die fraglichen Um
stände der Eventration usw. angeschuldigt; er sagte: 

"In einer Reihe von Fällen weisen zahlreiche amniotische Adhäsionen, Hautbrücken 
und andere sekundäre Mißbildungen auf Entstehung des Nabelstrangbruches durch früh
zeitige Verwachsungen zwischen Amnion und Körperoberfläche hin, wodurch eine Ver
krümmung des Embryonalkörpers und Zerrung der Bauchwandungen stattfand. KER
MAUNER hat diese Theorie als "nicht bewiesen und mehr als unwahrscheinlich" abgelehnt. 

Ich möchte mich selbst mit aller Vorsicht auf den Boden der KERMAUNER
schen formalen Entstehungstheorie stellen; sie scheint den meisten Aufschluß 
über die vorgefundenen Entwicklungsanomalien geben zu können. Daneben 
ist jedoch nicht außer acht zu lassen, daß amniotische Adhäsionen sehr wohl 
eine Rolle in der Konstellation der ursächlichen Momente für die Entstehung 
von Bauchbrüchen oder von anderweitigen "Schistosoma" spielen können. 
FALK wies auch schon darauf hin, daß die Eihüllen des Embryo die Wachstums
richtung zu beeinflussen vermöchten. Darum braucht auch jene amniogcne 
Theorie MAReRANDs nicht verworfen zu werden. Sie ist vielleicht nur eine andere 
Form der amnialen Theorie KERMAUNERs, allerdings auch eine wenig befriedigende 
Form; denn wo die Erklärung auf Grund amniotischer Abschnürungen, Fäden 
usw. nahe liegen mag, wo Amnialadhäsionen klar zutage treten, wird die Theorie 
doch immer unvollkommen bleiben und uns nur einen kleinen Schritt weiter
führen, weil sie uns im übrigen ein ncues, nicht minder großes Rätsel aufzwingt, 
nämlich die Frage nach dem Grunde der amniotischen Verwachsungen. Dieser 
Grund ist uns so unbekannt, als es die Gründe für das KERMAUNERsche 
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Hydramnion sind. So endigen in letzter Linie alle Theorien über die formale 
und kausale Entstehung dieser schweren Entwicklungsstörungen auf dem Boden 
reiner Annahmen (E. BEST und GG. B. GRUBER). 

Anhang. 

Die sog. "Doppelblasc" oder "Zweiteilungsblase". 
In Verbindung mit Feststellungen von Kloakenzuständen im Bereich des 

Sinus urogenitalis, ebenso wie mit tiefer Teilung der ekstrophierten Blase durch 
die offene Darmeinmündung zwischen den zwei Blasenfeldern liest man ge
legentlich die Benennung "Doppelblase" oder sogar "Verdoppelung der 
Harn blase", wie oben schon erwähnt worden ist. 

Man muß in dieser Körpergegend, welche an und für sich durch paarige 
Anlage, sowohl der Harndrüsen, als der Harnleiter als der inneren Geschlechts
werkzeuge ausgezeichnet ist, sehr wählerisch in der Benennung abweichender 
Befunde sein, um dasjenige zwingend zu bezeichnen, was man eindeutig anderen 
vermitteln möchte. 

Unter "Verdoppelung der Harnblase" hat man sich scnsu stricto jene 
seltenen Vorkommnisse vorzustellen, bei denen im ausgeprägtesten Fall unter 
der führenden Entwicklungsstörung einer sog. hinteren Duplizität, also einer 
Verdoppelung des hinteren Abschnittes der Körperachse auch 2 Urogenital
systeme angelegt sind: 2 Harnblasen mit 4 Harnleitern und 2 Harnröhren er
geben sich in reinen Fällen. Zwischen der äußerlich erkennbaren Verdoppelung 
und der scheinbar einfachen Anlage können sich die Grenzen verwischen, je 
enger die Doppelbildung sich selbst benachbart liegt (vgl. das Beispiel des 
Ileothorakopagus, dessen Blasenverhältnisse weiter oben gesehildert worden 
sind, S. 52). Da nach einem Grundgesetz der Lehre von den Doppelbildungen 
(als Entwicklungsstörung) im Doppelungsfall so gut wie stets die homologen 
Organe und Organgewebe verschmolzen erscheinen, kann es wohl verkommen, 
daß die zwei Anteile einer Blasenverdoppelung mehr oder weniger verbunden 
sind - ganz analog den weitgehenden Möglichkeiten einer Reihe, welche etwa 
von einer unzweifelhaften Duplicitas anterior mit 4 bzw. 3 Armen zu einer 
wahren Dizephalusbildung mit nur 2 Armen, dann zu einer Verschmelzung der 
Dizephalie, zu einer erst hochgradigen, dann kaum mehr erkennbaren Diprosapie 
führt. Im Fall der fraglichen Harnblasenverdoppelung, welche jeweils systema
tisch erst noch zu studieren und dann zu analysieren wäre, werden die Ureteren
verhältnisse ein brauchbares Leitband darstellen. So wird die Anwesenheit 
von 4 Harnleitern, welche natürlich nicht als sog. "überzählige Harnleiter", 
nicht als sog. "Üreteres duplices" erscheinen dürfen, und welchen mehr oder 
weniger auch 2 Trigona vesicae entsprechen müssen - auch wenn zwei Harn
leiter oder einer derselben, wie im ~Fall JüTTING, in ein divertikelartiges Neben
fach der Blase münden- die Anregung geben, der Spur nachzugehen, ob nicht 
ein echter Verdoppelungsfall vorliegt. 

In chirurgischen Beschreibungen liest man die Bezeichnung "Doppel blase", 
aber nicht selten auch als Kennzeichnung für einen bilokulären Harnbehälter, 
dessen zweiter Raum lediglich eine Hekundäre Ausbauchung des ersten, also eine 
Blindsackbildung, ein Divertikulum oder eine taschenartige Ausbuchtung ist. 
Daneben geht der Name "DoppelblaHe" durch das Schrifttum für eine an
scheiilend bilokuläre Harnblase, in deren beide, kaudal nieist einheitlich zu
sammenlaufende Räume je ein Ureter mündet. Es ist eine meines Wissens 
von ENGLISCH eingeführte Benennung, die den Verhältnissen - äußerlich 
gesehen - gerecht zu werden scheint! Gleichwohl kann diese Bezeichnung nieht 
als glücklich und endgültig gelten; es hat sich Widerspruch gegen sie erhoben. 

Handlmch der pathologischen Anatomie. YI/2. 7 
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Wir müssen also zunächst trachten, zu einer Klarheit der Benennung zu 
kommen, schon deshalb, weil einige den Namen "Doppelblase" anerkennen, wiP 
ENDERLEN und BLUM, andere ihn ganz verwerfen, wie KERMAUNJ<m. 

BLUM gebraucht folgende Einteilung: Die "Doppelblase" oder Vesica duplex 
sei ausgezeichnet durch zwei Blasenhohlräume, deren jeder einen Ureter und einen cngPH 
Zugang zu der gemeinsamen Urethra habe, wenn nicht auch zwei Harnröhren im Anschluß 
an die Blasenräume separiert seien, was also der Form nach einer Teilung des ganzen Sinus 
urogenitalis entspräche und etwa dem Uterus bicornis mit Vagina sopta zu vorgleichen 
wäre; im äußeren Ansehen würde sich eine tiefe Scheidung zwischen den beiden Anteilen 
der Vesica d uplex ausprägen. - Als "geteilte Blase" oder "Vesica biparti ta" 
hätte man ein ihrer äußeren Gestalt nach unveränderte, also normal erscheinende Blase 

-l 

Abb. 64. Zweigeteilte Blase im Fall CAS. v. CHOI<SKJS. a llcUJII, b Hautnabcl, c a!Jgelmmlene Nabel· 
schnur, d Hernia um!Jilicalis, e Vena umbilicalis, f Dickdarm, der mit seinem blinden Ende in unmittel· 
bare Wandverbindung mit dem Blasengrund zwischen den Mündungsstellen des Harnleiters bei h 
getreten ist, g Vesicaduplex vel bipartita, h Gegend des Illascndrciecks, zugleich Verbindungsraum 

der beiden Blasenbörner, i Ureteren, k Sonde in der llarnl'öhre, I und m Samenleiter. 

zu verstehen, deren Hohlraum dadurch in zwei Kammern geteilt sei, daß ein an der Blase 
äußerlich nicht erkennbares Septum den Innenraum so teile, daß jeder von einem Harn
leiter (bzw. von einem Ureter duplex) versorgt werde; es entstehe eine linke und rechte 
Blasenkammer, oder im Fall einer allmählich eingetretenen Verdrehung der Blase eine 
mehr ventral und eine mehr dorsal angeordnete Kammer mit je einer Harnzuleitung; die 
Scheidung der Kammern kann hier im Blasenhalsgebiet enden, sie kann aber auch auf den 
Sinus urogenitalis übergreifen und zu getrennten Harnröhren führen. Es liegt auf der Hand, 
daß diese Scheidung in "Vesica duplex" und "Vesiea bipartita" nicht grundverschiedene 
Formen betrifft und daß beide Benennungen öfter für einander gebraucht worden sein 
dürften. Besser wäre es, hier nur von "Vesica bipartita" zu sprechen. 

Jedenfalls ist eines sicher: Bei der Beurteilung, ob eine echte Verdoppelung 
der Harnblase vorliege oder eine Doppelung durch äußerlich nicht erkennbare 
oder auch angedeutete, im Blasenraum ausgedrückte Septierung in zwei Kammern 
mit je einem Harnzufluß, darf man nicht von der Urethra ausgehen; vielmehr soll 
man hier immer von den Ureteren aus zur Klarlegung schreiten. KERMAUNER 
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hat dies mit Recht unterstrichen. Es liegt natürlich keine "Bipartition", keine 
Doppelung vor, wenn die Harnleiter aus beiden Nieren in eine Harnblase 
fließen, deren Haum offen mit einer ebenso großen Divertikelbildung ohne 
Harnleiter in Verbindung steht, sei dabei die äußere Blasengestalt, wie sw 
nur wolle. Diese plurilokulären Harnblasen fallen nicht unter die hier zu 
übende Betrachtung; es kann sich augenblicklich nur um die sog. "Vesica 
duplex" und um die sog. "Vesica bipartita" handeln. 

Wie schon angedeutet, steht KERMAUNER dem Begriff der "Doppelblase" 
im Fall einer Septierung in zwei Hälften mit je einem Harnleiter sehr skeptisch 
gegenüber. Er will einen solchen Begriff ganz vermeiden; unter Hinweis auf 
ENGLISCH spricht er die zwei Blasenfelder, bzw. Blasenkammern als divertikel
artige Ausbauchungen am Blasenende des jeweiligen Harnleiters an, wobei eine 
Harnblase gar nicht gebildet sei oder nur durch das den beiden Säcken ante 
urethram gemeinsame Stück dargestellt würde. Zweifellos hat KERMAUNER 
recht und folgt darin nur früheren Autoren (z. B. ENDERLEN, PAGENSTECHER 
u. a.}, wenn er hier sehr vorsichtig ist. Anderseits scheint mir gerade auf Grund 
der Untersuchungen von CHWALLA über die Entwicklung der Harnleiter und 
ihre Einbeziehung in die Harnblasenwand sehr viel dafür zu sprechen, daß die 
Meinung richtig sei, jene 2 Räume einer BLuMschen "Vesica duplex" stellten 
nur die erweiterten Endstücke der Ureteren dar. Mit ENDERLEN möchte ich 
darum die Fälle von CnoNSKI, MüLLER (Marburg}, ScHATZ, ferner etliche Beob
achtungen von zweigeteiltem Blasenfeld bei Bauch-, Darm-, Blasen- und 
Genitalspaltung, endlich Wahrnehmungen von G. v. ENGEL und von LANUE 
als hier einschlägig ansehen (Abb. 64); es sind "zweigeteilte", aber nicht ver
doppelte Blasenbildungen. 

CHoNSKis Fall betraf einen lO Tage alten Knaben mit einer Nabelhernie. Sein Dickdarm 
endete blind zwischen zwei Harnblasenanteilen, deren jeder einen Ureter aufzuweisen hatte. 
Die Ureteren waren erweitert. Samenblasen fehlten, dagegen waren die Samenleiter auf
wfinden. Den linken Harnleiter nahm der gleichnamige Ductus deferens auf; rechts 
mün.~eten Samenleiter und Ureter in die gleichsinnige Harnblase nebeneinander ein. 

Ahnlieh scheint es sich im Fall eines 4 Monate alten Bübchens, den FÜHT beschrieben hat, 
um nahezu symmetrische, tiefe Teilung des Blasenraums durch den nicht richtig abgefurchten 
Darm gehandelt zu haben. Jede Blasenhälfte hatte ihren einfachen Ureter. Gegen den Blasen
mund hin vereinigten sich beide Anteile des Blasenraumes. Nach rückwärts bestand innige 
Verwachsung mit dem Rektum. Nur der linke Anteil der geteilten Blase verjüngte sich 
ventral zum Urachus. Die Beobachtung FüHTs ist weiterhin bedeutsam für dns Vorkomnwn 
sog. Blasenektopie (vgl. S. 107). Der Knabe wies eine Symphysenspalte mit Bauchbruch auf. 
die Blasenvorderwand sei mit der dünnen Bauchdecke verwachsen gewesen. 

Im Fall von MüLLER 1 handelte es sich um einen weiblichen Fetus, der nicht nur eine 
sozusagen halbierte und darum als doppelt angesprochene Blase (aus zwei Halbteilen), 
sondern auch noch eine entsprechende Zweiteilung des Blasenhalses aufwies. Blasenkörper 
und Blasenhals waren gut voneinander zu unterscheiden. In jeden Blasenhals mündete 
ein Ureter. Die Urethra war gemeinsam. Sie öffnete sich in die ScheidP, die einfach war, 
während darüber ein Uterus bicornis saß. 

ENDERLEN zitiert nls sicheres Beispiel noeh eine Beobachtung von SCHATZ, der bei 
einem Kind, das 12 Stunden nach der Geburt gestorben sei, neben vollständiger Teilung 
des Genitalapparates und angeborener doppelter Blasenscheidenfistel eine Vesica duplex 
festgestellt habe. 

Als Beispiel für die Zweiteilung der Harnblase im Fall ekstrophierter Kloaken
bildung sei auf die Abb. 47 verwiesen; man sieht dort, wie durch das tiefe 
Dazwischentreten des aus der Kloake nicht abgelösten medial liegenden Darm
feldes linkR und rechts, wie die Flügel eines -Schmt>tterlings zu seiten seines 
Leibes, je ein Blasenfeld mit Ureter gebildet ist. 

Die Abb. 65 bezieht sich auf G. v. ENGELK Beobachtung Piner 30jährigen 
Frau mit verborgener Ektopie der Harnblase bei Kluft der geraden Bauch
muskeln und der Schambeirw, wolwi eine angeborene, beträehtliehe Hernie 

1 MüLLER: lnaug.-Diss. Marburg 1895. 

7* 
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sackartig über den Schamberg herunterhing und sich gegen die Schamspaltt• 
fortsetzte. Schob man diese Hernie zur Seite, dann sah man die Schamgegend 
durch eine narbenartige Furche geteilt; rechts und links vom narbig aussehenden 
Septum befand sich ein Scheidengang, nach außen von gut entwickelten Scham
lippen begrenzt; darüber war je eine Harnröhre, jeweils unter einem Kitzler zu 
sehen. Die inneren Genitalien waren vollständig g etrennt (Vagina und Uterus 
bicornis separatus), der rcchte Uterus schwanger. . 

Abb. 65 . Schamgegend einer 30jührigen Frau mit Kluft der Schambeine nnd der l\Iusc. rc<:ti 
abdom., Ba.uchwa ndhcrnie, Vagina und Pte rus didelph~· s, Uoppelte r Harnrölu·e. JJie Harnröhren 

"ind sondiert. (Lehendbeohachtung von G. Y. EKGI·: r..) 

Die beiden Harnröhren erwiesen sich beim Sondierungsversuch und dureh 
den Abfluß gesondert beschaffeneu Urins nach einseitiger Milcheinspritzung in 
die Harnblase als Urethren einer völlig gesonderten Zweiteilung des Harn
apparates. 

Ähnliche Verhältnisse lagen in einem von LANGE mitgeteilten Fall eincs 
Knaben mit Di phallie vor. Auch hier war der Sinus urogenitalis so völlig 
durch Septumbildung geteilt worden, daß er zu einer Vesica bipartita, zu ge
trennten Harnröhren in zwei Ruten gekommen; jedoch bestanden im ganzen 
nur 2 Harnleiter und nur ein zweifächeriger Hodensack. 

Sehr wesentlich erscheint bei LANGER Beobachtung die zugleich vorhanden 
gewesene rektourethrale Kloakenbildung . 

Dergleichen Vorkommnisse sind nicht häufig. Um sie klar zu übersehen, 
wäre jeweils eine gute anatomische, ja zum Teil sogar histologisch ergänzte 
Untersuchung der Organanordnung und Organdifferenzierung notwendig; wie 
berechtigt diese :Forderung ist, ersieht man bei Durchsicht von NEUGEllAUERs 
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1898 zusammengestellten 37 Fällen von Verdoppelung der äußeren Geschlechts
teile; von diesen 37 Vorkommnissen (28 männliche, 3 weibliche, 6 angeblich 
heterosexuelle Beobachtungen) wären hier wohl die meisten einschlägig - im 
Sinn der "Vesica bipartita" und "Urethra duplex", im Sinne von BLUM, jedoch 
entbehren jene Vorkommnisse zum großen Teil ausreichender und wirklich 
klärender anatomischer Feststellung nach dem Tod der Mißbildungsträger 
(JENISCH, SANGALLI, SUPPINGER, CHIARLEONI) 1. 

Beim Versuch das Werden dieser sog. 
"Doppelblasen", besser gesagt "Zwei
teilungsblasen" erklären zu wollen, hat 
MüLLER (Marburg) eine früher viel beach
tete Meinung bekundet: 

Er wies darauf hin, daß Störungen in der 
korrelativen Entwicklung der nachbarlichen Or
gane des unteren Rumpfabschnittes für das Zu
~tandekommen der Zweiteilungs blase 
eine Rolle spielten; dabei dachte er an den Darm, 
obwohl in seinem Fall die Darmverhältnisse nor
mal waren. Es scheine bei der Ablösung des 
Darmendes aus der Kloake eine Raumbeschrän
kung der Harnblase in der Medianebene zu ent· 
~tehen, die normalerweise gering bleibe, weil sich 
der Darm bald von der Blasenrückwand entferne. 
8tärker könne diese Beeinflussung werden, wenn 
der Darm die Entfernung von der Blase erst 
später vollziehe. Bleibe sie ganz aus, oder trete 
gar eine mechanische V ordrängung des Darmes 
ein, so sei die Folge in einer Art zu denken, wie 
sie sich in der Form der sog. Doppelblasen mit 
je einem Harnleiter für jede Blasenkammer offen
bare. Die zeitlichen und örtlichen Beziehungen 
der verwickelten Sonderungs- und Formungs· 
verhältnisse lassen in diesen Erscheinungen eine 
ziemliche Variationsbreite zu, so daß in der 
"Vesica bipartita" ohne äußerlich erkennbare 
Einbuchtung nur eine geringere, besser ausge
glichene Form der gleichen Umstände zu er
blicken sein dürfte. 

Im großen und ganzen wird man unter 
Beachtung der CHw ALLAschen Forschung 
heute sagen, daß diese sog. "Doppel blasen" 
durch falsch gerichtete oder durch ge
hemmte Abfurchungsprozesse bei der Ent
wicklung der Kloake zum Harnbehälter, 
d. h. bei der Isolierung der Harnleiter von 
den WoLFFschen Gängen und vielfach auch 
bei der Sonderung des Sinus urogenitalis 

Abb. 66. Vesica bipartita eines neugeborenen 
Knaben mit Doppelharnröhre bei Dipballic 
und bei rektourethraler Kloakenbildung. 
R Rektum, P Prostataschnittfliicbc, U Fi· 
stulae urorectales. (Schema tisch gezeichnet 

nach LANGE.) 

vom Darm entstehen und daß dabei auch ungleichmäßige, wohl auch über
schüssige Wachstumsvorgänge einzelne Abschnitte, z. B. der letzten Ureter
anteile mitspielen mögen; durch die weiterhin im Sinne einer Blasenwand er
folgende mesenchymale Gewebsdifferenzierung werden sich die Endstücke der 
Harnleiter, jene weiten Buchten nicht von der Wand einer Vesica urinaria 
unterscheiden. Von Verdoppelung ist keine Rede, es wäre sinngemäß die 
Zweiteilung der einfachen Blasenanlage in der Benennung auszudrücken, so wie 

I Eine gedeckte Blasenektopie mit perinealer Darmhernie und mit rudimentär geblie
bener Zweiteilung des äußeren, weiblichen Genitales bei einseitiger Rektourethralkloake 
und Atresie der Vagina habe ich selbst an einem Neugeborenen festgestellt (Pathologi· 
~ches Institut Göttingen. S. 61/1930. Vgl. S. llO u. lll; Abb. 71 !). 
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dies schon die Bezeichnung "Vesica bipartita" - allerdings bisher nur für 
ein äußerlich beschränktes Gebiet der hier einschlägigen V0ränderungen - 
besagen will. 

C. LagesWrnng der Harnblase. 
1. Ektopia vesicae. 

Die von W. VROLIK als "Ektopia vesicac" bezeichnete Lagestörung der 
Harnblase ist gekennzeichnet durch folgende Verhältnisse: Bei mehr oder mind0r 
klaffendem Zwischenraum zwischen den Schambeinen , sowie bei bestehender, 
nach oben verjüngter Kluft zwischen den Musculi recti abdominis, liegt die 
geschlossene Harnblase unmittelbar im Lückengebiet der Bauchmuskeldiastase. 
Sie ist seitlich mit den Rändern der Bauchwandspalte verwachsen, so daß das 

Abb. 67. Blasenektopie beim N euge borenen. Geschlossene Harnblase im Spaltuercich ue r Ban<'h· 
decken. Zwei Nabelgefä ße quer durchschnitten , oben die Nabelvene, links seitlich die linke Nabel· 
a.rterie - die rechte Nabelarterie fehlte - leicht. h ypospadischer Penis. After nicht vorhande n. 
(Präparat des ROKITANSKY·Muscums des pathologisch -ana tomischen Instituts der U niYers ititt \Vien.) 

Bauchfell von der Blasenrückenwand sieh direkt seitlich auf die Bauchwand 
hinüberschlägt . So bildet die Blasenvorderwand den vorderen Abschluß des 
unteren Leibesabschnittes . Ist die Harnblase gefüllt, dann wölbt sie sich stark 
nach vorne und außen ; man sieht dann ihre Gestalt oder kann sie doch leicht 
durch tasten. 

Sehr eigenartig ist die Bedeckung d esBau c hes üb e r der ektopischen 
Blase. Es können Verhältnisse gegeben sein, wie in dem abgebildeten Fall, 
den ich näher beschrieben habe (Abb. 67 u . 68); hier deckte beim Neugeborenen 
nur eine ganz dünne Amnionshaut die damit verwachsene und geschlossene Blase. 

Es kann aber auch sein, daß in dieses Amnionsfeld von der Seite her Epidermis 
hereinwucherte und da ß ein mehr oder weniger narbenartiges Bild der Übc•r
häutung der ehemaligen Schafhautdecke zustande kam; es handelte sich in 
solchen Fällen um eine sehr geringe Form von Ba uchwandbruch , bzw. Nabel
schnurbruch mit Einlagerung der Harnblase in den Bruch. Die Nabelschnur 
endete in solchen Fällen sehr breit, zeltartig am Leih, d. h. sie ging in jenes 
Bruchsackgebiet über. 
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Man kann es begreiflich finden, daß man die narbige Heilung solcher Nabel
felder falsch deutete und zu der Meinung kam, hier habe ursprünglich eine 
Blasenspaltung vorgelegen, die zur H eilung gekommen. Es soll später auf diese 
Meinung noch zurückgegriffen werden. 

Schließlieh darf man aber nicht vergessen, da ß es auch Fälle vo n Bauch
muskelkluft und Schambeinspaltung gibt, ohne daß di e Haut 
des Bauches wes entlich verändert e r sch eint, obgleich auch hier die 
Harnblase im gefüllten Zustand ektopisch zwischen den klaffenden geraden 
Muskeln des Abdomens nach vorne, wie ein halbkugeliger Tumor hervortreten 
kann. Die leere Blase ist allerdings hinter den bandartigen Massen der Sym
physenkluft verborgen. Über die Ausdehnung der Blasenverwachsung mit der 
den Unterleib nach vorne abschließenden Haut ist im Einzelfall meist nichts 
gesagt worden. Und es gibt Vorkommnisse, die abgesehen von der Symphysen
kluft ganz der Norm zu entsprechen scheinen; ich sage scheinen, da eingehende 
Untersuchung doch auch hier Abweichungen ergeben, z. B. tiefer stehenden 
Nabel, Mangel der Linea alba, Andeutung 
von Epispadie, leichte Hemmung in der 
Differenzierung der inneren Genitalien, 
Ortsverschiebung des Afters usw. 

v . FRANQUE hat die verschiedenen J<~ 
Möglichkeiten der syngenetischen 
Bildungen besprochen, welche ver
einigt mit Schambeinspaltung vor
kommen; er hat gewissermaßen ver
schiedene Grade der Verbildung unter
schieden, bei denen die Fissura pel vi s 
das leitende Merkmal ist. 

Die verschiedenen Eigenarten, welche 
bei Ektopie der Harnblase und ihren Grenz
zuständen gesehen wurden , sind bisher 
noch nirgends zusammengestellt worden. 

M ][ 

p 
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Abb. 68. Querschnitt durch uie llauchwand. 
bzw. uurch die in eine mittlere Bau chwanu 
spaltc vorgelagert e Harnblase der Abb. 67. 
A Amnion, E l!;pidcrmis, L lllasenlichtung-, 
P Peritoneum, B Bauchdecken , M Muse. rect. 
abd., H Blasenmuskel, Rund S rechts und 

links gelegene Randbucht zwischen 
Blasenvorderwand und Bauchdeckcnwand. 

Alle Meldungen liegen zerstreut als Einzelmitteilungen im Schrifttum. Sie sollen 
deshalb hier zeitlich geordnet in kurzem Auszug wiedergegeben werden; so wird 
man am besten beurteilen , welche Bedeutung sie praktisch spielen können. 
Zum Schluß seien ihnen zwei eigene Beobachtungen angeschlossen! 

Bereits 171:12 dürfte WALTER e ine entsprechende Beobachtung im Sinn gehabt haben, 
als er das gespaltene Becken eines 30jährigen Mannes mit einer 41/ 2 cm weiten Kluft zwischen 
den Schambeinen beschrieb, dabei aber nichts von einer Genital- oder Blasenspalte er
wähnte. BREUS und KoLISKO haben das fragliche Becken erneut abgebildet (vgl. auch 
LI'J'ZMANN}. 

G. VROLIK hat 1822 über einen Bildungsfehler mit "Denudation de Ia moitie anterieure 
de Ia vessie" berichtet. Seine Schilderung ist sehr subjektiv; sie erscheint sicher unrichtig 
dort, wo er von freiliegenden Uretermündungen spricht, die sich aber später zurückgezogen 
und verschlossen hätten. Hier lag eine Fehldeutung vor. Wahrscheinlich hatte das Kind 
einerseits einen offenen Urachus mit Nabelblasenfistel, während aber auch die Harnröhre 
durchgängig war. Irgendwelche g rubig" Unregelmäßigkeiten des Nabelansatzfeldes, in 
denen sich der Urin der Nabelfistel sammelte, mag G. VROLIK für die Ostia ureterum ge
halten haben. W. VROLIK hat 1849 in Tafel30 seines Werkes des gleichen Kindes gedacht, 
das im Alter von 6 Jahren verstorben ist, und dessen Becken er in sein Museum aufgenommen 
hat. Er schreibt, es sei der Knabe von I. VAN DAM seziert worden, aber der Leiehenöffnungs
bericht sei unvollständig ausgefallen. Auf der Abbildung, die W. VROLIK von den Ver
hältnissen der Blase und des Genitales gibt, zeigt er, daß der "nackt" vorliegende untere 
Abschnitt der Harnblase mit dem Urachus zusammenhing und meint, man müsse annehmen, 
daß seinerzeit der Urin durch den Urachus, d. h. eine Urachusfistel abgeflossen sei. (Auf 
die sanduhrförmige Blasenform des Kindes wird hier kein Gewicht zu legen sein, da es an 
einer chronischen Zystitis bei Harnsteinbildung gelitten hatte. Am Penis bestand eine 
Epispadie.) 
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Sodann hat STOLL in der "Ratio medendi der Wiener Spitäler" von einem l5monatigeu 
Kind geschrieben: "Supra os pubis tumor, dimidiatum gallinae ovum magnitudine 
aequans subrotundus. Re accurate examinata constitit, esse vesicam urinariam aut ejus 
quandam partem, quae inter musenlos abdominis a se invicem dimotos, supra os pubis 
herniose prodiit" (nach WALDSTEIN). Es sei also in diesem Fall die Harnblase wie ein Bruch 
über den Schambeinen vorgetreten. Das männliche Glied war an seiner dorsalen Fläehe 
gespalten gewesen. Ob wirklich in diesem Fall die Schambeinfuge geschlossen war, läßt 
sich bezweifeln, da ausdrücklich von einer Rektusdiastase die Rede war. 

In einer kurzen Mitteilung hat 1864 MöLLER eine "ungewöhnliche Mißbildung"" be
schrieben und schematisch abgebildet: Ein 3 Tage altes Mädchen zeigte unmittelbar unter 
dem Nabel, wie MöLLER schrieb, einen "Defekt" der Bauchmuskeln von querovaler Gestalt 
und 3 cm größten Durchmessers; "die Eingeweide schimmerten bläulich durch Bauchfell 
und Faszien hindurch, die Hautränder waren scharf abgeschnitten, am Tage vor dem Tode 
leicht entzündlich gerötet. Dicht unterhalb dieser seicht vertieften Fläche, nur durch einen 
schmalen, in der Mitte kaum l mm breiten Hautsaum getrennt, wölbte sich eine dunkel
rote Geschwulst von der Größe und Gestalt eines halben Apfels hervor, sie war glatt, ohne 
Spur einer Öffnung prall elastisch und ließ sich durch den Druck, wobei leicht ein wenig 
Blut aussickerte, fast bis zum Niveau der umliegenden Bauchdecken zurückdrängen; man 
sah dann in ihrer Peripherie einen einfachen Hautrand. Nach unten setzte sich dieser 
Defekt der Haut in einen schmalen Streifen fort, welcher längs dem Damme bis zum vorderen 
Uinfange des Afters reichte. Hart unter der prominierenden Geschwulst sah man die beiden 
Hälften der Klitoris mit nach unten gerichteter Eichel, zwischen ihnen eine linsengroße, 
querovale Öffnung, aus welcher einzelne Tropfen dicklicher, milchig trüber Flüssigkeit 
quollte. Die eingeführte Sonde drang geradeaus in die Tiefe des Beckens und konnte durch
aus nicht nach oben in die halbkugelige Geschwulst gebracht werden. Unterhalb der beiden 
Klitorishälften bis gegen den After bildete die Haut zu beiden Seiten des schmalen Defekts 
unregelmäßige Runzeln und weißliche, warzige Hervorragungen, wahrscheinlich die Andeu
tungen der kleinen Schamlippen. Die großen lagen weiter nach außen als ovale, ganz von
einander getrennte, mit starkem Fettpolster versehene Hügel. Bei gerrauerer Betastung 
fand sich auch ein weiter Zwischenraum zwischen den vorderen Enden der Schambeine. 
Die Leichenöffnung bestätigte zunächst, daß der Abstand der Schambeinenden beträcht
lich war; er betrug 6 cm bei einer Gesamtlänge des Körpers von 50 cm. Die Wandung der 
halbkugeliegn Geschwulst wurde keineswegs bloß von dem verdickten Bauchfelle oder den 
Faszien gebildet, sondern zeigte die ganz normal entwickelten Bauchmuskeln, die nur so 
weit nachgegeben hatten, weil ihnen der untere Ansatzpunkt fehlte. Die "Geschwulst" 
enthielt einen Teil des Dünndarms, welcher wie alle übrigen Digestionsorgane mit Ein
schluß des Mastdarms durchaus regehnäßig gebildet war. Die Nabelgefäße zeigten keine 
Abweichung. Die Blase war sehr klein, die Harnröhre so kurz, gerade und weit, daß jene 
fast als ein Divertikel der Scheide erschien, deren Eingang, die zwischen den Klitorishälften 
gelegene Öffnung bildete. Die Scheide war sehr breit und am Ende durch eine Scheidewand 
in 2 Hälften geteilt, deren jede einen symmetrisch gelagerten, mit wohlgebildeter Portio 
vaginalis versehenen und in eine stark geschlängelte Tuba auslaufenden Uterus trug. In 
die Blase mündete nur ein Harnleiter, welcher nach rechts zu einer unpaarigen, sehr großen, 
aber sonst normal geformten und nur etwas tiefer als gewöhnlich gelagerten Niere hinauf
stieg." Der Schilderung und Zeichnung von MöLLER nach zu schließen, war es zu einer 
eigentlichen geschlossenen Harnröhrenbildung hier nicht gekommen, bzw. es fand sich ein 
Vestibulum der Vagina, das ventral epispadisch auslief, das anderseits hypospadischen 
Verschlußmangel der Harnröhre gegenüber der Scheidenwand darbot; also lag eine ventral 
und dorsal gespaltene Harnröhre vor; nur so erklärt sich neben der geteilten Klitoris der 
Satz, es habe die Blase mit einer auffallend kurzen, geraden und weiten Harnröhre geradezu 
wie ein Divertikel mit der Scheide in Verbindung gestanden. Die Blase selbst entsprach 
einer Vesica ectopica; sie war in diesem Fall sehr klein; wahrscheinlich infolge Leistungs
untüchtigkeit; denn es ist anzunehmen, daß sie bei der geschilderten Anordnung der "Harn
röhre" (was wahrscheinlich besser geheißen hätte: des Blasenmundes) den Harn nicht 
halten konnte. 

1872 ist von W. A. FREUND der Fall einer jungen Frau beschrieben worden, der abg<'
sehen von einem Nabeladenom mit dem histologischen Befund der Darmschleimhaut (unter
sucht von WALDEYER und AuERBACH) das typische Bild eines Spaltbeckens (ausladende 
Hüften, breiter freier Raum zwischen den Innenseiten des Schenkels, die sich nicht berühren 
können) zeigte. 

In der Abb. 69 sind die Besonderheiten dieser Beobachtung genügend gekennzeichnet. 
Durch das Adenom des tiefsitzenden Nabels, das den oberen Rand der Schamteile nahezu 
berührte, wurde die Vorwölbung der zwischen den klaffenden Rekti unter völlig ausgebildeter 
Haut verborgenen Harnblase versteckt. W. A. FREuND hat von dem Beckensitus jener 
Frau, deren Hymen die Zeichen der .Jungfräulichkeit darbot, einen schematischen Sagittal-
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abschnitt gezeichnet, der zweifellos fehlerhaft ist'. Wichtig ist jedoch daran die Feststellung 
einer in den Sinus urogcnitalis ganz knapp am Blasenausgang, etwas nach der rechten 
Körperseite hin gewendeten Darmfistel, welche das ganze als eine Kloakenbildung erkennen 
läßt - und zwar als den sehr seltenen Fall einer angeborenen vestibulären Kloake bei gleich
zeitiger Entwicklung eines Dammes und Ausbildung eines gut leistungsfähigen, wenn auch 
mehr ventral verschobenen Af· 
ters. (Auch v. Ros•rHOHN hat 
gelegentlich über gleichzeitiges, 
angeborenes Vorkommen von 
Vestibularkloake neben richtig 
gehender Afterbildung berich
tet.) Wie der intestinale Fistcl
anteil sich zum Darmrohr ver
hielt, wo er vom Darm abzweigte, 
das kann meines Erachtens aus 
FHEUND" Beschreibung nicht 
ersehen werden , noch weniger 
ist seine Zeichnung verwertbar; 
denn die stark seitliche und ven
trale Verschiebung des Fistelaus
gangs ist der sekundären, ört
lichen Anpassung zu danken; 
der von FHEUND konstruierte 
Zusammenhang der Fistel mit 
dem Ductus omphaloentcricus 
blieb völlig unbewiesen und ist 
nichts weniger als einleuchtend. 
Sicher ist, daß die Frau, die 
später geheiratet und geboren 
hat (SCHICKELE) , einen zwci
hörnigen Uterus besaß. 

1872 beschrieb LICH'rHEIM 
einen Fall von Ektopie der un
gespaltenen Blase, der einen 
Sjährigen Knaben mit Symphy
senspalte betraf ; dicht über 
dem kurzen, dick erscheinenden 
Penis wölbte sich eine lebhaft 
gerötete, halbkugelige "Ge
schwulst" mit feucht granulier
ter Oberfläche vor, die "wie 
eine invertierte Blase" aussah. 
Am oberen Rand dieser feuchten 
geröteten Bildung war eine 
kleine , halbmondförmige Er
hebung, die sich durch ihre 
weiße Hautfärbung von der 
Umgebung abhob. Sehr eigen
artig war nun auf dem Penis
rücken ein anscheinend epispa
disches Schleimhautfeld von 
1,5x 0,7 cm Größe. Dieses war 
von der feuchten, geröteten und 
granulierten, vorgebauchten 
Leibesoberfläche unter der rudi
mentären Nabelnarbe durch 
einen 1 cm breiten sauberen 

Abb. 69. Junge Frau mit Spalthecken, Nahcladenom nncl 
Epispadie. Man sieht zwischen den Labien a BlaRcnausgang, 
b Scheide, c eine Urointcstinalfistcl, währen<! d <len etwas 

weiter ventral mündenden After darstellt. 
(Nach W. A. FUEUND.) 

n 

1J 

d 

Hautstreifen streng geschieden. Im Bereich der Eichel war außerdem etwas nach oben ge
richtet eine schlitzförmige Öffnung vorhanden, nämlich das Orificium externum urethrae, 

1 Erstens widerspricht die Anordnung des Afters den beschreibenden Worten und der 
ersten Abbildung W. A. FHETJND• vom gleichen Fall. Zweitens ist die ventrale Anordnung 
einer vom Sinus urogenitalis direkt in der Mittellinie vor der Blase zum Nabel verlaufenden 
Darmfistel schlechterdings unmöglich, entspricht auch nicht der Beschreibung des Unter
~uchungsbefundes, was übrigens F!tEUND in der Erklärung zu Abb. II auf S. 412 seiner 
Veröffentlichung selbst betont hat. 
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durch das sich eine geschlossene Harnröhre bis zur geschlossenen Harnblase verfolgen ließ, 
welche zwischen die Musculi recti abdominis vorgebaucht jene halbkugelige "Geschwulst" in 
der Gegend des Schamberges bedingte. - Eine histologische Untersuchung kleiner, flacher. 
mit der Schere abgetragener Stückehen von jener feuchten Außenfläche unter dem Nabel 
zeigte hohes, geschichtetes Plattenepithel auf einer flachen Unterlage mit Papillen, deren 
Bindegewebe viele lymphoidzellige Elemente enthielt; außerdem fanden sich etwa millimeter
lange, sehr weit in die bindegewebige Schicht hineinragende, von Zylinderepithel ausgekleidete, 
mit mehr oder weniger zahlreichen Becherzellen ausgestattete, drüsige Schläuche. Das klein(• 
schleimhäutige Gebilde auf dem Penisrücken bot den Bau der Harnröhrenschleimhaut 
dar. - LICHTHEIM deutete diese höchst merkwürdige Erscheinung als geschlossene Blase 
und Harnröhre bei Ektopia vesicae und Epispadie. ENDERLEN hat die Erscheinung an 
Penis und Harnblase des LICHTHEIMsehen Knaben ebenfalls zu deuten versucht; er schrieb 
darüber: "In der Zeit des Genitalhöckers zieht normalerweise durch ihn in der Medianlinie 
das Urethralseptum in Form der Epithelleiste. Im dorsalen Teil des Höckers legen sich 
die Corpora cavernosa penis an, so daß das Urethralseptum nur durch den unteren Teil des 
Höckers zieht. Liegen die Corpora cavernosa penis weiter seitlich als normal, so reicht 
unter Verbreiterung des Penis das Septum bis gegen oder an die dorsale Fläche, und eröffnet 
sich das Septum zu einer Rinne dorsalwärts, so ist die Erscheinung der Epispadie fertig. 
Hier liegt nun offenbar ein Zwischenstadium der Entwicklung dieser Teile vor. Das Septum 
hat sich normal zur hypospadiären Rinne entfaltet und diese sich typisch zur Harnröhre 
geschlossen; irrfolge einer Diastase der Corpora cavernosa penis reichte aber das Urethral
septum bis zur dorsalen Fläche und hat sich auch hier zu einer flachen Rinne - Epispadie -
entfaltet; typischer und atypischer Entwicklungsvorgang an demselben Individuum. -
Die Beschreibung des Befundes drückt das so aus, daß die obere Wand der Harnröhre nur 
von der Schleimhaut der Epispadie geschlossen sei. Der Fall ist selten, aber gut zu deuten. -
Ebenso selten ist der zweite Teil des Befundes: geschlossene intraabdominelle Harnblase 
und Blasenektopie vereint. An dem Befunde einer geschlossenen Harnblase ist nicht zu 
zweifeln. Die Geschwulst ~.önnte man aber als einen vorliegenden Teil der geschlossenen 
Harnblase deuten und den Uberzug als eine modifizierte äußere Haut. Dagegen sp~icht das 
Resultat der mikroskopischen Untersuchung: Geschichtetes Plattenepithel mit Übergang 
in Zylinderepithel innerhalb von Drüsen auf teilweiser Umwandlung derselben zu Schleim
zellen sind charakteristische Erscheinungen der Schleimhaut ektopierter (soll heißen "ekstro
phierter") Blasen . . . . . Also kann die Geschwulst wohl nur ektopierte Blase sein, die 
zwar mit der in der Bauchhöhle gelegenen Harnblase nicht kommuniziert, aber durch die 
Bauchspalte unmittelbar unter der angedeuteten Nabelpforte direkt zusammenhängt; 
die Geschwulst läßt sich reponieren, die geschlossene Blase läßt sich vom Mastdarm aus 
durch die Pforte nach außen drängen, bei Blasenfüllung wölbt sich die Geschwulst vor. 
Es sind also zwei Teile der Blase vorhanden, ein unterer normaler und ein oberer durch eine 
kleine Bauchspalte ektopierter: Fissura vesicae superior, partielle obere Blasenektopie. -
Eigentümlich ist dem Falle, daß beide Blasenteile nicht miteinander in offener Kommuni
kation stehen. (Es mag zur Erklärung verwiesen sein auf das, was bei der Verdoppelung der 
Blase über Querteilung, gesagt ist.) 

Es ist keine Seltenheit, daß bei der Umwandlung des Urachusteiles der Blasenanlage 
sich in dem Urachus ein Kavum erhält, das seine ursprüngliche Verbindung mit dem Blascn
kavum verliert. Es liegt also eine Ektopie des oberen Harnblasenteiles (Urachusteiles) vor, 
und damit stimmt auch wieder der Befund einer Hautbrücke zwischen Geschwulst und 
Wurzel des Penis: normale nicht gespaltene Bauchwand, unterer Teil derselben. Jeden
falls muß die Entstehung dieser Mißbildung auf eine sehr frühe Embryonalzeit datiert 
werden." Soweit ENDERLEN. 

Ich stimme ihm in dieser Deutung vollkommen bei. Gerade das von mir selbst unter
suchte Wiener Museumsstück (Abb. 67), ferner die Einzelheiten der von HARTJE beschrie
benen Beobachtungen sprechen in diesem Sinn, machen aber auch umgekehrt die Meinung 
hinfällig, hier habe ein Beispiel "geheilter primärer Spaltblase" vorgelegen, wie dies z. B. 
KüsTER für seine Beobachtung annahm. 

KüsTER 1 hat 1882 bei einem Knaben einen kümmerlichen Penis gefunden, der fast nur 
aus einer unregelmäßig geformten Eichel mit schürzenartiger Vorhaut bestand. Eine 
Symphysenkluft von 3-4 cm war durch eine bandartige Masse ausgefüllt. Ebenso waren 
die Bauchmuskeln breit auseinandergetrieben, ein wohl erkennbarer Nabel fehlte; zwischen 
den Bauchmuskeln war eine weißliche, etwa 3 cm breite, 4 cm hohe Narbe, die sich nach 
oben kegelförmig zuspitzte. In der Mitte derselben lag eine unregelmäßig wulstige, bräun
lich gefärbte, über die Fläche der übrigen Narben hinaus ragende Narbenmassc, welche 
mit einem vorgewölbten Nabel unverkennbare Ähnlichkeit bot. Von hier aus erstreckte 
sich nach abwärts eine erhabene Narbenleiste, welche auch auf den Penis überging, und 

1 Diese Schilderung war mir im Original nicht zugänglich; daher halte ich mich an 
ENDERLENs Wiedergabe. 



Ektopia vesicae. 107 

indem sie eine seichte, von Schleimhaut ausgekleidete rinnenförmige Vertiefung seiner 
oberen Fläche von oben her überdeckte, eine Art von Harnröhre auf den Rücken des Penis 
herstellte. Neben dieser Narbenleiste lag an der Wurzel des Penis jederseits eine trichter
förmige Vertiefung, welche mit Schleimhaut ausgekleidet zu sein schien, Vertiefungen, in 
welchen gewöhnlich Urin stand. So konnte man daran denken, daß diese Vertiefungen 
mit den Harnwegen in offener Verbindung stünden. Die Löcher endeten aber blind und 
der Harn floß nur sekundär in dieselben. Die obere Wand der Harnröhre war sehr dünn, 
an der Wurzel der Rute war eine sehr erhebliche Striktur. Ein Cavum vesicae bestand 
hinter der Bandmasse, welche die Symphyse ersetzte. In Rückenlage wurde der Urin in 
der Regel eine Zeitlang gehalten, beim Schreiten und Stehen ging der Urin bisweilen im 
Strahle ab, für gewöhnlich fand Harnträufeln statt. Es schien, als ob ein Sphinkter zwar 
vorhanden, aber gespalten sei. ENDERLEN deutete diese Verhältnisse als primäre Rektus
diastase irrfolge gehemmter Entwicklung, wobei statt einer Linea alba abdominis eine 
Membrana alba irrfolge Mangels mesenchymalen Bildungsgewebes entstanden sei. Die 
epispadischen Verhältnisse am Penis des KüsTERsehen Knaben verdienten eine entsprechende 
Erklärung, wie jene bei LICHTHEIMs Beobachtung. 

Auch die Mitteilung von HOENOW-SONNENBURG läßt sich nicht als intrauterine Heilung 
einer Bauchspalte deuten. Es handelte sich um ein kleines Mädchen, das bei der ersten 
Untersuchung (4 Tage post partum) geschwürige Stellen im Nabelbereich aufgewiesen; 
im Alter von 2 Jahren zeigte es am Bauche eine kugelige, mehrfach gewulstete Vortreibung 
mit narbig weißer Haut. Diese Vortreibung nahm den Raum über der Symphyse, also im 
Schambergbereich bis zur Nabelgegend ein; sie wurde verursacht von der Harnblase. Ein 
eigentlicher Nabel war nicht vorhanden, wohl aber ließ sich die Einpflanzungsstelle des 
Nabels am oberen Rand der Vortreibung sehen. Zwischen den Schambeinen bestand eine 
Kluft von 3 cm. Die Klitoris ragte gespalten zwischen den Schamlippen vor. Auch hier 
war statt einer Linea alba im Bereich der Mittelzone des Leibes eine Membrana alba als 
Bildungsfehler zustande gekommen. Von einer intrauterin geheilten Bauchspalte kann 
keine Rede sein. 

Auch die weiter oben in Abb. 65 wiedergegebene Beobachtung v. ENGELs (1887) gehört 
hierher. Es handelte sich um eine 30jährige Frau, welche einen mittleren über dem Scham
berg entwickelten bis zum Damm reichenden Bauchbruch aufwies. Darunter war eine 
mächtige Symphysenkluft. Die äußeren Schamteile waren geteilt, also doppelt vorhanden, 
was nicht nur für die Scheide, sondern auch für die Harnröhre und Harnblase galt. Die 
bruchartige Vortreibung war mit glänzender, weißer Epidermis bedeckt, welche nach unten 
hin in der Mitte eine longitudinale, narbige Furche zeigte. v. ENGEL konnte die Verhält
nisse, die hier vorlagen, nicht deuten. Er stellte nur die Tatsache einer "doppelten Harn
blase•' und "doppelter Harnröhre", sowie einer getrennten Uterovaginalausbildung bei 
dieser Frau fest, die nach einer normalen Schwangerschaft niederkam. - Auch hier handelte 
es sich um eine Störung des physiologischen Bauch- und Beckenwandschlusses. Der Bauch
bruch, der hier überhäutet war, bot seine Besonderheit dadurch, daß er bis zur Damm
gegend reichte. Es lag eine Ektopie von Blasen- und Darmabschnitten vor, mehr vielleicht 
der letzteren, da durch fehlerhafte Bildung des Septum urorectale eine Zweiteilung des 
Sinus urogenitalis mit sagittaler Trennungswand entstanden war; diese Trennung geschah 
offenbar zugunsten des Darmes, der sich zwischen die seitlich abgedrängten Blasen- und 
<knitalhälften eindrängte und bis zum Perineum hin sich bruchartig vorwölbte. 

1894 hat sich FüHT über das im vorigen Abschnitt schon erwähnte Vorkommnis von 
"Harnblasenverdoppelung" verbreitet. Ein 4 Monate alter Knabe mit Symphysenspalte 
zeigte einen Bauchbruch, keine Linea alba, "verstrichenen" Nabel. Die Blase, d. h. ein 
Teil der durch unregelmäßige Abfurchung des Darmes in zwei Hälften gespaltene Blase 
war mit der vorderen vorgetriebenen Bauchwand innig verwachsen, während nach rück
wärts eine ungewöhnliche Verwachsung mit dem Mastdarm bestand, was sich in der Bildung 
eines sog. Ligamentum rectovesicale zwischen den Anteilen der gespaltenen Blase und dem 
Rektum offenbarte. <kgen den Blasenmund flossen die beiden Blasenräume, deren jeder 
ein Ureterostium aufwies, zusammen. Der linke Blasenanteil zeigte entsprechend eine ventro
kraniale Verjüngung zum Urachus hin. 

L. FüRST untersuchte 1892 einen weiblichen Säugling, der ebenfalls hier einschlägig 
sein dürfte. Es fand sich eine tiefe, d. h. auffallend weit kaudal angeordnete Stelle der 
Nabeleinpflanzung, zugleich mit einer Urachusfistel, aus der sich Urin ergoß. Ferner bestand 
eine ausgesprochene Epispadie der Klitoris und ein Auseinanderdrücken der großen Scham
lippen nach oben. Zwischen Urethralmündung und Nabel betrug die Entfernung nur 3 cm; 
~)lf diesem Weg zog sich eine auffallend gerötete, streifige Hautpartie zur Nabelstelle. 
Uber die Verhältnisse des Beckens ist nichts gesagt. 

H. B. RoBINSoNs Mitteilung einer "unvollständigen Blasenektopie" erwähne ich nach 
ENDERLEN: "Vom Nabel aus divergierten die Bäuche der Mm. recti, die Symphyse fehlte 
und die Knochenenden waren nur durch eine fibröse Masse verbunden. Blase und Urethra 
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waren intakt, die Klitoris war aber gespalten. Es handelte sich demnach um Pinen Vor
fall der ungespaltenen Blase." 

WALDSTEINs Beobachtung ( 1897) betraf eine 33jährige Frau. Es handelte sich um eine 
geschlossene Harnblase, welche zwischen den auseinanderstehenden geraden Hauchmuskeln 
wie ein Kugelabschnitt die dünne Bauchhaut vorwölbte, welche nach oben einen derben. 
narbigen Anteil, die Nabelnarbe darbot. Außerdem bestand eine epispadische Teilung 
der Klitoris . Darunter war eine Rinne, die zum Seheideneingang hinzog (Ult in der Ab
bildung); es gelang in dieser Rinne blasenwärts mit der Sonde vorzudringen, während sich 
die Rinne kaudal auf ganz kurze Streeke zu einem Rohr sehloß, das hart über <lcr Vaginal
öffnung als Ostium extcrnum urethmc mündete. 

------~ ""- .............. 
- --~~ .... -~--------,---- -- - ---- Dl 

.\bb. 70. J<;ktopie der ungcspaltenen Harnblase einer :l3jührigen Frau mit teilweise hypospa<lisehcr 
Harnröhre und mit Klitorisspaltung. Cl Klitorishälfte, Sch Schleimhautrinne zwis .. hen <lcn epi· 
spadisch gespaltenen Schamteilen, Lmi kleine Sehamlippe, l ; R Utothralrinnc, UO Ost. Pxtern. 
urethrae, Lma gr-oße Schamlippe, OV Seheirlencingang, A ,\fter, BI Grenze der oheren Hlnstm· 

ausdehnung, Ut Grenze des Fundus uteri gravidi mensis ;-,•;,. (Nach \\' .\J. I>STE J:-< . ) 

WALDSTEIN hat die E igentümlichkeit der urethralen Rinne in diesem Fall als Defekt 
der vorderen Wand erklärt. Ganz mit Recht fragt ENDERLEN, ob das nicht eine unvoll· 
kommen gebildete Harnröhre des Weibes sei. Hier bestünde nicht wie sonst nur eine hypo
spadiäre Rinne unter der gespaltenen Klitoris, sondern ein teilweise erfolgter Schluß dieser 
physiologischen weiblichen Hypospadie. 

1899 hat ScHAUTA ein ganz ähnliches Vorkommnis a n seinver zugänglicher Stelle mit
geteilt. Auch da bei handelte es sich um einen weiblichen Fall von Symphysenspalte ohn<' 
Blasenekstrophie . (Diese Beobachtung hat später 0. v . FRANQUJ!: in seiner Arbeit über 
Spaltbecken an Hand der Aufschreibungen SCHAUTAS erneut ausführlich erwähnt 1.) 

SemeKELE lieferte 1901 einen Beit rag zur Beckenlehre, an Hand der Untersuchung e ines 
181/ 2 J ahre alten Mädchens mit 10 cm breit klaffender Symphyscnspaltung, scheinbar 

1 FRANQUE, v.: Z. Geburtsh. 7;), 76 (1914). 
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ausgeprägtem Nabelmangel und mit Ektopia vesicae. Im Bereich des Schamberges war 
eine etwas unregelmäßige Narbe. Von hier zog sich ein Bruch bis zur Symphysengegend. 
Dieser Bruch wurde von einer Vorwölbung der geschlossenen Harnblase zwischen den 
geraden Bauchmuskeln gebildet. Die großen Schamlippen strebten nach oben auseinander; 
die kleinen Schamlippen lagen frei, die Klitoris war an der Wurzel gespalten, sie trat in 
zwei Lappen nach links und rechts auseinander. 

Die im gleichen ,Jahr erschienene Mitteilung von KouwER über 5 Fälle von gespaltenem 
Becken, berichtet auch von einer erwachsenen Frau, die über der Schambeinspalte ein<' 
kleine rote Stelle aufgewiesen habe. Diese sei ausgeschnitten und histologisch untersucht 
worden; es habe sich Epithel wie jenes der Blaseninnenwand ergeben, ferner zeigte sich. 
daß jene rote Stelle durch einen bindegewebigen (muskularen?) Strang mit der darunter 
liegenden, geschlossenen Blase in Zusammenhang stand. Dieser Befund ist meines Erachtens 
nicht anders zu deuten, als bei dem Knaben von LICHTHEIM; es dürfte sich um epithel
bekleidete Reste des Urachus bei tiefer unregelmäßiger Nabelschnureinpflanzung gehandelt 
haben. Eine Ekstrophie der Blase (= "Ektropie", wie KouwER schrieb), lag nicht vor. 

FEHLING stellte 1902 eine Frau mit Spaltbecken und Blasenektopie vor. Die geschlossen<' 
Harnblase lag in einem Bauchbruch vor; zugleich bestand ein Uterus bicornis unicollis. 

HARTJEs Beschreibung eines 4 Wochen alten von Geburt auf beobachteten Mädchens 
mit Ektopie einer Kloakenblase in einem Nabelschnurbruch über der gespaltenen Symphyse 
habe ich andernorts ausführlich besprochen 1 . Dies Vorkommnis wurde dadurch noch be· 
sonders bemerkenswert, daß beim Versuch des operativen Schlusses der von Amnionshaut 
überkleideten Rektusdiastase die Harnblase im Scheitelgebiet verletzt und wieder vernäht 
wurde, daß aber dort alsbald eine Nekrose entstand und sich daraus eine Fistula vesi
calis superior 2 entwickelte. (Vgl. auch Abb. 24, welche nach einer Skizze von HARTJE 
gefertigt wurde! Sie zeigt das Kloakenbild in der durch Sektion eröffneten Blase!) 

Ob MURETs Beobachtung (1903) einer 24jährigen Frau mit Spaltbecken hier genannt 
werden darf, ist nicht ganz sicher. Die Veröffentlichung ist widerspruchsvoll, insofern der 
Verfasser von einer 81/ 2 cm breiten Schamfugenkluft spricht, aber jede Bauchdeckenspalte 
leugnet; es muß wohl eine Rektusdiastase bestanden haben. Diese war aber von unver
sehrter und unveränderter Haut bekleidet. Der Nabel sei an gewöhnlicher Stelle gelegen. 
Da die junge Frau als Kind ein schweres Überfahrungsunglück mit Weichteilverletzung 
in der Schamgegend erlitten, ist der dort vorhandene Befund einer Fistula rectoperinealis 
vor dem wohlgebildeten After als begleitender Bildungsfehler nicht sicher verwendbar. 
Da man neigte, das Spaltbecken als traumatische Bildung anzusehen, war hier die Fest· 
stellung eines typischen Spaltbeckens im Röntgenogramm sehr wesentlich. 

NEUGEBAUER hat 1904 unter einigen Beschreibungen von Hernia funiculi umbilicalis 
ein vierwöchiges Kind geschildert. Sein mit Dünndarmschlingen gefüllter Nabelbruch lag 
unmittelbar über der gespaltenen Schamfuge. Dicht unterhalb dieses Bruches sah man 
eine epispadische Glans penis derart ausgebildet, daß die Schamrute gleichsam mit dem 
Rücken an die Schamberglehne angewachsen schien und durch die nach oben gespalten<' 
Harnröhre in Form einer etwa bleistiftweiten Öffnung zentripetal in die sonst völlig gt'· 
schlossene Harnblase leicht eindringen ließ, welche sich im übrigen als durchaus geschlossen 
erwiesen hat. Es bestand eine 4 cm weit klaffende Diastasis der beiderseitigen Schambein
anteile. Der Nabelschnurbruch war bedeckt von einem dunkelbraun aussehenden, narbigen 
Gewebe, ohne eine deutliche Marke der ehemaligen Nabeleinpflanzung. Diese hatte ihren 
Platz auf der Kuppe des Nabelschnurbruches gehabt. Das Kind hat außerdem einen 
rechtsseitigen offenen Leistenbruch aufgewiesen. 

Eine 1906 von KERMAUNER mitgeteilte Beobachtung betraf einen männlichen Fetus 
von 6 Uterinmonaten mit einem außerordentlich großen Bauchbruch, der durch das Amnion 
mit der Plazenta zusammenhing. Der Bauchinhalt lag sozusagen in der extraperitonealen 
Zölomhöhle. Dabei fand sich an die Vorderwand des Leibes angelagert, nur von Amnion 
gedeckt die über pflaumengroße Harnblase, welche in eine seichtt; Genitalfurche ausmündete. 
In der Hinterwand der Harnblase wurde eine 1:2,5 cm große Öffnung erkannt, die in den 
weiten, 5 cm langen, blind endenden Dickdarm führte. Ein Processus vermiformis fehlte. 
während man an der oberen Begrenzung des vesikalen Darmostiums in eine zweite, sehr 
enge Mündung eine Sonde einführen ko11p-te, welche in den hier sich eröffnenden an und für 
sich engen Dünndarm vordrang. Der Übergang der gerunzelten Darmschleimhaut in die 
Innenwandauskleidung der Harnblase war ohne auffällige Epidermisierung erfolgt. - Die 
vordere Beckenfuge war nicht geschlossen, sie klaffte weit. Darüber zog eine bandartige 
Brücke normaler Haut, in welche die amniotische Bruchsackwand übergegangen war. 
Der Penis war kurz, epispadisch gespalten, seine Glans nach abwärts gebogen. 

1 Über Ektopie der Harnblase. Dtsch. Z. Chir. 227; 337; (1930). 
2 ENDERLEN schrieb irrtümlich von einer "Fissura inferior vesicae" in HARTJE< Fall 

und knüpfte daran eine den tatsächlichen Umständen nicht entsprechende Beurteilung. 
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Der eben geschilderten Mißbildung entspricht weitestgehend der Fall13, den ENDERLE~! 
1904 in seiner Abhandlung über die Blasenektopie geschildert hat. (Er überschrieb ihn 
"Neonata, keine Ektopie", wobei zu bedenken ist, daß für ihn "Ektopie" das bedeutet hat. 
was wir als "Ekstrophie" benennen.) Ein großer Nabelschnurbruch mit deutlich ausge
sprochener Grenze zwischen Bauchhaut und Amnion und ohne freien Nabelstrang z~ichncte 
das Neugeborene aus. In der vorderen Dammgegend fand sich eine linsengroße Qffnung 
mit Klitoris und kleinen Labien. Statt in eine ausgeprägte Harnblase führte diese Öffnung 
in eine Kloake; von oben her mündete in sie der Darm, von beiden Seiten und hinten getrennt 
je ein Geschlechtskanal, unmittelbar daneben je ein Ureter. Die Symphyse war gespalten. 
Die Kluft der Schambeinenden betrug nahezu 3 cm. Als Bindeglied zwischen den Ossa 
pubis war ein derber Strang vorhanden, welcher gleichzeitig die untere Umwandung des 
Nabelschnurbruches darstellte. Zu beiden Seiten des letzteren lag die Muskulatur der vor
deren Bauchwand." ENDERLEN sagte von dieser Beobachtung: "Eine Harnblase fehlte 
vollkommen." Damit meinte er, daß eine in sich abgeschlossene Harnblase nicht ausgebildet 
war, sondern der Kloakenzustand höchst unfertig, primitiv erhalten schien. Die Ähnlich
keit dieses Befundes mit dem von KERMAUNER einerseits und jenem von HARTJE dürfte 
nicht zu bestreiten sein. 

ENDERLEN hat ferner einen anderen 35 mm langen Fetus mit mangelndem Schambein
schluß und mit Verlagerung der geschlossenen ungespaltenen Harnblase in eine mediane 
Bauchspalte hinein beschrieben und abgebildet. An Hand eines von jenem Vorkommnis 
rekonstruierten Fetalmodells stellte er fest: "Irgendwclche Verdünnung der vorderen 
Blasenwand, welche auf eine kommende Ruptur hinwiese, liegt nicht vor." Dieser Satz 
ist ungemein wichtig, weil er sich gegen die Meinung kehrt, die in dem eigenartigen Aus
sehen der vorderen Bauchwand mancher Fälle von Harnblasenektopie eine Folge intra
uteriner Heilung einer vorausliegenden Blasenekstrophie hat erkennen wollen. 

Sodann ist hier der Arbeit 0. v. FRANQUEs (1914) zu gedenken, in der über Spaltbecken 
und "Verdoppdung" der inneren Geschlechtsteile bei Frauen berichtet wird. v. FRANQUJ:~ 
teilt dort das Vorkommnis einer Beckenspaltung ohne jede andere, äußerlich erkennbare 
Mißbildung bei einer 22jährigen Frau mit. Dies sei der geringste Grad des einschlägigen 
möglichen Komplexes von Entwicklungsstörungen; der nächste Grad sei gegeben durch 
Beckenspalte und Rektusdiastase bei normaler Ausbildung der Harn- und Geschlechts
organe; daß für diese Fälle aber doch die Ektopie der Blase in Frage kommt, geht aus der 
Schilderung einer Beobachtung hervor, die v. FRANQUE in Gießen an einer 22jährigen 
gemacht hat. Es bestand eine Vortreibung vorne am Unterleib; der Nabel war eigentümlich 
geformt, wie verstrichen; er saß sehr tief, d. h. nur 2 Querfinger über der Schambeinfugen
gegend; dort befand sich auch die halbkugelige Vortreibung, hinter der die Harnblase lag. 
Die Schambeinenden standen 13 cm weit voneinander ab 1 • 

Schließlich hat FALK (1922) in einer Arbeit über die kausale Genese embryonaler Miß
bildungen eine 25jährige Frau erwähnt, die außer einer Symphysenspaltung und Rektus
diastase einen von dünner Haut bedeckten Bauchbruch an jener Stelle des Schamberges 
aufwies, an der die Nabelgefäße seinerzeit in den Embryo eingetreten waren. Der Introitus 
vaginae war stärker bauchwärts gewendet als sonst. Statt eines kräftigen Dammes fand 
sich eine schmale Scheidewand zwischen Vagina und Mastdarm. Auch ließ sich ein Uterus 
bicornis unicollis nachweisen. Auch diese Beobachtung dürfte ins Grenzgebiet der Blasen
ektopie gehören. 

Den Schluß der ganzen Beobachtungskette bilden zwei eigene Beobachtungen (1930). 
von denen die eine in Abb. 67 und 71 bei einem neugeborenen Knaben für sich selbst spricht; 
das fragliche Präparat ist im RoKITANSKY-Museum des Wiener pathologisch-anatomischen 
V.niversitäts-Institutes aufbewahrt. Höchst bemerkenswert ist daran die Möglichkeit der 
Ubersicht über das Feld der ehemaligen Nabeleinpflanzung, das der Urachusgegend und der 
vorderen Blasenwand entsprach. 

Die andere Beobachtung betrifftein neugeborenes Mädchen mit cinemNabelschnurbruch. 
Symphysenspalte und gewaltiger, nicht ganz medial angeordneter, vielmehr nach links 
neigender Perinealhernie. Der vorgefallene Darm endigte nach schneckenartiger Windung 
blind und besaß noch ein wurmfortsatzähnliches Schlußstück. Histologische Untersuchung 
ergab ordentliche Dickdarmwebung des ganzen vorgefallenen Stückes, dessen subseröses 
Gewebe unmittelbar in die Kutis der sehr dünnen, bedeckenden Haut überging. Ein After 
an gewöhnlicher Stelle fehlte; die sagittale Gesäßfurche, rechts von der Perinealhernie 
erkennbar, war fast verstrichen. Gegen die rechte Leistenbeuge hin fanden sich weiblich 
ausgebildete Schamteile mit gut entwickelten rechtsseitigen Schamlippen, während die 
zugehörigen linksseitigen Labien wie durch den Perinealbruch beeinträchtigt, kümmerlich 

1 Als weiteren verstärkten Grad dieser Entwicklungsstörung nennt von FRANQUE den 
Fall v. ENGELs (richtiggehende Bauchhernie), dann die Beobachtung von KouwER, welche 
er allerdings bereits als Vorkommnis einer geringgradigen Blasenekstrophie auffaßte, eine 
Beurteilung, die für KouwERs Feststellung nicht zutreffen kann. 
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aussahen. Zwischen diesen Schamlippen , nahe der rechten Leistenbeuge öffnete sich ein 
Rohr, durch das man sowohl in die Harnblase als in den Darm sondieren konnte; es stellh' 
die primäre Harnröhre des Sinus urogenitalis vor. Die Harnblase lag, wie die weitere Sek
tion lehrte, etwas mehr rechts als in der Mittellinie; d. h. je mehr man zum Blasenscheitd 
strebte, um so mehr näherte man sich dem Ansatz der Nabelschnur hinter dem von Amnions
haut bedeckten Bauchbruch. Es war nur diese eine, geschlossene Harnblase vorhanden; 
unmittelbar dahinter lag ein Uterus arcuatus, dessen Scheidenteil kaudal ein Stück weit 
sondiert werden konnte, dann nahe bei dem Ostium des Kanals zwischen den Schamlippen 
unweit der rechten Leistenbeuge blind endete. Von dem eben genannten Kanal , den man 
als primäre Harnröhre bezeichnen darf, ging nach links hin eine nicht sehr enge offene Ver
bindung in den Darm, der knapp vor jener zunächst engen Stelle erreicht wurde, wo er in 
bruchartiger Fortsetzung nach der linken Perinealgegend vorgetrieben erschien. Diese 
engere Stelle konnte bei Betrachtung des Darmes vom Colon sigmoideum her etwa dem 

Abb. 71. Kabelschnurbruch, Rektusdiastase, Blasenektopie, Schambeinspalte, Perinealprolaps des 
Schwanzdarmes, Urorektalfistel und rudimentäre Doppelung der Schamteile eines neugeborenen 
Mädchens . I Mündung der Kloakenblase, 2 kümmerliche Klitoris und links kleine Schamlippe, 
3 rechte kleine Schamlippe, 4 kümmerliche linke große Schamlippe, 5 gut entwickelte rechte große 
Schamlippe, 6 verstrichene, sagittale Gesäßfurche, 7 Mündung des Rektums in den prolab ierten 
Darmabschnitt. I kleine Blindbucht unter dem Phallus der linken Leisten beuge, II Geschlechtshöcker 
in der linken Leistengegend, III linke große Scharnlippe. (Geschenk von Prof. v. HISS, Klagcnfurth. 

Pathologisches Institut Göttingen, S. 61/1930.) 

unteren Mastdarm entsprechen, der mit dem unteren Blasenwandabschnitt auf der linken 
Seite eng verwachsen war, während der Vaginalstrang hier nach rechts gedrängt erschien. 
Im übrigen waren die Darmverhältnisse in der Kindesleiche ganz gewöhnlich angeordnet. 
Ileum, Colon ascendens und Processus vermiformis lagen an gewöhnlicher Stelle. - Am 
auffälligsten war nun, daß sich auch nahe der linken Leistenbeuge eine Bildung befand, 
welche als kümmerliches Ergebnis äußerer Schamteilentwicklung zu buchen ist; es fand sich 
ein ziemlich kräftiger, fast penisähnlicher Geschlechtshöcker und nach links hin gewendet 
ein als großes Labium in die Haut des linken Schenkels übergehender Geschlechtswulst, 
während ventral von der Basis des phallusähnlichen Zapfens eine kleine, etwa 3 mm tiefe 
Blindbucht vorlag, die zunächst den Gedanken an eine Kanalmündung aufkommen ließ. 
Ein rechtes großes Labium war in dieser Gegend aber nicht zu erkennen; denn unmittelbar 
bis zu jener Blindbucht reichte der hernienähnliche Vorfall des Darmes, den ich als fort
bestehenden Schwanzdarm ansprechen möchte. Es ist also hier vielleicht als Folge einer 
ungleichen Zerteilung in der Gegend des ursprünglich einheitlich angelegten Geschlechts
höckers durch den Tieftritt des ungewöhnlich mächtig herangewachsenen Schwanzdarms eine 
Zweiteilung der Anlagen der äußeren Schamteile entstanden, die als eine sehr unv~!Jkommene 
Doppelung in Erscheinung trat. Immerhin zeigt diese Beobachtung eine gewisse Ahnlichkeit 
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mit den Vorkommnissen, welche v. ENGEL beschrieben hat, wenn auch dort keine ~clnmnz
darmhyperplasie gegeben war. 

Mit dieser Aufzählung der Besonderheiten einer nicht sehr großen Reihe von Vorkomm
nissen, dürfte die Summe beobrtehteter Ektopie der geschlossenen Hrtrnblase nicht erreicht 
sein. Denn, wie schon gesagt, kommt Ektopie der Harnblase bPi Diastase oder 
segmentärem Mangel der geraden Bauehmuskeln, ab<•r ohne ]i'ehlen dPs 
Hautblattes der vorderen Bauchdecken ganz unzweifelhaft vor. Die Beobachtung 
von FüTH ist oben schon angeführt worden; man vergleiche weiterhin die Mitteilungen von 
PARKER, GuTHRIE, ÜSLER, STUMJ\IE und PELS-LEUSDE:Ns. Freilich stehen hier andere EigPn
schaften der Harnblase so sehr im Vordergrund, daß man nach ihnen die Fehlbildung 
beurteilte und beispielsweise von "Riesenharnblasen" oder "Blasenhypertrophi<·'· 
sprach und sich nicht bewußt wurde, daß Erscheinungen aus einem großen Mißbildungskreis 
vorlagen, dessen wesentlichstes Merkmal ·waehstumsstörungen bei der Wand- und Absehluß. 
bildung des Leibesendes bildeten. 

Unter Berücksichtigung all jener Beobachtungen ergibt Rich also, um es zu 
wiederholen, die Begriffs bestimm ung der "Blasenektopie" als einer 
Harnblase (oder Kloaken blase), welche mit Ausnahme der HarnriihrP 
(oder der primitiven Mündung des Sinus urogenitalis) nach vorn<· 
geschlossen über der offen gebliebenen Schambeinfuge, mehr 
oder weniger zwischen den auseinander klaffenden geraden Bauch
muskeln angeordnet ist. Liegt eine Schambeinspalte bei gut häutig 
gedeckten, also doeh irgendwie geschlossenen, gleichwohl aber irrfolge Rektus
diastase geschwächten Bauchdecken vor, dann wird man ebenfalls von "Blasen
ektopie" in unserem Sinn sprechen. Fraglich muß diese Berechtigung aber für 
jene Fälle erscheinen, welehe zwar segmentaJc. Bauchmuskellücken, nicht aber 
eine offen gebliebene Schamfuge besitzen. Hier ist im Einzelfall eine scharfe 
Unterscheidung der "vesikalen Ektopie" und der "Harn hlaRendystopie'" 
geboten, worunter man die sekundäre, meist also erworbene Yerlagerung eine>< 
mehr oder minder großen TeileR der Harnblase nach regelrechter topischer 
Fetalanlage des Organs zu ven;tehen hat. 

Die Bedeutung der Ektopia vesicae, (d. h. der geschloRRenen, in den 
Spaltbereich der offen gebliebenen vorderen Bauchwand über der klaffenden 
Schambeinfuge eingelagerten Harnblase), hat uns wiederum ENDERLEN nahe 
gebracht. Die nach vorne geschlossene Harnblase solcher Fälle wci;.;t darauf hin. 
daß hier eine spätere Entwicklungszeit in Frage kommen muß, als für die Bildung 
einer Blasenekstrophic. Schambeinspalte und mangelnder Bauchdeckenschluß 
verweisen abermals auf die Kloakenmembran zu einer Zeit, in der eR bereits 
zur Ausbildung eines nach vorn geschlossenen Blasenraumes kam. Am Modell 
eines menschlichen 9 mm-Embryos tat ENDERLEN dar, daß die hoch hinau;;;
reichende Kloakenmembran anstatt ganz zu schwinden eine Art von Eröffnung 
oder Aufteilung der epithelialen Blätter mit dem Effekt der Spaltbildung vor 
dem Blasenkörper erfahren könne. Die Störung im Gebiet der Kloakenmembran 
ist anscheinend mit Fehlbildungen des Genitalhöckers ebenso oft kombiniert. 
wie mit Hemmungen in der Entwicklung eines Septum urorec:tale. Das beweisen 
die Vorkommnisse geschlossener Kloakenblasen in den Fäll<·n von HAI~TJE. 
KERMAUNER, ENDERLEN (Beobachtung Nr. 63) und meiner obm1 geschilclPrten 
Beobachtung ebensosehr, als die Störung in der Gestaltung des äußeren Geni
tales, bzw. der Harnröhre, wie Rie mehr oder weniger die meiskn einRchlägigen 
Mitteilungen des Schrifttums erkennen lassen. 

Es handelt sich also in jedem Fall, d. h. in dem der Ekr,;trophia vesical' und. 
in dem der Ektopia vesicae mit ihren nachbarlichen Entwicklungsstörungen 
um komplizierte, syngenetische Bildungsfehler, denen nach KERMAUNERS Deu
tung eine mehr oder weniger ausgedehnte mesodermale Wachstumsstörung in 
bestimmten kaudalen Rumpfsegmenten eigen ist. Diese Störung muß nach 
Ausdehnung und Stärke im Fall der Ektopia vesicae geringer sein, als im Fall 
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der Ekstrophia vesicae. Kommt es doch immerhin im ersteren Fall zur Aus
bildung einer vollkommenen, mesodermalen Blasenwand, die seitlich sogar auf 
das Mesoderm der auseinander klaffenden Bauchwand übergreifen und so einen 
Abschluß der Peritonealhöhle nach außen bilden kann; jedoch muß dieser 
_-\.bschluß nicht zustande kommen, wie die Vorkommnisse höchstgradiger Nabel
schnurbrüche mit klaffenden Bauchdecken bei geschlossener Harnblase be
weisen (KERMAUNER, ENDERLEN, Fall 13). 

Über die erste Ursacheall dieser komplizierten Bildungsfehler ist 
nichts bekannt. Noch einmal sei betont: Die Annahme, es läge in der Ektopia 
vesicae eine Heilungsfolge früher vorhandener Ekstrophia vesicae vor, läßt sich 
nicht beweisen, ist im Gegenteil an der Hand der histologischen Betrachtung 
der Wandverhältnisse der ektopischen Blase als unzutreffend abzulehnen. 

2. Dystopia vesicae. 

Als Fehllagerung der Harnblase kennt man vereinzelte Vorkommnisse, 
in denen das Organ etwa in Bruchsäcke hinein, mit einem Gebärmuttervorfall 
nach hinten und unten gezogen wurde. Das sind erworbene Verlagerungen. 

Unter dem Begriff der angeborenen Dystopie soll man den hoch zum 
~abel hinauf reichenden Blasenscheitel nicht rechnen. Er entspricht mehr einer 
nicht fertig gewordenen Ortsverschiebung und Formveränderung der kindlichen 
Harnblase. Auch bei der Blasenektopie, bzw. bei Fällen von Rektusdiastase hat 
man diesen Blasenhochstand gesehen, der wie KERMAUNER berichtet, von einigen 
als Zeichen infantilistischer Entwicklungsverzögerung verwendet worden ist. 

Nennenswert ist hier die sog. "intraligamentäre Harnblase". Unter Hinweis 
auf Beobachtungen von NÄGELE, ZIEGENSPECK, TANDLER, WoLFF, NATANSON
ZINN:&R, STADLER, DrEHL und VoGT sagt KERMAUNER, die ungewöhnlichen Lage
beziehungen dieser Störung bestünden in tiefem Sitz und ausschließlicher Ver
bindung mit der Scheide. Durch die Blasenfüllung wird hierbei geradezu 
der nachbarliche Scheidenteil der Gebärmutter nach hinten und oben gedrängt; 
das könne im Geburtsverlauf zu ungünstiger Einstellung des vorliegenden 
Teiles führen. Wir müssen uns an diesen Angaben genügen lassen, denn es 
fehlt auf diesem Gebiet noch durchaus an zuverlässigen anatomischen Be
funden. KERMAUNER macht aufmerksam, daß hier auch Verwechslungen möglich 
sind, daß beispielsweise von intraligamentärer Blase gesprochen werde, während 
0in Blasendivertikel vorliege. 

Schließlich sei noch auf die Möglichkeit einer gewissen Rückwärtszerrung 
des Blasenscheitels aufmerksam gemacht, wenn bei gehemmter Loslösung des 
Darmes von der Blasenrückwand ein bis zu höchst an der Blase hinaufreichendes 
Ligamentum rectovesicale bestehen blieb. Diese an kloakale Zustände ge
mahnende Bildung geht im Fall des weiblichen Geschlechtes immer mit 
Hemmungsbildung der inneren Genitalorgane einher; das Band ist aber nicht 
Ursache, sondern Begleiterscheinung solcher Entwicklungsstörung. Es dürfte 
auch wohl nicht die Ursache einer Rückwärtsdystopie des Blasenscheitels sein; 
vielmehr wird die gesamte Lageordnung und Formgestaltung der Beckenorgane, 
Pinschließlich des Ligamentum rectovesicale, als Ausdruck einer koordinierten 
Entwicklungsstörung aufgefaßt. 

111. Fehler der Harnblasenform und -Iichtung. 
Einige ungewöhnliche Formen der Harnblase sind schon in den voraus

gehenden Hauptstücken behandelt worden. In den folgenden Absätzen sollen 
die ungewöhnlich große Harn blase ("Vesica gigantea", "Riesenharnblase"), 

Handbuch der pathologischen Anatomie. YI/2. 8 
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die Lichtungsstörungen durch blasenwärts ausg e breitete zystische 
Ureterendauftre ibungen, die Kammerung der Harnblase, also diP 
zweigetei lte Blase ("Vesica bipartita"), die Sanduhrblase ("Vesica 
isthmica") und die Frage der nageboreneu Harnblasendivertikel lw
sprochen werden. 

Abb. 72. Vorlagerung der erweiterten Harnblase 
bei mangelhafter Entwicklung der Bauchwand
muskulatur. (Klinische Beobachtung und Bild von 
Prof. Run. HESS, pathologiseh-anatomisch geklärt 

von Prof. RmmMANN in Bremen.) 

A. Riesenharnblase. 
Eine ausführliche Behandlung der 

ü hergroßen Harn blase findet 
sich in KERMAUNERs Ausführungen 
über die Fehlbildungen der weib
lichen Geschlechtsorgane, des Harn
apparates und der Kloake im Rah
men des Handbuches von HALBA x 
und SEITZ über die Biologie und 
Pathologie des Weibes (Bd. 3). 

Streng genommen wird man unter 
"Vesica gigantea" die reine Form 
einer hyperplastischen, d. h. in den 
Maßen der Lichtung, wie der Wan
dung übermäßig entwiekelten Harn
blase verstehen müssen (B. WoLYF, 
LocHow) ; indes ist der Unterschied 
gegenüber Fehlbildungen , in denen 
der ventrale Kloakenabschnitt dureh 
einen engeren odcrweiterenREICHEL
schen Kloakengang noch mit dem 
Darm in Zusammenhang stand, od(•r 
sonstige auf denKloakenzustand hin
deutende Bildungseigenheiten übrig 
geblieben, im Schrifttum meist nieht 
-streng durchgeführt; es sind also 
meist die riesenhaften Kloakenblasen 
mit den eigentlichen übergroßen 
Harnblasen gleich gesetzt worden 
(GG. B. GRUBER, HERM. ANGERER 
u. a.) ; uneröffnet, d . h . nicht mit 
aller Sorgfalt unter Beachtung an
atomischer Kleinigkeiten seziert. 
sehen sich die Früchte in einem wiE' 
im anderen Fall sehr ähnlich ; an 
ihnen beherrscht die mächtige Auf
treibung des Leibes die ganze Außen

gestaltung , wie dies aus den Abbildungen nach WESTPHAL , BRAUCH und 
SCHWYZER (Abb. 27- 29) im vorigen Kapitel zu ersehen ist. 

Jedenfalls ist die Zahl der einfachen Riesenharnblasen bedeutend geringer 
als jene der übergroßen Kloakenblasen. Beispiele solcher Art lagen Beob
achtungen von CARL ÜTTO, ScHMIDT, STERNBERG und KoBAYASHI, sowie von 
RoB. MEYER zugrunde. Dieser beschrieb bei einem Dreimonatsfetus eine Harn
blasenerweiterung (mit erheblicher Verdünnung der Blasenwand, also ohne un
gewöhnliche Gewebsvermehrung) durch den Inhalt. Ferner seien bei einem 
Neugeborenen im Inhalt der pergamentdünnen Harnblase von Hühnereigröße 
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Harnbestandteile erwiesen worden. SCHMIDTs Fallließ hochgradige Erweiterung 
von Blase, Harnleiter und Nierenbecken infolge (?) eines klappenartigen Ver
schlusses des Harnröhrenanfanges gegenüber dem Blasenhals erkennen. Man 
sah auf Reihenschnitten, daß die Harnröhre, die überall e.ine Lichtung besaß, 
nicht gerade, sondern in einem Winkel von 4.5° sich von der Blase entfernte; 

.\.bh. 73. Riesenhafte Erll"eiterung det· HamblaRc bei einem 12 Tu~-;e alten Knaben. Wand der Harn· 
hlase hypcrtrophiseh. Kongenitaler Verschluß der Pars memhranacea urethrae. 0 Nahelrest, G Glans 
pcnis, Sy Sehamf11~-;c , H Diaphragmaartiger Verschluß der Pars mcmhranacea der Harnröhre. 

(Naeh \\'IGAND-~iAHCHAND.) 

somit ragte der nach Rekonstruktion der Körperlage hinter der Harnröhre 
gelegene Teil der Blasenwand wie eine Lippe nach vorne und bedeckte die 
Harnröhre. Entwicklungsgeschichtlich ließ sich der schiefe Abgang der Harn
röhre von der Harnblase nicht erklären. (Ich möchte hier hinzufügen, daß 
möglicherweise diese Schiefheit des Abgangs nicht Ursache, sondern Folge 
der übermäßigen Blasenfüllung war, deren Ursache pathologisch-anatomisch 
überhaupt nicht zu klären sein mochte.) STERNBERG und KOBAYASHI unter
suchten ein Kind mit elephantiastischer Ausbildung der Bauchhaut-abgesehen 

8* 



llö GEORG B. GRUBER: Die Entwicklungsstörungen der Harnblase. 

YOn einem Übermaß der Wandbildung an der Harnblase und dem Darm. Man 
c~arf hi~r wohl auch je_?e bei ~nderer Gelegenheit schon erwähnten Beobachtungen 
'?n Btldungs- und Formstorung der Harnblase zusammen mit Bauchmuskel
diastase nennen; denn es handelt sich dabei zumindest um übermäßige Muskel
a_usbildung der Blasenwand (PELS-LEUSDEN, ÜEHLER), oft aber um mehr. Wü· 
SI~~ an "f!nter~uchungen entsprechender Fälle zeigt, ist die Harnblase meist 
großer; ste stetgt nach Füllung aus dem Becken nach der Bauchhöhle weit 
en1por und_ baucht inf?lge ihrer Verwachsung mit den bei jenen Menschen sehr 
dunnen Leibeswand dte Bauchhaut auffällig kugelig oder spindelig nach vornl' 

.\bh. H. Totgeborene Frn<'llt mit mächtiger 
Auftreibnng des Bauches. (Pathol. Institut 

Göttingen. Mitgeteilt von :PmPENBOH:<.) 

und unten aus. Abbildungen bei STUMME 
und bei GUTHRIE lassen die~; gut er
kennen. STUMME schreibt von der spitz
bogenartigen Form, in der sich gelegent
lich solche Blasen zum Nabel hin erheb<'n 
(PARKER, GuTHRIE , ÜsLER, STUMMJ<~. 

PELS-LEusm;N). 
Durch Prof. HESS in Bremen erhielt ieh 

das Bild eines Kindes mit unvollständi"em 
Bauchmuskeldefekt und Vorlagerung der H~rn
blase (Abb. 72), die übermäßig groß und un· 
gleichmäßig stark, ja stellenweise hypertro· 
phisch war, wie die durch Prof. BoRRMAN K 

vorgenommene Leichenöffnung ergab, der mir 
die Harnorgane freundlich zur Untersuchung 
überließ (E. l0ß4j:3:n Das Kind ('j') ist 9 Monate 
alt geworden; man hatte schon bald naeh 
der Geburt seinen "schlaffen" Bauch bemerkt; 
es war klinisch kaum möglich, seine Bauch
muskulatur tastend nachzuweisen. Anatomiseh 
erwiesen sich die Musculi recti nur im un · 
tersten Fünftel kümmerlich ausgebildet. Dit· 
Symphyse war geschlossen. Abgesehen von 
diesen Feststellungen an Bauchwand und Harn
blase fand BoRRMANN einen Tiefstand der 
Nieren; ebenso wie die Harnblase "erweitert", 
d. h. in allen Ausmaßen- auch in der Wand
stärke - übermäßig groß war, sind die Harn
leiter und die Nierenbecken durch vermehrte 
Lichtungsweite aufgefallen. 

Weitere Einzelheiten zu diesem Gegenstand 
übergroßer Harnblase oder von Harnorgan
mißbildungen bei gestörter Bauchdeckenform 
finden sich bei MoLLISON und PunYMEITIS. 

Daß die Fortführung des Lebens mit dem Vorhandensein einer übergroß 
gebildeten Harnblase möglich ist, das geht schon aus den soeben angeführten 
Beobachtungen hervor. (Vielleicht darf man hier auch eine Mitteilung von 
BECK nennen.) KERMAUNER hat ausdrücklich auf diese Tatsache der Lebens
möglichkeit von Trägern übergroßer Harnblasen aufmerksam gemacht und sich 
dabei noch auf Fälle von BLUM, TELLER, BUIWKHARDT und ENGLISH berufen. 
Auch Ausführungen von FoRDYCE und CAPON über "idiopathische Blas<'ll
hypertrophie" sollen hier berücksichtigt werden. 

Ein Teil der Fälle von riesenhafter Blasenerweiterung ließ zugleich :Falten , 
häutige Diaphragmabildung oder noch ausgeprägtere Atresie im Bereich 
der Harnröhre erkennen (VOGT, ARNOLD, WoLCINSKY, WIGAND, ÜPITZ, 
ToLMATSCHEW, BRAUCH, ScHÄFFER, MüLLER, A. ScHMIDT, HERTZ u. a.). 

Der Harnröhrenverschluß wird teils als Folge mangelhafter Entwicklung 
des Urethralseptums angesprochen, oder aber man denkt an sekundäre V er
wachsung von Urethralfalten. In seiner BearbPitung der kongenitalen Erweik-
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rungen des Harnsystems, insbesondere der sog. atonischen Erweiterungen g(·
denkt WALTER LEHMANN unter Hinweis auf HINMAN und KuTZMANN u. a . 
ilOicher Faltenbildungen und bildet ihre Örtlichkeit knapp vor dem Ort des 
Samenhügels der männlichen Harnröhre ab. Auch weist er auf die von SwiBURNJ·; 
zum erstenmal nahegelegte Vergrößerung des als "Verumontanum" bezeichneten 
Samenhügels hin, welche von BUGBEE und WoLLSTEIN, sowie von RoBINSON 
in einigen Fällen gesehen worden sei. Indes lassen sich solche Anhaltspunkte 
nicht immer finden, und es bleibt für eine ganze Anzahl von Vorkommnissen 
der ungewöhnlichen Er
weiterung von Harnblase, 
Harnleiter und Nieren
hecken nur die Annahme 
übrig, daß die funktio
nell-dynamische Einrich
tung der Harnableitung 
irgendwie gestört sei. 
Darüber ist in Einzelhei
ten hier nichts weiter aus
zuführen; bei LEHMANN 
find en sich zu dieser 
~~<'rage zahlreiche Schrift
tumshinweise; (vgl. auch 
BBCK). 

Anderseitsgibt es aber 
auch nicht wenige Vor
kommnisse, in denen die 
l<~rweiterung des ableiten
den Harnweges zusam
men mit anderen Fehl
bildungen innerhalb der 
gleichen Segmentalab
so hn i tte oder ganzund gar 
desselben Abschnittes, 
bzw. die Entwicklungs
fehler genetisch eng ver
wandter Systeme daran 
denken lassen, daß hier 
insgesamt Folgen irgend
einer übergeordneten 

Entwicklungsunregel
mäßigkeit gegeben seien . 
Unter diesem Gesichts

c\ b!J. 7 5. Die gleiche Frucht wie in A bb. 7 4 mit geöffneten Baudl
deeken. Man sieht eine gewaltige Zyste unter <ler J,e!Jm· vurg-('
wölbt. iibcr welche vorne senkrecht ein lhtrrnHti"tek verliiul't. 

Au ch die H amblasc ist er-weitert. 

winkel muß man z. B. die von F. A. LENTZE beschriebene verwickelte Miß
bildung der Harn- und Geschlechtsorgane werten, welche eine umschriebene 
kugelrunde zystische Auftreibung des linken Harnleiters außerhalb der Harn
blase aufwies; diese war so beschaffen, daß sie zentripetal und zentrifugal für 
den Ureterstrom als Ventilverschluß wirken konnte. Zugleich bestanden bei 
jenem Kind von 41 cm Länge eine Hufeisenzystenniere, ein rechtsseitiger 
Doppelharnleiter, ein Harnblasendivertikel, eine Erweiterung des abdominellen 
Harnröhrenanteiles, eine Mißbildung des Harnröhrensphinkters ; auch wurde 
eine Unterentwicklung der Prostata festgestellt, beide Samenblasen und ein 
Samenleiter fehlten, ein Rest des MüLLERsehen Ganges der anderen Seite 
war auffallend weit erhalten geblieben; zudem fanden sich Spina hifida, 
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Wirbelsäulenskoliose und Klumpfüße. - Auch eine Göttinger Beobachtung ist 
hier einschlägig, die PIEPENBORN in Einzelheiten mitgeteilt hat (Abb. 74-76). 

Es fand sich im Leib des Kindes, dessen gewaltiger Bauch ein absolutes Geburtshindernis 
dargestellt hatte, abgesehen von einem Mangel der rechten Niere, ein membranartiger Ver
schluß der Harnröhre im Bereich der Pars cavernosa; ferner bestand eine mächtige kugelige 
Amtreibung des linken Nierenbeckens ohne Atrophie des Nierengewebes, ein gering erwei
terter linker Harnleiter und eine stark gefüllte hypertrophische Harnblase, deren Blasen
ausgang etwas nach rechts gedrängt war. Der Darm hatte seinen natürlichen Ausgang, 
doch bestand eine Spina bifida lumbodorsalis occulta mit Myelomeningozele. Hier lag also 

c\bb. 76. Linke Niere, Nierenbecken, linker Harn
leiter, Harnblase, Colon descendens, Hoden und 
Nebenboden in einem Stück nach ]J;ntfernung aus 
der Frucht. Die Harnblase ist durch Schnitt in 
ihren oberen Teil so geöffnet, daß man den Blasen
grund mit Harnröhrenanfang und das Ostium vesi
eale ureteris sinistri siebt. C Colon descendens, 
E Nebenhoden, H Hoden, N linke Niere, P linkes 
~ierenbecken, U linker Harnleiter , V Harnblase, 

-+ Blasenausgang. (Fall PIEPENBORNS; vgl. 
Abb. 74 u . 75.) 

eine Reihe von Bildungsunregelmäßig
keiten vor, die wohl auf Wachstums
störungen des Mesenchyms bezogen wer
den müssen (ENGLISH, ScHNEIDER). Ob 
PIEPENBORNs Deutung der Ektasie des 
Nierenbeckens und der Harnblase irrfolge 
Urinstauung richtig sei, kann man bezwei
feln. Gelegentlich tritt übrigens an der 
Erscheinung der Flüssigkeitsstauung in 
den fetalen Harnwegen die Harnblase 
noch weniger in den Vordergrund, als es 
PIEPENBORN gefunden. So erwiesen sich 
in FoERSTERs Fall die Ureteren allein als 
höchstgradig erweitert. (Das isolierte Vor
kommnis von sog. Megalureteren als 
Ergebnis örtlichen Wachstums - viel
leicht auch örtlich umschriebene Ent
wicklungsstörung wird sehr selten selbst 
noch beim Erwachsenen festgestellt [MA
RESCH, KERM:AUNER].) 

Es liegt sehr nahe, beim Suchen 
nach dem Wesen und Werden der 
übergroßen Harnblase auch die Rie
senkloakenblasen heranzuziehen, die 
an und für sich ungleich viel häufiger 
gefunden worden sind 1 (vgl. dazu 
auch RoLF KRÜGERs Ausführungen 
über die Riesenkloake !). Daß die 
Ansammlung des allzu reichlichen 
Blaseninhalts im Sinn eines unüber
windlichen Geburtshindernisses 
wirken könne, wurde immer wieder 
gemeldet (AHLFELD, HECKElt und 
BUHL, ANDERS, H. ANGERER, BöHI, 
DEPAUL, DIENST, B . FREUND, GoE
BELS,HARTMANN,HERINETundFAIX, 

JANY, JILDER, LüEWY, MEARA, MERZ, MICHELMANN, A. MÜLLER, CHARLOTTE 
MüLLER, ScHwYzER, STADLER, WESTPHAL, WELSCH). 

Ich bin selbst mehrmals in die Lage gekommen, einschlägige Umstände an der Leicht' 
von Neugeborenen nach schwerster Dystokie zu klären. Im Fall eines neugeborenen Knaben, 
dessen Bauch in mächtiger Auftreibung ein unbedingtes Geburtshindernis dargestellt hattP. 

1 HERTZ hat in seiner Dissertation aus dem Schrifttum 39 Fälle gesammelt, in denen 
ein Riesenmaß des Harnbehälters mit Atresie oder membranösem Verschluß der Harnröhre 
verbunden war; dabei fanden sich doch überraschend viele Mitteilungen, die offenbar 
Riesenharnblasen ohne Kloakenzustand betrafen, nämlich die Beobachtungen von DEL
P~:CHE, ÜADE, FREUND, JANY, DUNCAN, MATTHEWS, LuSK, GALABIN, WOLCYNSKI, MEARA. 
CoMMANDEUR und STALPART. Die von HERTZ erwähnte Beschreibung MoNRos gehört 
vielleicht weniger in den Rahmen der übrigen; denn der Mangel von Kopf, Armen, dem 
größten Teil der Wirbelsäule, Rippen, Herz, Lungen, Leber, Milz, Speiseröhre, Magen und 
einem Hoden, sowie der Defekt der Harnleiter weist darauf hin, daß ein Holoacrardius 
amorphus vorlag. 
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konnte nur durch Anstechen des Leibes Abhilfe geschaffen werden; es flossen 3 Liter einer 
wäßrigen Flüssigkeit ab, worauf die Geburt spielend vonstatten ging. Die Sektion des 
Kindes ergab eine Riesenharnblase mit rückwärtiger Andeutung einer Divertikelbildung 
und Atresie beider Uretermündungsstellen. Der Mastdarm endete regelrecht in einem 
ordentlich gebildeten After (S. 137/33; bearbeitet von CHARLOTTE MüLLER). Ein anderesmal 
waren mir von der Hebammenlehranstalt Salzburg Teile eines zerstückelten Fetus über
geben worden, darunter die merkwürdige, zwar riesenhafte, aber doch sehr ungleichmäßige 
"Harnblase", die etwa 3 Liter einer urinartigen Flüssigkeit enthalten haben sollte; auch hier 
hatte ein unbedingtes Geburtshindernis in Form des unnachgiebigen ausgedehnten Leibes 
vorgelegen, ja beim Versuch mit Gewalt das 53 cm lange Kind aus dem Mutterleib zu befreien, 
hatte der erste Geburtshelfer den Kopf der Frucht abgerissen. Durch HERM. ANGERER sind 
dann die teratologischen Einzelheiten jener Beobachtung veröffentlicht worden. Die Unregel
mäßigkeit der Harnblase, die sich als Sinus urogenitalis mit offenem Kloakengang und 
mit blind verschlossenem Sinuskanal entpuppte, war durch 3 ungleiche Divertikelbildungen, 
anderseits aber auch durch Gewebsunterschiede ihrer Wandung bedingt, die dünner und 
dicker, aber ungleich epithelisiert befunden worden ist. Meist geht es wie in dem eben 
geschilderten Fall: Infolge des Mißverhältnisses zwischen mütterlichen Geburtswegen und 
dem riesig aufgetriebenen Leib der Frucht muß das kindliche Leben geopfert werden, wenn 
es nicht schon im Verlauf der vergeblichen Geburtsarbeit erlosch. Daß auch Bla~\)nrupturen 
bei solchen Früchten möglich sind, hat BöHI mitgeteilt. ÜLSHAUSEN hat auf die Uberfüllung 
der fetalen Riesenkloake als Ursache fetaler Entzündung aufmerksam gemacht. 

Divertikel bild ungen sind bei Riesenkloaken nicht ungewöhnlich, wie 
aus WoLCYNSKis, HERTzs, RosEs und ANGERERB Mitteilungen zu ersehen ist. 
Aber auch sonst wurde die Form solcher Blasen recht verschieden beschrieben. 
Ihre Gestalt war oft so eigenartig, sagt KERMAUNER, daß von einfacher Er
weiterung nicht gut gesprochen werden konnte. Als unsymmetrisch, drei
zipfelig, konisch nach unten erweitert, dreieckig, kleeblattförmig, vierzipfelig 
ist ihre Form geschildert worden (WoLFF, MERZ, DEPAUL, STADLER). Über 
die Stärke ihrer Wandung liegen auseinanderweichende Angaben vor, d. h. 
bald wurde sie sehr dünn befunden, bald auffallend dick, nicht selten einseitig 
oder nach bestimmter Richtung dickwandiger als an anderen Stellen (MAGENAU, 
ÜEHLER, STADLER, TOLMATSCHEW, GOEBELS, PELS-LEUSDEN, ARNOLD). 

Im Fall ANGERERB schwankte die Muskeldicke zwischen 3 und 8 mm. Trabekuläre 
oder geschwulstähnliche Muskelwandverdickung (S'f.ADLER) haben wir nicht wahrgenommen. 
Die Epithelbekleidung ist zum Teil regelrecht als Ubergangsepithel, teils als vielschichtiges 
Plattenepithel mit und ohne Verhornung gefunden worden. Nach KERMAUNERs Angaben 
erscheine die Blasenwand dort, wo sie von verhornten Plattenepithel bedeckt werde, mit
unter warzig und gekörnt (LEWY, NEUMANN, STADLER). Für unsere Beobachtung traf das 
nicht zu; nur sahen gewisse Zonen nahe dem Kloakengang eigenartig gefältet und wie mit 
milchig grauer Haut bedeckt aus; diese trübe grauweiße Beschaffenheit der Innenwand 
war durch das zum Teil verhornte Plattenepithel bedingt. 

Die Annahme, es sei in diesen verschiedenen Formen von Riesenblasen oder 
Riesenkloaken nur die Folge einer Anstauung fetalen Urins zu ersehen, 
ist heute verlassen (KERMAUNER). Fälle, wie jener von MARESCH, bei dem sich 
im selben Fruchtkörper völlig atretische Nierenbecken und teilweise verödete 
Harnleiter über einer gigantischen Harnblase fanden, sprechen gegen die Theorie 
der fetalen Urinstauung als Ursache der Blasengröße eine entscheidende Sprache, 
ganz abgesehen von der chemischen Seite dieser Angelegenheit, welche den 
flüssigen Inhalt solch großer Blasen mitunter ganz frei von Harnbestandteilen 
dartun ließ (KERMAUNER). Übrigens sind durch SHATTOCK, RoBERT MEYER 
und UCKE unverhältnismäßig große Kloakenbildungen schon bei recht jungen 
Feten gefunden worden, für die abermals eine Nierensekretion als Ursache der 
kloakalen Flüssigkeitsansammlung nicht denkbar ist. 

So bleibt schließlich, um sich eine Vorstellung vom Werden der über
großen Harnbehälter zu machen, nichts anderes übrig, als die Vermutung 
von KERMAUNER, die in den meist gar nicht gleichmäßigen Riesenbildungen 
das Ergebnis eines örtlich manchmal ungleichen, im ganzen aber hyperplastischen 
Wachstums der Wandgewebe zu ersehen meint. Die Ursache all diesen 
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Wachstums gegen die Regel ist ebenso unbekannt, wie Gesetz und Ursachen 
der regelrechten Entwicklung. 

Anhang. 

Fetale Nierentätigkeit und Fruchtwasserquellen. 

Gerade die Betrachtung übergroßer gefüllter Harnblasen bei Feten und 
geburtsreifen Kindern rührte mit Regelmäßigkeit an das Rätsel der Frucht
wasserbildung. Man hat früher ohne weiteres den Inhalt der fetalen Harn
blase als kindlichen Urin, d. h. als fortgeleitetes Nierensekret bezeichnet. Ja, 
man war sich dieser Vorstellung als einer gegebenen Tatsache so sicher, daß 
man sie zur Voraussetzung einer genetischen Erklärung bestimmter BildungH
fehler im Bereieh der Harnorgane machte. 

Die "Berstungstheorie" der ekstrophierten Blase und ihrer Kloaken
grenzzustände ging von der Vorstellung des übergroßen Harndruckes im Urin
behälter des neugeborenen Kindes aus. Heute erscheint die Berstungstheorie 
gründlich erledigt. 

REICHELs und ENDERLEN" Untersuchungen haben hier viel gewirkt. Und ENDERLEK 
hat dabei, abgesehen von einer eigenen Beobachtung, eine Reihe von Vorkommnissen ange
führt, in denen bei gefüllter und übergroßer Harnblase allerlei Bildungsfehler vorlagen. 
die in den Kreis der kloaken Fehlentwicklung gehören (ALLEN, WALTHER, MüLLER, 
SCHWYZER, B. WoLFF, E. LoEwY, MICHELMANN und RANSOM), ohne daß es zur Bcrstung 
des Blasenteils im Sinn einer Spaltblase gekommen wäre. 

Heute weiß man bestimmt, daß eine Nierenfunktion im Sinne der Harnabsonderung 
für die Entwicklung des Fetus bis zur Reife nicht nötig ist (H. A. DIETRICH). An Hand 
der sympodalen Sirenenmißbildungen, in denen regelmäßig die distalen Anteile metanephri
scher Herkunft (Ureteren, Geschlechtskanäle), ebenso wie die Kloakenabkömmlinge (Harn
blase, Sinus urogenitalis, Harnröhre) schwerst beeinträchtigt, ja, praktisch genommen. 
nicht vorhanden sind, gewann man diese Einsicht. VEIT, LANGE, NEUMANN und ich selbst 
haben solche sireniformen Monstren untersucht; sie können der Ausbildung des Schädels und 
der oberen Stammesteile nach völlig ausgereift sein. Oder man denke an dle von H. ScHNEI
DER, ScmLLING, STRASSMANN, ZAUFAL und RAINER zusammengestellten Fälle hypoplasti
scher Nierenentwicklung oder gänzlich fehlender Nierenbildung bei sonst wohlgebildetem. 
ja reif erscheinendem Körper! Ferner ist hier zu erinnern an die nicht so seltenen Vorkomm
nisse fetaler Zystennieren bei ausgereifter Körperbeschaffenheit der Frucht, während die 
~ierenbecken völlig obliteriert erscheinen, was ja ehemals zu der Erklärung der polyzysti
schen renalen Bildung irrfolge Harnstauung geführt hatte 1 • 

Man weiß, daß die harnfähigen Stoffe des Kindes auf dem Blutweg der 
Mutter zugeführt und im mütterlichen Organismus ausgesehieden werden. 
Damit ist aber nicht gesagt, daß die fetalen Nieren keinen Harn absondern 
könnten. Immerhin ist es umstritten, wie weit sie diese Funktion ausüben, 
ferner ob die Flüssigkeit, die man bei fetaler Hydronephrose oder gigantisoher 
Harnblase findet, wirklicher Urin ist. 

H. A. DIETRICH nennt die fetalen Nieren Sicherheitsventile, die in Tätigkeit treten, 
wenn die Abgabe durch die Mutter (Niereninsuffizienz) vermindert sei; das wäre also ein<' 
Exkretion unter pathologischen Umständen. Man muß hier wohl sehr gerrau beobachten 
und darf die während einer lang dauernden schweren Geburt begonnene Harnbildung des 
Neonatus nicht gleichsetzen mit der physiologischen Fetalfunktion der Nieren. In diesem 
Sinn spricht die Erfahrung über den Harnsäureinfarkt in den Markpapillen Neugeborener 
und Säuglinge nicht zugunsten der Annahme einer fetalen Urinbildung; denn bei lebens
unfähigen Frühgeburten und bei Totgeburten gehört der Nachweis des Harnsäureinfarkts 
zu den Seltenheiten. 

BROMANs Ansicht, die Ausscheidung aus fetalen Nieren sei mehr "eine Funktion pro 
exercitio", d. h. "eine Vorbereitung zu der unmittelbar nach der Geburt einsetzenden 
lebenswichtigen Exkretion" erscheint mir fast allzu anthropomorph; sie mag gleichwohl 
hingehen, während mir der folgende Satz BROMANs unbewiesen erscheint: "Als Aus
druck dafür, daß die Nieren des Neugeborenen nur mit Mühe ihre filtratarische Funktion 
erfüllen können, ist wohl der sog. Harnsäureinfarkt zu betrachten." 

1 GRUBER, Go. B.: Dieses Handbuch, Bd. VI/I, S. 28. "Retentionstheorie''. 



Fetale Nierentätigkeit und Fruchtwasserquellen. 121 

Die einfachste Lösung der Frage nach der Ausscheidungstätigkeit fetaler 
Nieren wäre in der Untersuchung fetalen Harns gelegen. Aber wie H. A. DIETRICH 
ausführt, liegen hierüber kaum Meldungen vor. 

Sehr wichtig erscheint die Ausführung von KERMAUNER über gelegentlich erfolgte 
Feststellung am "Harn" übergroßer, zum Geburtshindernis gewordencr Blasen. Die 
chemische Untersuchung solchen Harnes habe schon in älteren Beobachtungen höchst 
zweifelhafte oder ganz negative Ergebnisse gehabt. In den KERMAUNER selbst bekannten 
Fällen von G. A. WAGNER seien teilweise überhaupt keine Harnbestandteile zu erkennen 
gewesen, zum Teil habe man nur für den Ureterinhalt aussagen können, daß ihm ein wenig 
Harn beigemischt gewesen sei. KERMAUNER nennt daher jene Flüssigkeit in den über
großen Harnleitungswegen überhaupt nicht "Harn", sondern ersieht in ihnen ein Produkt 
der hypertrophischen Wand. 

Auch RoB. MEYER hat in der erweiterten Harnblase eines unreifen Fetus 
Harnbestandteile feststellen können. Indes wollte er damit nichts aussagen 
über die Nierenfunktion der Frucht im Mutterleib. Es ist hierüber noch zu 
bemerken, daß in derlei Fällen zuverlässige Untersuchungen mit negativem 
Ausfall beweisender sind als solche mit positivem Ergebnis, und zwar aus 
einem sehr einfachen Grund. Es ist kein Zweifel, daß lebende :Früchte in 
der schweren körperlichen Not einer hingezogenen Geburt, während welcher 
die Nabelschnur Pressungen ausgesetzt ist, mit der Harnsekretion beginnen. 
Ja, es ist erwiesen, daß Neugeborene unmittelbar nach dem Austritt aus 
der Mutter Harn ließen. Es muß also bei Klärung der Frage nach dem 
Fetalharn die Frist der Geburt besonders in Rechnung gestellt, sozusagen 
vom Fetalleben getrennt werden. Wenn gleichwohl die chemische Unter
suchung den harnartigen Blaseninhalt des Neugeborenen als frei von spezifi
schen Harnbestandteilen erkennt, so ist daraus eher ein Schluß auf die fetale 
Nierenfunktion erlaubt. 

Übrigens sei nicht verhehlt, daß UcKE an Hand eines durchmusterten Fetus mit Kloaken
bildung von etwa 100 Uterintagen Alter überlegt, ob die Kloakenflüssigkeit nicht aus der 
Urniere stamme. Diese Möglichkeit ist aber nicht zu beweisen, ihr steht mit ebensoviel 
Recht die Anschauung gegenüber, es sezernierten die Epithelien der Kloake selbst die 
fragliche Höhlenflüssigkeit. 

ToBECK denkt daran, es könnte der übergroße Inhalt erweiterter Kloaken
blasen unreifer Feten den Wandzellen jener Hohlgebilde entstammen und ge
wissermaßen wie ein Hydrops e vacuo ausgeschieden worden sein, als sich durch 
aktives Wachstumsübermaß die Kloake und ihre Nachbarräume ungewöhnlich 
ausdehnten. ~ 

Die soeben zum Ausdruck gebrachte ablehnende Stellungnahme zu der Vor
stellung fetaler Harnbildung muß sich natürlich weiterhin auch auf die An
schauungen über die Herkunft des Fruchtwassers auswirken. ScHILLING 
kam auf Grund der Untersuchung hypoplastischer Nierenentwicklung zu der 
Ansicht, daß die funktionelle Beteiligung der fetalen Niere für die Frucht
wasserbildung keine Bedeutung habe; es müßte sonst bei Funktionsausfall 
der Nieren sehr frühzeitig ein Fruchtwassermangel zu erkennen sein. Ich 
glaube HINSELMANN ist zuzustimmen, wenn er sagt, die uralte Frage der 
fetalen Harnabsonderung als eine Quelle des Liquor amnii sei heute nach 
mühseliger Entwicklung gelöst; es könne die Antwort jetzt in ablehnen
dem Sinn gegeben werden, das Fruchtwasser habe seine Quelle nicht im 
fetalen Harn, doch seien gelegentlich erfolgende Reimengungen fetalen Harns 
zum Fruchtwasser möglich. Bei näherer Beleuchtung dieses Satzes stützt 
sich HINSELMANN auf G. A. WAGNERs Abhandlung zur Frage der Herkunft 
des Fruchtwassers, wobei die Erfahrungen an monströsen Früchten mit Mangel 
der Harnorgane, oder mit Verschluß der unteren Harnwege abermals eine be
weisende Rolle spielen. 
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B. Störungen der Blasenlichtung durch Vortreibung 
des verschlossenen Harnleiterendes. 

Wie ich im Hauptstück über die "Entwicklungsstörungen der Harnleiter

lichtung" 1 ausgeführt habe, finden sich im Zusammenhang mit angeborener 

Enge oder gar mit Verschluß im äußersten Endgebiet der Uretermündung mit

unter blasige Vorstülpungen, die in den Raum der Vesica urinaria mehr oder 

minder vorragen. Diese Vorkommnisse können klinisch sehr bedeutsam werden. 

BosTROEM hat sie als erster gewürdigt; er und sein Schüler BARTH suchten die 

Ursache für solche zystische Vortreibung des Harnleiterendes in die 

Blase zum Teil in Besonderheiten des intramuralen Ureterverlaufes . .Es sollen 

hier jene Ausführungen nicht wiederholt werden; nur sei darauf hingewiesen , 

:\bb. 77. Schiefe ural enge Uretermüuiluug 
links bei "einer älteren Frau mit saekaytiger, 

vesikal vorgetriebener Pulsionstasche des 
IIarnleiterendes. ( I<;igcne Beobachtung.) 

daß zu dem dort angegebenen Schrift
tum eine Reihe neuer Bekundungen ge
kommen sind. 

Freilich wird man bei Berücksichti
gung jener Mitteilung scharf scheiden 
müssen zwischen zweifellos angeborenen 
Fehlern, wie im Fall eines dreimonatigen 
Mädchens von BECKER, das den zystisch 
dilatierten und verlängerten Harnleiter 
bis in die Harnröhre vorgefallen zeigte 
(vgl. auch SPOONER und LINDSEY, 
SLOBOZIANO, Soru und PETREsco), und 
entsprechenden Beobachtungen bei Er
wachsenen ; diese letzteren betreffen 
meistens Frauen, die erst nach Jahr
zehnten eines völlig beschwerdeloHen 
Lebens Krankheitszeichen von seitendes 
einen Harnleiters und seiner Niere auf

wiesen (VISHER, MoNTENEGRO, PLACEO, MICHELSON, CAULK, PuLIDO, AsTRALDI, 

CARRARO, MINDER u. a .). 
Daß hier nicht stets angeborene Erscheinungen rein vorliegen können, geht auch au~ 

der Erfahrung solcher Fälle hervor, in denen die "Ureterozele" oder der " zystischP 
Prolaps des Harnleiterendes" an die Einkeilung oder doch Einlagerung eines oder 

mehrerer Uretersteine gebunden war, wie dies z. B. in neucster Zeit BRAGLIO, BACHRACH, 
PATCH und CoLESCHI gemeldet haben. Daneben sind noch jene Vorkommnisse ins Auge 
zu fassen, welche die unerwartete zystische Vortreibung eines Ureters Erwachsener im 

Verlauf einer entzündlichen Blasenwanderkrankung berücksichtigen; McKENNA möchte 

solche "Lokalinfektion" als regelmäßige Ursache der zystischen Endeserweiterung des 
Ureters ansehen; so einfach dürfte die Sache indes nicht liegen. Wir wissen, daß kleinste 
papilläre Tumorbildung im Endbezirk des Harnleiters zur blasigen Vortreibung Anlaß 

geben konnte (CAir,LE), wir wissen, daß in der Schwangerschaft solche Ureterozelenbildung 
entdeckt wurde (AsTRALDI), und HEINRICH MARTIUS verficht den Standpunkt, daß bei 

klimakterischen Veränderungen im Weichteilbereich def!. Beckens die Ausbildung von 
blasiger Vorstülpung des Ureterendes begünstigt werde. Anderungen in der nachbarlichen 

Organlagerung oder Wandspannung könnten hier gelegentlich unterstützend wirken und 

so den nicht sehr hochgradigen Bildungsfehler erst wirksam machen, also aueh die Vor

stülpung des ungenügend offenen Harnleiterendes in letzter Linie bedingen 2 • 

1 Dieses Handbuch, Bd. VI/1, S. 9lf. 
2 Was die Benennung der von uns als zystische Erweiterung und Vortrcibung des Harn

leiterendabschnittes bezeichneten Erscheinung anbelangt, so benützen einige dafür kurzweg 

auch den Namen "Vorfall", "Prolapsus" (RoCHET, KAPSAMMER und STÖCKEL). Ich habe 
an anderer Stelle dem widerraten. Die Vortreibung des Ureters zeigt geweblich ganz 
ungleiche Beteiligung der Wandschichten in den verschiedenen Fällen. Teils ist die Zysten
wand muskelfrei, nur mukös (BosTROEM), teils enthält sie geringe Muskellagen (NEELS"Kl>, 
TANUL, TILP), teils ist die ganze Dieke der Blasenwandmuskulatur mit ausgestülpt (BüRR-
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Wahr ·chcinlidt sind nicht alle mitgeteilten .Bei ·piele we ·cn::;aloi ·h . Aber uei 
manchen , auch erst im {'rwach · ·nen Alter zur Au:bi lclung g kommcnen Fäl len 
wird doch eine mangelhaftE' Entwicklung des vesi
kalen Harnleitermundes eine wichtiae Rolle ge
''Pi{' lt haben, . ei c , daß die :\Iündung zu eng 
war, um noch zu genügen , wenn eine entzünd
liche B<·einträcbtigun" oder ein kl C' ine · Konkre
ment hinzukam, :ei es, daß .·ie allzu exzentrisch , 
allzu schief gesC'hlitzt, allz u un ünstig lag , um 
den Pul. ionsstoß des a usgctri<·bcncn Harn · so
fort fr<·ie Bahn zu geben. In Abh . i7 ist ein 
eierartiges \ 'erhä ltni wiedcrgcgebn , das ich selbst 
gdunden habe. 

Wie :ich solch cim• \'orstli lpung {'twa a uswirkt, 
,;ei am Bild einer kindliehen Beobachtung darge
i'tell t (Abb. 78). K handelte sich dabei sicher 
um ein<• :Fchlbildung : W ie es öfter gemeldt>t wurde, 
erschien der distal a m Harnröhrenanfang mün
dend €' H arnleiter eine::; Ureter duplex in seinem 
Endstück o stark und umfangrei •h blasig a uf
getrieben , daß er selb ·t die :\1iindung des seiten
gleichen a nder n Uretersabhob und C'twa ·einengte. 
Die zugehörige Langniere zeigt infolgedessen in 
der kranialen H ä lfte eine sehr hochgradige , in 
der kaudalen Hälfte eine wenige r a usgesprochen 
Hydronephrose. 

Daß die zystischen Auftreibun en inned1alb 
der Blasenl ichtung gleich 
Kugelventilen bald die be
nachbarte Harnleitermün
<lung, bald den ]:31asenaus
gang verlogen nnd so zu 
mächt iger Ha.rnstauung in 
Ureteren und ~ i ,ren und 
zu gewalticrer Blasonansdeh
nung mit. a. ll ihren Folgen 
führen können, das hatschon 
E. BOSTROE ~r in Wort und 
Bild geschilder t. 

Ja , es sind \·orkomm
nisse bei Mädchen bekannt 
geworden , die ·olch hoch
grad ige .\usbildung der ter
mina len "Ureterozelc" auf
wiesen . daß die zystische 
\'or tiilpungdurchdie Harn
röhre hindurch in die Vulva 
fre i >orlag. (:Vfan vgl. dazu 

Ahb. ; s . ~ :la. Liuk,·.- •itigc o· Dc>J>J><' IImo·ulc it c o·. Tier ko·n u ilol '-"'~ 
dem t ' r·uicrcngong cut ~ proßte Jl nrnleitcr 1nHntlct hlinct in der 
(; cg-cntl d<':os Hin:; •nhnl:-e:-:.. nil·nförtuig zy~ti~("hC Y or·wülbung 
f.:C iuc:-:. .. :utt~t iif-ke::. in dil• Bln~f>H li(' htnug-. dadurx·h Becngu nl! 
«< Cl' Y<.• :.;; ikaJcn :\lHHtlun~ dc~ HtHh·•·en, kaudal a.n · dcn1 l!rnicr·cn
gnng- t•ut s ornßtcn 1'retc r-s und 1--:r·weitcrnn~ der Hu.•·nhln.~;:c . 
:\Hkhti.)!'t! JlyclnH1CI•h ro:;;u des :'\inl'cnnntcils des kt·anial au . ...: 
tlcut \\'oLFF:-t"lleu f:nng cnt~IH·oßten. k11tnial in rlic B last• 
u oii nd<·ocl e n ll o ..nlc it cn•. 1 Bcn ho.chtnng deN patho l ogi~<"llC II 

1 n~t it nt" (;üttingcn .) 

)IA:•r!\). te il· finden sich ureteraleund Blasenwandmuskeln in der vorgebauchten Sackwand . 
:qio beiden DELMAS haben versucht ein ehema. d ieser Ding<' zu geben. In der Tat bestehen 
"l bergänge, a.ber es wiire zu weit gegangen, wollte man kurzweg jede "Urete-rozele" und 
unter der Blasenschleimhaut wr dy.·topen Mündungsstelle verlaufenden, distal birnförmig 
oder kugelig a.ufgetriebC'nen H arnleiter a ls einen . ,l'rolaps" kennzeichnen. 
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das Bild eines Ureterprolapsus durch die Blasenmündung in die Harnröhre, 
das GARRE und ERHARDT 1 nach BLUMER wiedergaben. 

Durch die Arbeiten von CHWALLA ist in das Wesen der zystischl'll 
Ureterend vortrei bung, bzw. in die Vorbedingungen dieser Erscheinung Licht 
gebracht worden: 

Wie im einleitenden Hauptstück ausgeführt wurde, ergeben die embryologischen Unter
suchungen CHWALLA• für eine gewisse embryonale Entwicklungszeit, nämlich für den 
menschlichen Keimling, zwischen einer Körperlänge von etwa 12 mm bis 2H oder 30 mm 
einen physiologischen, epithelialen Verschluß im Bereich der Randleiste 
eines Gewebsspornes, der den endgültigen Harnleiter vom WoLFFschen 
Gang abdrängt oder a bfurch t (vgl. Abb. 8 dieses Hauptstückes !). 

Dieser Ureterverschluß im Bereich der Blasenwand soll aber während des 2. SchwangPr
schaftsmonats sich wieder öffnen. Wenn dies jedoch nicht eintritt, wenn die epitheliale 
Verschlußhaut des Harnleiters nicht schwindet, dann entsteht daraus ein angeborener. 
vesikaler Harnleiterverschluß. Es kann diese Mündungsatresie durch einwachscndPs 
und sich entwickelndes Mesenchym bindegewebig und muskulös verstärkt werden. 

Eine zystische Vorwölbung des verschlossenen Ureterendes kann unter der 
Wirkung des Exkretdruckes weiterhin entstehen und bei größerer Entfaltung 
durch Seitendruck oder Vorlagerung selbst wieder zum Verschlußventil be
nachbarter Mundstellen im Blasenbereich werden. Nach ungenügender spontaner 
Eröffnung solch zystischer Vortreibung und vorübergehenden ventilartigen 
abermaligen Verschluß durch Falten der zusammengezogenen Zystenwand 
kommt es zum Bild einer intermittierenden zystischen Ausstülpung des Ureter
endes. Von einem "Harnleitervorfall" ist also hier nicht die Rede. 

Ferner sei noch eine Möglichkeit vorausgenommen, die im Zusammenhang 
mit dieser Entwicklung des Ureterendes besteht, nämlich die Möglichkeit, daß 
durch Ausdehnung des Harnleiterendstückes innerhalb der Blasenwand, d. h. 
durch Verbreiterung der terminalen, epithelialen Ureterenmembran gegen die 
Mittellinie hin mit später nachfolgender umschriebener Eröffnung in die Harn
blase, eine divertikelartige Nebenkammer entsteht. Wird hier durch 
eingewachsenes Mesoderm der Rest der ehemaligen Verschlußmembran im Sinn 
der Harnblasenwand differenziert, dann hat man das Bild eines Harnleiter
mündungsdivertikels vor sich, das je nach der Ausdehnung auch alR Anteil 
einer "Vesica bipartita" imponieren kann. 

Durch die CHWALLAsche Forschung ist eine einfache Klärung von Umständen 
erfolgt, die man früher nie geahnt. Man hatte den Verschluß des UretermundeK 
als eine abhängige sekundäre Erscheinung aufgefaßt und den primären Umstand 
in einer schiefen oder ungünstigen Verlaufsrichtung des Harnleiters im V er
hältnis zur Harnblasenwand ersehen wollen. 

Kurz sei hier noch angeme~!ü, daß BLUM unter seinen schematischen Darstellungen 
der Lichtungsverhältnisse im Ubergangsgebiet von Harnblase und Urachus auch eim· 
andeutungsweise gestaltete endovesikale Einsenkung des Urachus ("intravcsikal<' 
Urachushernie") zum Ausdruck gebracht hat. 

C. Gekammerte Harnblase. 
1. Zweigeteilte Harnblase, Vesica bipartita (Vesica bifida). 

In der soeben geschilderten Anwendung der CHWALLAschen Forschungs
ergebnisse über die Ureterentwicklung auf verschiedene Bildungsstörungen im 
Grenzbereich von Harnleiter und Blasenwand ist auch die Möglichkeit der 
Entstehung einer "Vesica bipartita", d. h. einer zweikammerigen Harn
blase mit mehr oder weniger senkrechter unvollkommener Scheidung der 
Kammern genannt worden. Es scheint mir jene Erklärung so vielsagend und 
so weitgreifend, daß der Unterschied, den man früher zwischen "Vesica 

1 CARRE und EHRHARDT: Dieses Handbuch, Bd. VIII, S. 100. Abb. Ri! 
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duplex" und "Vesica bipartita" gemacht, ganz und gar hinfällig wurde. 
Beide sind genetisch dasselbe, und es hängt nur von Umständen der Schnelligkeit 
des einwachsenden Mesenchyms ab, ob die ausgeweiteten Ureterendstücke gegen 
die Mittellinie hin einander noch nicht berührten, oder ob sie sieh flächenhaft 
berührten und gewissermaßen nun ein steiles Septum zwischen sieh ließen. 

In diesem Sinn zerfließt natürlich der Begriff "Doppel blase", der nach 
ENGLISH, BLUM, ENDERLEN u. a. so viel gebraucht worden ist, in nichts. Lediglich 
der äußeren Form nach und gebunden an die zwei Harnleiter, deren jeder als 
enges Rohr in einer zweiten Kammer, in einem mehr oder minder ausgeprägtem 
Sack der nach zwei Seiten ausgebuchteten Harnblase zu enden scheint, benennen 
wir jene Erscheinung als "Vesica bipartita", "zweigeteilte Harnblase". In der 
Tat aber haben wir Ureterenddivertikel vor uns, deren Größe gegenüber 
der eigentliche Blasenanteil meist verschwindet. Alles was im Anhang zur 
Spaltblasenbildung über die "Doppelblase im Sinne BLuMs" ausgeführt worden 
ist, müßte hier wiederholt werden. "Vesica bipartita" ist nichts anderes als 
die dort gekennzeichnete zweikammerige Harnblase, deren trennende, kammernde 
Wand in kraniokaudaler Richtung angeordnet ist. Über die gestaltliehen Mög
lichkeiten, die dabei gegeben sind, belehren die Schemata der nachfolgenden 
.-\bbildungen . 

. \ bb. 7!1. 'l:weigeteilte Harnblase mit 
wohl er·kcnnbarer, äußerer Abgren?.ung 
der Kammern. (Sog. "Doppelblase" im 
:3inne von l•:NGLISH und BLUM. Vgl. die 
Beobachtung von CHONSKT .Abb. 64 

dieses Handhu~hcs.) 

Abb. 80. 
Zweigeteilte Harnblase 
im !<'all von SCARF:NZIO. 

(Schematisch nach 
l'AGENSTRGHER.) 

:\.bb. 81. Zweigeteilte Harn· 
hla.se Init ~wcitcilnng der 
Harm·öhre.l<'all eines diphal
lischen Knahcn von LANGF: . 
(Schematisch. Vgl. Abb. 66 

<I ieses Haupt$tiickcs!) 

Die Kasuistik der zweigeteilten Harnblase ist in ausführlicher Weise von 
i)cuw ARZ und von PAGENSTECHER bearbeitet. Besonderes Augenmerk haben 
Fälle von ScHATZ, ScARENZIO und LANGE gefunden. Eine von mir in Mainz 
gesehene asymmetrische Blasenkammerung im Sinne der Zweiteilung und ein 
Yon KREUZBAUER beschriebener Innsbrucker Fall seien noch in Einzelheiten 
angeführt. 

Die Beobachtung von ScHATZ ergab eine zweigeteilte Blase mit sagittaler, nicht ganz 
durchgreifender Scheidenwand. Der Sinus urogenitalis war auf sehr unfertiger Stufe stehen 
geblieben, es bestand eine offene Verbindung zwischen Genitalkanal und Harnblase. 

ScARENZIO schilderte die Blase eines l9jährigen Jünglings, der im Zusammenhang 
mit einem Steinleiden verstorben war. Seine Harnblase war durch ein sagittales, nicht 
ganz nach unten durchgreifendes Septum in zwei Kammern geteilt, die im Bereich des 
Trigonum vesicae miteinander offen verbunden waren. 

Dagegen betraf die Beobachtung von LANGE, die an früherer Stelle bereits erwähnt und 
II_lit einer Abbildung belegt worden ist (Abb. 66), einen Knaben mit völlig sagittaler Sep
tlerung des ventralen Kloakenabschnittes in zwei Hälften, so daß zwei Harnröhren aus 
zwei Blasen kamen, deren aber jede nur einen Ureter aufwies. Den zwei Urethren ent
sprachen zwei Schamruten. Gleichwohl handelt es sich bei dieser Erscheinung nicht um 
Verdoppelung, sondern um Teilung. Vom einheitlichen Rektum führte in jedes Harnröhren
anfangsstück ein Kloakengang. 

Die in Abb. 82 wiedergegebene Mainzer Beobachtung betraf ein 2 Monate altes, an 
Pädatrophie verstorbenes Mädehen . Der aus dem unteren Nierenbecken der linken Seite 
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kommend<' Urct .. r 111\indctc höher als gewöhnlich. Der fragliche \Yinkel d<':s LIEt:'l'.\ 1" 11-

sdwn Drei('cks war zu .·ein< r )fündungsstelle bin hoch und .·pitz ausgezogen. Die fma liclw 
-'lii.nrhm«~~t<'lle befand si<"h t'twa~ latera l und hinter einer , 'icbelfa lt der Hla.·('nwand. 

_\ iJ iJ. 8:,? . ~ Ui nd llll~:O:Il i \ ' C I'tik -~ J d c:'i. ka n dill \"nll l ~ . r· 
lli<.'l'Cil1!4H11-! cul :-o. proßh:u l"r •tc r·:-:. w ud nt ·Ph diJ(• n~-.~- HI · 
mctrbchc. zwciknmm ·•·i~l' 1-lnJ'uillH JO:P zH~taJH k' kn111. 
De r kn.Hti n l vuru l· r·r ti c• ·ug-an~ t•nt:-<proßt l:' l ' J'f•t c t· 
mündot knudal blind Im Hcn·kh dP~ Hla:-::t•nuu~~nng:-:: 
i nfnl~ctl sscn I f _nl•·t)un·tct· mal IH'm ir· un le I L:·d•·n· 

ncphro~i d('J' k•·an ial (• n Xi t"J·(•u hül fte. 
t :\" a('h '!' P.;:o.;J.: :\I E YI-:n uwl 1 ;u_ H. (l JU ' In:u .) 

wckhe in e iner Ebene zwi
~ehen frontaiN und sa_!!it · 
ta ler Richtu11g "" in cl<'n 
linken Bla. ensektor eing('
~panntcrschicn. daß s ie wie· 
e in un,·oll.·tii ndig s naeh 
unten konkaY begrenzt ('~ 
&lptum ersche inen mußt.-. 
hint er dem. b;r.w. tiC it li c· h 
\ 'Oll dem eine diYertike l
t\rtigc .Bucht gelegen war: 
die~ wunle nnd1 ('inma I 

nberfl ii<·hlieh abgeteilt 
durch eine klci•wrc, etwa" 
~ pira. lig ang._.l g tc· S<"h leim 
haut:ichelfa lt<'. welch<' gl'
gcn den Ort der linkeil 
H a rn! it rmüJ•dun" fl a<" h 

au"lief. l ch ha be gerade an Hand d ie~t·r 
Beobachtung in der CHIYALlll::sch('n 
-'lorphologic der _\lißbildungcn 1 den HP
weis führ 11 wollen, da ß e.· ._ie h ni<" ht 
um dn l"rcter Ii,· r t ik I ha ndeln kömw. 
muß nun a ber , uot<'l" der \ \"ucht d t• •.· 
CHWALLAschcn l"ntersuchung ·ergebni :;~e 
ZU" b n, d:tß doch di E rklii run" nalu: 
licgt . e. .·ei die kkinc a~ymmctrischl· . 
schief und etwas ge wunden Yerlaufende 
Kamm r d r linkl·n Seite au f Unre_!!f' l
miißigkeiten der .Differenzierung der 
H arnleitc r·enclung und ihrer 'Xachbar
~ ·haft zurückzuführ n. 

Das:elbe g ilt Ynn der du r<·h K .REl"Z
HAO:R b schri bencn Vf':ica bipa rtita 
ein . n •·ach.·encn :\Ia nn •: . der im Alkr 
\"011 27 Jahren an e iner 'Cro ep:is Y<'r 
;·torb n ,,·ar. Di Leich nöffnung crga h 
unter anderem eine cigcmntigc Zweitl·i
lung der schwet· - hä morrha-gi c·h -
zvstisch \·crä11dcrtcn H a rnblase. die e in 
g. " 1\ da.s Bla · ninn rc ,-or.· pl'in<~cndc~. 
nal1ezu ·agi tbdc. Septmn aufwi<'s; d ic-~e r 
abfurchcnde \ Vandvorsprung lag link~ 
,·on der _\:[itt llini ; dadurch war cl i(' 
einc- der iobgctc ilten T(:tmmei·n . die r~·dit\· . 
kl('iner a ls die linke: da:; Harnleiter
ost ium d ·r linkc·n r ammcr stand höher 
a l· da. dN rechten . beidc .Ka mmern 
flossen im \•biet des Blasendre ieck. zu 
>in m B la: nraum zu:·ammcn (.\bb. 83). 

chon die letzt en beiden ßt·i 
spi Je li·ßen erkennen , daß di(' 
. cheidewand zwi chen den beidc·n 
Karnmcm der zweigetei lten Harn
blas• ni ·ht immer .·tr •ng sagittal 

-.tcht. "Durch sekundär· \'er ·chiebung od('r Drehung der Harnblase im Be ·keu. 
bzw. durch einseitigen ~'ach stum ' ii ber. chuß kann da· cpturn einer gekamnwr
ten ß la ·e a n h in einer, em :sen am übrigen Körper , frontalen • t ellung g ·
funden werden , ·o daß di · K am mern scheinbar hintereinander lio en ... 

1 Di<>:<'s H >ln<lbuch, Bel. Illj3, ' . 363. 
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Neuerdings hat EINAR LuNGGREN in einem Beitrag zur Klinik der Vesica 
bipartita eine neue vielleicht einschlägige Beobachtung mitgeteilt, die jedoch 
insoferne nicht ganz geklärt wurde, als die Mündung des rechten Harnleiters 
nicht sicher festgestellt werden konnte. 

"Eine "Vesica tripartita" im Sinn der Vesica bipartita, so daß jede Kammer einen 
Hauptabflußweg der Harnleitung bilden würde, kenne ich nicht. Möglich wäre aber auch 
solch ein Vorkommnis. Man denke nur an einseitigen Ureterduplex und die Möglichkeit, 
(laß jeder der drei Ureteren eines solchen Falles in einer durch Septumbildung teilweise 
abgeschiedenen Nische mündete. Dagegen sollte man eine Vesica bipartita mit eim>m 
Wanddivertikel nicht a ls Vesica tripartita benennen" (GG. B. GRUBER). 

Wie gesagt, habe ich in einer an anderem Ortl versuchten Erklärung dieser 
zweigeteilten Blase die CHWALLAschen Forschungen in ihrer Tragweite noch 

,\bb. 83. Vesica bipa ttita eines erwachsenen 1\Iannes. (Nach 1!'. H. KrmUZBAUER. Priiparat r!cs 
pathologischen Instituts Innsbruck.) 

nicht übersehen können; es ist dort die Septierung des zweikammerigen Harn
behälters ausschließlich in Beziehung zu der Darrnahfurchung von der Kloake 
gebracht worden. Das war sicher zu einseitig. Es zeigen aber die Beispiele 
von Zweiteilung der Blase bei Kloakenpersistenz in den Fällen von MüLLER 
und LANGE, auch die Beobachtung von CHONSKI, recht deutlich , daß man 
berechtigt sein mag, auch hier das Ergebnis eines verwickelten Form- und 
Gestaltungsfehlers zu ersehen, welcher einesteils die ruhige und hemmungslose 
Ausbildung des offenen Harnleiteranschlusses an den Raum des Sinus urogenitalis 
störte, anderseits die gehörig "distanzierte" Abfurehung des Mastdarmrohres 
vom Sinus urogenitalis hemmte. Wenn wir auch zugeben müssen , daß hinter 
den Vesicae bipartitae Umbildungen aus Ureterenddivertikel vorliegen, so kann 
doch noch ein Teil der übrigen Blasenmatrix ebenfalls beteiligt sein. Soviel 
ich an meinen eigenen ~Fällen ersehen konnte, war der Blasenbodcn , das Tri
gonum vcsicale, wenn auch verzerrt, so doch gut erkennbar; es bildete nicht 
etwa eine scharfe Grenze der Kammereingänge, vielmehr erstreckte sich jeweils 
die ungewöhnliche Bucht ohne Grenze aus dem ehemaligen Uretergebiet in 
das der eigentlichen Blase; wohlgemerkt ist die in der Höhe oder Tiefe der 
Kammerung gelegene Harnleitermündung nicht das ursprünglich angelegte 
Ureterende, sondern ein sekundär mehr kranial gelegenes Endstück, die Grenz-

1 SCHWALBE-GRUBER: Morphologie der Mißbildungen, Bd. III, 3, S . 363f. und 
Handbuch der Urologie (v. LICHTENBERG, VoELCKER, WILDBOLZ), Bd. 3, S. 80f. 
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marke sozusagen zwischen eng gebliebenem Harnleiterabschnitt und erweitertem 
UreteranteiL Anderseits geht gelegentlich die Scheidewand zwischen den 
Kammern der zweigeteilten Blase durch den Sinus urogenitalis mediosagittal 
derartig hindurch, daß selbst der Harnröhrenanteil davon geteilt wurde (Fall 
LANGE). Ich möchte deshalb die von ENDERLEN an den Modellen ZuMSTEINs 
erhobene Feststellung, daß bei der Ablösung des Darmes aus der Kloake 
eine deutliche Raumbeschränkung der Blase in der Mediallinie entstehe, für 
die Erklärung der mehr oder weniger ausgeprägten Septierung der verschiedenen 
Grade von zweigeteilter Blase ebenfalls neben der Erklärung von KERMAUNER
CHWALLA nach wie vor beachtet wissen; denn mir scheint, hier kann man nicht 
alles nur auf Kosten der fehlgeratenen Harnleiterenden erklären. 

Die Beeinflussung im dysontogenetischen Sinn durch eine verspätet eingesetzte oder 
unvollkommen durchgeführte Ablösung des Darmes von der Harnblase spielt ja auch sonst 
bei Fehlern in der Ausgestaltung der Organe des Leibesendes keine geringe Rolle. Beim 
weiblichen Geschlecht scheint dabei der Genitalkanal in Mitleidenschaft kommen zu können; 
vielleicht ist das Ligamentum vesico-rectale, ist selbst eine bei Uterus bicornis gelegent
lich gesehene Rückwärtslagerung des Blasenkörpers ("hinter!' Blasendystopie") 
als Folge solcher Beziehungen anzusehen. 

Auf Grund dieser an ENDERLENs Arbeit gebundenen Überlegung möchte ich 
mit den folgenden bei anderer Gelegenheit im gleichen Zusammenhang gemachten 
Ausführungen schließen: "Es wird nötig sein, in dieser Richtung auf breiter 
Basis bei Neuuntersuchung von Entwicklungsstörungen der inneren Organe 
des kaudalen Rumpfabschnittes weiter zu forschen und vor allem den Stand 
der korrelativen Entwicklung von Harn-, Geschlechts- und Darmsystem bei 
Vorkommnissen von gekammerten Blasen genauer zu beobachten, auch die 
Anheftungsstellen des Darmgekröses nicht zu übersehen. Auch in Fällen von 
sog. Doppelblase, d. h. von jeder zweikammerigen Harnblase, hat dies Geltung. 
Man muß die Organnachbarschaft im engeren und weiteren bis in die kleinsten 
Einzelheiten festlegen. Möglicherweise wachsen jene von ENDERLEN als Spuren 
c~_er Ablösungszeit des Darmes zurückbleibenden Eindellungsverhältnisse, jene 
Uberbleibsel der als Urorektalseptum bezeichneten spornartigen Scheidewand 
sich gelegentlich zu einer mehr oder weniger atypisch ins Blasenvolumen vor
greifenden Falte oder zu einem Wall aus, wobei wiederum wenig kontrollierbare, 
örtlich verschiedene mesodermale Wachstumsexzesse im Blasenbereich mit
spielen könnten." 

2. "Sanduhrblase" (Vesica isthmica). 

Die transversal geteilte Harnblase- die unter dem Namen "Sanduhrblase'· 
und ähnlichen Benennungen ("Hourglass-Bladder", "Poche en sablier", "Poche 
surposee" I DELBET]' "Biloculation vesicale transversale") gekennzeichnet wird
kann Ausdruck zweier verschiedener Störungen sein. Das Vorkommnis einer 
mehr oder weniger quer abgekammerten Urachuslichtung, bzw. eines Urachus
divertikels bezeichnet die eine der Möglichkeiten, die Bildung einer mus
kulären Transversalenge innerhalb der Blase selbst verkörpert die anderP 
Möglichkeit. 

a) Sanduhrähnlichkeit infolge Urachuskammerung 
(Urach usdivertikel) 1 . 

An Hand einer von BLUM gefertigten schematischen Darstellung kann man 
unschwer eine Reihe von Formen der Lichtungsverhältnisse im Grenzbereich 

1 Über die Bezeichnung "Urachus", "Urachusdivertikel", "Urachuszysten usw. und 
den von CHWALLA dagegen gemachten Einwand vgl. die Fußnote auf S. 60 dieses Hand
buches. Ebenso vgl. v. MöLLENDORFF in seinem Handbuch Bd. VII/1, S. 299. 
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von Harnblase und Urachus erkennen 1 . Abgesehen von trichterförmigem 
Klaffen des Urachuseinganges ist das "Urachusdivertikel2 zu nennen, 
dadurch, daß es an seinem Eingang enger ist als im Bereich seiner Mitte, ist der 
Yergleich mit einer sehr asymmetrischen Sanduhrform eines derartig kompli
zierten Harnbehälters möglich. 

PASCHKIS schreibt, man solle das Urachusdivertikel nicht mit Scheitel
divertikeln der Harnblase verwechseln. Als Urachusdivertikel gilt jene Aus
buchtung, welche im physiologischen Gebiet des fetalen Harnblasenkanals ihr 
Wesen hat, deren Mund also an der kaudalen Endstelle jenes Kanales läge und 
deren Bauch durch Ausweitung eines Teiles des Urachuskanals gekennzeichnet 
sei. Die Urachusdivertikel sind also meines Erachtens gleichwohl Scheiteldiver
tikeL Aber nicht alle Scheiteldivertikel müssen Urachusdivertikel sein. Der 
Anatom wird in der Feststellung der Divertikelart hier leichter zum Ziel kommen 
als der Zystoskopiker. 

Es ist bemerkenswert, daß erfahrene Urologen, wie BLUM und wie PASCHKIS 
über die Häufigkeit solcher Divertikel, seien es nun Urachuskammern oder 
Scheitelausbuchtungen, ganz entgegengesetzter Meinung sind: nach BLUM 
gehören sie zu den häufigen Befunden, nach PASCHKIS sind sie selten. Dieser 
unmittelbare Widerspruch löst sich vielleicht, wenn man auch kleine und kleinst 
trichterförmige und selbst taschenförmige Ausstülpungen im allerersten Beginn 
des Urachus mit in Betracht zieht (vgl. LusCHKAs, WuTzs, KHAUMs, DRAUDTs, 
v. MoELLENDORFFs anatomische Feststellungen über die Lichtungsverhältnisse 
des Harnstrangs. Besonders sei das Augenmerk auf v. MoELLENDORFFs histo
logische Befunde eigenartigen zweischichtigen Epithels und merkwürdiger 
Kryptenformen im Epithelgang des Harnstranges hingelenkt). 

Wenn CHWALLA sagt, es sei die Wand eines Urachusdivertikels wohl meist 
dünn, so kann man dem beipflichten. Dagegen erscheint mir die Aufstellung 
einer Regel über die Beteiligung von Muskulatur an der Divertikelwand nicht 
ratsam, denn ich habe Querschnitte von Harnsträngen im Mikroskop unter
sucht und dabei ganz verschiedene Bilder in Hinsicht auf den Muskeleinschlag 
im Rest des Urachusganges erhalten; und ich könnte mir vorstellen, daß in 
der Wand des nicht ganz geschlossenen Urachus, aber gegebenenfalls auch in 
der Wand eines Urachusdivertikels, diese Reste eher mächtiger als schwächer 
befunden würden. 

Die Mitteilungen des Schrifttums über Ausbauchungen im Urachusbcginn 
sind von ENGLISH, WuTz, BLUM und allerneuestens von PASCHKIS zusammen
getragen worden. Auch LEnDERHOSEs Bearbeitung der chirurgischen Erkran
kungen im Bereich der Bauchdecken sei hier erwähnt. Gelegentlich bilden sich 
entzündliche Veränderungen im Divertikel aus, das bei Männern häufiger sein 
soll als bei Frauen, und mit Vorliebe im mittleren und höheren Lebensalter 
gefunden werde. Ganz im Gegensatz dazu seien die Urachuszysten öfter beim 
weiblichen Geschlecht festzustellen (PASCHKIS). 

Vergesellschaftung des Urachusdivertikels mit anders gelagerten Blasen
divertikeln kommt vor. BoRCHARDT erlebte solche Vereinigung mit doppelseitigem 
UretermündungsdivertikeL Stein bild ung innerhalb von Urach usaus buch tungen 
sind wiederholt gemeldet worden (ÜAYET-CIBERT, DYKES, GRINSTEIN, HERMANN 3). 

Über die Beurteilung auslösender Umstände, welche bei der kongenitalen 
Yeranlagung der Urachusgrenze zum Divertikel zu führen vermögen, wird später 
im Zusammenhang mit den übrigen Ausstülpungen der Blase gesprochen. 

1 Vgl. Abb. 161 bei GRUBER, Morphologie der Mißbildungen von E. ScHWALBE, Bd. III, 3. 
s. 359. 1927. 

2 "Divertcre" ~ auseinanderstreben, abwenden, abschweifen; "diverticulum" =Neben
weg, Abweg, Sackgasse. 

3 Erwähnt nach PASCHKIS. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. Vl/2. 9 
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b) Eigentliche, primäre Sanduhrblasc. 

Die Stundenglasform der Harnblase kann als muskuläre oder narbige Ein
ziehung in quercr Richtung auf dem Boden entzündlichen Geschehens, etwa 
im Zusammenhang mit dem Blasem;teinlciden vorkommen. Dieser ;;ekundären 
Erscheinung steht eine primäre Sanduhrblase als angeborene "Vesica 
isthmica" gegenüber, welche die fragliche transversale Einengung bald knapp 
über, bald knapp unter der Höhe der vesikalen Uretormündungen aufweist. 
Man sprach danach nicht ganz zutreffend von "supratrigonaler" und "sub
trigonaler Sanduhrblase". Bcidc Vorkommnisse sind ;;ehr selten. 

Als supratrigonal galten die entfernt an Stundengla~-;form erinnernden Harn
blasen in den Fällen von FoTHERGILL, PAssow und MüLLER. CHWALLA, der 
sich auch mit der formalen Genese der Vesiea isthmiea erfolgreich abgegeben, 
nennt hier noch eine Beobachtung von KRETSCHMER und MoRRIS. 

Den Vergleich dieser Form von Sanduhrblasen mit der merkwürdigen Gestalt der 
Vesica urinaria bei Monotrcmen und Morsupialcrn, beim Maulwurf uncl beim E~el (KRASA 

und PASCHKIS) hat CHWALLA durch vergleichende Untersuchung trotz gewisser oberfläch
licher Ähnlichkeit wegen völlig verschiedener Art dPs Aufbaus der Blasenwand als undurch
führbar bezeichnet. 

Subtrigonale Sanduhrblasen lehrten die Beobachtungen von l<'ULLER, DET
WILER, CuTTER und PrELICKE kennen, dazu kommt ein von Cnw ALLA lw
schriebener menschlicher Fetus von 37 mm Länge, dessen Serienschnitt
untersuchung auch die Hinweise gegeben, das Rätsel der angeborenen Sanduhr
blase zu lösen. 

Nach CnwALLAR Ausführungen entsteht die trarmvcrsale Leü;tc, welche die 
zwei Höhlungen der isthmischen Harnblase scheidet, aus nicht zurückgebildeten 
Anteilen jener von ihm entdeckten, vorübergehend vorhandenC'n epithcliakn 
Verschlußhaut des vesikalen Ureterendcs. 

Der erhaltene leistenartige Randteil jener Ver~c:hlußlmut wtmle dun·h ,;Wachstums
verschiebungen in der Umgebung aus seiner ursprünglieh kaudokmnialen Einstp]]ung in 
eine mehr quere Ebene gedreht und hatte innerhalb ihres Bereiches die Harnbbse anschPi
ncnd in ihrer Ausdehnung behindert, ihre Wände eingezogen. Bleibe ein solcher Hcst ckr 
Ureterenmembran längere Zeit erhalten, bis die Harnblasenmuskuhttur vollkommen aus
gebildet sei, und dringe in den Rest gegebenenfalls sekundär Mcscn<:hym ein, w wPrde cliP 
.Einschnürung der Harnblase an der Ansatzlinie des Membranrestes dauernd festgt>haltc·n, 
durch Einwachsen der Bindegewebszellen vertieft und auf diese \\'Pise eine J•;insc:hniirung 
der Blase unterhalb der Ureterenmündungen geschaffen, die dem in Ausbildung hc•grifferH'Il 
Orificium urethrae internum vollkommpn analog sei, ja sich später in derst>lbt>n \\'Pise wiP 
dieses als sanduhrförmige Einschnürung der Blase offenbart•. .Jedenfalls schaffe clit> 
Verbindung, welche ein derartiger Membranrest zwischen vorckn•r, hinterer und seitlidwr 
Blasenwand in den seitlichen Anteilen der Harnblase lwrstelle, eine dauernde .Einziehung. 
Sekundär könne vielleicht noeh ein Krampf der HingmuskelfasPrn ~>n clieser ~teile hinzu
treten und die bestehende Einsehnürung VC'rstärkl'n. 

Aus dieser Auffassung von dmn Zustandekommen ckr Sanduhrblase geht auch klar 
hervor, daß die Einschnürung ober- und unterhalb der Uretl'rmündungpn sitzpn kann, je 
nachdem, ob der kraniale oder der kaudale TC'il der Ureterenmembran erhalten bleibt. 
Sie wird also den Tatsachen am besten gerecht und steht mit den nc·m•sten Ergebnisspn 
der Entwicklungsgesehichte, aus der ja die formale Genese der Mißbildungen ableitbar 
sein muß, in Einklang. "Die hier vertretene Auffassung, HO führte CHWALLA selbst au~. 
kann allerdings nur durch weitere Beobachtungen solelrer fest fundiert werdc·n, was bei 
der Seltenheit der Sanduhrblase recht schwierig und mehr odPr minckr der Ln,une clPs 
Zufalls anhcimgegeben ist." 

Bestimmt kann gesagt werden, daf3 die Erklärung;;vpnmehc· der ~anduhr
blase, welche auf die Allantois als Matrix der Pndgültigen Hnrnblase zurück
greifen (DELBET, BLUM, P. 0. MAlER) unzutreffend sind. Auc·h das BC'strellC'n 
die vertikale Bilokulatio durch einen I :-;thmw; auH J•'unktiom;vcm;chic·denheiten 
der beiden Lichtungsanteile der SanduhrblasP ahzulnikn (PM<ENSTECHtm. 
FISCHER), erscheint unbewiesen. 
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Anhang. 
Über ein frontales Septum der Harnblase mit fast völliger Ab

trennung einer kleinen hinteren Kammer von der vorderen hat RoBERT MEYER 
Mitteilung gemacht. Es handelte sich kurz zusammengofaßt um folgende V er
hältnisse, die ich mit MEYERs Beurteilung hier folgen lasse: 

Fetus, 81/ 2 cm vom Fuß bis zum Kopf messend, ohne sonstige Mißbildungen. Oberer 
(kranialer) Blasenteil, Urachus und Ligamenta vesico-umbilicalia gewöhnlich. Ein fron· 
tales, bindegewebsreiches Septum trennt in frontaler Anordnung einen hinteren Blasenraum 
von einem vorderen fast vollständig, und zwar bis fast an die Harnröhre hin. Der Verbin
dungsgang, der von dem frontalen Septum zwischen den beiden Blasenkammern freigelassen 
wurde, ist in der Längsrichtung recht eng. Das Trigonum vesicae erstreckt sich in die 
hintere Kammer. Dieser hintere Blasenanteil ragt nun äußerlich gesehen wie ein querer 
Wall, wie ein Septum aus der Excavatio vesico-uterina empor, diese in eine vordere und 
hintere Bucht scheidend, die erste zwischen vorderem Blasenanteil und hinterem, die andere 
zwischen hinterem Blasenanteil und Uterus; es liegen so in dem auffallend großen Raum 
zwischen Uterus und Bauchwand förmlich zwei Blasen. Der linke Harnleiter streckenweise 
völlig atretisch und defektiv, streckenweise erweitert, der rechte normal; Harnleitermün
dungen beiderseits in Ordnung. (An zahlreichen Bildern erläuterte R. MEYER dicsl' 
schwierigen Verhältnisse.) Es fragt sich, ob die hintere Blasenkammer als Divertikel auf
zufassen ist, und zwar als durch Pulsion oder Traktion entstanden. Innendruck in der 
Allantoisanlage kann hier keine Ausreckung des Blasengrundes gemacht haben. Für die 
Vorstellung des Außenzuges fehlt die morphologische Unterlage. Die Erklärung dieser Miß
bildung geschieht durch die Annahme der Verdoppelung der frontalen Kloakenscheidewand 
( = Septum urorectale ), indem ventral vom eigentlichen Septum urorectale im unteren, 
kaudalen Teil der Allantois eine zweite Scheidewand unter Vorwachsen eines zweiten Paares 
von seitlichen Kulissen und deren mediane Vereinigung zustande kam. Das normale Septum 
urorectale entsteht stets gerrau zwischen Darm und Blasenepithel der Kloake; Ursache der 
Teilung ist die verschiedene Epitheldifferenzierung, der die Abstoßung, d. h. Trennung der 
differenten Teile durch Zwischenwachstum von Bindegewebe nachfolgt. Lag auch im Fall 
dieses zweiten, ungewöhnlichen Septums abnorme Epithelisierungsnachbarschaft vor? 
Dies ist nach MEYER nicht unwahrscheinlich, ließ sich aber am vorliegenden (bereits zu 
weit entwickelten) Zustand nicht mehr entscheiden. Das lückenhafte Verhalten des linken 
Harnleiters stand wohl in Beziehung zu der stärkeren Abtrennung des hinteren Blasenteils 
durch das Septum von der linken Seite her. Die hintere Blasenkammer zeigte geringen> 
::viuskulatur in allen Teilen, namentlich in der Rückwand. Man wird wohl, so meint MEYER, 
als Ursache der Bildung des atypischen zweiten frontalen Septums eine pathologische 
Schwäche des Epithels im Bereich der Ureterenanlage annehmen dürfen, die sich auch auf 
das Mündungsgebiet der Urnierengänge erstreckt hat, auf das Trigorrum Lieutaudii. 

3. Frage des angeborenen Blasendivertikels. 

Zu den umstrittensten Angelegenheiten, welche im Gebiet des Harnapparates 
Theorie und Praxis gleicherweise bewegen, gehört das "Blasendivertikel". 
Die Frage, ob es erworben oder angeboren sei, hat sich mehr und mehr gewendet 
zur Frage: "In wieferne kann ein Divertikel angeboren sein?" Die nachfolgenden 
Ausführungen fußen größtenteils auf PASCHKIS, der im Handbuch der Urologie 
von v. LICHTENBERG, YoELCKER und WILDBOLZ kürzlich das Blasendivertikel 
bearbeitet hat. 

"Diverticulum" heißt "der Abweg'', der "Irrweg", "die Sackgasse". 
MoRGAGNI hat, wie ENGLISH, der beste Kenner des alten Schrifttums über 
dieses Gebiet berichtet, die Ausbauchung der Blase kurzweg als "Saccus" be
zeichnet. Man versteht unter einem "Blasendi vcrtike l" eine geräumige, 
mehr oder weniger kugelige, eiförmige, hirnähnliche oder schlauchartige Aus
bauchung der Harnblasenwand, eine Ausbauchung, in die man nur durch einen 
oft sehr muskelstarken und sphinkterähnlichen, engeren, runden oder ovalen 
"Divertikelmund" gelangen kann. Diese Begriffsbestimmung entspricht der 
Definition von GAYJ<JT und GAUTHIER. Es sitzt scheinbar das DiYertikel wie 
eine Hohlknospe der Blasenwand auf, oder es hängt an einem stielartigen 
"Divertikclhals" mit der Harnblase' zml~mmPn; jedenfalls ist für alle Fälle 

9* 
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eine Lichtungserweiterung der Harnblase durch das oder durch die in Mehrzahl 
vorhandenen Divertikel gegeben. 

Zunächst gilt es auch hier die Frage der Benennung zu behandeln : Wir 
können absehen von den alten Bezeichnungen: "Herni a vesieap urinaria c'· 
(WALTHER) und "Hernie tuniguair e de la vessie" (CRUYEILHIER), deren 
Bcdeut ung._unser Gebiet berührt (PASCHKIS). Uns beschäftigen mehr die nach
folgenden Uberlegungen: Man hat früher unterscheiden wollen zwischen "e eh te n 
und fals ch e n Divertikeln" , wobei man, wie BoRCHARDT sagt , dem all
gemeinen Sprachgebrauch folgte. 

I ch bezweifle, daß hier der allgemeine Sprachgebrauch mitredete ; es handelte sich um 
eine überall unglückliche, schließlich verwirrend wirkende, sehr oberflächliche Namen
gebung der älteren chirurgischen Pathologi<:> . Noch dazu sind diese Bezeichnungen in ganz 

Abb. 84 . Äußeres Bil<l der Hüekwand e iner Harnblase m it Ycr 
schicdencn Di\"crtikcl-Ausstülpnngen. (Pathologisches Institut 

Göttingeu. ) 

versehicdenem Sinn verwen
det worden . "Echte Diver
tikel" entsprachen nach dem 
Willen der einen Ausbau 
chungen der Blase; "falsdw 
Divertikel" waren dement 
sprechend Raumanschlüsse 
an die Blasenlichtung durch 
Einbruch von extravesikalen 
Abszessen u. dgl. , waren also 
nicht von der Blase auR
gehende Erweiterungen der 
Lichtung, sondern Folge von 
fi stelartigen Einbrüchen: 

diese Benennung wird natür
lich nicht dem Sinn dc~ 
Wortes " Di vc>rtikel" gcreeht , 
der nur von der Blase ab 
Ausgangspunkt her verständ
lieh ist . Was also ke in Di · 
vertikel ist, kann man nich t 
so benennen ; es erscheint 
heillos, den Begriff für solche> 
Vorkommnisse doch anzu· 
wenden, ihn aber dureh das 
Beiwort "falsch" sofort wit' 
dcr verbessern zu wollen . 
Solches sprachliches Fliek
werk ist zu inhaltslos, ab 
da ß man es weiterschleppen 

dürfte. Andere, z. B. AscHOFF in seinem Lehrbuch der pathologischen Anatomie, ver
wenden die Beiwörter "echt" und " falsch" zusammen mit der Benennung " Divert ikel·· 
je nach der Struktur der Bildung, die sie kennzeichnen wollen: " Partielle Erweitcrung<>n'·
so sagt AscHOFF, " werden als Divertikel bezeichnet. Handelt es sich um Ausbuchtungen 
der ganzen Blasenwa nd, so spricht man von echten, ist nur die Seitleimhaut r.wischen den 
Muskelbalken hindurch nach auswärts gedrängt, so spricht man von falschen Divcrtik~ln:· 
Auch dieser Verwendung von "echt" und "falsch" muß ich durchaus widersprechen. U bri
gens geht aus AscHOFFs weiteren Ausführungen hervor, da ß er "echt' · und "falsch·' mit 
den Begriffen "angeboren " und "erworben" etwa in Parallele zu setzen geneigt ist. 

Die Überlegung, ob man ein Divertike l als "erworben·· oder als "a iJ
ge bore n " betrachten dürfe , ist natürlich sehr berechtigt. Ehe wir uns dieser 
Frage näher zuwenden können, sei des weiteren angefügt, daß man die Divertikel 
der Harnblase auch sonst noch unter den verschiedensten Namen mitgeteilt 
hat. Nicht nur die alten ärztlichen Schriftsteller, selbst Jwuzeitliche, wie 
l\'I. BoRCHARD und wie ZINNER, verwendeten gelegentlich (auch als Abbildungs
beschriftung) die Bezeichnung "V es icae bi parti ta" fälschlich dort, wo o;ie 
von "Ves ica bilocularis", d. h. von einer "Divertikelblase" sprechen sollten. 

Wie an anderer Stelle ausgeführt wurde. ist der Name "Zwcig<:>teilte Blase'' festgelegt 
für jene Scheidung des Harnbehälters in Z\Yei S~'mnwtrische oder as~'mmPtrische Hälften, 



Frage des angeborenen Blasendivertikels. 133 

deren jede einen Harnleiter als Zuflußrohr aufweisen kann. Abgesehen vom Ureterencl
divertikel, von dem wir hier nicht zu handeln haben, sind die nun zu besprechenden Blasen
ausstülpungen frei von Harnleitereinmünclungen; so war es auch nach ihren Abbildungen 
in den Fällen von M. BoRCHARD (Abb. 1) und von ZINNER. Eine derartige Kammerung 
des Blasenraums drückt man am besten aus a ls "Vesica bilocularis", und wenn mehr 
Divertikel vorhanden sind als "Ves ica pluriloe ulari s" . Auch das Wort "Doppelblase" 
sollte völlig vermieden werden, wie meine früheren Ausführungen über die "Vesica duplex'· 
und die "Vesica bipartita" sich zu zeigen bemühten. So war es z. B. gänzlich mißverstanden, 
wenn H uPPERT die von ihm beschriebene " Divertikelblase" als "Doppelblase" bezeichnete 
(Abb. 85). 

Ein naheliegender Einwand muß ferner gegen den Namen "Cystoce le urinaria", 
im Sinn eines Blasendivertikels gemacht werden. "Zystozele der Harnblase" ist von der 
chirurgischen und Gynäkopathologie in einer ganz bestimmten anderen Richtung fest
gelegt, nämlich als Name für die Dystopie der Blasenrückwand im Zusammenhang mit 
Scheiden- und Gebärmuttervorfall; man sollte aber nicht wesensverschiedene Dinge unter 
gleichem Namen führen. 

Al>l>. 85. Vesica l>ilocularis asymmctrica. (Fa ll 
HUPPERT, schematisch n ach PAGEXSTECIIER.) 

_\bb. 86. Vesica plurilocularis. Zwei ureternahe und 
ein scheitelständiges Divertikel. (Fall YOUNG . ) 

Das \Vort "Ne b e nblase" für ein Divertikel, mag es auch noch so groß sein, ist eben
falls abzulehnen, da es sich nicht um die Nebenanlage eines zwar überflüssigen, a ber nach 
seiner Organisation, d. h . nach Art des Zuflusses und Abflusses doch in den Bauplan des 
den Körper passenden Teiles handelt . 

Gegen die von ENGLISH unterstrichenen deutschen Bezeichnungen "Zellen" oder 
"Taschen" der Harnblasenwand wäre an sich wenig einzuwenden; freilich sind diese Be
nennungen recht farblos, und die von ENGLISH damit verbundenen strukturellen Begriffe 
sind für die ganze Angelegenheit nicht wesentlich genug. Es sollten "Zellen" nur die Vor
bauchungen der Blasenschleimhaut allein durch Lücken der Wandmuskulatur sein, ent
sprächen also dem, was AscHOFF als "falsche" Divertikel benennt, während Taschen ent
sprechend den "echten" Divertikeln, AscHOFFs Ausbauchungen der ganzen Blasenwand 
mit allen Teilen der Webung bezeichnen würden. Diese Benennung von E NGLISH führte 
sich jedoch nicht ein, und es scheint mir, daß man .. mehr und mehr den Unterschied ver
wischt hat - entsprechend dem tatsächlichen Ubergang der histologischen Befunde! 
Heute versteht man unter " Zellen" und "Taschen" unterschiedslos die zwischen den balkigcn 
Vorsprüngen einer hyper trophierten Blaseninnenwand öfter stärker zum Ausdruck gelangen
den Nischen der "Kasscttierung" der Blasenwand. wenn ich diesen Ausdruck der Baukunst 
hier gebrauchen darf. 

Die Frage, ob es a n ge borene Harnblasendivertikel gä be, war 
und ist immerfort umstritt en, wie sich aus den Darlegungen von KNEISE und 
ScHULZE, ANSCHÜTZ, BLUM, LuRz, P. 0. MAlER, RENNER, CHWALLA u. a. genüg
sam ergibt. Auf alle Einzelheiten der Entwicklung dieses Streites einzugehen , 
würde zu weit führen. Es sei in dieser Hinsicht auf RENNER und auf PASCHKIS 
verwiesen. 
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Darüber kann jedenfalls kein Zweifel bestehen, daß t:'S angeborene Harn
blasendivertikel gibt, und zwar nicht nur divertikelartige Erweiterung der 

Abb. S 7. Hamblase e ine r in ntero zcr· 
stückelten •·cifcn . m eno;chlichcn Frucht 
mit dre i \Va uddivertike ln, von vorne 
gesehen. (Beobachtung GG. ll. GRUBEH-

ANG ERER. P atholog isches Institut 
Inu sbrnek. ) 

Ureterenden, sondern ganz eindeutige von 
der Uretermündung mehr oder weniger fern
gelegene Ausbauchungen der Harnblasenwan
dung; denn man hat bf:' i totgeborenen Frü ch
ten, und zwar meistens bei Trägern von 
Riesenharnblasen oder Riesenkloaken Diver
tikel gesehen. Nach den weiter oben ge
machten Ausführungen besteht dabei maneh
mal ein Abflußhindernis, ob es aber von groß(•r 
Bedeutung für die Divertikelentstehung ist. 
scheint nicht klar , denn mancherlei weist 
darauf hin , daß die Ausbauchungen der 
Blasenwand im Rahmen von Störungen d e~ 
gleichmäßigen Blasenwachsturns zu verstehen 
sind und nieht restlos al;; Stauungsfolge a uf
gefaßt werden dürfen. BLei dieser Sachlage 
konnte es wohl sein , daß <tu eh am Neuge
borenen ersehene Divertikel dc·r Blase nicht 
als Vitia formationis primae, Bondern als ab
hängige Mißbildungen aufgefaßt wurden , ab

hängig insoferne die ungewöhn
liche Blasengestaltung einem ab
wegigen Blasenwandwachstum in
folge gesteigerten Innendruckc:; 
oder irgendwelcher syntopischer 
und funktioneller Unordnung zu 
danken war. Hinweise auf zweifel
los angeborene Divertikel sind in 
Beobachtungen von FREUND. 
HERTz, GoEBELS, HEBTINü, Mo
REAU, RosE , HYMAN, MuTASCII , 
WELSCH, LENTZE, KERMAUNE}{ 
und mir selbst (mitgeteilt von 
H. ANGERER) zu ersehen . 

p ASCHKIS und KRASA sagen 
mit R echt, es könne wohl kein 
Zufa ll sein, daß die meisten Harn
blasendivertikel ihren Sitz in der 
Nähe der Harnleitermündungen, 
bzw. im Grenzgebiet des Blasen
dreiecks haben (Abb. 88). 

.A.bh. 88. S upratrigonale, uret ernahe Divertikelbildung . 
(Beobachtung von G . PoMMER. Pathologisch

anatomise hes lnstitut Inusbruek.) 

Wenn wir nun beim Erwach
senen mit besonderer Yorliebe die 
sackartigen Ausbauchungen zu
nächst dem Blasendreieck als urc
ternahe Divertikel oder im Schei
telbereich wahrnehmen , so weist 
uns solche Örtlichkeit a uf ana -

tomisehe Besonderheiten hin, die ihrerseits wohl wieder in Entwicklungseigentüm
lichkeiten dieser Gegend beruhen mögen. Man hat in der Muskelanordnung der 
Blase seit ENGLISH eine Erklärung für jf:'ne Divertikelplätze ersehen. FlSCHEH, 
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BLUM (in Abhängigkeit von FISCHER), HERM. ANGERER und in gewü;sem Sinn 
auch KRASA und P ASCHKIS haben sich diesem Gedanken auf Grund anatomischer 
J1~insicht angeschlossen. "Die vergleichend anatomischen Studien von KRASA 
und P ASCHKIS haben gezeigt, daß an der Stelle des Eintrittes des Ureters in 
die Blasenwand und des Verlaufes durch dieselbe die Muskulatur eine Lücke 
aufweist; ferner ergaben die makroskopischen Untersuchungen an einer großen 
Zahl von Säugcrblasen, daß an dieser Stelle der Blase häufig dellenförmige 
Ausbuchtungen der Blasenschleimhaut seien. Es geht daraus hervor, daß hier 
an dieser Stelle von der Schleimhautseite her sowohl die ganze, dem Ureter 
benachbart liegende Blasenwand, als auch bloß Schleimhaut durch die Lücke 
sich nach außen vorbuchten kann. Der Ureter bleibt während seines ganzen 
Verlaufes durch die Blasenwand selbständig; die gleichen Verhältnisse finden 
sich auch beim Menschen" (PAsCHKIS). 

Die soeben wiedergegebenen Ausführungen tun an sich dar, daß mit Mitteln 
der Histologie eine Scheidung zwischen angeborenen und erworbenen Divertikeln, 
etwa so, es seien die angeborenen muskelstark, die erworbenen muskelschwach 
oder gar frei von Wandmuskeln (ENGLISH, SUGIMURA), schwerlich zu erreichen 
ist, was man übrigens bei sachgemäßer Reihenuntersuchung erworbener, wie 
angeborener Blasendivertikel schon früher erkennen konnte (vgl. auch SIMON, 
HINMAN). 

Keines der beiden Lager, die hier die angeborene, dort die erworbene Natur 
der Blasendivertikel verfechten (PFANNER z. B.), können über absolut allgemein 
gültige Beweise verfügen. Und so gut man nicht leugnen kann, daß es zur Zeit 
der Geburt bereits vorhandene Divertikel gibt, ebensowenig wird man abstreiten 
wollen, daß rein erworbene Harnblasenaussackungen vorkommen. Die mit 
Prostatahypertrophie einhergehenden, oft mächtigen Divertikelbildungen an 
Blasen von alten Männern, welche im übrigen durch ein langes Leben keine 
Krankheitszeichen dargeboten, dürften dies eindeutig lehren. 

Verfolgen wir die Auseinandersetzungen zwischen BLuM, KNEISE und 
ScHULZE, PRAETORIUS, HINMAN und PASCHKIS, dann leuchtet uns zwar die 
Bedeutung der sog. "Prädilektionsstellen" der Harnblasendivertikel ein; ander
Heits mußte aber P ASCHKIS folgendes eingestehen: "Es entzieht sich unserer 
Beurteilung, welehe Umstände eigontlieh bei der Entstehung eines Divertikels 
an diesen stets vorhandenen Prädilektionsstellen eine Rolle spielen. Von diesem 
Gesichtspunkt aus hat HINMAN recht, daß das Divertikel das Ergebnis von 
anatomischen, pathologischen und mechanischen Faktoren sei; nur sind wir 
leider nicht in der Lage die einzelnon Komponenten und die zeitliche Auf
einanderfolge der verschiedenen Komponenten festzustellen." 

Freilich konnte allerneuestens CHWALLA auf Grund von 76 klinisch erlebten und, HO weit 
es ging, auch anatomisch-(histologisch) untersuchten Divertikelfällen nachdrücklicher 
die Bedeutung chronischer, an sich gering erscheinender Abflußbehinderung der Blase 
infolge Sphinkterunregelmäßigkeit betonen, wie dies schon HINMAN getan, der gesagt hatte, 
daß "ein mildes, chronisches Harnabflußhindernis maßgebend sei für die Entwicklung des 
Divertikels". Das entspricht auch den Befund HECKS in einem eigenartigen Fall von Er
weiterung der Harnorgane ohne Auffindung eines an sich beengenden Lichtungshinder
nisses. ,Ja, HERBST, l'oLKEY und WELLBit melden, durch Schaffung künstlicher Harn
abflußbehinderung und durch Schwächung der Blasenwand beim Hund richtige Diver
tikel mit sphinkterartigem Divertikelmund erzeugen zu können. Jedoch gelang dieser 
Versuch nicht immer; auch scheint gar nicht so sehr die Harnstauung wichtig gewesen 
zu sein 1, vielmehr mußte die geschwächte Wandstelle, sei es durch entzündlichen Einfluß 
oder durch nervöse Umstände in einer ständigen Bereitschaft zur Kontraktion sein, 
damit ein rechter Erfolg zu erkennen war. Da die Untersuchungsergebnisse der drei 

1 ])urch unvermittelte Steigerung des Harndruckes könnten wohl Zellen und Taschen 
der Blasenwand ausgebaucht werden, nicht aber "chirurgische Divertikel" mit einem 
Kontraktionsring am Divertikelmund. 
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amerikanischen Forscher als "vorläufige Mitteilung" bezeichnet xind, läßt sieh ihre BedPH
tung noch nicht endgültig abschätzen. 

Ich glaube, auf meinem schon früher bei Abhandlung 1 dim;cr Dinge ein
genommenen Standpunkt bleiben zu können, wenn ich . im Einzelfall nicht 
frage, ob erworben oder angeboren, sondern die verschiedenen Umstände der 
pathogenetischen Wirkung zu ergründen suche und dabei das Gewicht einer 
angeborenen Struktureigentümlichkeit mit in Rechnung setze. Es handelt 
sich meines Erachtens entsprechend den Meinungen von ANsenüTz und von 
LURZ bei den Blasendivertikeln um Pul s ionsencheinunge n, di e 

Abb. 89. Ureternahe gelegenes nach rückwärts entwickeltes Di
vertikel halbiert, an der Einschnittstelle auseinandm·gcklappt. 

(Pathologisches Institut Göttingen.) 

oftmals gerade an an
geboren muskelschwa
chen Blasenwandstel
l en in Form von AnR
buchtungcn zustandl' 
komm en. 

Nicht übersehen wollen wir 
dabei eine <lern zystoskopischcn 
Untersucher zufallenue Auf
gabe , welche kürzlich erst 
CHWALLA ganz klar ausge
drückt : Es sei noch nicht er
ledigt und müßte durch Beob
achtung mit dem Zystoskop 
(an Fällen ohne ausgesproche
nes Divertikel!) entschieden 
werden, ob wir uns die Diver
tikelanlage als "präcxistent'·. 
d. h. als schon bei der Geburt 
vorhandene seichte Tnsehe. 
bzw. muldenförmige Vertie
fung zu denken hätten, welche 
erst durch das Hinzutreten des 
Entleerungshindernisses aus
geweitet werde (BLUM, PRAE
TORIUS), oder ob erst das 
Auftreten Jes Entleerungs
hindernisses den Anstoß zur 
Taschen- und Divertikelbil
dung in einer vorher "norma
len", d. h . nicht optisch er
kennbar prädisponierten Blase 

gebe. Es wäre gut, so möchte ich hinzusetzen, wenn sich Anatommt und Zystoskopiker an 
jene Aufgaben machten; denn auch die systematische makroskopische Strukturunter
suchung der Wandung, d. h. des Muskelanteils vieler, an sich divertikelfreier Harnblaseil 
nach Art der von RoBERT HEISS durchgeführten Präparation würde uns belehren können 1 

Betrachten wir kurz jene überwiegend oft befundenen Divcrtikelörtlich
keiten! Abgesehen von dem nicht hierhergehörigen Urachusclivertikel gibt 
es da ein mehr rückwärts gelegenes BlasenscheiteldivertikeL Unverhältni~
mäßig häufig sind die ureternahen Divertikel, welche seitli ch über odC'r 
neben dem vesikalen Harnleitermund sich ausstülpen. Diese Form kommt 
lateral und medial über und unter dem Ureter vor. Sie wird gar nicht selten 
als symmetrische Erscheinung hinsichtlich der Örtlichkeit des Divertikelmundes. 
nicht aber hinsichtlich des Umfanges der Ausbauchung angetroffen. Ferner 
kommen auf einer oder beiden Seiten der Harnblase SeitenwanddivertikPI 
vor , die man, wie BLUM mit H,eeht betont, wohl als Abarten der ureternahen 
Divertikel auffassen muß. Selten sind Divertikel der Blasenvorderwand , 
welche am meisten von allen Ausstülpungen als rein erworbene Erscheinung 

1 GRUBER, GEORG B., in SCH\VALBE~ Morphologie der Mißbildungen, Bd. III, Abt. B. 
s. 366. 
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anzusprechen Rein dürften. Häufig werden supra trigonale Di vcrtikcl deR 
Blasengrundes gefunden. 

Einzigartig erscheint mir die Mitteilung von MARESCHübereinen von UsAMI erhobenen 
Befund. Neben einem gänseeigroßen Divertikd der rechten Seitenwand fanden sieh drei 
kleinere auf der Gegenseite, sämtlich in der 1\;ähe der Uretermündungen. Bei der histolo
gischen Untersuchung de~ hochgradig verdickten Blasenwand wurden zahlreiche, unregel
mäßig gestaltete, mit Übergangsepithel ausgekleidete spaltförmige Hohlräume in der 
Mus~ulatur entdeckt, die durchwegs, wie Reihenschnitte zeigten, mit der Blase in offener 
Vcrbmdung standen und als angeborene Exzeßbildung der Schleimhaut "Cdeutet wurden. 
Ein solcher gangförmiger Hohlraum erstreckte sich auch ein Stück weit in die Muskelscheide 
des unteren linken Harnleiterendes. Dieser Befund wird gleichgestellt dem ebenfalls in 
seiner Art einzig dastehenden Fall PEPEREK, 
in dem es sich um zahlreiche, zumeist auch 
nur mikroskopisch wahrnehmbare Ausstül
pungen der Harnleiterschleimhaut handelte. 

Hier sei noch kurz darauf verwie
sen, daß möglicherweise die Di ver
tikelen tsteh u ng auch von gewissen 
(noch unbekannten) konstitutio
nellen Umständen abhängen kann. 
Jedenfalls fiel es V. LICHTENBERG bei 
der Besprechung der Abhandlung 
CESARE BoRETTJS über die Harn
blasendivertikel auf , daß im Mai
länder Gebiet eine Häufigkeit des 
Divertikelleidens besteht, welche jene 
im Gebiet von Berlin ganz augen
scheinlich übertrifft. 

Eine besondere Beachtung fand 
bei Erforschung der Divertikelfrage 
der Divcrtikelmund. Dieser ist 
förmlich mit einem Sphinkter ver
glichen worden ("Divertikelsphink
ter" ). Da bei Divertikelträgern ein 
Teil des Harns in der Aussackung 
zurückgehalten wird , entwickelten 
sich verschiedene Anschauungen über 

Ahb. 90. Harnblasendivertikel mit sehr deutlich 
ausgepräg-tem Divertikolsphinkter. 

(Pathologis<:hes Institut Giit.tingen.) 

die Rolle des Divertikelsphinkters während des Harncns. Einzelne :Forscher, 
darunter BLUM meinten, der Harn werde zum Teil unter der Detrusorwirkung 
geradezu in die abwegige Ausbauchung hineingcpreßt, der Kranke uriniere 
sozusagen in sein Divertikel. PRAETORIUS läßt das nicht gelten; er meint, daß 
der Detrusormuskcl der Harnblase vielmehr gleichsinnig mit dem Divertikel
mund innerviert werde; dadurch werde beim Harnen - und zwar im Beginn 
der Miktion - das Divertikel abgeschlossen und der Harn im Sack zurück
gehalten. Erst gegen Ende der Miktion öffne sich der Divertikelspinktor wieder, 
Jasse den Divertikelharn in die Bla;;c einströmen und veranlasse dadurch eine 
neue Detrusortätigkeit, aber wiederum mit ihren hier eigenartigen Neben
wirkungen auf das Divertikel. Dadurch entstehe eine "atypische und ver
längerte Miktionskurvü." 

Was die Größe der Harn bla::;endivertikel betrifft, so Rehwankt ihr 
Umfang von Erbsen- bis Kinderkopfgröße. QuERVAIN gab einen Divertikel
raum von l ,!i Liter an, GAYET und GAUTHIER haben, wie LURZ erwähnt, ein 
Divertikelfassungsvermögen von 5 Litern mitgeteilt. Ein Riesendivertikel hat 
PoMMER beobachtet (Abb. 91). Andere Vorkommnisse besonders großer Diver
tikel sind durch WIESINGER und dureh HoFMOCKL beschrieben worden. 
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Zahl d e r Div ertikel im Einzelfall: Daß die Divertikel nichts stets in 
Einzahl auftreten, bezeugt schon die in Abb. 84 wiedergegebene Beobachtung 
oder auch der Fall ANGERERs (Abb. 87), wie überhaupt gerade die :Fälle an
geborener Harnblasenausstülpung nicht selten durch eine Mehrzahl der Di
vertikel auffallen. 

Immer schon ist aufgefallen, daß die Divertikelbildung der Harnblase, 
ganz besonders das männli c he Geschlecht belastet. Ja, gelegentlich wurd0 
geradezu in Abrede gestellt, daß auch Frauen Divertikelträger seien. Das ist 
nicht richtig, wenn auch das Blasendivertikel beim erwachsenen Weibe zu den 

.\bb. !ll. Riesendivertikel im Fall PoMMERs schief von 
rechts vorne gesehen. Beide Uretermündungen mit weißen 
Sonden beschickt. (Pathologisch-anatomisches Institut 

Innsbruck.) 

seltenen Beobachtungen ge
hört (HoFMOCKL). Der Ver
such P. 0. MEYERs, diese Ver
schiedenheit der Geschlechter 
in der Anfälligkeit des Blasen
divertikels auf ein unter
schiedliches Geschehen dPr 
Blasendreiecksentwicklung 

bei den zwei Geschlechtern 
zu beziehen, ist auf unrich
tiger Voraussetzung aufge
baut und erscheint unhalt
bar . Wahrscheinlich ist 0s. 
da ß die Mehrzahl der Blasen
divertikel beim Mann eben 
doch erworbene Umstände al;; 
stärkste Faktoren ihrer Aus
gestaltung aufweist,Faktorcn, 
diemit Hindernissen im Harn
abfluß zusammenhängen. 

Über die Folgen d er Di
ver ti kel bild u ng (Entzündung. 
Steinbildung, Geschwulstent
wicklung) wird im Abschnitt der 
erworbenen Lichtungsstörungen 
der Harnblase Mitteilung ge
macht, ebenso über die zahlen
mäßige Häufigkeit des Vor -
kommens von Harn blasen

aussackungen und über die statistische Beleuchtung der Bevorzugung u e~ männ
Iichen Geschlechtes sowie über das Alt e r der Divertikel träger. HYMAN hat unter 
600 Personen mit Harnblasendivertikel nur 25-30, d. h . 4-5% gefunuen, die sich inner
halb der ersten 10 Lebensjahre bewegten, eine Feststellung, die natürlich wenig günstig 
erscheint für die Annahme der breiten Bedeutung einer Entwicklungsstörung im Ursachen
kreis des Divertikels. Dagegen wäre es sehr bedeutsam, ließe sich eine Beobachtung von 
Lunz, nach der Vater und Sohn gleicherweise an Harnblasenuivcrtikcl krankten, in einf'f 
größeren Zahl von Fällen wiederholen. 

IV. Gewebsfehler im Harnblasenbereieh. 
Es ist begreiflich, daß im Bereich eines Organes, das solch eine verwickelte 

Geschichte seines Werdens aufweisen kann, wie die Harnblase, gelegentlich 
auch F ehler der Textur und ihre Auswüchse in Form der sog. "Gewcbsmiß
bildungen" vorkommen. Im wesentlichen sind dabei zwei Gebiete zu berück
sichtigen, das des Harnstranges und das des Blascngrundes, d. h . des LTEUTAUD

schen Dreiecks und seiner Grcnzstrcifen. 
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A. Gewebsmißbildungen des Harnstranges. 
Über den Begriff des Urachus ist in einer Fußnote auf S. 6!) gesagt, daß 

wir konservativ in der Verwendung des Namens nicht den umbilikalen allan
togenen Teil des Harnstranges allein so benennen, sondern auch den sub
umbilikal gelegenen Abschnitt, der sich aus der fetal größer angelegten Blase 
hinter der vorderen Leibeswand bis zum endgültigen Vcrtex vesieae urinariae 
in der Regel als strangartiges Ge
bilde vorfindet. v. MoELLENDORFF 1 

nennt diesen Abschnitt "Uraehus
gang". In jenem "Gang" nun, der 
kleine buchtige Ausstülpungen ha
ben kann (LusCHKA) , werden mit
unter als Ergebnis diskontinuier
licher Lichtungsverödung oder als 
Wachstumserscheinung an nicht 
völlig zurückgebildeten Teilen des 
zunächst fest gewordenon Epithel
stranges Zysten gebildet (WALTER, 
LuscHKA, WuTz, KHAUM). v . MoEL
J,ENDORFF hat bemerkenswerte Bil
der der epithelialen und musku
lären Webung der Harnblasenspitze 
und des sich daran schließenden 
Harnstranges gegeben . Dabei fand 
er auch zylinderzellig gebaute Kryp
ten , die sich vom Epithel aus in 
die Umgebung einsenkten. Es ist 
sohr begreiflich, daß sieh aus sol
eben Buchton epitheliale Zysten 
entwickeln, die man kurzwog auch 
als "Urachuszysten" benannt hat. 
Die Urachuszysten können 
kleine, dünnwandige Gebilde dar
stellen(LEDDEimosE,KEHMAUNER). 
Sie sind an sieh leicht festzustellen, 
werden aber gerne übersehen, wenn 
man bei der Leiehenöffnung nicht 
ein scharfes Augenmerk auf den 
Blasenscheitel und den Harnstrang 
legt. Mancher vielleieht eim;ehlä

A ub . !!~. Kirschgroße Jlystenbilduug in nächster Niihc 
der H arnblasenspitze ; entstanden anR epithelialcu 
,\ nteilen des Harnstrangs. $ 7 5a. ( l'nthologisches 

Institut Göttingcu, S. 281/l 931.) 

gige Befund mußte sich herben Zweifel von anderer Seite gefallen lassoll , 
wie man aus der Besprechung von Mitteilungen HoFFMANNs, WoLJ<'Fs, RosEs 
und l~IPPMANNs durch WuTZ ersieht. Vielleicht ging man hier in der 
Skepsis etwas zu weit. v. RECKLINGHAUSEN hat eine ganz zweifellose, sogar 
1- 3 cm im Durchmesser haltende Urachuszyste vorgewiesen und ihre Natur 
als solehe verteidigt. Sie sei gegen die Harnblase, so innig sie dieser median 
an ihrem Seheitel aueh aufsaß, abgekammert und innerhalb des reichlichen 
subperitonealen Fettgewebes des mittleren Harnblasennabelbandes völlig ein
geschlossen gewesen und habe nur ganz zähen, farblosen Schleim enthalten. 
Diese Zyste erwies sich als violkammcrig; nicht nur die Haupthöhle war mit 
vielen Buchten versehen, sondern es lag noch neben ihr, und zwar der Harn-

1 MüELLNDOm'F, v. : In Handbuch der mikr. Anatomie, Bd. VI. 
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blasenwand fest aufsitzend, eine kleinzystische Masse, in welcher mikn>Hkopisch 
labyrinthische Höhlen gefunden wurden, die wie Drüsenschläuche, jedenfall:< 
wie erweiterte Krypten aussahen. Fast immer war ihre meist sehr derbe binde
gewebige Wandung von Bündeln glatter Muskelfasern umgeben oder durchzogen , 
das Epithel mehrschichtig, meistenteils zweischichtig, stellenweise, namentlich 
in den schlauchartigen Krypten, auch reichlich mit Becherzellen durchsetzt. 
Die sich erhebende Frage, ob nicht ein Enterozystom, ein Abkömmling des 
Ductus omphalo-entericus, vorliegen könne, mußte nach v. RECKLINUHAUSENs 
Darstellung deswegen abgewiesen werden, weil die Bildung ganz extraperitoneal 
gelegen und das Bauchfell darüber ganz normal und ohne jeden Zusammenhang 
mit ihr war. 

WL'TZ verlangt für die Sicherung der Diagnose "Urachnszyste" den Nach
weis des epithelialen Zusammenhanges mit dem Harnstrang, eine, wenn auch 

A bh. 93. Lupenvergrößerungeine I· hanfkorngrollen 
Urachuszyste, die von Epithel ausgekleidet., von 
Bindegewebe und spärlichen glatten lllnskel~ügen 

umsponnen war. (Pathologiecbes Institut 
Göttingen.) 

allergeringste und lückenhafte Aus
stattung der Wandung mit glatter 
Muskulatur und natürlich eine prä
peritoneale Entwicklung des ganzen 
Gebildes. Ob alle Mitteilungen von 
Urachuszysten (DORAN, MARSHALL, 

V. RECKLINGHAUSEN, ROBINSON, 
ScHOLz u. a. 1 ) diesen Voraussetzungen 
genügten , läßt sich bei der Kürze 
der kasuistischen Mitteilungen meist 
nicht übersehen. 

Wie PASCHKIS schreibt, kann man 
sich einen Übergang der Ur a c h u s
zyste in ein Urachusdivertikel vor
stellen, wenn etwa die Zyste durch den 
sich weiterhin blasen wärts entfaltenden 
Epithelstrang in den Blasenscheitel 
öffnet, wie es in einem von You NG 
mitget eilten :Fall geschehen sein soll. 

Uraehuszysten seien bei Frauen häufiger gefunden als bei Männern. 
PASCHKIS erwähnt eine von MEANS stammende Mitteilung, wonach sich als 
Größenmaße einer exstirpierten Harnstrangzyste 11,5 X H x g em ergabc11. 

Daß Urachuszysten sehr groß werden können, größer als der Harnblasenraum selbst, 
geht auch aus einer Abbildung von MARTENS hervor, allerdings hanuelte es sieh in diesem 
Fall um eine sarkomatös entartete Urachuszyste. 

Übrigens hat auch HoFFMANN über eine besonuers große Urachuszystc berichtet; c~ 
ist aber ihre Natur, wie WuTz ausführte. nicht ganz geklärt worden. Sie soll rund iJO Liter 
umfaßt haben; dabei hanuelt es sich um einen männlichen Zystenträger. Das erseheint 
fast so unwirklich als die von l'ASCHKIS und CuLLE~ erwähnte Angabe, es habe in einem 
Fall von RIPPMANN die Urachuszyste 52 Liter Flüssigkeit enthalten. 

Leider ist mir RIPPMANNR Mitteilung nicht zugänglich. Es sei aber auf die Kritik von 
WuTz an RIPPMANNs Auffassung der Bildung als einer umchischen Zyste hingewiesen; 
danach dürfte doeh wohl eine andere, vom Bauchraum ausgehende Hohlgeschwulst vor
gelegen haben. Der Inhalt von 52 Litern - wenn anders sich nicht ein Druckfehler in 
CuLLENs oder PASOHKIS' Bericht einschlich - - erscheint nahezu unglaublich groß. Man 
bedenke, daß eine Kugel von rund 46 cm Durchmesser nötig wäre, um eine solche Flüssig
keitsmenge zu umfassen ! ·wir wissen allerdings aus einer von EDUARD KAUFFMANN be
obachteten und bildlich festgehaltenen D1Lrstellung, daß im Fall einer auenomatiiS('n Eier
stockszyste 46 Liter Inhalt gemessen wurden , dnß also solehe Zystengrößen beim Menschen 
doch vorkommen können. 

1 PASCIIKIS nennt noch nls Gewährsleute: HANKIN und PARKER, MoRST, DELOVE und 
CoTTE, BuA, ·WEBER, PATEL und LABRY. 
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Y erei terte Harnstranga uftrei bungen (MATHIAS) werden sich als 
Folgen vorausgegangener Urachuszysten wohl nur selten erweisen lassen, es 
sei denn, daß da und dort das Übergangsepithel erhalten ist; aber auch dann 
dürfte die Abgrenzung von Urachusfisteln schwierig sein (PFEIFFER, TscHAIKA). 
Über Konkrementbildung in derartigen Hohlräumen vergleiche die Aus
führungen auf S. 64 bei Behandlung der angeborenen Blasen-Nabelfisteln' 

Daß die Wand der Urachuszyste gelegentlich zum Mutterboden ge
schwulstmäßigen Wachstums wird, ist in seltenen Fällen festgestellt 
worden. RANDALL beispielsweise fand eine epitheliale Zottengeschwulst, die als 

Ahb. !!4. Schnittbild eines Lciomyoma urachi bei mittelstarker Vergrößerung. (Nach einem l'rüparat 
von MATHIAS-llreslau.) 

kinderfaustgroßes Gewächs über der Harnblase vom Urachus ausgegangen 
und allmählich in die Blasenlichtung durchgebrochen war. Und PENDL hat 
über einen Gallertkrebs berichtet, der sich in einer Urachuszyste entwickelt 
habe. Im übrigen sind eine ganze Reihe von Geschwülsten beobachtet worden, 
die aus Gewebsteilen des Harnstranges entstanden waren. 

So hat mein Vater MAX E. GRUBER vor mehr als 40 Jahren den vermeintlichen Bauch
wandtumor einer jugendlichen Frau durch V. CzERNY in Heidelberg operieren lassen. Das 
Gewächs saß im Harnstrang und entpuppte sich als wohlabgegrenzte völlig präperitoneal 
entwickelte Muskelgeschwulst zwischen Nabel und Harnblase. Ich selbst hatte in Straß
lmrg i.E. Gelegenheit, die histologische Untersuchung eines Leiomyoms des Urachus 
durch WE'l'ZEL zu begutachten; das fragliche Gewächs hatte H. FREUND durch chirurgischen 
Eingriff gewonnen. Weiterhin sei diesen Zeilen die Abbildung der glatten Muskelzüge eines 
Lciomyoms beigegeben, das MATHIAS in Schnittpräparaten eines Urachusgewächscs erkannt 
und freundlich zu meiner Verfügung gestellt hat. Durch BRADY ist ein Fibromyoma, 
durch RANKIN und PARKER ein Fibrom des Urachus beschrieben worden. Durch 
GrmiG, MAR'l'ENS u. a. wurden auch Sarkombildungen des Harnstranges bek:wnt. 

Über Adenome des Urachus berichteten KLEINHANS, RANKIN und 
PARKER. Krebsgeschwülste des Urachus traten primär und sekundär auf. 
Hier können nur die primären Karzinome als dysontogenetische Gewächse 
Berücksichtigung finden; es ist in den Einzelfällen kaum mehr zu sagen, ob sie 
aus Zystenwandteilen des Urachus oder aus soliden epithelialen Strangresten 
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entstanden sind. Solche Vorkommnisse wurden von HOFFMAN~, ScHWARZ. 
PENDL, R ANDALL, KHATM, NFBOEit und RANKIN-PAltKER mitgeteilt ; KHAUJ\T 

Abb. 95. Krebs des Uraclms, durchgebrochen 
nach der H arnblase mit Tochtergeschwülsten 

in der Blasenwand. (Nach N UHOBH.) 

und NuBOER rechnen auch gewisse Beob
achtungen von KosLOWSKI und von 
MICIUN zu den Urachuskrobsen, während 
diese Forscher ;.;ie al;.; Nabeladenome be
zeichnet hatter1. Auch eine Beobachtung 
von KLEINHANS erfuhr verschiedene Be
urteilung. Er selbst sprach die von ihm 
präperitoneal zwischen Nabel und Sym· 
physc exstirpierte Bildung als "adenoma
töse Proliferation" des Dottergangs an. 
Das konntesieihrer Lagewegenkaum sein. 
Ich ersehe keinen Grund, die Haschen
kürbisartig gestaltete Hohlgeschwulst 
nicht als ein Zystadenomkarzinom des 
Harnstranges zu erklären. 

Der Gewebsart nach handelt e~ sich bei den 
Geschwülsten von HOFFMANN und l{ANKIJ\
PARKER um Pla ttenepi thelka rzinome. Die 
Zottengeschwulst, die RANDALL beschrieben. 
stellte sich als polymorphzelli ger Krebs 
dar, während N u BOEH ein Cystadenoma car
cinomatosum papillare fand. In MrcmNs 
Fall lag obenfalls ein Zystadc nokarzinom 
vor, während SCHWAJ\Z, KHAUM, KosLOWSKI 
und PENilLvonAdenokarz inomon sprachen . 
die mehr oder minder gallertig gewesen seien . 

Abb. 96. Papillürcs Cystadeno(mrciuoma urachi. (Beobachtung; von NuuOtm.) 

Was gerade die eigenartige Schleimbildung in Drüsenkrebsen des Uradnts 
betrifft, so meinte PASCHKIS , bleibe es dahingestellt, ob dieser Befund auf die 
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entwicklungsgeschichtlichen Zusammenhänge des Urachus mit dem Enddarm 
bezogen werden müsse oder auf die Fähigkeit des Blasenepithels zu Drüsen
und Schleimbildung. Ich möchte unter Hinwei!;; auf die Beobachtung von 
Schleimdrüsenentwicklung von seiten des Epithels ekstrophierter Harnblasen, 
die geradezu als reaktive Wirkung der gereizten Blasenwand zu betrachten ist, 
doch meinen, daß nicht die Zusammenhänge mit der ehemaligen Kloake, sondern 
die weite Differenzierungsfähigkeit des Harnblasenepithels an und für sich 
zur Erklärung obiger Gc
schwulstzellen heranzu
ziehen sei ; freilich bleibt 
so und so die Frage nach 
denUmständen bestehen , 
welche in dem und je
nen Fall gerade diese Ge
websreifung, in einem 
anderen jene Differenzie
rung veranlaßt. 

Der Vollständigkeit 
wegen sei noch erwähnt, 
daß durch RoTTER und 
GoEBEL das Vorkomm
nis metastatischer Ur a
chusgeschwülste be
schrieben worden ist. Bei 
RoTTER handelte es sich 
um ein papilläres Karzi
nom, das aus der Harn
blase in eine Urachus
zyste über dem Blasen
scheitel eingedrungen 
war; bei GoEBJ~L lag ein 
Carcinoma vesicae uri

Abb. H7. \Vandtcil einer driiHigcn Krebszyste des lJrachus mit 
warzigen gpitbclzöttcbcn. (Beobachtung von N unOJm.) 

nariae auf dem Boden einer Bilharziaerkrankung vor ; hier hatte das Gewächs 
in zweiter Linie den Harnstrang in ein krebsiges Rohr verwandelt. 

B. Gewebsmißbildungen des Blasengrundes. 
Von den ungewöhnlichen Bildungen, zu denen das Epithel ekstrophicrter 

Harnblasen im ständig sich wiederholenden Erneuerungsgeschehen aus
reifen kann , zu zylindrozcllulären, schleimbildcnden, drüsigen Buchten und 
Schläuchen einerseit;;, zu verhornendem Plattenepithel auf der anderen Seite, 
ist in einem früheren Abschnitt gesprochen worden. Gleichwohl sei hier diese 
von ENDERJ,EN erstmalig ausführlich und eingehend erforschte Eigentümlich
keit noch einmal hervorgehoben; denn wie wenn es r:;ich um Modellversuche 
handelte, hcleuchtetcn jene Funde in der Wandung ckstrophierter Blasen die 
.Frage der Entstehungsbedingungen solch merkwürdiger Neuepithelisicrung. 
die als rätselhafte Erscheinung auch in geschlossenen Blasen gelegentlich auf
getreten ist! Es handelt sich bei ekstrophierten Blasen offen bar um Folgen 
chronisch entzündlicher Blasenerkrankung mit einer En;atzbildung des Epithels, 
das in anderer Richtung oder über die ortsübliche Stufe seiner Reifung hinaus 
ungewöhnliche Strukturbilder annehmen kann, ohne daß etwa versprengt(' 
ektodermale K eime im Spiel sein müßten. POMMER hat wohl als der cn:te auf 
die vesikale Epidermisierung als eine Entwicklungsmöglichkeit des Harnblasen-
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epithels unter Ausschluß der Metaplasievorstellung hingewiesen. SeHRlUDE 
hat sie in seiner Prosaplasielehre näher erläutert. 

Schrifttumsangaben über die Frage des Befundes verhornenuen Plattenepithels in der 
Harnblase finden sich bei HERXHEIMER, der in seiner Abhandlung über die Gewebsmiß
bildung das vorliegende Problem zusammenfassend behandelt hat; im übrigen sei ver
wiesen auf ROKITANSKY, STOERK, V. DIT'i'EL, IKEDA, RECKTENWALD und LUBARSCH. 
ROKITANSKY hat diese oft als "Leukoplakie" benannte Veränderung unter der Bezeichnung 
einer "epidermidalen Afterbildung" beschrieben. Sie kann zu cholesteatomartigen Ab
lagerungen abgestoßener, hyperplastischer Zellmassen führen, worüber abermals RoKI
TANSKY, LöwENSOHN, PosNER, LrEBENow, BRuCHANOW, HALLE, KüTTNER und En. KAUF
MANN berichtet haben. Freilich handelt es sich hier durchaus nicht um angeborene Weiter
entwicklung des Harnblasenepithels, sondern wohl immer um erworbene Fehlregeneration 
und Fortentwicklung nach Schädigung. Dazu hat ZuCKERKANDL geschrieben: "Diese 
epidermoidale Umwandlung der Schleimhallt ist nicht selten, wir finuen sie am häufigsten 
bei jahrelang bestehenden heftigen Entzündungsprozessen der Blase, verursacht durch 
Steinkrankheit, doch auch unabhängig davon, so neben Tuberkulose bei Retention des 
Harns bei jugendlichen, wie bei alten Menschen, Männern wie Weibern." Hier sei noch auf 
eine im ScHMoRLschen Institut von H. FRANCKE angestellte Untersuchung über die Leuko
plakie des Nierenbeckens hingewiesen. Dort wird ganz allgemein an Hand eines reichlichen 
Quellengutes aus dem gesamten Schrifttum die Pathologie und Entstehung der Leuko
plakie besprochen, welche als Ausdruck einer echten, indirekten Metaplasie gelten soll, 
ausgelöst durch einen chronischen Reizzustand, gleichgültig ob entzündlicher, chemischer 
oder mechanischer Art. Als Grundlage für die Möglichkeit solcher Metaplasie müsse eim· 
konstitutionelle Eignung der fraglichen Menschen in Betracht gewgen werden, eine be
sondere Veranlagung des Epithels des Nierenbeckens, bzw. der weiteren Harnlcitung, in 
verhorntes Plattenepithel überzugehen. 

Will man in den soeben berücksichtigten Vorkommnissen erworbene Er
scheinungen erblicken, so bleiben hier doch jene Vorkommnisse von mächtig 
erweiterter und hyperplastischer Harnblase oder Kloakenblase zu bedenken, 
die nicht selten schon beim Neugeborenen durch ganz entsprechende Abart 
der Epithelbildung ausgezeichnet sind. Auch ihrer ist in einem früheren Ab
schnitt bereits gedacht. Es empfiehlt sich in allen Fällen anatomisch unter
suchter Riesenharnblasen weißlich und warzig verdickte, hypertrophisch 
erscheinende, manchmal wie gerippt aussehende Wandstellen auf die l<~pithel
verhältnisse mikroskopisch zu mustern. Wie sich in jenen von CHARL. MüLLER 
und HERM. ANGEBER mitgeteilten Fällen unserer Beobachtung gezeigt, lassen 
sich regelrechtes Blasenepithel, geschichtetes unverhorntes und daneben ver
horntes Plattenepithel ohne scharfe Grenze in fließendem Übergang erkennen. 
Entzündung spielt für die Auslösung solcher Entwicklungsvariation sicher keine 
Rolle. Es zeigen aber derlei Befunde, daß die Fähigkeit der Bildung einer 
verhornenden Auskleidung dem Harnblasenepithel an und für sich angeboren 
sein muß. In Geschwulstbildungen späterer Jahre, aber auch des Kindesaltcrs 
kann sich diese eingeborene :Fähigkeit ungewöhnlicher Epithelentwicklung der 
Harnblase mächtig offenbaren. In dieser Hinsicht sei nur auf MARCHAND und 
ALBARRAN verwiesen. 

Zu den dysontogenetischen Bildungen muß man auch jene \-orkommnisse 
rechnen, die ähnlich einem Naevus pilosus zum Wachstum haariger Warzen 
innerhalb der Blasenwand führen. Es ist bemerkenswert, daß RAYER 
und BROCA das merkwürdige Krankheitszeichen des "haarigen Harnens" 
kannten, das sie "Pilimictio" genannt haben. ALBARRAN verweist ferner 
auf LE DENTU als Beobachter jenes Zeichens. Während sich nun BROCA dagegen 
ausgesprochen, daß etwa im Bereich der Blasenschleimhaut Haare wachsen 
könnten, hat MARTINI 1 das Bild der "Trichiasis vesicae" erwiesen. 

Bei einem Kind mit Atresia ani urethralis und mit Harnröhrenversehluß fand sich dit• 
Innenauskleidung der riesenhaften Kloakenblase zum Teil gebildet von einer milchig wPißC'n, 

1 Eine entsprechende naevusartige Bildung im Mastdarm einer erwachsenen Frau hat 
auf Grund der histologischen Bearbeitung MAR'<INIS der Chirurg DANZEL (Arch. klirr. Chir. 17) 
mitgeteilt. 
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wie durch Wasser aufgequollen erscheinenden Epidermis. Der ganze hintere Abschnitt 
des Grundes der Kloakenblase bot bei der mikroskopischen Untersuchung die Beschaffen
heit einer äußeren Haut mit Haarbälgen dar. Diese Entdeckung von MAnTINI wirft ein 
erklärendes Licht auf eine mir selbst unterlaufene Beobachtung epidermoidaler Auskleidung 
eines Kloakensackes mit deutlicher Haarbalgbildung (Abb. 96). Dazu kam noch eine quer
gestreifte Muskelhaut unter dem Bindegewebsanteil jener Kloakenwandstelle. Freilich 
habe ich seinerzeit diese~ Befund - in Unkenntnis der ärztlichen Wahrnehmung jener 
sorgsamen französischen Arzte und der MARTINisehen F eststellung - nicht leicht deuten 
können, ich dachte an narbige Einwachsung des Ektoderms nach einem Einriß der Kloaken
membran in der Gegend des Anus bzw. des Sinus urogenitalis. 

Handelt es sich in den bisher mitgeteilten Fällen um "Irrungen" der Gewebs
bildung, so gehören die von SAXER, BüGAJEWSKI und TELEKY gemeldeten 
Beobachtungen zu den 
Dermoid geschwülsten 
und Teratomen der 
Harnblase. 

SAXER untersuchte einen 
von ScHuLTHEiss1 operativ 
gewonnenen Tumor, der durch 
Sectio alta aus der Harnblase 
einer 33jährigen Frau gewon
nen worden war. Dort hatte 
das Gebilde rechts von der 
Mittellinie gesessen. Es stellte 
einen nußgroßen, kugeligen 
Körper dar, dessen Oberfläche 
völlig der mit langen undkräf
tigen Haaren besetzten äu
ßeren Haut glich. Fast an je
dem Haar hing ein kleineR 
Konkrement. Gegen den Rand 
der Abtrennungsfläche ging die 
Epidermis des Gebildes in eine 
etwas glattere und dünnere 
Schicht über, die mehr schleim-

hautartige Beschaffenheit 
zeigte. Auf dem Schnitt zeigte 
der polypös vorgebauchte Ge
wcbsknoteneine Unterlage, die 
im wesentlichen aus Fettge
webe bestand; es fiel aber in
nerhalb der Schnittfläche ein 
umschriebener, etwa banfkorn
großer, schwarzer Fleck auf, 

Abb. 98. Epidermisartige Bildung mit Schwcißtlr:iiscn untl Haar
b i.Ugcn im \Va.ntlbcrcich einer Kloakenblase. 

(Nach Ga. 11. G1mnRR und E . liRS'l'.) 

der an die Färbung der Aderhaut des Auges erinnerte; auch fühlte man härtere Gewebs
teile durch, ja man konnte sie unmittelbar auf der Schnittfläche als Knorpel und Knochen 
erkennen. Die histologische Musterung bestätigte die Teratomnatur: Haut mit ihren An
hängen, Mammadrüsen, Fettgewebe, Knorpel, Knochen, Gehirngewebe, Plexus chorio
ideus, vielleicht auch Retinalauteile waren festzustellen. Es handelte sich also um daH 
völlig verworrene Mißgebilde einer Embryonalanlage. 

Die Feststellung einer im Bereich der H arnblasenwand liegenden Dermaid
zyste bei einem Erwachsenen verdanke ich Herrn Dr. EsAu in Oschersleben 
(E. 3889/1932). Ein 67jähriger Mann, der zudem an einem Echinokokkus der Leber und 
der verschiedenen Stellen des Peritoneums gelitten, ging urämisch zugrunde. Nach dem 
Tode entnahm EsAU die Harnorgane, an deren Blase folgendes auffiel: Ihre Schleimhaut 
war schwärzlich verfärbt; Falten verstrichen. Im Blasendreieck hing ein schmaler, langer 
Fetzen von der Wandung in die Blasenlichtung hinein, der am Grund rötlich erschien, 
im übrigen mißfarben war; er begrenzte eine geschwürig aussehende Stelle, der nach außen 
hin eine mit kaffeesatzartiger Masse erfüllte kugelige Bildung entsprach, die wir uns zunächst 
als eine Zyste in der Blasenwand erklärten. Bei mikroskopischer Prüfung ergab sich das 
Bild einer schweren Blasenentzündung. Die fragliche Zyste, welche nach außen von der 

1 Die von ScHULTREISS auf dem Berliner Chirurgenkongreß 1901 darüber gemachte 
Mitteilung ist im Verhandlungsbericht nicht enthalten. 
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Blasenmuskulatur so entwickelt war, daß ihre Lichtung 1/ 2 cm von der Blasenlichtung ent·· 
fernt lag, war von einem verhornenden Plattenepithel ausgekleidet, das sich in Papillenform 
gegen eine Art von Kutis absetzte. Im Stratum basilare des Plattenepithels war Melanin 
abgelagert. Diese häutige Bildung war nicht durch Schweißdrüsen ausgezeichnet. ließ 
aber spärliche Haarbalgdrüsen erkennen. Der im Blasendreieck gesehene Fetzen entsprach 
erstorbenem Gewebe der Blaseniunenwand, der an seiner Basis in ein gut darstellbare>< 
Granulationsgewebe überging, das dort die Blasenwand mehr oder minder durchsetzt hatt<>. 

Eine Mitteilung BoGAJEWSKis betraf einen haselnußgroßen Gewebspolypen der Blasen
innenwand; er war von behaarter Epidermis überzogen, enthielt Fettgewebe. Knoehen
plättchen und Zähne. 

DORA TELEKY, die im übrigen noch auf die Mitteilung von Dermoidgeschwülsten der 
Blase durch THOMPSON 1 und durch BLOCK und HALI, hingewiesen hat, beschrieb eine et\m 
nußgroße gestielte, leicht bewegliche Geschwulst mit glatter, durch grübchenartigP Ver
tiefungen ausgezeichneter Oberfläche; das Gewächs hatte am oberen Rand des Orificium 
internum der Harnblase gesessen. Histologisch ließ sich in dieser Bildung ein aus Fett
gewebe, Bindegewebe, Knorpel und Knochen bestehender Kern nachweisen, der durch 
einen an Haarzwiebeln reichen Papillarkörper von dem Pflasterepithel der Oberfläelw 
getrennt war; ein vielschichtiges Plattenepithel zog sich auch auf die angrenzenden Blasen
wandabschnitte hinüber; bemerkenswert war noch die Feststellung von Flimmerepithel
strecken, sowie die Ausbildung von Lymphfollikeln in der Haut des fraglichen GebildeB. 

Diesen teratoiden, gewächsartigen Bildungen stehen andere Beobachtungen 
allernächst, welche als "Mischgeschwülste" der Harnblase verzeichnPt worden 
sind, nämlich der Befund eines knorpelhaltigen Blasengewächses durch ÜRDO~Ez 
und ein von BENEKE als Osteoid-Chondrosarkom beschriebener, klein
apfelgroßer, blumenkohlförmiger ungestielter Tumor, der grau, zum TPil dunkel
blaurot und in Zerfall begriffen, einen Finger breit vom linken Ureter entfernt, 
bei einem 72jährigen Mann von der frei beweglichen Blasenwand ausgegangen 
war, endlich ein "Fibroma oedematosum myo-enchondromato.-;nm··, 
das HüsLER unter En. KAUFMANNs Leitung als Befund bei einem P/2jährigen 
Knaben beschrieben hat. 

BENEKE ließ die fragliche Geschwulst, in der er auch quergestreifte .Muskulatur 
nachweisen konnte, aus einer embryonalen Keimverlagerung hervorgelwn, 
wozu ihn ebenso wie WILMS, der die Präparate eingesehen, die Örtlichkeit des 
Gewächses neben seiner Zusammensetzung veranlaßte. WILMS machte nämlich 
darauf aufmerksam, daß derlei teratoide Geschwülste der Harnblase, die mei;;t 
polypös gebaut seien, stets im Gebiet oder in der Nähe des Blasendreiecks, 
sei es bei den Harnleitermündungen, sei es im Blasenausgangsgebiet gefunden 
würden. BENEKE sagt, der WILMSschen Hypothese, daß die fragliehen Gewärhsc 
einer embryonalen Verschleppung von Keimanlagen des Sklerotoms und )Iyo
toms in die Urnierenanlage, bzw. längs des Urnierenganges ihre Entstehung 
verdankten, diene das von ihm zusammengetragene Material zu starker Stütze. 

An diesen Ausführungen ist sicher der Hinweis von großer Bedeutung, 
daß in unmittelbarem Bereich oder in allernächster Nähe der ehemaligen WoLFF
sehen bzw. MüLLERsehen Ganggebiete diese eigenartigen Geschwülste angP
troffen werden. Damit ist aber nicht gesagt, daß gewissermaßen Sklprotom
und Myotomteile von den Urnierengängen verschleppt sein müßteiL Es genügt, 
wenn entwicklungsfähiges mesenehymales Gewebe aus der Zone des meta
nephrisehen Blastems an den falschen Ort gelangt, sich ortsungewöhnlieh aus
wuchs; warum es dort alsdann in Form eines verworrenen GewebsknotPns mit 
allerlei Reifungsverschiedenheiten ganz umschrieben gedeiht, das wisHen wir 
ebensowenig, als es uns für die Mischgeschwülste der Nieren dunkel blieb. 

Häufiger als die ebengenannten, vielfach zusammengesetzten teratoidten 
Gewächse sind einfachere Mischgeschwülste der HarnblasP. Unter 

1 Gemeint ist offenbar der auch von SHATTOK in der Londoner pathologischen Ge~ell
schaft vorgezeigte, als Sarkom angesprochene verknorpelnde Tumor der Harnblase, der 
zahlreiche papillomartige Auswüchse aufgewiesen! 
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ihnen sind besonders aufgefallen, die jetzt sehon, bei der nicht sehr großen Menge 
der Harnblasenmyome überhaupt, verhältnismäßig zahlreich vorliegenden, meist 
papillär gestalteten, rhabdomyomatösen Gewächse der Harnblase 1 

Solehe sind meist sehr eingehend beschrieben worden von CATTANI, LIVIO 
VINCENTI 2, PAVONE, HüsLER, MöNCKEBERG, STUMPF und HouETTE. 

GoTTFRIED HüSLER hat seiner Darstellung einige klare Bilder von der Hand En. KAU}'
MANNs beigefügt, von denen das erste unten wiedergegeben wird. Man sieht aus der weiten 
dickwandigen Harnblasenhöhlung einen traubenförmigen papillären Tumor herausragen. 
dessen gestielte blasige Auswüchse bis pflaumengroß waren. Die Geschwulst saß am rechten 

Ahh. \Jll. Fibrot"hahdomYom der Harnblase eines 7 Jahre alten Kintles. ~-\nsicht von ,·ornc. 
(~cichTiung l 'Oil E. J{AU!<')JANN, entnommen aus JiüSLEH.) 

Umfang des Harnblasenhalses. Was die mikroskopischen Einzelheiten betrifft, sei auf 
HüSLER" ungemein ausführliche Beschreibung 3 verwiesen, deren Verständnis ebenfalb 
durch übersichtliche Zeichnungen von der Hand KAUFMANNs erleichtert wird. Als charak
teristischen Bestandteil wies die Geschwulst jugendliche Formen von Muskelelementen 
in den allerverschiedensten Stadien auf, quergestreifte Muskelzellen, welche dem Aussehen 
nach gleichzuachten waren einer in embryonaler Entwicklung angetroffeneri ·Sireietmusku
latur; die muskulösen Anteile überwogen in der Geschwulst, daneben war ein bindegewcbiger 
Anteil an Mächtigkeit geringer, so daß die Bezeichnung "Fibrorhabdomyoma vesicae 
urinariae" am Platz zu sein schien. 

(Hier ist auch eine Anmerkung am Platz, welche durch Mitteilungen eines neuzeit
Iichen Forschers veranlaßt ist: J. CAREY hat in wiederholten Mitteilungen verkündet, daß 
es gelinge, bei bestimmter rhythmischer Beanspruchung der Harnblasenwand, wie dies 
m gewissen Blasenfiillungs- und Entleerungsversuchen zu machen sei, eine Verwandlung 

1 Vgl. TERRnm et HARTMANN: Les myomes de Ja vessie. Rev. clin. 1895; auch die 
Angaben von ,JosEPH sind bemerkenswert. Nach ihm hat GARDNER auf 369 Blasenge
schwülste nur 3mal ein Fibromyom der Harnblase zählen können. 

2 VINCENTis Mitteilung ist durch falschen Hinweis bald unter dem Namen .,Livio", 
bald unter "Vinzenzi" ziemlich weit bekannt und immer wieder nachzitiert worden. 

3 HüSLER: .lb. Kinderheilk. 12 (1905). 

10* 
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der glatten Blasenmuskulatur in quergestreifte zu erreichen. ScHWARZ-KARSTEN hat 
unter BoRSAB Leitung die fraglichen Versuche mit gänzlich negativem Erfolg nachgeprüft.) 

Schließlich sei hier noch darauf hingewiesen, daß im Heer der Blasen
geschwülste nicht allzuwenig auf das kindliche Alter fallen, und zwar mit 
Vorliebe sarkomatöse Gewächse. STEINMETZ und SwEET haben in dieser Hin
sicht Zusammenstellungen vorgenommen, auf welche verwiesen sei. Es befinden 
sich reichlich polypöse Gewächse darunter. GussENBAUER hat für einen Knaben 
von 12 Jahren den Befund eines Leiomyosarkoms besonders gebucht. Manche, 
z. B. THOMPSON, hält gerade die Myxofibrome für angeboren. Klinisch sind 
diese Gewächse um so vorsichtiger zu bewerten, je unreifer, sulziger das Ge
schwulstgewebe befunden wird, d. h. je mehr die Webung den Charakter des 
areolären Myxomgewebes erkennen läßt; solche Gewebswucherungen rezi
divieren (STADLER) und neigen ganz allgemein zu Ausartung in ein bösartiges 
Wachstum (JosEPH). 

Die Annahme, daß die kindlichen Blasengeschwülste in erster Linie als 
dysontogenetische Gewächse gelten können, ist mehr gefühlsmäßig als bewiesen. 
Wenn in LINHARTs Fall eines Myxoma vesicae urinariae bei einem 3jährigen 
Kind zugleich ein Divertikel links neben dem Trigonum gefunden wurde, oder 
wenn STEINMETZ von gleichzeitigem Befund einer Hufeisenniere, wie eines 
Rund- und Spindelzellsarkoms der Harnblase, bei einem 23/.Jährigen Kind 
berichtet, so bestärkt das gewiß die Neigung, solche Geschwülste auf Entwick
lungsunregelmäßigkeiten zurückzuführen, bildet aber keinen Beweis, daß diese 
Neigung durchaus berechtigt sei; am meisten genährt wird solche Neigung 
wohl immer wieder durch die große Jugend der Geschwulstträger. Sichere 
Anhaltspunkte für die Entstehung der genannten Gewächse infolge gestörter 
Gewebsentwicklung können vorläufig nicht erbracht werden. 

Daß auch Hämangiome in der Blase als Gewächse aus angeborener 
Anlage vorkommen können, dürften Beobachtungen von LANE bei einem 
3jährigen, und von BERLINER bei einem 13jährigen Kind nahelegen; in allen 
drei Fällen waren auch außerhalb der Harnblase Naevi bzw. Teleangiektasien 
vorhanden. 

Sehr selten scheinen Einzelzysten der Harnblasenwand selbst vor
zukommen, d. h. Gebilde, die weder als Endauftreibungen des Ureters noch als 
Uraehusabkömmling, noch als verschlossene Taschen oder Divertikel, noch 
als Samenblasenkystom, noch als Teile einer Cystitis cystica zu gelten haben, 
sondern als dysontognetische Wucherungsbildung der Harnblasenepithels selbst. 
Diese Zysten sollen nach Meinung mancher Forscher nur einzeln auftreten. 
Ihrer Größe nach können sie, zumal sie gerne nahe dem Blasenausgang sich 
finden, den Harnabfluß stören, ihn wie ein Ventil verlegen. Die Zystenwand 
ist glatt, der Zysteninhalt wässerig klar, eiweißhaltig. 

Nach JoSEPHs Ausführungen sind kaum mehr als ein halbes Dutzend Einzel
beobachtungen bekannt, die sich auf Mitteilungen von NITZE, LABOULBENE, 
BRONGERSMA, VAN HouTuM, HoTTINGER und ÜPPENHEIMER beziehen. Neuer
dings hat ALTMANN zur Kritik dieser Frage einen Beitrag geliefert. 

Ich selbst sah einmal eine erbsengroße Zyste rechts außerhalb, aber sehr 
nahe dem Trigonum vesicae und benachbart der Uretermündung etwas vor
gewölbt; über der Zyste, die einen einfachen, kubischen Zellbelag aufwies und 
durch Bindegewebe vom Lichtungsepithel des Harnblasenraums getrennt 
erschien, war die Blaseninnenwand aus leukoplakischem, epidermiodalem Epithel 
gebildet; entzündliche Zellen fehlten vollkommen. 

Wenn wir die oben genannten anderen Möglichkeiten ausschließen, können 
solche Zysten in der Tiefe der Blasenrückwand wohl entstehen aus abnormer 
Persistenz von Teilen der MüLLERsehen Gänge, wobei ich auch einen fetalen 
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Abschluß des Utriculus prostaticus einbeziehen möchte (RoB. MEYER). Ferner 
könnte sich an der Blasenrückwand eine Erweiterung von urethralen, bzw. 
prostatischen Drüsen des Harnröhrenanfangs gelegentlich als vesikale Zysten
bildung äußern. 

Grundsätzlich halte ich es nicht für unmöglich, daß auch aus überzähligen 
abortiven Ureteranlagen Zysten der Blasenwand entstehen; diese würden aber 
;;tets seitlich, etwa am Trigonumsrand und darüber hinaus zu suchen sein. 
Die von 0PPENHEIMER gefundenen, mehrfachen Zystenbildungen, welche zum 
Teil innerhalb der Blasenwandmuskulatur saßen, sind von ihrem Beobachter 
in diesem Sinn dem Verständnis näher gebracht worden. 

Nachtrag bei der Korrektur. FREDERIK RoseHER 1 hat, wie vor ihm MoTz
FELD 2 über die Häufigkeit, Art und Pathogenie von Mißbildungen der Niere 
und der Harnwege an einem in 15 Jahren geöffneten Leichengut in Oslo 
(Norwegen) Erhebungen angestellt, die mancherlei auch für unser Hauptstück 
bemerkenswerte Befunde enthalten. 

So spricht er aufS. 499 von der Mißbildung eines reifen 2 Tage alten Mädchens 
mit Spaltbildung in der Bauchwand, Eventration des Gedärms, "Doppel
bildung" der Harnblase, des Uterus und der Vagina. Zugleich habe Ektopie 
der rechten Harnblase bestanden. Leider ist über die Nieren, die Zahl der 
Harnleiter und ihr Mündungsverhältnis nichts ausgesagt, auch nicht über den 
After. Derartige "Doppelungen" der Harnblase werden nicht selten in Ver
kennung der wirklichen Verhältnisse so bezeichnet, während in der Tat eine 
tiefe Teilung der exstrophierten einfachen Harnblase in zwei, gegebenenfalls 
ungleich große Blasenfelder durch ventrale Kloakenbilder mit Prolaps von 
Darmschleimhaut vorliegt. Uterus duplex und Vagina duplex ist dabei so gut 
wie immer zu finden. Weiterhin verzeichnete RoseHER bei einem totgeborenen 
Knaben mit Rhachicranioschisis eine Blasenekstrophie, zystische Verbildung 
der Nieren, ferner eine Verbildung des äußeren Genitales und eine "Striktur" 
(wahrscheinlich Atresie) des Afters. Dies wären die einzigen Beobachtungen von 
Blasenekstrophie, die RoseHER unter 1532 Neugeborenensektionen gelangen. 

Unter weiteren 3995 Leichenöffnungen von Kindern (jenseits der Neu
geborenen- Frist) und von Erwachsenen stellte er 4 Fälle von Ekstrophia 
vesicae fest, für die er die unzutreffende Bezeichnung "Ektopie" verwendet; 
diese 4 Fälle betrafen 2 Mädchen von lla und 15a, einen Knaben von 15a und 
einen 23jährigen Mann. Im Fall des Knaben war zugleich eine Epispadie gegeben. 
Drei von diesen Menschen waren wenige Tage nach der MAYDLschen Operation 
(Einpflanzung des Trigonum vesieae in das Rektum) gestorben, bei dem 23jäh
rigen Mann lag diese Operation schon 15 Jahre zurück; er erlag einer beider
seitigen Ureteropyelonephritis suppurativa. 

Ferner hat RoseHER bei Neugeborenen allerlei Kombinationen von Engen, 
Klappenbildungen und Ausweitungen der Harnleiter, anderseits 
aber auch Hydronephrosen und erweiterte Harnleiter festgestellt ohne eine 
nachweisbare Abhängigkeit von Engen und Klappenbildungen im abführenden 
Harnweg; demnach tritt er - wie ich zugestehe, mit Recht - für das 
primäre Vorkommnis von Erweiterung des Nierenbeckens und der Harnleiter 
im Sinn von Entwicklungsstörungen ein. - Bei einer Reihe Vorkommnissen 
der Hydronephrose und erweiterter Harnleiter bei Kindern ist 
leider wenig über die Harnblase ausgesagt; 2 dieser Fälle bildet RoseHER ab, 

1 RoscHER, FREDERIK: Über die Häufigkeit, die Art und die pathogene Bl'deutung 
von Mißbildungen der Niere und der Harnwege. Acta chir. scand. (Stockh.) 70, 4!!3 (1933). 

2 MoTZFELD: Beitr. path. Anat . .)9 (1!ll4). 
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man sieht die Hypertrophie und im Fall Obd. 59/30 auch die Erweiterung der 
Harnblase; wenn nun in dem anderen abgebildeten Vorkommnis (195/30) eüw 
Faltenbildung der Harnröhre an der Verbildung, bzw. Erweiterung der Harn
leiter und Nierenbecken schuld sein mochte, scheint mir im Fall fi9/30 (6 Monate 
alter Knabe) jene Entwicklungs- und Wachstumsstörung vorgelegen zu haben. 
die schließlich übergroße und weite ableitende Harnwege ohne primäre Klappen
bildungen und Engen darzubieten pflegt. (V gl. auch die Ausführungen über 
Megalureteren im Hauptstück über die Lichtungs- und Lagestörungen der ab
leitenden Harnwege in diesem Handbuch!) 

Schließlich ist noch RoSCHERs Beobachtung 6/22 an einem männlichen 
7 Monatskind zu nennen, weil beide Harnleiter in divertikelartige Aus
buchtungen der Blase einmündeten, während die Nieren beiderseits zu 
großen Hydronephrosensäcken umgewandelt waren und beide Harnleiter erheb
lich ausgeweitet und geschlängelt erschienen; eine Klappenbildung war auch 
hier nicht festzustellen. Der Penis erwies sich mangelhaft (rudimentär). 
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3. Kreislaufstörungen der ableitenden Harnwege. 
Von 

Georg B. Grnber- Göttingen. 

Mit 24 Abbildungen. 

Vorbemerkungen über die Gefäßversorgung. 
Wie sich aus pathologischen Beobachtungen ergibt, wie ferner Tierversuche 

gelehrt haben, bildet das Stützgewebe der Nierenpforte, also auch dasjenige 
des Nierenbeckens mit der bindegewebigen Nierenhülle ein "funktionelles 
Ganzes". Die gesamte, zweiblätterige Bindegewebskapsel erweist sich als 
"wasserdicht" gegen den Peritonealraum. Ihr Anteil am Nierenbogen und 
anderseits an der Nierenpforte sind durch bindegewebige Zwischenzüge ver
bunden, d. h. durch Anordnungen eines Stützgewebes um die Verzweigung der 
Nieren-Blutgefäße. Die Vasa interlobaria treten zwischen den BERTINischen 
Säulen in die Nieren selbst ein; dort findet man, wenn man diese Gefäße ent
fernt, kanalartige Fortsetzungen des Sinus renalis. Die Wandung jener Kanäle 
bildet das gefäßumspinnende Bindegewebe, das zugleich die Außenhaut der 
fraglichen Blutgefäße darstellt und Lymphbahnen beherbergt. "Von der Ein
trittsstelle des Gefäßes in den Parenchymkanal ausgehend", sagt FELIX FucHs, 
"gelingt es leicht, mit Hilfe einer Sonde, unter Zerreißung der zarten peri
vaskulären Bindegewebszüge, die Gefäßwand vom Parenchym loszulösen. Der 
hierdurch zum Klaffen gebrachte Perivaskulärraum steht in offener Verbindung 
mit dem Sinus renalis ;" anderseits findet sich im eng nachbarlichen Binde
gewebe- entlang sog. abirrenden Nierengefäßen, welche im Bereich des Nieren
bogens eintreten und Verbindungszweige zu den ortsgerecht verlaufenden Nieren
gefäßen aufweisen, und entlang den zum Nierenbogen verlaufenden Blut
aderzweigen -eine offene Verbindung der Gewebsmaschen zu den für gewöhnlich 
hervortretenden Spalträumen zwischen den Blättern der bindegewebigen Nieren
kapsel hin; auch die Bindegewebsmaschen der Nierenrinde haben Anteil an 
dieser offenen Verbindung zu den kapselnahen Spalträumen, wie u. a. durch 
Versuche geeigneter Farbstoffeinspritzung erwiesen worden ist (KUMITA, FucHs). 

Verschiedene Kreislaufstörungen, aber auch die Betrachtung gewisser Um
stände im Verlauf von Hydronephrosen zwingen, die enge Verbundenheit der 
Nierengefäße mit dem Nierenstützgewebe und der Nierenkapsel ganz besonders 
im Auge zu behalten. In diesem Sinn läßt sich auch das Gefäßsystem des 
Nierenbeckens nicht einfach losgelöst von dem der Niere betrachten. 

Für das Nierenbecken kommen als Schlagadern Zweige der Nieren
arterie in Frage. Diese bilden durch mehr oder minder mächtig ausgeprägte 
Verbindungsbahnen Teile eines großartigen Gefäßnetzes, das mit seinen Rami 
capsulo-adiposi die Hüllen der Niere und der Nebenniere versorgt; es ist ein 
Netz, das nach oben an die Nebennierenschlagadern, nach unten an die Art. 
mesentericae angeschlossen erscheint, das anderseits aber auch Zweige zum 
Harnleiter hinsendet und in einem Arcus exorenalis mit der Art. spermatica 
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in offene Beziehung tritt (ScHMERBER, ALBARRAN). Dadurch ist geradezu ein 
Circulus arteriosus perirenalis gegeben. Diesen Schlagadern entspricht 
ein Blutadernetz, das in seiner kapsuloadiposen Entwicklung ungefähr die
selbe Anordnung aufweist (Abb. 1). 

Das obere Stück des Harnleiters wird mit Blut von der Nierenschlagader 
her versorgt, alsdann fließt ihm Blut aus Ästen der Art. spermatica intcrna zu. 
Auch Zweige der Art. haemorrhoidalis media, Ausläufer der Art. hypogastrica 
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AbiJ. 1. Anastomosen der Nieren· und NiereniJeckenblutadern mit benacbbat·ten Yenösen Gefiißcn. 
Bildung eines Blutadernetzes im Kapselbereich mit Verbindung zu der Vena spermatica (ovarica) 

und den Harnleitervenen. Die feinen Blutaderverzweigungen der Niere entsprechen 
den VERBEYENsehen Sternadern. (Entnommen bei ALBARRAN nach TUFFIER und LEJARS.) 

und der Arteriae vesicales inferiores helfen das Schlagadernetz bilden, das ihn 
umgibt und begleitet. Abb. 1 zeigt den oberen Abschnitt des Harnleiters in 
seiner Blutaderversorgung, welche in einem starken Ast vom Ramus venosus 
eapsulo-adiposus Blut erhält, ebenso wie Verbindungen mit den Blutadern der 
Nebennieren, mit der Nierenblutader und der Vena spermat. int. bzw. dem 
spermatischen Blutadergeflecht bestehen. Auch nach der Vena hypogastrica 
gegebenenfalls zur Vena iliaea eommunis, selbst in den venösen Blasenplexus 
fließt Blut aus der Harnleiterwand ab (W. KRAUSE, WALDEYER). 

Von praktischer Bedeutung ist das Verhältnis der Interlobararte rien zu den 
Kelche n des Nieren bcckens; es verzweigt sich nämlich die Nierenschlagader in ventral 
und in dorsal vom Nierenbecken zum Nierengewebe stehenden Intcrlobarschlagadern. 
Innerhalb des Sinus renalis umfassen also zwei Gruppen von Schlag~_derästen das Nieren
becken nach Art einer Gabel oder Zwinge. Vielfach sind es nur zwei Aste der Renalarterie, 
welche diese Gabel darstellen. Es können sich nun nach Feststellungen von LEGEU und von 
FELIX Fucns Interlobärschlagadern aus der ventralen Gruppe innerhalb des Sinus ~m·ischen 
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den Kelchen hindurch in die dorsale und Schlagadern der dorsalen Gruppe in die ventmle 
erstrecken; das bedeutet alsdann eine arterielle Kreuzung der mittleren Hauptebene der 
Niere, ein Vorkommnis, welches insonderheit für das verästelte Nierenbecken in Frage steht, 
während das krugförJ!lige ("blattfiirmige") durch die arterielle Umklammerung ausgezeichnet 
zu sein pflegt. Die Uberkreuzung der Nierenschlagadern von vorne nach hinten oder umge
kehrt muß bei Vornahme spaltender Operationen a m Nierenpttrenehym in Rechnung 
gestellt werden. 

Ungewöhnlich angeordnete Schlagaderzweige, welche etwa im Fall eines krugförmigen 
oder doch eines aus dem Sinus renalis hinausragenden Nierenbeckens an der extrarenalen 

Abb. 2. Schnitt in der Pfeilrichtung etwas links von der Mitte durch die Beckenorgane eines ·Mannes. 
1 Harnleiterfalte, 2 Blasendreieck, 3 vorderer Prosta ta-Anteil, 4 After, :> H arnröhre, 6 lTindast der 
Arteria pudcnda coinmunis, 7 Vena dorsalis penis, 8 Vcna magna ves iealis antcr.ior, 9 Vena cavi 
Retzii ( ~ Plexus venosus praevesiealis), 10 Artoria vosica lis anterior, 11 Anastomose der großen 
vorderen Harnblasenvenen, 11 a Vasa epigastriea im Spatium suprapnbicum, 12 Cavum pmc
Yesicalc n etzii, 13 vorderer Ast der Art. umbilicovcsicalis, 14 mittleres Harnblasen. Nabelband 

(sog. "Urachns" ). (Nach ALBARHAN.) 

Beckenwand eng angeschmiegt verlaufen, werden beschuldigt, durch Druek die Wand
funktion des Nierenbeckens zu stören; so soll Abflußbehinderung zustande kommen 1• 

An der Harnblase unterscheidet man obere und untere Schlagadern. 
Die oberen Zweige leiten sich zum Teil aus dem offen gebliebenen Stamm der 
Art. umbilicalis ab, um den Scheitel bis zur Spitze und etwa die Hälfte des 
Blasenkörpers zu versorgen. Stärker sind die Art. vcsicalis inferiores, die den 
hypogastrischen Schlagadern entstammen und zu Blasenkörper, Blasengrund 

1 Darüber sind Einzelheiten, Abbildungen und Schrifttumshinweise in diesem Hand· 
buch Bd. VI/1 auf S. 104 niedergelegt. 
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und Dreiecksfeld ihr Blut hinführen. WALDEYER fügt dem noch bei: "AIR 
hintere BlaRenartcricn werden noch kleine Zweige der Aa. haemorrhoidales mediac 
(uterinae, Weib) bezeichnet, welche zur hinteren unteren Blasenwand treten, 
als vordere benennt man Ästchen, welehc nicht selten (Mann) von der A. pudenda 
interna und (bei beiden Geschlechtern) von der A. obturatoria kommen." 

Sehr bemerkenswert sind eigenartige Blutaderanordnungen der Niere 
bzw. der Nierenpforte. Ich folge in ihrer Schilderung einer neuen Dar
stellung von FJ;~LIX :FucHS, der an Hand von sog. KorrosionRpräparaten diese 
Verhältnisse zu klären versuchte. "Die Aufteilung der an der vorderen Seite 
des Nierenbeckens bauchwärts von der Schlagader liegenden Vcna renalis erfolgt 
stets fächerförmig. Ein schwächerer retropelviner Blutaderast ist manches Mal 
vorhanden, fehlt aber meistens. Die aus dem Hauptast der Nierenvene hervor-
gehenden Interlobärvenen sind zahlreicher, als die entsprechenden arteriellen 
Gefäße; demgemäß sind im Sinus 
renalis zwischen 2 Arterienästen 
meist mehrere V cnen interponiert." 

"Dielnterlohärvenen verbleiben 
nun zum Teil an der ventralen 
Fläche des Nierenbeckens, wobei 
sie in denZwischenräumenzwischen 
den K elchen liegen. Ein Teil der 
Interlobärvcnen wendet sich in den 
Kelchinterstitien an die Dorsalseite 
des Beckens, um das hintere Ge
fäßgebiet der Niere zu bestreiten. 
Entsprechend dem Fehlen oder der 
mangelhaften Ausbildung eines 
retropelvinen Hauptastes sind diese 
Venen, welche zwischen den Kel
chen und auch noch kurz nach 
dem Eintritt in das Parenchym 
aus dem ventralen in das dorsale 
Gefäßgebiet übertreten, bedeutend 
zahlreicher als die entsprechenden 
Arterien. Die Interlobärvenen 
treten in den Zwischenräumen 

Ahb. 3. Kranialer Teil einer korrodierten mensch
lichen Niere nach Injektion tlcs Nierenbeckens uil!l 
der Blutadern. a Blutader- Arkade, b Interlobät"
blutader, e Blutadernetze im Sinus rcnalis. Die 
Blutadern umspinnen die Beekeukelcbe, wobei sie 
den Fornizes großenteils eng anliegen, und zwar 

sowohl tangential (tl) als auch zirkuliir (e). 
(Naeh FJ•:J.IX ]'UCJI~.) 

zwischen den Papillen in die Columnae Bertini ein, in welchen sie gegen die 
Konvexität weiterziehen. Sehr bemerkenswert erscheint nun daR genauere 
anatomische Verhalten der Interlobärvenen im Sinus, unmittelbar vor ihrem 
Eintritt in das Parenchym." 

"Sie schmiegen sich hier auf das engste an die Fornizes der Kelche an, von 
welchen sie durch keinerlei Sinusfettgewebe getrennt sind, sei es nun, daß sie 
parallel zur Pyramidenachse ziehend denFornix calycis in einer Geraden tangieren, 
sei es, daß sie die Pyramidenachse traversieren, um zu ihrer Columna Bertini 
zu gelangen und sieh hierbei der Konturlinie des Fornix weitgehend anschmiegen 
(Abb. 3). Hierzu kommt noch, daß sowohl die Interlobärvenen des vorderen 
als auch die des hinteren Gefäßgebietes untereinander unmittelbar vor dem 
Eintritt in das Parenchym durch kurze aber starke Queranastomosen mit
einander in Verbindung stehen. Solche Queranastomosen verbinden auch die 
Venen des vorderen mit jenen des hinteren Gebietes im Bereiche des Sinus. 
Auch diese anastomotischcn Äste stehen zu den Fornizes fast durchweg in der 
geschilderten engen Beziehung. Auf diese Weise wird fast jeder Fornix calycis 
gänzlieh oder zu etwa 3/ 4 seines Umfanges von einem Venennetz umsponnen, 
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dessen einzelne Äste zum großen Teil das Kaliber von lnterlobärvenen besitzen 
und welche der Wand des Kelches unmittelbar anliegen." 

"Nach ihrem Eintritt in das Parenchym ziehen die Interlobärvcnen in den 
Columnae Bertini bis an die Basis der Pyramiden, biegen an der Rindcnmark
grenze um und beschreiben einen Bogen um die Pyramidenbasis, dessen Kon
vexität die aus der Rinde stammenden Interlobärvcncn aufnimmt, während die 
gleichen Gefäße der Columnae und Pyramiden in die Konkavität oder in den 
geradlinig verlaufenden Teil der lnterlobärvcnen münden. Diese Venenbogen 
sind auch an gut gelungenen Korrosionspräparaten nicht durchwegs geschlossene 
Arkaden, d. h. nicht alle anastomosieren im Inneren des Parenchyms mit Nach
bargefäßen. Man findet aber, insbesondere an den Nierenpolen , geschlossene 
Venenarkaden, welche dann stets das folgende Verhalten zeigen (Abb. 4): Eine 
Interlobärvene zieht in der ventralen Organhälfte in direkter I~'ortsetzung der 

Abb. 4. Sehemati.;che Darstellung uer Blutadcrvcrllill· 
dungen des Korrosionspräparates der Abb. 3, a Inter· 
lobärblutader , lJ Blutaderbogen ("Arkadenvcnc") im 
Nierengcwebc, c Interlobärblntadcr, d vcntralct· Blut· 
aderbogenscbenkel, unmittelbare Fortsetzung der Inter· 
lobärblutadcr, o dorsaler Blutaderbogenschenkel rniin<lct 
in die Blutadernetze des Sinns rcnalis. Die Blutadernetze 
des Sinns 1·cnalis bestehen ans f kraniokautlalcn Ver· 
bindungcn, g ventrodorsalcn Verbindungen und h Q1wr· 

vcrbindungen. (Naeh F . F Gcns.) 

Vena renalis bis an die Par
enchymmarkgrenzc, überwölbt 
bogenförmig die Pyramidenbasif< 
und steigt in der dorsalen Organ
hälfte wieder in den Sinus herab. 
Daselbst mündet sie in jenes 
Netz von Queranastomosen, 
welches im Sinus die Kelche 
umspinnt. Abb. 4 zeigt, halb 
schematisch, die Anastomosen
netze des Sinus und des Par
enchyms des in Abb. 3 darge
stellten Korrosionspräparates.'· 

Was die Blutadern d er 
Harnblase betrifft, so sei zu
nächst auf die Abb. 2 verwiesen. 
Sie zeigt, wie das venöse Blut 
aus der Blase in äußerst ver
zweigte und verwickelt mitein
ander zusammenhängende Blut
aderbündel übergeht; in dieser 
Form fließt das Venenblut aus 
einem Plexus :,;u bperitoneaJis 
vesicae zum Plexus pudendns 

und zu den Plexus vesicoprostatici; die Venen des Blasengrundes und des Drei
ecksfeldes ergießen sich nach WALDEYERs Ausführungen in den hinteren (End-) 
Teil des Plexus vesico-prostaticus; sie nehmen noch auf die Venen der Prostata, 
z. T. die der Samenblasen, der Samenleiter und der unteren Harnleiterabschnitte; 
alle diese Venen seien mit leistungsfähigen Klappen versehen. 

Für den pathologischen Anatomen sind gerade die nachbarlich gelegenen 
Blutadern des Blasengrundes und der vorderen Blasengegend bedeutungsvoll. 
Er bekommt ihre Durchschnittsstellen nach der gewöhnlich geübten Herans
nahme der Beckenorgane regelmäßig zu Gesicht und kann oft genug in ihrer 
Lichtung rote oder ältere Schorfbildungen und deren Folgen, etwa Blutader
steine, feststellen. Gerade im Übergangsgebiet zur Kapsel der Vorsteherdrüst• 
lassen sich Venenthrombosen von nicht unbeträchtlicher Ausdehnung bei 
älteren Männcrn oft genug erkennen. Bei Frauen sind es Züge des Plexus 
venosus vesicovaginalis, welche eine ähnliche Rolle spielen. 

Besonderes Augenmerk gebührt der Blutaderverteilung in der Wand der 
Harnblase selbst, nachdem durch RonERT Hl~ISS erneut und mit allem Nach-
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druck auf die Rolle des inneren vesikalen submukösen Blutadergeflechtes für 
die Funktion des Blasenschlusses und der Blasenöffnung verwiesen wurde, und 
damit die Bedeutung der Blutadereinrichtung im Bereich des Blasendreiecks 
ein ganz neues Licht erhielt. Die Unterscheidung von drei Schichten der 
Blutaderversorgung der Blasenwand ist nach HEISS nicht gerechtfertigt. Einen 
Plexus muscularis der Blase erkennt er nicht an; denn er fand, daß die aus 
dem Plexus submucosus austretenden einzelnen Blutaderstämmchen mehr oder 
minder unmittelbar die Muskelschicht durchsetzen, um an verschiedenen Stellen 
in den Plexus subperitonealis einzumünden. Sie nähmen während des Durch
trittes allerdings ganz zarte Venen aus der Muskelschicht selbst auf, welche auch 
untereinander verbunden sein könnten. Es trete aber dieses Geflecht gegen
über den beiden anderen an Dichte und Maschenstärke ganz zurück. 

Abweichende Verhältnisse herrschen im Dreiecksfeld der Blase; darüber 
schreibt HErss: "Hier ist tatsächlich zwischen dem Detrusor urinae und dem 
Musculus trigonalis ein Geflecht vorhanden, das die Bezeichnung Plexus mus
cularis verdienen würde. Jedoch ist hier der sog. Plexus subperitonealis ganz 
schwach ausgebildet, so daß auch hier eigentlich nur zwei Geflechte in der 
Blasenwand vorhanden sind. So kommen wir also, wenn wir von dem Plexu;; 
muscularis aus den angeführten Gründen absehen, zu der Feststellung, daß nur 
zwei wohlcharakterisierte Venengeflechte an der Wand der Blase vorhanden 
sind, die ich als Plexus vesicalis externus und internus bezeichnen möchte." 

Der Plexus venosus intcrnus des Trigonum vesicaeist schon bei 
Behandlung der Einrichtungen für den Blasenschluß und die Blasenöffnung 
besprochen worden. Er stellt ein System von Venen vor, die in ihrem Verlauf, 
wie HErss sagt, "obwohl sie von den verschiedensten Teilen des Blasenfundm; 
kommen (so von den Plana paratrigonalia, vom Torus uretericus, von der Plica 
interureterica, von der Fossa rctroureterica, vom Trigonum selbst und von der 
Area praeurethralis, einschließlich ein angrenzendes Stück der vorderen Blasen
wand), dadurch untereinander übereinstimmen, daß sie alle der Harnröhren
mündung zustreben, und zwar hauptsächlich dem hinteren Umfang derselben, 
im Bereich der sog. Uvula vesicae. Dabei müssen sie fast alle das Trigonum 
vesicae passieren und so kommt es, daß dort das Geflecht am dichtesten ist. 
Die von der Area praeurethralis kommenden Venen senken sich zum kleineren 
Teil am vorderen Umfang des Orificium urethrae internum ein, zum größeren 
Teil umgreifen sie bogenförmig den Amihis urethralis, um sich in der Gegend 
der Uvula dem Geflecht des Trigonums beizugesellen." Als Abflußmöglichkeiten 
stehen dem Blut dieses Plexus internus Wege durch den hinteren Teil des Plexus 
subperitonealis und durch submuköse Venen der Pars prostatica urethrae un
mittelbar in den Plexus vesicoprostaticus offen. 

Das ganz ungewöhnlich dichte und reichhaltige Venennetz dieses Plexus 
internus, wie es in Abb. 5 nach der Darstellung von HEISS zu sehen ist, begegnet 
dem pathologischen Anatomen ungemein häufig. Es mochte merkwürdig er
scheinen, daß auch in kaum entzündlich veränderten Harnblasen, und zwar 
vor allem in wenig gefüllten oder ganz leeren Blasen das rot- bis braunviolette 
Geäder dieses dichten Venennetzes so ungemein auffallend hervortrat, gegen
über der weißlichgelben oder ganz hellgrau-rosa gefärbten Blaseninnenwand. 
Die Untersuchungen von HErss über den Blasenschluß, an den dieses Venennetz 
nach Art einer erektilen, kavernösen Einrichtung dadurch tätigen Anteil nimmt, 
daß es von Blut erfüllt wird, klären jene Befunde als physiologiRche Zustands
bilder auf. 

Der Vollständigkeit wegen sei angemerkt, daß durch GILLETTE. vor allem aber durch 
FENWICK eine bestimmte Anordnung der subperitonealen Blasenvenen, an der Vorderwand 
in Form eines umgekehrten Ypsilons ( = .i\), an der Rückwand der Blase in Form eines 
großen lateinischen H beschrieben worden ist. HEISS ging auch diesen Verhältnissen nach, 
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fand aber größere Verschiedenheiten und Spielarten in der Ausbildung dieser Venennetze. 
Den Vergleich der Venenanordnung an der Rückwand mit einem H fand er nicht gerecht
fertigt, regelmäßig sei hier nur das Querstück Und die .X-förmige Ausprägung des Venen
netzes der Vorderwand scheint nicht vorherrschend, wenn sie auch vorkommt. 

Was das Lymphgefäßsyst e m der Niere anbelangt, so unterscheidet 
man Lymphgefäße des Kapselgewebes als oberflächliche und solche des Nieren
parenchyms als tiefe Lymphgefäße. Die oberflächlichen hat STAHR gerrauer 
untersucht und ihren Abfluß nach den paraaortischen und präaortischcn Lymph
knoten dargetan. BAR'fELS schildert nach STAHRs Darstellung das oberflächliche 
Lymphgefäßsystem als zweifach angeordnet; "ein gröberes Kapillarnetz liegt 

Abb. 5. Blick auf den Boden des BlascnfunduH nach Blau-Ein
spritzung des Venenplexus . Man sieht die Anorduung des Plexus 
internus, die im Bereich des Blasendreiecks äu ßcrst dichtgedrängte, 
nach der Hamröhrenrückwand verlaufende Venenstämmchen und 

-rnaschen aufwciHt. (Nach IlJ.:~ss .) 

oberflächlich, unter dem 
Peritoneum in der :Fett
kapsel und entsendet 
eigene Lymphgefäße zu 
den Lymphoglandulao 
aorticae; ein tieferes liegt 
im tiefen Blatte der fi
brösen Kapsel, unmittel
bar auf der Niere, ist viel 
zarter und dichter und 
anastomisiert mit den 
Lymphkapillaren der 
Rindensubstanz". Wenn 
LuDWIG und ZWARYKIK 
die Lymphe in endo
thellosen Räumen zwi
schen Blutgefäßen und 
Harnkanälchen strömen 
ließen,tratenRINDOWSKY 
und STARR dafür ein, 
daß es sich dort um 
Lymphgefäße mit Endo
thelbekleidung handle. 
Aus der Darstellung von 
FELrxFucHsüberdieHy
dromechanik der Niere 
entnehme ich indes, daß 
eine offene netzige Bahn 
im Einelegewebe der Niere 
und ihrer Hüllen, ein 

Spaltraumsystem in die Lymphgefäße übergeht. FucHS beruft sich dabei vor 
allem auf KuMI'fAS Untersuchungen, welche dartaten, daß die endothellosen 
spaltartigen Lymphräume der Kapsel sowohl mit jenen der Nierenrinde als 
auch mit dem wahren Lymphgefäßnetz des Parenchyms in Zusammenhang 
stünden, eine Anordnung, welche den Zweck der Nierenentkapselung bei Ödem
zuständen begreifen läßt (vgl. auch die Angaben von SsYSGANOW !). 

Die Schilderung VoGELs, der an Hand von rückläufig metastatischen Aus
füllungen der Lymphstraßen und -räume der Nieren bei ortsfernem primären 
Krebs die feinere Anordnung der Lymphgefäße im histologischen Präparat er
kennen konnte, dürfte wohl zutreffend sein. loh habe ähnliche, vielleicht nicht 
so vollkommene Bilder an einer Niere erhalten, welche vom Nierenbecken her 
auf dem Lymphweg von einem feinverzweigten papillären Krebs durchwachsen 
worden war. Es läßt sich also bestätigen, was VoGEL schrieb: "Die Lymph-
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gefäße verlassen in Begleitung der Blutgefäße am Umfange der Papillen die 
Niere. Rückwärts verfolgt verästeln sie sich innerhalb des Organs zu einem 
zirkumvaskulären Kapillargespinst, das die Gefäßarkaden mit einem dichten 
Maschenwerk, die Vasa interlobularia und deren größere Äste, sowie die Vasa 
recta mit gleichgerichteten gestreckten oder leicht gewundenen Ästen umgibt. 
Diese gehen - bei der ersteren wenigstens - hier und da ineinander über, 
sind sonst aber durch feine zirkuläre Zweige von oft auffallender Regelmäßigkeit 
miteinander verbunden. An den feineren Ästen der Vasa interlobularia winden 
sich die Lymphkapillaren noch in zierlichen Spiralen hinauf. Hingegen besteht 
zu den Vasa afferentia eine so enge Beziehung nicht mehr." -Ergänzend ist 
noch anzumerken, daß die Lymphgefäße die Nierenpforte vor und hinter den 
Gefäßen verlassen. Ihre Zahlließ sich nach STAHR und BARTELS ebensowenig 
als feststehend erkennen, wie etwa eine Sicherung umschriebener Gruppen von 
nur aus den Nieren her versorgten Lymphdrüsen in der Aortenumgebung 
möglich gewesen wäre, da ja alle prä- und paraaortischen Lymphdrüsen unter
einander in Verbindung stehen. J OSSIFOW führt noch aus, daß die fraglichen 
Lymphknoten auf der Vena cavainferior und auf der Bauchaorta in Höhe der 
Nierenpforten liegen. In dieselben Lymphknoten münden die Lymphgefäße 
der Nierenfettkapsel, der Nebennieren, der Geschlechtsdrüsen und des oberen 
Abschnittes der Harnleiter. 

Sehr wenig liest man über Lymphknötchen innerhalb des lockeren Stütz
und Fettgewebes des Nierenhilus. Sie scheinen- wie ich aus zahlreichen Unter
suehungsergebnissen an operativ entfernten Nieren schließen möchte - im Lauf lang
dauernder Entzündungsvorgänge im oder nächst dem Nierenbecken - namentlich bei 
Nierentuberkulose- als erworbene Bildungen aufzutreten. Ich bin u. a. solchen Knötchen 
in allen Stufen der Entwicklung bis zu vollendeten Follikeln mit Randzone und sog. Keim
zentrum mitten im locker infiltrierten Hilusfettgewebe begegnet, und zwar innerhalb 
von Strecken, welche als kollateral entzündet gelten mußten bei Durchbruch eines alten 
solitären Nierentuberkels in das Nierenbecken. 

Die Lymphgefäße des Harnleiters treten als netzige Anordnung in 
der Schleimhaut und in der Unterschleimhaut auf (KRAUSE); großmaschig durch
setzen sie die Muskulatur (SAKATA) und führen je nach der Höhe des Ureters 
nach 3 Lymphdrüsenorten ihren Inhalt ab; das Lymphgebiet des Harnleiters 
kranial der Kreuzung mit den Vasa spermatica endet in den Lymphoglandulae 
aorticae superiores, während für die tieferen aortischen und für die iliakalen 
und interiliakalen Lymphknoten das Quellgebiet im mittleren Harnleiter
abschnitt (bis zur Kreuzung mit den Vasa iliacae) zu suchen ist, und vom 
untersten Ureteranteil die Lymphe zu den Lymphoglandulae hypogastricae ab
fließt (BARTELS). 

Die ebengenannten hypogastrischen Lymphknoten, ebenso wie die iliakalen, 
die vorderen vesikalen und seitlichen vesikalen Lymphdrüsen empfangen die 
Lymphe der Harnblasenwandung. In der Muskulatur der Harnblase hat 
GEROTA Lymphgefäße sichergestellt. Dies lange umstrittene Vorkommen eines 
Lymphgefäßnetzes in der Blasenschleimhaut (HOGGAN, ALBANAN, GEROTA) hat 
LENDORF mittels Einspritzung von chinesischer Tusche erwiesen. 

Das Vorkommen von Lymphknötchen im Bereich der Harnblasenwand, 
namentlich nahe dem Blasengang in Fällen von nicht sehr erheblicher chronischer 
Zystitis hat mein Lehrer HANNS ÜHIARI in seinem Unterricht nachdrücklich 
betont. Immerhin wären neue Untersuchungen über das Vorkommen echter 
Lymphknötchen in der inneren Harnblasenwand bei Menschen verschiedenen 
Lebensalters und unter physiologischen und pathologischen Umständen der 
Harnwege sehr erwünscht. 
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Blutarmut und Blutfülle (Anämie und Hyperämie, 
Varikosis ). 

Die Blasenschleimhaut hat im gewöhnlichen Zustand eine gelblichgraue oder 
ganz hellgrau-rosa Farbe; mitunter spielt auch in der Norm ein leicht ins 
Bräunliche hinübergehender Farbton mit.. Aber alles in allem sind diese Farb-

_\bb. 6. Punktförmige Blutungen (,,l'urvura" ) in einer anämischen 
Blaseninnenwand b ei einer Kranken mit akuter Nephritis im Ver
lauf eines Unterlcibstyphus. (8. IU:l , 1904, $55~>. Pathologisches 

Institut, Göttingen.) 

feinheiten sehr hell; man 
könnte sagen, die Innen
wand der Harnblase 
zeichne sich im gesunden 
ZustanddurchihreBlässe, 
ausund zwar um so mehr, 
je ausgedehnter die Blase 
erscheint. Es verlohnt 
sich, über die Farbcn
gcbung der normalen 
Blasenschleimhaut in den 
Lehrbüchern der Zysto
skopie nachzulesen (CA
SPER, JosEPH). Auch 
dort ist die große Hellig
keit der Blasenwand her
vorgehoben, vorausge
setzt, daß mit genügend 
starker Lichtquelle und 
genügend nahe die be
trachtete Stelle beleuch
t et wird. Dieses helk 
Aussehen der Schleim
haut ist ferner bezeich
nend für das Nieren
becken und den Ureter; 
die Grundfarbe ihrer 
Innenwand entspricht. 
vielleicht mehr noch dem 
Weiß mit allerleichtester 
Gelbtönung einer fetten 
Milch. Gegenüber die
Hell lichten Farben läßt 
nun der Harnblasengrund 
- besonders im Zustand 
der zusammengezogenen 
Harnblase - eine grau
rote bis blaugraue, ja 
mitunter blauviolette Tö
nung hervortreten, be
dingt durch die Füllung 

des Plexus venosus intcrnus, dessen Blutaderbündel immer enger und dichter 
werden, je mehr man sich im Gebiet des Blasendreiecks dem Blasenmund nähert. 

Bei blutarmen, blutkranken oder ausgebluteten Menschen kann der hell
gelblich-grau bis graurosa Farbton der Harnblase bis nahe an das Gelbweiße 
verändert sein. Damit kontrastiert in solchen Fällen die fahl graublaue oder 
lilafarbene Tönung des venenreichen Blasenausgangsgebietes auffallend, ebenso, 
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wie Blutaustritte in die Wand, etwa der Harnblase in besonders scharfem Wider
spruch der Farbtöne hervortreten (Abb. 6). 

Nicht selten sind Anämie und Ikterus vereinigt. Dann sticht die Schleimhaut 
der ableitenden Harnwege ins Gelbe, und zwar in ein sehr hartes, kalkiges Gelb 
hinüber, während der Ikterus der Harnblase ohne wesentliche Anämie einen 
wärmeren, ins Gelbbräunliche gewendeten Farbton zeigt (Abb. 7) . 

Ausgesprochene arterielle Hyperämie der Schleimhaut der ableitenden 
Harnwege ersieht man im Fall der frischen akuten Entzündung; wie ED. KAuF
MANN schreibt, besonders auf der Höhe der Bälkchen und Falten der Blasen
wand ; am Leichentisch wird man ihr in reiner Ausprägung so oft nicht begegnen, 

A bb. 7. Blaseninnenwand bei Cholämie. Ikterus tlcr Harnblascnschleimhaut. Venöse Blutstauung-. 
Flcckförmige Blasenwandblutungen. (S. 236, J9 :ll. 6 46a. Pathologisches Institut, Göttingen.) 

scheint mir, wohl aber bei zystoskopischer Untersuchung. Eine helle Gesamt
rötung der Blasenwand kommt dabei zu Gesicht. Als umschriebene Erschei
nung (sog. "Vitalreaktion" ) habe ich um Verletzungen des Nierenbeckens, des 
Harnleiters und der Blase diese Rötung als Ergebnis der Blutfüllung allerfeinst 
verzweigterund ziemlich dichter Haargefäße gesehen; die Schleimhaut darüber 
erschien saftig, feucht, frisch rotgrau. Nicht so selten kann man diese Hyper
ämie auch wahrnehmen im Umkreis der Harnleitereinmündung, wenn im Harn
leiterende eine Störung etwa durch Steinablagerung stattfand. 

Joseph (S. 57) beschreibt die Hyperämie in ihrem Übergang und als Begleitung 
der akuten Entzündung auf Grund endoskopischer Feststellungen sehr an
schaulich. Er sagt, die Hyperämie, als Zeichen einer entzündlichen Wallung, 
verleihe der Blasenschleimhaut eine leuchtend rote Farbe. In der gleichmäßig 
entzündlichen Röte gingen die sonst so charakteristischen Gefäßbäumchen der 
normalen Blasenschleimhaut unter. Dieses Verschwinden der Gefäßbäumchen 
sei ein Hauptanzeichen der Zystitis, die Wiederkehr der Gefäßstruktur im 
zystoskopischen Bild sei ein Zeichen für das Abklingen der Entzündung. Im 
Stadium der reinen Hyperämie sei ein feuchter Glanz der Blasenschleimhaut 
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gegeben. Die entzündliche Hyperämie ergreife nur selten die ganze Blase 
gleichmäßig; meist seien nur einige Abschnitte, der Sphinkter, das Dreiecksfeld, 
die Hinterwand befallen; der Blasenscheitel sei meistens weniger beteiligt als 
die anderen Gebiete. Die hyperämische Überfüllung der Gefäße könne im Ver
lauf der Entzündung zu Blutungen führen, welche nicht nur in der Blasenwand 
sieh geltend machten, sondern gelegentlieh zur Gerinnselansammlung in der 
Harnblase führten; allerdings habe dann die hyperämische Schleimbaut einen 
Stich ins Bläuliche oder Lilafarbene, weil in den Haargefäßmaschen eine venöse 

Abb. 8. Hochgradige Zyanose des Nierenbeckens. ~ 27a. In· 
folge septischer Erkrankung kam es zu vielfachen, noch sehr 
frischen hämorrhagischen Keilbildungen in der Niere . Die 
ganze Niere war unmittelbar nach dem .._-\.ufschneidcn viel 
düsterer, blaurot bis braunrot, als dies in der Abbildung 7.UJn 
Ausdruck kommt; gleichwohl ist diese durchaus naturgetreu 
und gibt die Farbtöne wieder, wie sie bei der malerischen Fest· 
haltung eine Stunde nach der Sektion infolge heller werdenden 
Rötung der Schnittflächen durch 0-Bindung des Hämoglobin' 
aus der Luft zustande kam_ (S. 312 , 1931. Pathologisches 

Institnt, Göttingen.) 

Stase vorherrsche. In ande
ren Fällen, in denen viel
leicht eine mildere Infektion 
auch eine mildere Reaktion 
herausfordere, zeige die 
hypcrämische Röte nicht 
das gleichmäßig flammende 
Bild; sie sei zarter, heller 
und fasse weiße Bezirke 
zwischen sich, in denen die 
Gefäße kaum verbreitert 
seien. Aber auch an den 
leicht hyperämischen Stellen 
ließe scharfe Betrachtung 
deutlich eine Vermehrung 
und Verbreiterung der Ge
fäße erkennen; diese hätten 
sich noch nicht so stark 
und vielfältig gefüllt, daß 
sie aneinanderstießen und 
das Bild einer rotlaufartigen 
Tönung erzeugten. 

Für die Umstände der 
weiblichen Blase während 
Schwangerschaft, Geburt. 
undWochenbetthat ZANGE
MEISTER u. a . auch Angaben 
über den Befund der Hyper
ämie gemacht. Einer zu
nächst aktiven Hyperämie 
folgte in späteren Monaten 
der Schwangerschaft eine 
Stauungshyperämie nach. 
Da diese auch die Harnröhre 

betreffe, verursache sie infolge Wandanschwellung gelegentlich eine Erschwerung 
der Harnentleerung. Namentlich am Blasenboden und am Blasenhals sehe 
man solche Blutüberfülle; tiefer gelegene Venen schimmerten als bläuliche 
Bänder durch. Auch die Harnblase der Frau im Wochenbett lasse solche Hyper
ämie noch erkennen. Das dunkle Kolorit der Blaseninnenwand falle auf. 

Venöse Hyperämie der ableitenden Harnwege kann man vor allem in 
Fällen schweren Herzfehlers mit Zvanosis der fernen Haut- und Schleimhaut
gebiete sehr deutlich wahrnehmen.' Mehrfach fand ich Angaben über Blasen
blutungen bei Männern, die im Zusammenhang mit chronisch verhärtender 
Lungenerkrankung Überlastungen des kleinen Blutkreislaufes und Blutrück
stauungen im Stromgebiet der unteren Hohlader dargeboten. Die Leichen. 
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öffnung dieser Kranken bot zwar keine Blutungsreste, wohl aber eine auffallende 
Blutfüllung der basalen Blasen-Blutadern dar. Während die Eigenfarbe der 
venös-hyperämischen Harnwegsschleimhaut sich mehr ins düstere Graurote, 
ja bis ins Grau-Bläuliche oder Bräunliche ändert, läßt sich ein mehr oder weniger 
verzweigtes und maschig verbundenes, von Blut überfülltes Haargefäßnetz nahe 
unter der Oberfläche wahrnehmen. Auch in Fällen örtlicher Störungen der 
Blutverteilung, etwa im Verlauf von Entzündungen, Thrombosen, mechanischen 
Ablaufhindernissen für das Blut sind solch zyanotische Zustandsbilder der 
Schleimhaut ableitender Harnwege und der Blase feststellbar (Abb. 8). Im 
Sektionsbetrieb sieht man diese sehr sprechenden, dunkel grauroten bis düster 
violett-braunen Töne der venösen Hyperämie innerer Organe, also auch der 
Harnwege zwar nicht selten, doch jeweils nur ganz kurze Zeit, weil durch den 
oxydativen Einfluß der Luft Schnittflächen und dünnwandige Schleimhäute meist 
sehr schnell aus dem düsteren, 
charakteristischen Farbton in 
ein helles Rot umschlagen. 

Abb . 9 zeigt die vielfache 
Verzweigung,Schlängelung und 
überaus starke Blutfüllung von 
Blutadern des Nierenbeckens 
bei einem Harnsteinkranken. 

Die besonderen Verhält
nisse der Blutaderanordnung 
in der Niere bzw. im Gebiet 
der Nierenpforte lassen hier 
sehr beträchtliche Blutrück
stammgen zu , ohne daß der 
arterielle Zufluß in die Niere 
wesentlich gestört würde. Die 
Aufrechterhaltung der Nieren
versorgung mit Schlagaderblut 
ist natürlich für die lebens

Abb. 9. Hyperämie des Blutadergeflechtes del' Nieren· 
beckenschleimhaut. (Pathologisehes Institut, Güttingen.) 

notwendige Nierenleistung höchst bedeutungsvoll. FELIX :FucHs hat die .Frage 
untersucht, wieweit die eigenartige Anordnung der Blutaderverbindungen in 
der Niere und ihrem Kapsel- und Pfortengewebe, über die vorausgehend schon 
berichtet worden ist, wie weit sie den Aufgaben gerecht zu werden vermöge, 
bei vermehrtem Zufluß von Schlagaderblut vorübergehend ungewöhnliche Blut
massen aufzunehmen oder bei erschwertem Blutabfluß aus der Niere nach dem 
Herzen hin die Haargefäße im Nierengewebe vor Rückstauung venösen Blutes 
zu schützen. FucHs betrachtet in Verfolgung der Frage, ob sich im Bereich der 
Nierenblutadern aus den morphologischen Einzelheiten Rückschlüsse auf die 
Leistungseigenart ziehen lassen möchten, vor allem die mächtigen Querver
bindungen (Anastomosen) der Blutaderäste und Blutaderbögen im Nierenbereich. 

"Ohne Zweifel", so führt er aus, "dienen diese zum Teil dem Zweck, das 
Blut aus der dorsalen Organhälfte in die ventral gelegene Vena renalis zu leiten, 
deren dorsaler Ast sehr klein ist oder häufig gänzlich fehlt. Doch kommt diese 
Bestimmung nur für die Anastomosen in Betracht, welche den Sinus in dorso
ventraler Richtung durchqueren. Hingegen erscheint der funktionelle Wert jener 
Queranastomosen zunächst unerfindlich, welche in kranio-kaudaler Richtung die 
einzelnen Interlobärvenen miteinander verbinden. Es ist durchaus unwahr
scheinlich, daß diese kranio-kaudalen Queranastomosen einer regulären Blut
verschiebung in der Längsachse des Organs dienen. Es liegen keinerlei Anhalts
punkte vor, welche die Annahme gestatten würden, daß etwa das aus der 

Handbuch der pathologischen Anatomie. Vl/2. 12 
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kranialen Nierenhälfte abströmende Blut auf dem Wege der Queranastomosen 
des Sinus in die kaudalen Interlobärvenen abströmt oder umgekehrt. Hingegen 
wird die funktionelle Bedeutung des Systems der Queranastomosen dem Ver
ständnis näher gebracht, wenn das Augenmerk auf das Problem der Zirkulations
sicherung und ihrer Hilfsapparate hingelenkt wird. Eine Vergleichung mit 
anderen Gefäßregionen des Einzugsgebietes der Vena cava inferior deckt hier 
wesentliche Unterschiede auf: an der unteren Extremität tritt zur Vis a tergo 
des Kapillarblutes die Muskelaktion hinzu, welche im Verein mit den Venen
klappen ein passives Ausdrücken der Venen in zentripetaler Richtung gewähr
leistet; die Fixation der Vena femoralis in der Lacuna vasorum begünstigt die 
Auswirkung des negativen Druckes. Im Bereiche der Leber wird der Zwerch
fellsaktion ein fördernder Einfluß auf die Blutbewegung zugeschrieben. Diese 
Faktoren fehlen an der Niere. Jede Druck- und Geschwindigkeitsschwankung 
in der Cava müßte sich ungehemmt auf das Wurzelgebiet der Vena renalis 
fortsetzen und die Kontinuität der Zirkulation in den Kapillargebieten in Frage 
stellen. In den Queranastomosen und in den Arkadenbildungen der Nieren
venen dürfte nun jene Einrichtung zu erblicken sein, welche zum Teil die Rolle 
der Hilfsapparate anderer Venenbezirke übernimmt." 

"Wenn während der Vorhofssystole und während der Exspiration der Blutstrom 
in der Vena cavaund im Stamm der Nierenvene verlangsamt wird, bilden die Queranasto
mosen ein geräumiges Reservoir, welches das aus dem Wurzelgebiet der Nierenvene nach
rückende Blut aufzunehmen vermag, und aus welchem es mit der vorhofsdiastolischen und 
inspiratorischen Phase der Zirkulationsbeschleunigung in die Nierenvene abströmt. Es ist 
zu bedenken, daß sich die Venennetze des Sinus bei Blutüberfüllung ausdehnen können, 
während eine Ausdehnung der in den Parenchymkanälen liegenden Venen nicht möglich ist, 
bzw. deren Stauung zu Parenchymkompression führen würde. Es dürfte mithin dem 
zwischen Cava und Wurzelgebieten eingeschalteten erweiterungsfähigen Netz der im Sinus 
liegenden Queranastomosen die Rolle eines Windkessels zugeschrieben werden, welcher 
Druckschwankungen in der ersteren von den letzteren fernhält." 

"Auch die funktionelle Bedeutung der geschlossenen Venenarkaden des Parenchyms 
scheint mir in dieser Richtung zu liegen. Eine Rückstauung im Stamm der Nierenvene 
muß sich zunächst ungehindert in den ventralen Schenkel einer solchen Arkade fortsetzen. 
Anstatt nun restlos in die Interlobärvenen zurückzuströmen, findet der rückläufige Blut
strom einen breiten Ausweg in den dorsalen Arkadenschenkel, welcher in die Venennetze 
des Sinus einmündet. Es dürfte mithin auch in den geschlossenen Venenarkaden des Par
enchyms eine Einrichtung zu erblicken sein, welche rückgestautes Blut von den Wurzel
gebieten ablenkt und in die als Reservoir fungierenden Sinusvenennetzes überleitet." 

"Die Venenarkade de~ Nierenlagers endlich kann als weitere Stauungssicherung be
trachtet werden, die bei Uberfüllung der zentraleren in Aktion tritt. Sie dürfte nicht so 
sehr als Reservoir fungieren als vielmehr dadurch, daß sie Blut, welches vorübergehend in 
der Vena renalis nierenwärts strömt, in das Gebiet der Vena azygos und spermatica ableitet, 
sei es durch ihre direkte Kommunikation mit dem Stamm der Vena renalis, sei es auf dem 
Wege jener Venen, welche die intrarenalen Netze unter Durchbrechung der Capsula fibrosa 
mit der Nierenlagerarkade verbinden. Die Bedeutung dieses Kollateralweges ist allgemein 
J?,ekannt: Die Zirkulationserschwerung in der Nierenvene durch Tumor usw. bedingt die 
Uberfüllung der kollateralen Venen des Nierenlagers auf diesem Wege und die der Vena 
spermatica durch direkte Beeinträchtigung ihres Abflusses (HocHENEGG)." 

"Es legt mithin die Architektur der renalen Venennetze den Gedanken 
durchaus nahe, das System der Anastomosen als eine Einrichtung aufzufassen, 
welche die Kontinuität des venösen Blutabflusses gewährleistet und eine Rück
stauung von den Kapillargebieten ablenkt." 

FucHS bestätigte weiterhin, was HINMAN, Hou-JENSEN und DICKER bereits 
betonten: Es gelingt an herausgenommenen, menschlichen Nieren nicht, von 
der Nierenvene aus eine Durchströmung gegen die Arterie zu bewerkstelligen. 
Es erscheine diese Tatsache aus dem Grund bemerkenswert, weil Klappen oder 
sonstige greifbare Hindernisse einer Stromumkehrung nicht vorhanden seien. 
Die Begründung für die Unmöglichkeit des Rückstromes von der Blutader zur 
Schlagader fand FucHS bei einer vergleichenden Untersuchung, die er folgender
maßen beschrieb: 
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"Wenn ich eine Niere von der Arterie aus vor dem Röntgenschirm mit l0%iger Jod
Natriumlösung durchströmte, trat auf dem Schirmbild außer dem arteriellen und dem 
weniger stark gefüllten venösen <kfäßbaum eine diffuse mäßige Verschattung des gesamten 
Organs auf, die durch die Kontrastfüllung der Kapillargebiete bewirkt wird. Bei Injektion 
in die Vene bleibt diese diffuse Verschattung aus. Hingegen füllen sich die Venennetze des 
Sinus und des Parenchyms unter gleichzeitiger Volumzunahme und Konsistenzerhöhung 
des Organs in solchem Maße, daß fast das gesamte Schattenbild der Niere, insbesondere 
dem Sinus entsprechend, von tiefen Kontrastschatten ersetzt wird, die den erweiterten, 
einander vielfach überschneidenden Venennetzen entsprechen." 

Noch deutlicher wird es bei venöser Injektion erstarrender Massen, daß die erweiterten 
Venen, insbesondere des Sinus renalis, das Nierenparenchym komprimieren. Abb. lO 
zeigt einen Schnitt durch ein Organ, dessen Vene mit TEICHli1ANNscher Masse gefüllt wurde. 
Es ist hier ersichtlich, wie die stark erweiterten Venenstäme vom Sinus aus sowohl die 
benachbarte Columna Bertini gegen die fibröse Kapsel hin zusammendrücken, als auch 
eine Pyramide seitlich komprimieren." 

"Bereits dieses Bild führt greifbar vor Augen, daß die erweiterten Venen einen Druck 
auf das Parenchym ausüben, der zur Kompression der Kapillargebiete führen muß. Nun 
strömt bei Druckinjektion in ein <kfäß die Flüssigkeit dann in das Kapillargebiet ein, 

Abb. 10. Längsschnitt durch eine menschliche Niere mit einem durch Einspritzung er·starrender 
Flüssigkeit stark erweiterten Blutadersystem; die prall gefüllten Blutadernetze im Nierenpforten
gewebe und im Nierenparenchym pressen bei a Nierenrindenteile (BERTINrsche Säule), bei h einen 

MarkkegeL (Nach FELIX FUCHS.) 

wenn die elastische Gegenwirkung der Wandspannung des <kfäßes bei steigendem Injek
tionsdruck größer wird als der Widerstand des Kapillargebietes. Die große Kapazität des 
Nierenvenensystems läßt diesen Punkt niemals erreichen, da die Erweiterung der Venen
netze durch Kompression den Widerstand des Kapillargebietes steigert; dadurch ist ein 
Circulus vitiosus geschlossen: Steigender Druck in der Vene steigert den Kapillarwiderstand 
infolge der räumlichen Ineinanderlagerung von Venennetzen (im Sinus) und Kapillar
gebieten (im Parenchym), so daß der Widerstand in den Kapillaren von der Vene aus niemals 
überwunden werden kann." 

"Aus diesen Verhältnissen ist im Hinblick auf die Pathogenese der Stauungs
niere möglicherweise der Schluß zu ziehen, daß die funktionellen und morphologischen 
Veränderungen des Parenchyms nicht nur auf die Kapillarstauung, sondern auch auf direkte 
Druckwirkung der überfüllten Venennetze zu beziehen wären; dies ist eine offene Frage, 
die der Untersuchung an Hand chronischer Stauungsnieren harrt" (FucHs). 

Bei derartigen Stauungsversuchen im Blutadersystem der Niere sollen auch 
Durchbrüche des Blutaderinhaltes in das Nierenbecken vorkommen können. 
CEELEN fand auf diese Weise den eingespritzten Farbstoff ins Nierenbecken 
austreten, FucHs hat Grund für die Annahme, daß in solchen Fällen nicht 
eine Vene des Sinus renalis platzte, sondern eine Interlobulärvcne, deren aus
getretener Inhalt weiterhin den Perivaskulärraum zum Bersten brächte , worauf 
sich der so entstandene Parenchymriß durch einen benachbarten Nierenmark
kegel bis in den Kelch erstreckte. 

D<1ß im Falllangdauernder Blutstauung in den Wänden der Harnorgane das Urinsedi
ment auch hämosiderinbeladene Zellen ("Herzfehlerzellen" ) enthalten kann, wird an anderer 
Stelle noch besprochen. 

In der Harnblase läßt sich gelegentlich- d. h. selten genug- bei venöser 
Blutüberlastung eine schlauch- und spindeiförmige Erweiterung von Anteilen 
des submukösen Venennetzes der Schleimhaut feststell en. Nach ZANGEMEISTER 

12* 
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kommen die "sonst recht seltenen Schleimhautvarizen" in Harnblase und 
Harnröhre bei schwangeren Frauen häufiger als sonst zur Beobachtung. Es 

ALl>. lla-h. a Varizen der H a rnblase, b Varizen des Blasenscheitels. (Nach JOSEPH : Lehrbuch der 
diagnostischen uml operativen Zystoskopie, 2. Auf!. Bcrlin: Julius Springer 1929.) 

könnten solche Varizen - meist wohl unter dem Einfluß eines Traumas 
bersten und bluten. - Auf entsprechende Befunde achte ich am Leichentisch 

.\bb. 12. H ämorrhagische Entzündung der Harnblase eines 
ü5jährigen Mannes. Jingleich erkennt m a n knotige Blutader· 
erwciterungeu der Blasenwaud. (S. 362, 1931. P athologisches 

Institut, Göttingcn.) 

seit bald zwei Jahrzehnten. 
nachdem ich in Straßburg 
i. E. 1913 unverkennbare, 
kugelige bis eiförmige , 
hirsekorngroße V enene r
wei teru ngen nahe dem 
Blasenhals einer alten Frau 
mit thrombotischem Inhalt 
(allerdings bei Zystitis) ge
funden. Es gelingt aber die 
Feststellung von Varizen 

( "Blasenhämorrhoiden'' 
nach CASPER) an der Leiche 
nicht in dem Maß, wie beim 
Lebenden. JoSEPH gibt 
zwei sehr sprechende Bil
der des zystoskopischen 
Befundes von varikös er
weiterten Venen der Blase 
und des Blasenscheitels 
(Abb.ll), wie man sie mei
nes Erachtensan der Leiche 
me zu Gesicht bekommt. 

Ein zweitesmal fielen in 
meinem Beobachtungskreis 
variköse Venenerweite
rungen in der Harn blasen
wand bei einem Menschen 

mit Zystitis auf; in dem erweiterten Blutaderabschnitte war keine ausgesprochene Schorf
bildung des Inhalts feststellbar; jedoch verschwammen die Grenzen der Blutkörperchen 
so ineinander, daß doch wohl ein Blutstillstand und eine Schädigung der Blutzellen vor
gelegen hatte, was im Rahmen der dort gefundenen blutigen Zystitis weiter nicht ver
wunderlich erscheint (Abb. 12). 
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Über variköse Gefäßveränderungen in der 
VoGEL näher ausgesprochen. Auch er betont 
an der Leiche (MoRGAGNI habe die erste 
entsprechende Leichentischbeobachtung 
mitget eilt). Die Blasenvarizen könne man 
nicht eigentlich den knotigen Mastdarm
hämorrhoiden vergleichen; im Gegensatz 
zu diesen seien sie weniger geschlängelt, 
es handle sich meist nur um spindeiförmige 
Erweiterungen, die man viel treffender 
Phlebektasien als Varizen benenne; in der 
Form entsprächen sie wohl am meisten 
den erweiterten Speiseröhrenvenen bei 
LeberzirrhoRe. VoGEL führt eine ganze 
l~cihe von :Forschern an (BRUNI, GuYON
ALBARRAN, LE FuR, PRousT, STöCKEL, 
KuBINYI, RunE), welche ebenso wie er an 
Frauen Blutungen aus varikösen Blasen
venen feststellen konnten. In einigen 
:Fällen handelte es sich um Stauungsfolgen 

Harnblase hat sich l!HO JuL. 
die Seltenheit dieses Befundes 

bei Schwangeren, an deren Neigung zu 
knotiger Varixbildung in der Blase auch 
LATZKO und ScHIFFMANN erinnert haben. 
Nach VoGEL kann man vielfach die Venen
erweiterungen in der Harnblase auf extra
vesikale Erkrankungen der Unterleibs
organe zurückführen. AulJ. 13. Variköse Venencrwcitcrun~ arn 

Blasenhals einer 73jährigcn l•'ran . (1::> . 136, 
Eine sehr eindringliche Beobachtung von 1933. Pathologisches Institut, Oöttingen.) 

Blasenhalsvarizen gelang im Göttinger patho-
logischen Institut erst ganz kürzlich. Es handelte sich um die Blase einer 73jährigen Frau, 
die infolge einer septischen Allgemeinerkrankung verstorben war. Der Blasenhals zeigte 
bis an den Anfangsteil der Harnröhre 
heranreichend ein Gewirr und Geschlängel 
von stark vorspringenden dunkelblau
roten, strotzend vollen Blutadern (Abb.I3) . 
. Die histologiRehe Betrachtung ließ eine 
außerordentlieheAnstauung im subepithe
lialen Venenplexus erkennen; zudem boten 
sich Zeichen der Stase, vielfach Blutaus
tritte und an einigen Stellen ganz deut
lich auch beginnender Thrombose dar. 
Durch die Vorwölbung der varikösen 
Venengeflechte waren andere Anteile der 
Blasenwand, namentlich 7,ystische Erwei
terung v. BJtUNNscher Nester unverhält
nismäßig in die Tiefe gedrängt. Abb. 14 
zeigt die mikroskopischen Verhältnisse 
a m Blasenhals dieses Vorkommnisses. 

VariköRc Schlängelungen und Er
weiterungen der Blutadern habe ich 
gelegentlich auch im V er lauf deR 
Harnleiters und zwar an dem Blut
adergeflecht gesehen, das den Harn

y V 

AlJlJ. H. Schnitt durch den varikös vcriinrlcrLen 
Blasenhals einer 7:)jährigcn Frau (vgl. A hb. J ~). 

V variköse Venen, () v. Brn;.:\'Nschc Kr.vten. 
(H. 131l, l n:J:L Pathologisch eH InHtitut, Göttingcn.) 

leiter umspinnt. Über eine eigenartige variköse Venenerweiterung beider 
:Nieren, und zwar derartig, daß der Varix wie eine Sackbildung im Hilus
gebiet auf das Nierenbecken drückte, haben GRUBER und FRANK Mitteilung 
gemacht. 
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Es handelte sich um ein chronisch-nierenkrankes Weib, dessen Nieren bei der Sektion 
äußerlich ganz gewöhnlich aussahen; erst als die Nieren auf dem Längsschnitt in zwei 
Hälften geteilt waren sah man rechts im Bereich der Nierenpforte hart an das Nierenbecken 
angelehnt eine sehr star.~e Schlängelung, Wandverdickung und Erweiterung eines Astes der 
Nierenvene vor ihrem Ubergang in den Blutaderstamm. Diese Erweiterung war links bis 
:mr Größe einer Walnuß gediehen. Die Wandung der Venenerweiterung war verhärtet, 
sie knirschte beim Einschneiden. Die Außenwand erwies sich glatt. Aus diesem Varix
knoten, der keine festhaftenden Blutgerinnsel enthielt, setzte sich ebenfalls mit verdickter 
und verhärteter Wand der interlobuläre Venenzweig fort. Erweiterung eines geschlängelten 
und verhärteten Quellastes der Nierenvene innerhalb des Hilus bis zur Bleistiftdicke lag 
auch links vor. Aufgeschnitten ließ diese Vene flache schwarzbraune Wandthrombose 

erkennen, welche das Gefäßlumen nicht 
abschloß. -Im übrigen zeigten beide 
Nieren mehrere kleine Infarktnarben: 
die größte war an der Nierenober
fläche markstückgroß. Die Infarkte 
mußten lange zurückliegen; die frag
lichen Stellen waren völlig narbig ge
schrumpft. Das dazwischenliegende 
Nierenparenchym war gewöhnlich be
schaffen, seine Oberfläche war glatt. 
Nierenarterien waren zartwandig, nir
gends verdickt und nirgends verlegt. 
Nierenbecken und Harnleiter zeigten 
blasse, zarte Schleimhaut, indes die 
Harnblase eine eitrig blutige Zystitis 
erkennen ließ (Rückcnmarkslciden)_ 

Eine histologische Untersuchung 
der Venenvarix der linken Niere ließ 
an mancher Stelle der Advcntitia eine 
rundzellige Infiltration erkennen. Die 
Venenwand erwies sieh zum Teil wohl 
durch knotige Auflagerung organisier
ter, ehemaliger Thrombusmassen ver
dickt, zum Teil hyalin verändert, zum 

.\bb. 15. Varixhildung eines renalen Venenzweiges im Teil verkalkt. Die elastischen Anteile 
Gebiet der .:-<ierenpforte. der Venenwand waren in viele Netz-

(l'athologisches Institut }<Iainz.) züge zersplittert, sie waren nicht aus-
gesprochen verstärkt, eher kümmer

lich. Die Wandung der zugehörigen Nierenarterien war auch histologisch nicht krankhaft 
verändert. 

Im übrigen bestand an der Leiche kein Zeichen der Thrombose oder Varikose. Da die 
\Vandveränderungen der fraglichen varikösen Sackbildungen der Nierenblutadern auf 
ein sehr beträchtliches Alter hinwiesen, glaubten GnuBEB- und FRANI< anf eine renal!' 
Phlebitis oder Phlebothrombose während deR frühen Kindesttlters zurückgreifen zu sollen. 
um diese Erscheinung zu deuten. · 

BJutung. 
Blutungen im Bereich der ableitenden Harnwege führen zum mehr oder 

weniger ausgesprochenen klinischen Zeichen des Blutharnens (Hämaturie); 
dies gilt im allgemeinen auch von Blutungen, welche der H auptsache nach in 
die Wandgewebe der Harnblase erfolgten. Es gibt in dieser Hinsicht Vor
kommnisse so geringfügigen Blutaustrittes in die Harnwegslichtung, daß man 
wohl von einem Blutvorkommen im Harn, nicht aber von Hämaturie oder 
doch nur von "verborgener Harnblutung" spricht. 

Der bluthaltigc Harn braucht, wenn die Beimengung von Blutkörperehen gering 
itit, keine auffallende Farbabweichung zu zeigen. Enthält der Urin jedoch größere Anteile 
gelösten Hämoglobins oder gleichmäßig verteilten Blutes (nach Aufschütteln), dann ist 
ticine Farbe fleischwasserfarben, rötlich bis blutigrot, je nach der Größe der Beimengung. 
Die Farbe des Harns kann aber auch ins Gelbbraune bis Dunkelbraune (Eierfarbe) umge
wandelt sein, wenn etwa ein Teil des Blutfarbstoffes im Urin eine Umsetzung in Methämo
globin erfuhr. 
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Harnwegs- und Harnblutungen sind vielfach nur geringfügigen Durch
tritten von Blutkörperchen durch die Wände der Haargefäße zu denken. Die 
große Menge und Ausdehnung der Durchtrittsstellen führt zum Bild starker 
blutiger Durchsetzung, wie es bei hämorrhagischen Blasenentzündungen z. B. 
gefunden werden kann. Blutungen im Bereich der Harnwege erfolgen aus 
ganz verschiedenen Gründen, gleichviel, welche Örtlichkeit der harnleitenden 
Bahn man ins Auge faßt. Am eindringlichsten und massigsten sind wohl die 

.-\bb. 16 Ödematöse Stelle der Blasenwand eines Säuglings mit subakuter Entzündung der Harnwege 
hei Ventilverscbluß des Blasenausgangs durch blasig aufgetriebenes Endstück e ines übcrziibligen 
Harnleiters. - Blutungen in die Blasenwand. Reichliche Hi:imosidcrinbildung. Die Körnchen rles 
l~isensalzes liegen fast durchweg in \Vanderzellen. Stellenweise durchwandern sie au cb das Blasen· 

C]Jithel. (Pathologisches Institut Göttingen. S. 3032, 193:>.) 

traumatisch bedingten Harnwegsblutungen; doch soll hier abgesehen sein von 
einer Darstellung jener schweren Ver Ietzungen der Nierenzerreißung (die neben 
den anderen von jeher bekannten Umständen neuerdings nach meiner Inns
brucker Erfahrung im Rahmen des Skilaufes eine nicht allzu seltene Sport
schädigung geworden ist), des Beckenschaufelbruches mit Harnleiterverwundung, 
der Harnblasenanspießung durch zertrümmernden Beckenbruch, der Harn
bahnverwundung durch Geschoßteile oder Projektile, durch stechende oder 
schneidende Gewalt mit Waffen oder auch mit chirurgischen Instrumenten, 
welche kurz nach Eintritt des Schadens zu blutiger Harnabsonderung führen 
können. Doch sei daran erinnert, daß auch die Ureterensondierung zur 
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Harnblutung führen kann; ferner werden Blase und Nierenbecken durch 

die seitlich fortgepflanzte Prellungswucht eines in großer Nähe durch den 

Körper jagenden Gm;chosses in ihrer Wand von Blutungen durchsetzt (KIEL
LEUTHNER, GEBELE). Ich selbst habe dies an Nierenbecken feststollen können. 
die sich im sog. molekularen Wirkungsgürtel einer nierennahen Geschoßbahn 
befanden. 

In zweiter Linie sind Blutbeimengungen zum Urin oft Zeichen ent
zündlicher Vorgänge in den Nieren oder in Harnwegen (Abb. 16). Da wir 

im Rahmen unserer Betrachtung die Nephritis, die Nit,rengefäßthrombosen, 

den Niereninfarkt und die intrarenalen Varizen nicht zu erledigen haben, bleiben 

hier die zystischen, ureteritischen und pyelitisehen Erkrankungen übrig, wie ,;ie 

~illb. 17. Hy}JCl'Üinie und Blutung in ller \Vand des Nierenbceku11s bei l rrolithias b 1nit Pycloncphritb. 
(Pathologisches Institut Götting·en.) 

im Anschluß an örtlich zur Geltung kommende lnfcktionsfolgcn , und zw<>r 
sehr häufig in Form met<Lstatiseher Infektionsfolgen oder als Begleitung emer 
Steinkrankheit gesehen werden (Abb. 17). 

Tuberkulose, Lues, durchgebrochene Aktinomykose (ltACrc), aber aueh 
chronisch granulierende Entzündungen <Lndercr Art kommen in B<,tracht. Nieht 

vergossen seien schwere Blutungen aus den Harnwegen, welche durch Blasen
schädigung nach Strahlenbehandlung - etwa wegen eines KrelHms der Genital

gegend - eintreten können. Wie bei l<'LASKAlVIP, HAENDLY, H1"DLER u. a. zn 
lesen ist, können die aktinischen Blasenschiiden vom einfachen Blasenkatarrh 

über dieForm der dissezierenden Zystitis bis zur schweren, umfas;;cnden Gangrän 

gefunden werden. Demnach stuft sich auch die Möglichkeit von Blutungen 
von einfachen Erythrozytenaustritten in da;; Gewebe bis zu sdnvercn, lebens

gefährlichen Blutflüsscn. 
Wenn man unvermutet Blut im Harn findet und kliniseh seine Quelle 

zu überlegen hat, wobei der ganze Harnapparat in Frage steht, dann drängen 
sich gewöhnlich 4- 5 Möglichkeiten der Herkunft des Blutes auf, die hier schlag

wortartig angeführt sein sollen: l. Das Harnstcinleiden, 2. Geschwulst
bildung, 3. Nierentubcrkulose, 4. beim Manne Prostatahypertrophie, 
5. bei der :Frau Retroflexion des graviden oder myomatöscn Uterus. 
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LATZKO und S c HIFFMANN erwähnen nach MACKENZIE eine Zählung, welche unter 
821 Fällen von Hälliaturie Urolithiasis 192mal, Geschwulstbildung ll3mal und Tuberkulose 
der Nieren 8Hmal feststellen ließ. 

Dem pathologischen Anatomen der Jetztzeit kommen Harnorgane mit 
Urolithen nicht mehr so oft zu Gesicht, wie früher; freilich hat er dafür mehr 
Gelegenheit, chirurgisch exstirpierte Nieren mit schwer entzündlichen Ver
änderungen des Nierenbeckens wegen Steinleidens zu begutachten; dabei kommen 
auch hämorrhagische Pyelitiden und Ureteritiden, im Fall der Blasensteine 
hämorrhagü;che Zystitiden zur Beobachtung, aber doch offenbar nicht in dem 
Ausmaß als sie dem Kliniker überhaupt begegnen , der sie heute dank der 
Röntgenstrahlen viel zuverlässiger und früher feststellen kann als vordem. 

Abu. 18. J\Icbrfache Calyxl>lut ungen e ines 52jährigen Mannes mit Aorten- und l\litr-alkla ppcn
Insuffizien7.. (Path ologisdtes Institut Göttin!.:cn , S. :17 5, J!J:l.l.) 

Die Rollo von Gesch wiils t en a l s Quolle oder Veranlassu n g von 
Harnwegsblutunge n - Angiome, K avcrnome (LuTz), Papillome, Karzi
nome -, kommt bei der Abhandlung jener Bildungen in diesem Handbuch znm 
Wort (HecKEL). Dort wird auch die Bedeutung der Harn blase n e ndo
metriose n für das Vorkommen von Blasenblutungen hervorgehoben (vgl. 
WHlTEHOUSE, J . MüLLER, MoRsoN, A. PLAUT, B. ÜTTOW, .FROMMOL'L', F. ÜEHL
ECKER, JosEPH, Ron. MEYER!). LA'L'ZKO und ScHIFFMANN weiHen auf Häma
turien hin, welche bei Frauen geradezu als vikariierende Menstruation gedeutet 
worden sind ("menstru e lle Häm a turie" von STRAUSS). Andere Beobachter 
sind ScHRÖDER, LOENNE, CANTONI, H. A. RoTH, SAUSSURE-]'oRD. Durch die 
nunmehr weiter fortgeschrittene Kenntnis von Endometriosen im Harnblasen
bereich fällt auf vikariierend zystische Hämaturien vielleicht in dem ein und 
anderen Fall ein besonderes Licht. Zu bedenken sind ferner Harnblutunge n 
bei H ä mophile n (GRANDIDIER, GROSGLIK, SENATOR), ferner Blutungen 
infolge gestörter örtlicher Blutverteilung, etwa bei H erzkranken. 

Bei Varizen des Nierenbeckens oder der H arnblase und bei reiner 
Stauungsüberlastung im Venennetz des Nierenbeckens werden Harnwegs
blutungen gelegentlieh offenbar; auch ein Teil der als "essentielle N ieren
blutunge n " benannten Vorkommnisse dürfte hier einschlägig sein. 
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Durch das freundliche Entgegenkommen von PAUI, SCHNEIDER (Darmstadt) erhielt 
ich Kenntnis eines Vorkommnisses von Nierenblutungen, die bei einem jungen Mann auf· 
traten, der mit 19 Jahren ein Erysipel am linken Bein, mit 21 Jahren eine akute Appen
dizitis durchgemacht. Der Heilverlauf der Appendektomie war durch eine Lungenent
zündung erschwert; später umschriebene schmerzhafte Schwellung des rechten Unter
schenkels, wiederholte Pleuraergüsse, mehrfache Lungenembolien. Revision der Opera
tionsgegend, ohne den vermuteten Ileozökalabszeß zu finden; länger dauerndes hohes 
Fieber; ein Vierteljahr später Thrombophlebitis des linken Unterschenkels; ein Monat 
darauf fieberfrei; aber Puls klein und frequent. Nach einem halben Jahr zum erstenmal 
Hämaturie. Rechte Niere schmerzhaft, Harnblutung in Zwischenräumen wiederholt, 
daher anderwärts Nephrektomie. Niere anatomisch ohne groben Befund. Fornixblutungen. 
Vielleicht als Ausdruck "pyelovenösen Rückflusses"?? Immerhin fehlten alle PY.!'llitischen 
Erscheinungen. Deshalb schloß ScHNEIDER auf irgendwie bedingten venösen Uberdruck 
und bezweifelte die Berechtigung der Operationsanzeige für Nephrektomie. Im weiteren 
Verlauf heftige Nierenblutungen der anderen Seite zunächst ohne wesentliche Beschwerden, 
d!tnn aber heftige Schmerzen in der Gegend der operierten Niere, deren Narbe völlig reizlos 
war. Urin alkalisch, wenig Leukozyten, Eiweiß +, Blutdruck und Rest-N nicht erhöht. 
Blutleukozytose 10000. Nierensekretion normal. Im Katheterurin Kolibazillen; keine 
Konkremente. Im Verlauf Temperatur normal, Schmerzen hören auf, heftige Hämaturie 
links. Nunmehr kam ScHNEIDER zu folgender Erklärung: Im Anschluß an die Appendizitis 
bestand eine Thrombophlebitis im rechten Bein, die wahrscheinlich aufstieg und wiederholte 
Embolien veranlaßte; später dürfte sie auf die linke Seite überge1-,rriffen haben; es erfolgte 
wahrscheinlich eine aufsteigende Thrombose der Vena cava inferior, bis zur Höhe der Nieren
venen mit Stauung in diese, wodurch zuerst in der rechten, später in der linken Niere 
Blutungen hervorgerufen wurden. - Das Vorkommnis von Beobachtungen ehemaliger, 
dann rekanalisierter Thrombose der unteren Hohlvene bis in den Einflußbereich der Nieren
venen hat ScHNEIDER und habe ich selbst gelegentlich gesehen. Es gälte weiterhin darauf 
zu achten, ob nicht bei aufsteigenden Schenkelvenen- und Hypogastrikathrombosen, 
klinische oder anatomische Zeichen der Nierenbecken- bzw. Fornixblutungen gefunden 
werden können. · 

Als Harnbahnblutungen infolge veränderter Blutzusammen
setzung sind die Hämaturien bei Blutkrankheiten, bei der Gelbsucht, bei 
schweren Anämien, bei leukämischen Myelosen und Lymphosen, beim Skorbut 
und bei Vergiftungen zu buchen. 

Zur Frage der Harnblutungen und der Blutaustritte in die Wandung der Harnwege 
durch Aufnahme giftiger Körper sei auf die Ausführungen von ELsE PETRI in Bd. X 
dieses Handbuches verwiesen; dort finden sich unter anderem in Tabellen übersichtlich 
geordnet die bekanntgewordenen Möglichkeiten angegeben, die geschieden sind in Rei
mengungen von Blut oder Blutfarbstoffabkömmlingen zum Harn oder in Gewebsblutungen 
der Harnblase (S. 558-561). 

Über die leukämischen Wandveränderungen der ableitenden 
Harnwege konnte ich einige Erfahrungen sammeln. Sie wurden von BüHLER 
verwertet. Ich erinnere mich sehr wohl einer Vorweisung in einer Unterrichts
stunde meines Lehrers BoLLINGER, welche die Harnblase eines leukämisch 
erkrankten Rindes betraf. Die Blasenschleimhaut war auffallend blaß, von 
feinen Blutaustritten durchsetzt und ließ in einem Quadranten eine flache, 
beetartige Vortreibung ohne irgendwelche Farbveränderung der Innenwand 
erkennen. BoLLINGER erklärte diese Vortreibung als Folge eines leukämischen 
Infiltrates in der Blasenwand. Ich achtete demgemäß durch fast 25 Jahre auf 
solchen Befund beim Menschen, jedoch ohne entsprechende Beobachtungen 
machen zu können. Freilich kamen uns, und das ist keine ungewöhnliche 
Erscheinung, Harnblasen mit reichlichen, fleckigen Blutaustritten bei Leukä
mischen unter, aber derartig starke Infiltratbildung, daß die Schleimhaut 
polsterartig nach innen vorgetrieben erschien, habe ich nicht gefunden. Macht 
man sich die Mühe, trotzdem die Wand des Nierenbeckens oder der Blase in 
Feinschnitten zu mikroskopieren, dann sieht man jedoch gelegentlich, daß 
hier leukämische Zellansammlungen in herdförmiger Anordnung vorkommen; 
sie finden sich mit intraparietalen oder intramuskulären Blutaustritten vereint, 
oder auch fern von solchen sowohl bei Myclosen als bei Lymphosen (Abb. 19 
und 20). 
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Daß bei Tieren leukämische Infiltrate in der Schleimhaut des Nierenbeckens nicht 
selten seien, hat FoLKE HENSCHEN zum Ausdruck gebracht. 

Abb. 19. Blasenwand mit intramuskuliircr B lut ung bei leukämischer Lymphose, $ . 42 a . (8. 37 , J93 :l. 
Pathologisches Institut Göttingen.) 

Hier sind über die sog. "Purpura d e r Harnblase" ein paar Worte anzu
fügen . Zunächst kann man in dieser Bezeichnung lediglich einen beschreibenden 

A bb. 20. Leukämisches I nfiltrat innerhalb der I-Iarnblasenwandmuskulatur. s. 42 a . (8. 37 , 19:1:1 . 
Pathologisches Institut Götti ngcn . ) 

Hinweis auf das Verhalten der inneren Harnblasenwand ersehen, die von 
streifigen oder rundlichen kleineren oder größeren Blutungen eingenommen ist. 
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Der Name Purpura will also besagen, daß purpurfarbcne :Flecken, herrührend 
von Blutaustritten, die Innenwand der Blase einnehmen. Dies ist möglich bei 
ganz verschiedener Ursächlichkeit der Veränderung, beispielsweise bei Krank
heiten des blutbereitenden Systems, aber auch bei Infektionskrankheiten wie beim 
Typhus abdominalis (vgl. Abb. 6), beim Fleckfieber, bei Mcningokokkcn
meningitis (HANNS CHIARI), bei Grippe bzw. bei Influenza (PASCHKIS, GIRONCOLL 
STEVENS und PETERS); auch ich habe bei mehreren perakut verstorbenen Grippe
kranken der Pandemie von 1918, welche schwerste Zeichen der Kreislaufstörung 
mit übermäßigen Stauungen darboten, fleckige Blasen- und Nierenbeckenwand
blutungen wahrgenommen. Ferner wurden bei septikopyämischen Allgemein
erkrankungen bei Vergiftungen mit Blutveränderung Purpuraerscheinungen 

.\bb. 21. Nierenbeckenblutungen bei hämorrhagischer Diathese. ( <3 21 a. S. 21X, J92G-~2 i . 
Pathologisches Institut Göttingen . ) 

der Harnwege festgestellt ; sie können aber auch als Stauungsfolge im Blut
kreislauf gelegentlich einmal gesehen werden, namentlich wenn diese Störung 
der Blutverteilung mit einer infektiösen oder toxischen Schädigung Hand in 
Hand ging. Vor allem aber findet sie sich im Symptomenkreis jener ätiologisch 
so oft nicht scharf zu fassenden Allgemeinstörungen, die man als "hämor 
rhagische Diathesen" benennt. Demnach gelten als Krankheiten mit der 
Erwartung einer Harnblasenpurpura der Morbus maculosus Werlhofii, die 
rheumatische Purpura!, die sog. essentielle Thrombopenie , der Skorbut usw. 
Abb. 21 tut dar, daß dabei auch Blutungen in die Nierenbeckenwand vorkommen. 

1 Die vielgebrauchte Benennung "Peliosis" für solche Krankheit bedeutet etwas Ähn
liches wie "Purpura" , es liegt das Eigenschaftswort ":n:shoc; = schwarzblau" zugrunde; die 
Beobachtung, daß Blutungen unter die Haut als schwarzblaue Flecken durchscheinen. 
führte zur entsprechend symptomatischen Krankheitsbenennung "Peliosis", wie "Purpura'' 
auf das frischrote Aussehen der Blutungsflecken in Schleimhäuten von Hohlorganen oder 
im Bereich von Durchschnitten durch Gewebe mit heller Grundfarbe (Purpura cerebri) 
zu beziehen ist. 
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Das Vorkommen einer Blasenpurpura ist durch den gewaltigen Fort
schritt der klinischen Zystoskopie sehr stark gefördert worden. PASCHKIS führt 
eine ganze Reihe von Forschern an, welche über den Befund von fleckigen 
Blasenwandblutungen bei allgemeiner Purpura der Haut und der sichtbaren 
Schleimhäute berichtet haben. Er verweist auf die von BLUM besonders her
vorgehobene Purpura vesicae, die ähnlich der Purpura rheumatica und ähnlich 
dem Erythema multüorme der Dermatologen auffallend oft im Frühjahr und 
Herbst, zusammen mit Erkältungskrankheiten verschiedenster Art zu bemerken 
sei (KRAUCHER). Der Meinung, daß es sich hier um eine lokale Blasenkrankheit 
handle, möchte ich nicht beipflichten; vielmehr dürfte entsprechend den An
schauungen von STEVENS und PETERB eine Blut- und Kreislaufschädigung 
durch gütige Stoffe in Frage kommen, also eine Toxämie, welcher in besonderen 
Fällen gerade die Haargefäße der Harnwege, bzw. der Blase nicht gewachsen 
sind; diese besondere Bereitschaft der Harnwegskapillaren bedürfte noch weiterer 
Aufklärung. Über die bisher vorliegenden mikroskopischen Gewebsunter
suchungen faßte PASCHKIS folgende Ausführungen zusammen: 

STEVENS und PETERB machten in mehreren Fällen endovesikale Probeausschneidungen, 
die vesikale Purpuraflecken enthielten; dabei ergab sich ein unverändertes Epithel, keine 
entzündlichen Störungen, etwa in Form von leukozytärer Infiltration. Die Gefäße schienen 
erweitert. In älteren Fällen konnte man Gefäßthrombose wahrnehmen, sowie eine Quellung 
im Bindegewebe der Submukosa. PRAETORIUS nennt als Veränderungen bei Blasenpurpura 
Erosionsbildung, ohne daß weiterhin tiefere Defekte (etwa ein Ulcus) zustande gekommen 
wären. Es ist auch ganz verständlich, daß über Blutungsstellen in zweiter Hinsicht das 
Epithel Schaden leidet; nicht weniger verständlich erscheint mir, daß es sich wiederherstellt, 
sobald der Kreislaufschaden, der doch meist vorübergehend ist, behoben ist. Auch PASCHKIB 
weist ausdrücklich darauf hin, daß man diese oberflächlichen Defekte als Ernährungs
schädigungen des Epithels ungezwungen erklären könne. BLUM hat eine andere Anschauung 
geäußert: Er sieht solche Epithelverluste über Purpurastellen, die zur Ausbildung ein
facher Blasengeschwüre führen könnten, als Verdauungswirkung des Harnes an, eine 
Meinung, die von SzABO geteilt wird. PASCHKIB fügt hier an, es sei bisher der Nachweis 
solcher Entstehung eines Ulcus simplex aus einer Purpura vesicae noch nicht erbracht; 
die Annahme von BLUM müsse man als eine durch nichts erhärtete Hypothese buchen. 
W. LATZKO und Jos. ScmFFMANN sind ebenfalls geneigt, die besondere Natur der lokalen 
Purpuravesicae im Sinn von BLUM zu verwerfen; sie weisen darauf hin, daß die klinischen 
Zeichen der als Blasenpurpura vielfach bezeichneten Erscheinung mit denen der Cystitis 
haemorrhagica übereinstimmten, deren zystoskopisches Bild neben Blutflecken die Neigung 
zur Erosions- und Geschwürsbildung erkennen lasse. Daß anderseits bei hämorrhagischer 
Entzündung der Harnwege vielfache Blutaustritte in das Wandgewebe vorkommen, das 
besagt allein schon der Name 1 • 

Einer besonderen Würdigung bedarf der Begrüf der oben schon gestreiften 
sog. "essentiellen Hämaturie". Wie immer, wenn das Beiwort "essentiell" 
verwendet erscheint, so verdeckt es auch hier das Eingeständnis, daß sich die 
Urheber des Namens gestaltlieh und ursächlich jene fraglichen Nierenblutungen 
nicht erklären konnten. Man zog die Hämophilie zur Deutung heran (SENA
TOR), man sprach von einer Angioneurose, welche den rätselhaften Nieren
blutungen zugrunde liegen sollten (SABATIER). KLEMPERER meinte, es könne 
in diesem Sinn bei Frauen auch eine Unterdrückung der mensuellen Blutung 
mit vikariierendem Eintreten einer Nierenhämaturie vorkommen. MALHERBE 
und LEGUEU haben wohl als die ersten 1899 diese angioneurotischen Deutungs
versuche der sog. essentiellen Nierenblutungen angegriffen; sie verlangten für 
entsprechende Vorkommnisse mit vollem Recht eine gerraueste histologische 
Untersuchung und vermuteten, daß man dann auch anatomische Unterlagen 
finden werde, welche hier den nichtssagenden Begriff "essentiell" verdrängen 
würden; dabei dachten sie hauptsächlich an Tuberkulose und an Nephritis als 
vorausliegende Blutungsursachen. Durch H. IsRAEL, JANSSEN, GoTTLIEB, 
ScHEELE und KLüSE, ferner durch R. HücKEL, NrNON WARSCH, CEELEN, 

1 Vgl. das Hauptstück über die Blasenentzündung in diesem Band, S. 350. 
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RAVASINI, ÜSKAR ÜRTH, SMITH und durch FEL. FucHs ist diese Angelegen
heit weiter geklärt worden. 

Es handelt sich, wie ScHEELE und KLüSE es darstellten, jeweils um "Bl u
tungen aus kleinem Herd", für welche "das Mißverhältnis zwischen patho
logisch-anatomischem Befund und Größe der Blutung" bezeichnend ist. FELIX 
FucHs wies 1925 darauf hin, "wie leicht ein minimaler Prozeß in einem Fornix 
calycis zur Eröffnung mächtiger Venem;tämme führen kann. Es könne nicht 
unmöglich erscheinen, daß bei der Untersuchung von Nieren, die aus unbe
kannten Gründen geblutet hatten, ein positives Ergebnis zu erzielen sei, wenn 
das Augenmerk des pathologischen Anatomen a priori auf die genannte Stelle 
gelenkt werde." Daß die Blutung tatsächlich an den Fornices erfolgte, haben 
HücKEL un W ARSCH nachgewiesen, ja WARSCH fand in einem Fall sogar den 
Durchbruch des in der Schleimhaut eines Nierenbeckenkelches gelegenen 
Hämatoms in die Kelchlichtung hinein. 

CEELEN konnte acht einschlägige Fälle untersuchen, von denen einige folgende Ver
hältnisse darboten: Es zeigte, wie sich CEELEN ausdrückte, "die Schleimhaut der Kelch
spitze kleine oberflächliche und manchmal tiefer gehende Schleimhautdefekte nach Art von 
Erosionen und Geschwüren. Das Blut ergoß sich hierbei teilweise direkt in das Kelchlumen, 
vielfach infiltrierte es auch streifen- und flächenförmig die subepithelialen Zonen der 
anschließenden Kelchabschnitte. Da einer primären mechanischen Schleimhautverletzung 
entzündliche Prozesse folgen können, ist aus dem mikroskopischen Bild im Einzelfall nicht 
immer mit Sicherheit, wenn entzündliche Vorgänge vorliegen, zu erschließen, ob diese auch 
wirklich die primäre Schädigung darstellen oder ob sie sich an vorangegangene traumatische 
Schleimhautverletzungen angeschlossen haben ... " 3 Wege der Fornixblutung nimmt 
CEELEN an, nämlich I. eine direkte Blutung aus den Kelchvenen in das Nierenbecken 
durch Herstellung einer pyelovenösen Verbindung. 2. Perivaskuläres Aufsteigen der Kelch
blutung in die Nieren; Durchbruch der blutgefüllten Lymphräume in die Harnkanälchen. 
gelegentlich in die subkapsulären Abschnitte. 3. Entwicklung einer perivaskulären Lymph
angitis im Anschluß an entzündliche Venenthrombose und Stauungsblutung. 

SMITH ersah als Quelle einer Blutung im Fornix calycis eine Exulzeration von 3 mm 
Durchmesser; in ihrem Grund fand sich eine teilweise mit Blutschorf erfüllte Vene; in der 
Umgebung bestand entzündliche Zellinfiltration, während sonst die Wand des Nieren
beckens unverändert erschien. 

ÜSKAR ÜRTH, der zwar in seinen Präparaten die Fornixruptur selbst nicht fand, schildert 
Blutungen in der Kelchwand, die nach der Aussage von FucHS dem Zustand bei Fornix
durchbruch entsprechen. Gelegentlich fanden sich im Kelchbereich "stärkere Blutungen 
in der Wand, die sich in dem lockeren Binde- und Fettgewebe des Hilus ausbreiteten. Vor 
allem zogen sie streifenförmig mit den Gefäßen in das Nierengewebe mehrfach hinein und 
waren bis zu den Arkuatagefäßen zu verfolgen. Mikroskopisch lagen frische Blutungen in 
dem lockeren perivaskulären Bindegewebe vor, die im Hilus gelegentlich bis unter das 
Epithel der Kelche reichten, so daß bis zum Einbruch nur noch ein kleiner Schritt fehlte. 
Sie folgten dann den ins Nierengewebe eindringenden Gefäßen, verbreiterten deren Binde
gewebsscheiden bis zu den Bogengefäßen, drangen aber nirgends in das kompakte Paren
chym selbst vor." Die von ÜRTH angenommene primäre Venenerkrankung - manch{' 
Blutäderchen schienen varikös erweitert zu sein und boten erhebliche Wandverdünnung 
dar - läßt FucHs nicht gelten, da er kein Abflußhindernis im Bereich der Nierenvenen als 
Ursache einer Stauung ersehen konnte. 

l!~UCHS selbst, dem beachtenswerte experimentelle Forschungen zur Frage 
der Fornixruptur zu danken sind, teilte entsprechende klinische Fälle mit, ebenso 
wie RAVASINJ, und machte auf die Rolle des Pyelogramms zur Entdeckung von 
Fornixrupturen aufmerksam. Seine Studien zur Frage der "essentiellen" 
Hämaturie bildeten nur einen Teil der Fragestellung nach der Hydromechanik 
der Niere, wobei der sog. "pyelovenöse Reflux" ausgiebig beleuchtet werden 
konnte. Er faßte seine Beurteilung der beobachteten Vorkommnisse fraglicher 
"essentieller" Hämaturie und seine experimentellen Erhebungen zu diesem 
Punkt folgendermaßen zusammen: Man könne erwarten, daß vorübergehende 
Drucksteigerungen im Nierenbecken zu Fornixruptur und zu ihren l!~olge
zuständen führen und daß auf diese Weise intra vitam renale Hämaturie bedingt 
sein könne. 
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An Nieren, welche wegen "essentieller Hämaturie" exstirpiert worden, seien 
Substanzverluste an den Fornices, Blutungen in der Fornixumgebung, im 
Sinus und in den Perivaskulärräumen nachgewiesen worden. 

An Nieren, welche klinisch nur die Diagnose "essentielle Hämaturie" zuließen, habe 
man Fornixruptur pyelographisch nachgewiesen. In den eigenen Fällen ließen die Opera
tionsautopsie und der klinische Verlauf eine anderweitige Organerkrankung als Blutungs
ursache ausschließen. Im einen Fall seiner Beobachtung hätten die geschilderten Besonder
heiten bei der Pyelographie und bei der Nierenbeckenspülung, in einem zweiten Fall das 
Ergebnis der retrograden und der intravenösen Pyelographie die Annahme als gerecht
fertigt erscheinen lassen, in den Fornixrupturen die Quelle der Blutung zu erblicken. 

Der Zusammenklang dieser Beobachtungen rechtfertige die Forderung, in jedem Falle, 
bei welchem die klinische Untersuchung über die Diagnose "essentielle Hämaturie" nicht 
hinausgelange, die Bedeutung vorübergehender Drucksteigerung im Becken und das Auf
treten pyelographisch sichtbarer Fornixrupturen bei der Beurteilung des Krankheitsbildes 
kritisch zu bewerten. 

Was das Verfahren zur Auffindung von Fornixrupturen durch den patho
logischen Anatomen anlangt, so erwähnt FEL. FucHS eine Briefstelle CEELENs, 
die auch für unsere Zwecke bemerkenswert ist: "Die Technik der Aufsuchung 
der Blutungsherde an den Fornices ist eine einfache. Es genügt, das Nieren
becken bis in die Kelche aufzuschneiden und alle Papillen und Forniccs zu 
inspizieren. Suspekte Stellen, die stets makroskopisch erkannt wurden, werden 
exzidiert und eingebettet." 

Als besondere Form von Harnblasenblutungen gelten im Rahmen der Frauen
heilkunde jene Vorkommnisse von Hämaturie nach rasch entleerter 
übergroßer Harnanstauung in der Blaseinfolge eingeklemmter, zurück
geschlagener myomatöser oder schwangerer Gebärmutter. Solche Blasen
blutungen können ein lebensgefährliches Ausmaß annehmen. ZANGEMEISTER 
führte aus, daß die Blasenblutungen besonders dann auftreten, wenn die Gebär
mutter nach der Blasenentleerung in ihrer Retroflexion verblieb. Doch könne 
die Blutung auch fortdauern, wenn der Uterus aufgerichtet würde. LATZKO 
und ScHIFFMANN schreiben darüber folgendes: 

"Zur Erklärung dieser Blutungen sind verschiedene Hypothesen herangezogen worden. 
Am verbreitetsten war lange Zeit hindurch die Auffassung, daß es sich um eine Blutung 
"e vacuo" handle. Nachdem es aber auch nach der Entleerung einer maximal gefüllten 
Harnblase innerhalb derselben keinen negativen Druck gibt, hat man diese Annahme wohl 
allgemein fallen lassen. WERTHEIM glaubte, alle Blasenblutungen bei Retrofle xio 
u teri gra vidi auf Arrosion der durch Gangrän affizierten Gefäße zurückführen zu können. 
Nun gibt es sicher derartige Arrosionsblutungen, doch können die schweren Blutungen nach 
akuter Entleerung einer nicht gangränösen, ja nicht einmal entzündeten, sondern nur über
dehnten Blase auf diesem Wege bestimmt nicht. erklärt werden. BArscH hat die Nicht
aufrichtung des retroflektierten, graviden oder rnyomatösen Uterus nach Blasenentleerung für 
die Blutungen verantwortlich gemacht und als eigentliche Ursache derselben die Fortdauer 
der venösen Stauung bezeichnet, die auch zystoskopiscb nachgewiesen werden könne. Ibm 
haben sich eine ganze Reihe von Autoren (HoLZBACH, LrNZENMEIER, Jl,EEB) angeschlossen. 
Als hauptsächliche Ursache kann aber die Stauung schon aus dem Grunde nicht betrachtet 
werden, weil Blasenblutung auch nach Aufrichtung des Uterus eintreten kann und bei der 
Harnverhaltung der Prostatiker ebenso beobachtet wird." 

"Vergegenwärtigen wir uns den Zustand de1 Blasengefäße vor und nach der Entleerung 
einer überdehnten Harnblase, so müssen wir uns dieselben vorher auf ein Vielfaches ihrer 
ursprünglichen Länge ausgezogen, ihre Wand daher aufs äußerste verdünnt vorstellen. 
Ebenso muß ihr Lumen aufs äußerste reduziert sein. Dieser Umstand im Vereine mit dem 
hohen, von außen von der Blaseninnenfläche her auf den Gefäßen lastenden Druck bringt 
es mit sich, daß die Gefäßfüllung eine außerordentlich geringe, daß die Blasenschleimhaut, 
wie man sich durch Zystoskopie überzeugen kann, anämisch ist. Entleert man eine der
artige, überdehnte Blase mit ihren überdehnten Gefäßen durch den Katheter plötzlich 
ohne besondere Vorsichtsmaßregel, so kann weder die überdehnte Blasen- noch die ebenso 
überdehnte Gefäßmuskulatur so rasch ihre Kontraktilität wiedergewinnen; die Blase bleibt 
zunächst ein schlaffer Sack, was man zystoskopisch an der reichlichen Bildung starrer 
Falten in der für normale Verhältnisse stark aufgefüllten ~~ase erkennt; die Blutgefäße 
erscheinen strotzend gefüllt, weit, wie varikös. War die Uberdehnung eine maximale, 
die Entleerung eine rasche, so kann es vorkommen, daß die verdünnte, auch in ihrem Gefüge 
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geschädigte Gefäßwand dem normalen Blutdruck nicht mehr standhält, daß sie reißt. 
Entleert man hingegen die Blase sehr langsam oder in Absätzen, so gewinnen die Gefäß
wände während dieser Zeit ihre Kontraktilität wieder; es kommt infolgedessen nicht zur 
Gefäßzerreißung mit konsekutiver Blasenblutung." 

Anhang. 

Bemerkungen zum Vorkommen von Nierenlagerblutungen. 
:FAHR hat in diesem Handbuch 1 das "perirenale Hämatom" behandelt. 

Auf seine Ausführungen sei ausdrücklich verwiesen! Wenn trotzdem auch 
hier dieser Gegenstand gestreift wird, geschieht es, weil durch FELIX FucHs 
einige neue Gesichtspunkte hereingetragen wurden, die eine Möglichkeit gemein
samer pathologischer Beziehungen des Nierenbeckens und der Nierenkapsel 
in solchen Fällen - wenn auch nieht in allen - annehmen lassen. 

Nach den Ausführungen von _FELIX FucHS kann ein sog. pyelovenöser 
Reflux bis zur Bildung von Flüssigkeitsansammlungen unter der Nierenkapsel 
führen, wobei die fragliche Flüssigkeit sowohl Harn, als Lymphe, Serum oder 
Blut zu enthalten vermöge. Freilich ist da;; mehr eine The;;e als eine erwiesene 
Tatsache. Ob in Beobachtungen von MARKUS, ALBAitRAN, KIRMISSON, MIN
KOWSKI u. a. die als pyelovenöscr Rückfluß bezeichneten Umstände vorlagen, 
ist nicht bewiesen. Ich möchte zu bedenken geben, d~tß infolge der auf dem 
Lymphwcg, also pcrivasal fortgeleiteten Entzündung bei primärer Pyelitis, 
eine Gapsulitis renalis mit Blutungen, ja mit einem schließlich in perirenale 
Hygrombildung auslaufenden serohämorrhagischen Exsudat entstehen kann. 

Ein Teil der im Schrifttum erwähnten perirenalen ~'lüssigkeitsansammlung 
war mit Hydronephrose verbunden; es verdient also gewiß auch die Rolle des 
Nierenbeckendruckes hier eine aufmerksame Berücksichtigung. 

Die sog. Nierenlagerblutung Ü-;t erstmalig von WuNDERLICH gt>würdigt 
worden, der von eine "Apoplexie des Nicrenlagcrs 2 " sprach. Nach S!LBER
.NAGL kennt man im Schrifttum etwa 50 derartige Beobachtungen. CoENEN, 
GROSSMANN, LÄWEN, RICKER, FAHR und HEILMANN haben dem Gegenstand 
Aufmerksamkeit geschenkt, desgleichen LATZKO und SCHH'J<'MANN. 

Primäre Massenblutungen ins Nierenlager entstehen außerhalb der Nierenkapsel, 
sekundäre haben ihre Quelle in der Niere selbst, so sagt eine, meines Erachtens falsche 
Einteilung; denn es kann eine C,-efäßveränderung der Nicrenoberfläehe unmittelbar zur 
Blutung ins Nierenlager führen. Besser wäre es, diese Blutungen, die r.u mäehtigen, retro
peritonealen Blutergüssen führen können, nach der Veranlassung der Blutung bzw. mwh 
den Voränderungen am Blutungsort einzuteilen. 

Als ursächlich kommen ganz verschiedene Möglichkeiten in :Frage, von denen ich nur 
folgende nenne: Rindenabszesse der ~iere, kleine Aneurysmen der peripheren ~icrcngefäße; 
vor allem gilt es in solchen Fällen auch an die Frage einer PeriarteriitiH nodosa zu denken 
und möglichst viele Stellen der Niere und der angrenzenden Kapselgebiete, weiterhin aber 
der anderen Organsysteme des Leichnams histologisch auf derlei Gefäßveränderungen zu 
untersuchen, auch wenn makroskopisch gar kein Anhaltspunkt für solche Diagno~e vor
liegt. Nephritiden und arteriosklerotische Voränderungen sind eben alls als vorbereitend<' 
Störungen für Massenblutungen ins Nierenbett bezichtigt worden. LÄWEN und MARCHANJJ 
erklärten solche Blutungen aus Dehnung und Zerreißung kleiner Gefäße, nach RrcKERs 
Anschauung kommt infolge neurovaskulärer Störung eine kapilläre Diapedesisblutung in 
Frage. HEILMANN betont, es sei die pararenale Blutung in den meisten Fällen eine zweite 
Krankheit. Es sei schwierig, sie durch nervöse Reflexstörung zu erklären, wPnn man 

1 Dieses Handbuch Bd. VI/1, S. 137. 
2 Der Ausdruck "Apoplexie" in diesem Zusammenhang bezieht sich nur auf den äußer

lichen Ver<rleieh einer blutigen Hirnzerschmetterung. Inhaltlich ist es aber unriehtig, 
bei periren~ler Blutung von "Apoplexie" zu sprechen; denn die betroffenen Menschen fallen 
nicht schla"artig um. "Apoplexie" und Blutung sind zwei durchaus ungleichwertigc Vor
gänge, von "'denen der zweite den ersten bedingen kann, \~enn die Blutung schnell in einem 
Zentralorgan um sich greift und die Rückbeziehung zur statischen Gleichgewichtserhaltung 
durchbricht. Im seihen Sinn ist es falsch, Blutungen im Uterus, im Pankreas, im Neben
nierengebiet als "Apoplexien" zu bezeichnen. 



Folgen der Harnwegsblutungen. 193 

bedenken wolle, daß mitunter durch Reizung der einen Niere Gefäßkrämpfe in der anderen 
Niere ausgelöst wurden- was auch für die Kapselgefäße gelte.- Vermutlich spielt in derlei 
Blutungsfällen mitunter ein gewisser Grad von Harnstauung mit, wobei nicht ausgeschlossen 
ist, daß in manchen Fällen geringe, sonst gar nicht beachtete traumatisch wirkende Druck
oder Stoßbeanspruchung nach Art einer hydraulischen Pressung die subkapsuläre Nieren
blutung einleitet (CONNERTH, FELIX FucHs). Kommen entsprechende Fälle perirenalen 
Hämatoms zur Beobachtung, müßte man auf die angedeuteten Möglichkeiten achten, um 
das noch sehr dämmerige Wesen dieser Veränderung mehr und mehr zu erhellen. 

Recht selten sieht man als Nebenbefund bei Leichenöffnungen Restzustände 
nach überstandenen Blutungen des Nierenlagers. Eine solche Beobachtung 
beschrieb und bildete LEHNERT 1 ab, die ihm bei einem 64jährigen Mann mit 
chronischem Gelenkrheumatismus und Syphilis unterlief; 7 Jahre vor dem 
Tod hatte der betreffende Mann eine Nierenentzündung erlebt; bei der Sektion 
fanden sich beiderseitig Schrumpf
nieren mit Vernarbungen und ver
schiedenzeitigen, zum Teil verarbeite
ten Blutungen des Nierenlagers. -
Im Göttinger pathologischen Institut 
wurde kürzlich ein chirurgisch entfern
ter, mit der Nierenkapsel retrorenal 
schwartig verwachsener, derber, zum 
Teil verkalkter, ungemein hämosiderin
reicher kallöser Bindegewebstumor 
untersucht, der, wie gesagt, retro
peritoneal entwickelt war und offenbar 
den Rest einer lange zurückliegenden 
Nierenlagerblutung darstellte; wie jene 
Blutung zustande gekommen und wann 
sie sich ereignet, war leider nicht fest
zustellen. 

Folgen der Harnwegs
blutnngen. 

Als Folge der Blasenwandblu
tung, bzw. des Blutaustrittes in das 
Gewebe irgendwelcher Abschnitte der 
Harnwege kann man mitunter Hämo
siderina blagerungen wahrnehmen 
(ZANGEMEISTER). Ich fand diesen 

Abb. 22. Mächtige Auftreibung der Nierenlager 
(N) durch perirenale Hygrornbildung. S Sarkom 
der Harnblase. 2 jähr. Knabe. (Nach Co"NERTH.) 

Befund gelegentlich bei hämorrhagischer Pyelitis eines Harnsteinträgers, bei 
hämorrhagischer Zysto-Ureteropyelitis und fortgeleiteter interstitieller Nephritis 
mit perirenalem, entzündlichem Hygrom eines Säuglings und nach trauma
tischer Blasenwandblutung. Auch WERNER ScHULTHEIS und J. MüLLER be
richten über entsprechende Hämosiderinbefunde; MüLLER hat im Blutungsfeld 
vesikaler Endometriose Hämosiderinablagerungen und hämosiderinerfüllte 
Wanderzellen in der Blasenwand abgebildet (vgl. auch den Abschnitt über 
Ablagerungen und Speicherungen in diesem Band, S. 243). 

Aus der Tatsache, daß ich im Zug der Untersuchung sehr vieler Harnblasen 
jeden Alters, unter denen sich viele mit hämorrhagisch-zystischen Wandver
änderungen befanden, nur in ganz wenigen Fällen Hämosiderin gefunden, 
möchte ich erschließen, daß in dem viel bewegten Organ eine längere Lagerung 

1 LEHNERT: l<'rankf. Z. Path. l;; (1914). 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 13 
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ausgetretenen Blutes nicht die Regel ist. Ähnlich, wie in der Uteruswand 
scheint ausgetretenes Blut rasch aufgezogen zu werden (PöscH!). 

Eine andere Folge der Harnblasenblutung sahen BAISCH und HoLZBACH 
nach Entleerung der Blase, nämlich ein beträchtliches Wandödem. Wenn 
nach Blasenblutung Koagula im vesikalen Hohlraum verbleiben, dann können 
sie teerartig und - bei entsprechend infektiösem Zustand der Blase - stinkend 
werden. Selbst eine Art Ventilverschluß vermögen sie zu erzeugen, der zur 
Harnverhaltung führt (ZANGEMEISTER). Nach Nieren- und Ureterblutungen, 
kommt es nicht zu solchem Verschluß, schreibt ZANGEMEISTER, weil die Nieren
bzw. Harnwegsgerinnsel zu schlank seien; die letzteren sahen gewöhnlich wurst
förmig aus, gingen längere Zeit mit dem Urin ab und bedingten nicht selten 
kolikartige Schmerzen. v. RECKLINGHAUSEN hat sie gekannt. Ich habe sie 
ebenfalls wahrgenommen, diese manchmal bindfadendünnen und wurmartigen 
HarnleitergerinnseL Anderseits erinnere ich mich einer Beobachtung von 
PFANNER (meines "Wissens nicht veröffentlicht), in der die Blase operativ von 
Blutungsgerinnseln befreit werden mußte; das Blut entstammte nicht den 
Blasenwandgefäßen, sondern war aus dem Nierenbereich gekommen. 

Thrombose. 
Blutschorfbildung im Bereich von Gefäßen der Harnwegswandungen 

scheint praktisch keine große Rolle zu spielen, es sei denn bei schweren, phleg
monösen oder zur Gangrän führenden Veränderungen. Im Zusammenhang 
mit Blutaustritten in die Innenhaut des Pelvis renis sah ich Thrombose einmal 
in submukösen Venen; das betraf eine Niere nach schwerster Nierenquetschung 
mit Rißbildung des Parenchyms und mit teilweise erfolgter Blutverschorfung 
in den Hauptästen der Nierenblutader. Doch ist es nicht die Regel, daß 
solche Veränderung im Nierenbeckengewebe zustande kommt. So fand ich 
bei Schußverletzung der Niere und stärkster Nierenlagerblutung mit Ausdeh
nung des Hämatoms bis in die Gekrösewurzel hinein ganz freie Blutadern in 
der Nierenbeckenwand. Und MEIXNER, der die Nieren eines durch Überfahrung 
verunglückten Mädchens untersuchte, erwähnt keine Veränderung des Nieren
beckens trotz Thrombose der Nierenschlagader und -blutadcr. 

Als Folge einer ausgedehnten renalen Venenthrombose veranlaßt durch 
Rißbildungen des Rindenbereiches bei einem 24 Tage vorher verschütteten 
Soldaten konnte ich eine starke entzündliche Infiltration des perivasalen 
Gewebes bis in die Nierenbeckenwand hinein erkennen. In der Umgebung 
der größeren ausgedehnten Blutaderzweige des Nierenbeckens war diese ent
zündliche Zelleinstreuung sogar sehr beträchtlich. 

CEELEN deutete gewisse Vorkommnisse throm botisoher Veränderung in 
renalen Interlobulärblutadern als Folge perivasal fortgeschrittener entzünd
licher Vorgänge, die durch pyelitisehe Schädigung im Papillenkelchwinkel 
veranlaßt waren. 

Bei histologischer Durchmusterung zahlreicher Vorkommnisse von Nierenstein-Pyo
nephrosen haben wir Gefäßthrombosen der Wandung des Pelvis renis nicht gesehen 
(TH. ScHULTHEis); doch mag dies vielleicht Zufall sein; denn es leuchtet ein, daß bei erheb
licher infektiöser Entzündung und Geschwürsbildung die unmittelbar benachbarten feineren 
Blutaderzweige unschwer zur Blutschorfbildung gelangen können. 

Auch bei Blasenentzündung mit tiefgreifenden, nekrosierenden oder ge
schwürigen Veränderungen wird man dann und wann sekundären Schorfbildungen 
in Blutaderzweigen begegnen können. Ich habe weitgehende Blasenwandertötung 
mit Thrombose der oberflächlichen Blutadernetze bei einer :Frau gefunden, 
welche sich beim Versuch einer Seifenspülung im Bereich des vorderen Scheiden-
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gewölbeseine Durchbohrung bis ins nachbarliche Blasengewebe zugezogen hatte. 
Einmal begegnete mir das Bild teilweise erfolgter thrombotischer Verlegung 
von Unterschleimhautblutadern der Blase eines an Typhus abdominalis ver
storbenen jungen Menschen, der zugleich eine blutige Zystitis dargeboten: 
immerhin mußte man nach den Thrombosen suchen. Es ist bezeichnend für die 
geringe Rolle der Blutschorfentstehung in solchem Zusammenhang mit Zystitiden, 
daß 0. ZuCKERKANDL in seiner ausgezeichneten Bearbeitung der verschiedenen 
Grade der Zystitis im Rahmen des mit A. v. FRISCH herausgegebenen Hand
buches der Urologie über Gefäßthrombosen der Harnblasenwand keine Be
merkung macht. 

Vor allem wird man Blutschorfe erwarten dürfen im Gebiet eitriger phlegmo
nöser peri- und parazystitiseher Veränderungen etwa bei Fortleitung eitriger 
Vorgänge im Bereich der Prostata oder der Samenblase. Übrigens findet man 
auch bei geringeren, ja recht untergeordneten entzündlichen Veränderungen 
im Bereich der Prostata und des Beckenbodens, wohl auch im Zusammenhang 
mit hämorrhoidalen Venenerweiterungen des Mastdarms Thrombenbildungen 
und ihre phlebolithischen Folgen im Bereich der von der Prostata zum Blasen
hals sich erstreckenden Venenzweige, ebenso wie in Blutaderabschnitten zwischen 
Blasenhals und Scheidengewölbe älterer Frauen; es handelt sich oft genug um 
beginnende schwarzrote Thrombenbildung. Sucht man darnach, ist auch der 
Befund von Blutadersteinen hier gar nicht so selten. 

Gelegentlich trifft man Thrombosen in Gefäßen des Randgebietes zer
fallender Krebse an, die im Blasenbereich zur Geltung gekommen sind. 

Daß im Wundbereich nach Blasenverletzungen Blutschorfe in den gewalt
sam durchtrennten Gefäßen gefunden werden, braucht nicht besonders behandelt 
zu werden. Doch sei darauf verwiesen, daß im Zusammenhang mit gynäko
logischen Operationen und Ligaturen am Uterushals thrombotische Verände
rungen in der benachbarten Blasenwand, auch im Gewebe der Ureterum
mantelung sehr wohl denkbar sind. Im Einzelfall, der etwa zu ischämischer 
Schädigung jener Gegenden geführt haben sollte, müßte man bei der Leichen
öffnung darnach suchen. HADDA zufolge kann man nach Mastdarmoperationen 
mit dem Vorkommen von Thromben in den Venengeflechten der Blase rechnen, 
ein Umstand, der hämorrhagische Zystitisentstehung begünstige. 

Schließlich sei noch angefügt, daß ich einmal bei Varikose des Blasenhalses 
Bilder beginnender Thrombose in etlichen knotenartigen und strangförmigen 
Erweiterungen des subepithelialen Blutadernetzes begegnet bin; es handelte 
sich um jene Beobachtung an einer alten Frau, deren Blase in Abb. 13 und 14 
dieses Buches wiedergegeben ist. 

Ischämie. 
Unter den Vorgängen, welche zum Absterben der inneren Blasenauskleidung 

führen, sind neben schwer infektiösen und brandigen Zystitiden, sowie neben 
verhängnisvollen örtlichen Verätzungsfolgen jene Umstände von Blutsperre zu 
nennen, die das Bild der von STOECKEL so bezeichneten "Cystitis dissecans 
gangraenosa" erzeugen. Sie kommt nach anhaltender Harnverhaltung mit akut 
zunehmender Lichtungsdehnung der Blase zustande. Die rückwärts umge
schlagene, schwangere Gebärmutter, welche zur Pressung und Ausziehung deR 
Blasenhalses und zu einem starken Blasenwandödem (KoLISCHER) führt, ver
ursacht solche Störung; aber auch Myome des Uteruskörpers können zu der
artiger Verfangung des aus seiner Haltung und Lage gezerrten Uterus innerhalb 
der Excavatio rectouterina führen, daß infolge Zerrung und Pressung von 
Harnröhre, Blasenhals und Blasengrund die Harnentleerung schwieriger und 

13* 
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schwieriger wird. Schwellungszustände, wie sie beispielsweise bei der Men
struation auftreten, können dann die Harnsperre vollständig machen (LATZKO 
und ScHIFFMANN). Irrfolge des Druckes des geklemmten Uteruskörpers (ob 
er nun schwanger oder durch Geschwulsteinlagerung vergrößert, gilt gleich) 
werde der obere Teil des Blasenfundus nach hinten gerichtet und eine Art 
Winkelbildung der Funduswand bewirkt, die schon CHROBAK kannte. Das sei 
von wesentlicher Bedeutung für die schwere Harnverhaltung bei eingeklemmtem, 
vergrößertem Uterus innerhalb des kleinen Beckens. Dadurch komme eine schon 
vor 150 Jahren von HUNTER, später von ZIEGENSPECK, dann wieder von 
KüsTNER hervorgehobene Zweiteilung der Harnblase zustande, die eR bewirke, 
daß gelegentlich die untere Hälfte der Harnblase entleert werden könne, während 
die obere gefüllt bleibe. Die ganz ungewöhnliche Harnverhaltung führt zur 
Überdehnung der Blasenmuskulatur und zur Leistungsschwäche des Aus
treibungsapparates, so daß der Blaseninhalt auf ein Vielfaches des gewöhn
lichen Maßes ansteigen könne (über lO Liter Urin in Fällen v AN PRAGss und 
KüsTNERs). Hydrurctcr, Ektasie des Nierenbeckens, anderseits träufelnder 
Harnabgang, aber auch Blasenruptur könnten als Folge eintreten. Komme 
es in der Tat zur Blascnzerreißung, so entstehe sie auf dem Weg über eine Blasen
gangrän, die man 2-3 Umständen zuzuschreiben habe: Der übermäßige Harn
druck führe zur Blutarmut der Blasenwand, die Verhaltung des oft genug noch 
dazu infizierten Harnes begünstige seine Zersetzung und fördere die Gewebs
schädigung. Zystische und nekrotisierende Voränderungen durch Druck, Infek
tion und Ätzwirkung bewirkten durchschnittlich in 6 Tagen nach Beginn der 
Harnverhaltung (KRUKENBERG) die Blasengangrän, welche manchmal nur 
einzelne Innenwandbezirke, selten die ganze Auskleidung der Blase umfasse. 
Nach KoNRAD und ScHWElTZER läuft dies verhängnisvolle Geschehen manchmal 
noch wesentlich rascher ab (W. LATZKO und Jos. ScHIFFMANN). 

Bei ZANGEMEISTER las ich eine Angabe von HAULTAIN, der unter 54 Vor
kommnissen von Blasennekrose 34mal die Ursache in einer Retrofloxio utcri 
gravidi gefunden habe. In wenigen Tagen könne sich die Gangrän der Blasen
wand entwickeln, indes in anderen Fällen eine Woche lang Harnträufeln und 
Ischurie der Nekrose vorausging. Dies sei verständlich, da nach Vorsuchen 
von MAY und ALBARRAN beim Tier bereits nach 24stündigor Harnverhaltung 
außer starker Gefäßinjektion Ekchymosen und Epithelnekrosen in der Blase 
zu erkennen seien. SPENCER-WELLS habe im Wochenbett eine Blasengangrän 
nach 48stündiger Harnverhaltung beobachtet. 

Neuerdings hat auch die aktinische Gewalt als Verursachung der Blasen
gangrän Bedeutung gewonnen (HAENDLY). Die Schädigung bietet sich nicht 
selten unter dem Bild einer dissezierenden Zystitis dar, die HEIDLER voranlaßt 
hat, von einer Cystitis dissecans actinogenetica zu sprechen. 

Die brandigen Teile der Blaseninnenwand können nach Behebung der Harn
sperre durch die Urethra abgehen. 0. ZuCKBRKANDL betont, daß der abgestoßene 
Innenwandanteil der Blase mitunter eine Dicke von 5 mm habe; er bestehe aus 
der nekrotischen "Schleimhaut", an der häufig Reste der Muskelwand hafteten. 
Die brandige und abgestoßene Innenhaut der Harnblase bleibt mitunter in 
der Lichtung der Blase liegen und erscheint in ihrer Aufquellung als kindskopf
große Masse, zugleich als Hindernis für die Harnentleerung (ZANGEMEISTER). 
Trotz solch eingreifender Gewebsberaubung hat man eine, wenn auch unvoll
ständige Wiederherstellung einer epithelisierten Blaseninnenwand gesehen 
(ScHMORL). Im übrigen laufen schwere Vorkommnisse der geschilderten Art 
in das Zustandsbild der narbigen Schrumpfblase aus. Freilich erwachsen aus 
dem Brand der Harnblasenwand durch Perizystitis und Peritonitis und durch 
allgemeine septische Erkrankung sehr leicht verderbliche Folgen (ZANGEMEISTER). 
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Auch durch ungünstige Kindeslage bei verschleppter Geburt (Druck des 
Kindesschädels gegen die Blase, die anderseits an das Knochengerüst des 
Beckens gequetscht wird) oder durch weitgehende Gefäßunterbindungen nach 
operativer Entfernung eines Gebärmutterkrebses kann es zur Ischämie und 
zur Nekrose von Teilen der Blasenwand kommen. 

Anzumerken ist noch, daß die blätterige Ablösung der brandig gewordenen 
Blaseninnenwand gelegentlich auch beim Mann gefunden wird, und zwar im 
Gefolge von Prostatahypertrophie oder einer Harnröhrenenge, die aus irgend
welchen Gründen zur Harnverhaltung, also zur Druckanämie der Blasenwand 
führte (HAUSMANN, BALVAY). 

Es dürfte sich, das sei schließlich noch angemerkt, sehr empfehlen, in allen 
Fällen von lokaler oder umschriebener Blasengangrän, die zur anatomischen 
Beobachtung kommen - ob in ihrer Vorgeschichte nun entzündliche oder 
mechanische Umstände, operative oder geburtspathologische Bedingungen eine 
Rolle spielen, ob kriminelle Ver
ätzungen vorausgingen oder eine 
Radium- und Röntgenbehandlung 
der Nachbargegend stattfand -
stets sorgsame und ausreichende 
Gewebsuntersuchungen vorzuneh
men, um gegebenenfalls die Rolle 
der gestörten Gefäßfunktion( Stase?, 
Thrombose?) als Glied in der Kette 
der Vorgänge zu erkennen, die zu 
so ausdrucksvollem Ende führten. 

Ödem. 
Bei der Besprechung der Ein

klemmungsfolgen des rückwärts 
umgeschlagenen schwangeren Ute
rus (Retroflexio uteri gravidi incar
cerati) wurde bereits erwähnt, daß 
Ödemzustände der Blasenwand ein- Abb. 23. Ödem der Blasenwand. ' /, nat. Größe. 
treten. KoLISCHER hat sie zysto- (Pathologisches Institut Göttingen. M. u . 68.) 

skopisch festgestellt und als einen 
der Umstände für die dabei zustande kommende Harnverhaltung benannt; 
LATZKO und SCHIFFMANN ersehen in diesen Ödemen nicht die Verursachung, 
sondern die Folge der Blasendehnung durch Harnverhaltung. STOECKEL 
hinwiederum schreibt den im Blasenhals sitzenden Ödemen eine mechanische 
Rolle für die Behinderung der Blasenentleerung zu. 

Solche Ödeme wulsten die Innenwand der Harnblase in Form gröberer 
oder feinerer ungleichmäßiger Kissen vor. Manchmal bietet die ödematische 
Stelle auch das Bild einer vielblasigen, durchscheinenden Veränderung . 
KoLISCHER und LATZKO sahen diese traubenähnliche Veränderung frühzeitig 
am lebenden Menschen zystoskopisch als Ausdruck eines kollateralen Ödems 
an jener Stelle der Blasenwand, an der ein parazystischer, entzündlicher Vorgang 
sich zum Durchbruch gegen die Blasenlichtung vorbereitete. Solch bullöses 
Ödem kann in der Blaseninnenwand jeweils nachbarlich von extravesikal 
gelegenen Entzündungsherden, in Nachbarschaft zerfallender Geschwülste (des 
Darmes, der Portio uteri, der Scheide), ferner in Nachbarschaft von Operations
stellen des weiblichen Genitales oder des Mastdarms auftreten. Es kann im 
Verlauf von Zystitis gesehen werden und kann perizystische, peritoneale und 
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subperitoneale, traumatische entzündliche Veränderungen begleiten. v. FRAN
QUE hat auf das Vorkommen des bullösen Ödems im Bereich eines vorgefallenen 
cystisch erweiterten Harnleiterendes hingewiesen und dessen Gewebsverhält
nisse eingehend beschrieben. 

En. KAuFMANN schilderte das bullöse Ödem als eine gequollene, wulstig
gallertig schwappende Masse. v. FRANQUE wies darauf hin, daß die Bullae 
dieser merkwürdigen Schwellung nicht eigentlich Blasen, sondern die strotzend 
mit Ödemflüssigkeit erfüllten Maschen des lockeren subepithelialen Gewebes 
der Blasenwand sind. Es ist sehr wohl möglich, daß bei der bald deutlichen 
Blutarmut solch ödematischer Stellen der Blasenwand eine Gewebsertötung 
eintritt. SIMON hat dies im Fall eines vorgestülpten, erweiterten Harnleiter-
endstückes beschrieben. . 

Abb. 2+. ödematöse Zottenbildung uer ßlascnschleimhaut bei prolifcricren<lcr ZyBtitiH (STOERCK). 
(Nach ZUCKERKANDL.) 

Auf eine besondere, örtlich umschriebene Form des Harnblasenwandödems 
hat STOERK hingewiesen. Im Verlauf chronischer, proliferativer Zystitis, die 
durch geringe entzündlich eitrige Veränderungen, wohl aber durch zottige 
Neubildung der Innenwand ausgezeichnet ist, kann es zur Zirkulationsstörung 
solcher Zöttchen kommen. Das führt dann zur Anschwellung derartig polypöscr 
Gebilde. Sie sind förmlich blasig aufgetrieben, durchscheinend; das Ödem 
setzt jedoch am Stiel des "Polypen" ganz unvermittelt ab. STOERK beschrieb 
als Ursache solch blasig ödematischer Aufteilung entsprechender Zotten die 
Ausbreitung eines Krebses in den Lymphbahnen der Blasenwand mit Störung 
des Lymphabflusses. Er weist auf RoKITANSKY hin, der seinerseits im Zusammen
hang mit einem Zottenkrebs des Gebärmutterhalses "akzidentelle Erscheinungen 
in der Blase" fand, welche in dicht gedrängten, mohnkorngroßen, zarten, 
gestielten, knolligen, hyalin aussehenden Bläschen, bzw. gestielten Zysteben 
bestanden. Die größeren derselben hätten einen Bau aus sehr zartem, maschi
gem Bindegewebe, erfüllt von einem dünnen Serum aufgewiesen. Ein andermal 
handelte es sich in einer Beobachtung STOERKs um perizystische Schwielen
bildung als Vorbedingung für die zottig-hydropische Veränderung der Blasen
innenwand. Man wird wohl, wie dies ZuCKERKANDL tat, auch an mechanische 
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Störungen der Zirkulation im Zöttchenstiel durch Drehung und Knickung 
unter Umständen denken dürfen (Abb. 24). 

Schweres Blasenödem sah ich gelegentlich bei einer Frau, die als AbtreibungsverRuch 
bei sich selbst die Einspritzung eines differenten Mittels (Seifenwasser) vornahm, vom 
Scheidengewölbe aus aber in die Blase geriet und die Blase nach links oben perforierte. Trotz 
eingreifender gynäkologischer Operation trat der T9d ein. Die fragliche Blasenstelle war 
genäht worden, ein mächtiges, wulstiges, blasses Odem bedeckte die Nachbarschaft der 
übernähten Verletzungsstelle. 

Über angioneurotische Ödembildung im Bereich des ganzen Harn- und Ge
schlechtsapparates hat N. BLAVSTEIN Mitteilung gemacht. 
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4. A. Ablagerungen und Speicherungen 
im Bereich der ableitenden Harnwege. 

Anhang: Der Leichenharn. 

4. B. Harnsteine. 
Von 

Georg B. Gruber-Göttingen. 

Mit 83 Abbildungen. 

A. Ablagerungen und Speicherungen. 
Über Ablagerungen und Speicherungen in den Wandgeweben der ableitenden 

Harnwege ist bisher fast nicht geforscht worden. Mit Ausnahme gewisser Fär
bungsunregelmäßigkeiten umschriebener Wandstellen im Rahmen der sog. 
Malakoplakie der Harnblase und ihrer durch Blutungsfolgen verursachten 
besonderen Veränderungen in Aussehen und Gewebsverhältnissen - beide 
Möglichkeiten werden an anderem Ort gewürdigt! - hat man sich mit Stoff
ablagerungen in den fraglichen Gebieten so gut wie nicht beschäftigt. Es beruhen 
daher die kärglichen Angaben der folgenden Zeilen auf Wahrnehmungen im 
eigenen Wirkungskreis, wobei ich von WERNER ScHULTREIS freundlich unter
stützt worden bin, der in einer kleinen Veröffentlichung die wesentlichsten 
Ergebnisse einer Reihenuntersuchung bereits niedergelegt hat. In folgender 
Anordnung werde ich die fraglichen Veränderungen besprechen: 

I. Hyalin- und Amyloidablagerungen. 
2. Fettige Stoffe in den Wänden der ableitenden Harnwege. 
3. Glykogenablagerung. 
4. Farbstoffablagerungen. 
5. Kalka blagerungen. 

1. Hyalin- und Amyloidablagerungen. 
a) Hyaline A blagcrungen kann man gelegentlich - immerhin selten 

genug - innerhalb der drüsenähnlichen Buchten der Harnblase, namentlich 
in der Gegend des Blasenausgangs finden, welche als v. BRUNNsehe Krypten 
bezeichnet werden (vgl. S. 25). 

Es handelt sich hier um leimähnliche, offenbar eiweißhaltigc Ausscheidungen 
oder Ablagerungen, die im übrigen, wie wir in einem Einzelfall sahen, kleinen 
strahlig angeordneten Kristallen als Mutterstoff oder als Wiege dienen und also 
möglicherweise auch einmal den ersten greifbaren morphologischen Hinweis für 
eine Steinkernbildung in der Blase bieten (Abb. l); es ist anzumerken, daß 
jene Blase einer 52jährigen Frau durch mäßige Zystitis ausgezeichnet war. 

1 Vgl. S. 183 und S. 375. 
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Hyaline Veränderung haben wir gefunden bei einem 39jährigen Blasen
steinkranken, der an Stelle des meist völlig zugrunde gegangenen Epithels 
der Harnblase eine mehr oder weniger gleichmäßig aussehende, ohne Einzel

Abb. 1. Kristallisation in einer hyalinen, kolloidartigen 
c""usscheidungsmasse einer\'. Bl\UNNschen Bneht der Harn· 
blase. (Von einer 52jiihrigen Frau mit leichter Cystitis 

nrinaria..) 

heiten darbietende, eosinfärb
bare Randzone zeigte ; es dürfte 
sich dabei um Verquellung der 
Innenwandzone der Blase bei 
schwerer Urinzersetzung und 
nach Druckbeeinträchtigung 
durch den Stein gehandelt ha
ben. Tiefer in der Blasenwand 
fand sich ausgesprochen chro
nisch-entzündliche Zelleinlage
rung, vor allem auch Plasma
zellen, eosinophile Leukozyten 
und vereinzelte hyaline Kugeln 
(RuSSELT,-Körpcrchcn). An an
deren Stellen war das Epithel 
wohl erhalten, das hyaline Aus
sehen fehlte. 

In anderen Fällen - und 
zwar meistens nach langwieri
gen Entzündungen der Harn
wege-zeigte das Stützgewebe 
des Nierenbeckens Zeichen der 
Aufquellung und hyaliner Ver
änderung; dasselbe Bild boten 

gelegentlich die Wandungen kleiner Gefäße des Nierenbeckens. Am häufigsten 
trifft man hyalines Aussehen wohl im Zwischengewebe der in die Kelche des 
Nierenbeckens vorragenden Markpapillen. 

Abb. 2. Hyalinisierung, Einengung und Versehluß von Gefäßkapillaren des Nierenbc<·kens einer 
nephritiseben Niere mit leichter Pyelitis und angeblich "essentieller" Blutung. (Innsbruckcr 

Beobachtung, bearbeitet von N. \\' ARSCH.) 

Ein besonderes Vorkommnis hyaliner Veränderungen des Nierenbecken
stützgewebes habe ich bei Untersuchung von Nieren festgestellt, welche wegen 
sog. "essentieller" Blutung operativ entfernt worden waren. WARSCH hat sie 
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beschrieben und dabei der eigenartigen hyalinen Umwandlung oder Aufquel
lung der präkapillären Gefäßwände nahe dem Epithel des Nierenbeckens ge
dacht. Abgesehen von ihren Endothelkernen waren Einzelheiten der sehr 
dicken , durchaus hyalinen Wände 
nicht feststellbar. Wie ein einziges, 
dickes Band, ganz gleichmäßig eosin
rot gefärbt, zog sich jeweils die Ge
fäßwand um die äußerst kümmerliche 
Endothellage herum. Manchmal waren 
die Kapillargefäße mit einer hyalisier
ten Wand durch völligen Lichtungs
vcrschluß ausgezeichnet. Die Abb. 2 
zeigt diese bandartigen, hyalinisierten 
Gefäßlagen fast unmittelbar unter dem 
Epithel des Nierenbeckens. 

Die von W. ScHULTREIS besonders her
vorgehobenen hyalinen RusSELLschen Kör
perehen habe ich in sehr vielen Fällen chro
nischer Pyelitis gefunden, und zwar bei 
unspezifischen wie bei spezifischen Entzün
dungen; daß es immer "fuchsinophile" 
Körperehen gewesen seien, muß ich aber 
in Abrede stellen; wenigstens färbten sich 
bei Anwendung eines VAN GIESONschen 
Farbgemisches manche RussELL-Körper 
schmutzig rotgelb bis braungelb, ein Ton, 
der zwischen der Stufe des Pikrinsäuregelbs 
und der des Fuchsinrots lag; natürlich muß 
bei solcher Feststellung auch an die mengen
mäßige Bereitung des verwendeten Farb
gemisches gedacht werden, denn man kann 
bei Überschuß von Pikrinsäure die hyalinen 
Kugeln auch gelb färben. Was die Her
kunft der RussELL-Körper anbelangt, so 
hat sich W. ScHULTREIS an Hand seiner 
Ablagerungsuntersuchungen in den Wänden 
der ableitenden Harnwege nicht entschlie
ßen können, sie lediglich von einer ein
zigen Zellart, etwa den Plasmazellen, her
zuleiten. 

b)Amyloidablager ung im Rah
men allgemeiner Amyloidosis 
findet sich in den Wänden der ablei
tenden Harnwege nicht in einer auf
fallenden, die grob sinnlich wahr
nehmbaren Eigenschaften der Gewebe 
beeinträchtigenden Weise. Meist ist 
das Amyloid gebunden an die fei
neren und feinsten Gefäße des Nie-
renbeckens, des Harnleiters und der 
Blase. Man findet es gelegentlich sehr 
ausgesprochen gerade in derWand der 
Haargefäße ausgebildet, welche un
mittelbar unterdem Epithel das Stütz

Abb. 3. Harnleitermit Amyloidablagerung, haupt
sächlich in der 'Vand submukös angeordneter 
Gefäße, da und dort auch im Bereich der glatten 
Uretermuskulatur. (Färbung mit Hämatoxylin
Kongorot. Lupenvcrgrößerung. Pathologisches 

Institut Göttingen.) 

gewebe versorgen (Abb. 3 und 4). Die Haargefäße erscheinen in solchen Fällen 
oft äußerst plump, dickwandig, ihre Lichtung scheint verschlossen oder doch 
stark eingeengt. Seltener greift die amyloide Veränderung auch auf das Stütz
gewebe über; gelegentlich sahen wir einzelne Züge der glatten Muskulatur des 
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Nierenbeckens und der Harnleiter vom Amyloid befallen. Bei einem Kranken 
mit schwerster allgemeiner Amyloidosis deckte die Gewebsuntersuchung nach 

, 

dem Tode reichliches 
Amyloid der Nierenbek
kengefäße und der klei
nen und größeren Schlag
ader- und Blutaderzweige 
des Harnleiters auf ; auch 
waren Teile seiner Mus
kelwebung unddes Stütz
gewebes der Innenwand 
durch den metachromati
schen Ton des zur Fär
bung verwendeten Mt>
thylvioletts ausgezeich
net ; dasselbe galt von 
der Harnblase. 

:\!Jb. 4. Amy loid rler fei nen , sube pit helialen Gefäße e ines H a r n 
le iters . S t a rke E inengung und Verschluß der Gcfä fJliehtung: . 

(Patholog isches I n sti t ut Giittingen .) 

Diese Erfahrung ist 
ziemlich übereinstim
mend an einem Dutzend 
von :Fällen allgemeiner 
Amyloidose gewonnen 1 , 

die teils durch Entzün

_.\_bb . 5. Örtlieh ~eg r·on r.te Amyloi•lab1ngeJ·ung i n Ucr l i arn iJlase 
(sog. A myloidt umor ). (Beob ach t u ng von So Lo mK ; Präparat 

des Patholog ischen I nstituts der il en tschen L:niYer siti\t 
in P rag N r . 4 9 7 ~ . ) 

dung der Harnwege ausge
zeichnet , t eils völlig frei 
von Entzündung befunden 
worden waren. Die der 
Amyloidose zugrunde liegen
den Krankheiten bedingten 
keine Verschiedenheit in der 
Ausprägung des Amyloid,.; 
innerhalb der Harnbahn
wände. Auch die Tatsacht' . 
daß in einigen :Fällen mehr 
oder weniger deutlich die 
amyloidveränderten feinen 
Gefä ße eine Andeutung sehr 
gleichmäßiger Sudan- III
F ärbbarkeit ergaben , daß 
also im gleichen Gewcb;.;
gebiet irgendwelche F ett
oder fettähnliche Stoffe 
ihrenNiederschlag gefunden , 
konnte nicht zu einer wei
teren Sonderung der Amy 
loidfälle nach ihrer Stärke 
oder ihrer pathogenetischen 
Besonderheit führen. 

c) Im Bereich der Harn
blase und der Harnröhre 

1 Nur durch die freundliche U nterstützung des Wiener pathologischen Instituts (Prof. 
Dr. MARESCH) waren wir imst ande, innerhalb kurzer Zeit in den Besitr. des nötigen Beob
achtungsgutes zu gelangen . 
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sind gelegentlich örtlich begrenzte, durch Amyloidablagerung ausgezeichnete 
Schwellungen gefunden worden. Solche Amyloidablagerungen- nicht in Ge
meinschaft mit allgemeiner Amyloidosis, wohl aber neben tumorähnlichem 
Amyloid in anderen Organen- haben WILD, WARREN und LUBARSCH erwähnt. 
BEl{TEL v . BONSDORFF ha,t diese Vorkommnisse erneut gewürdigt, von denen 
der Fall WARRENs eine :Frau mit Myelombildung betraf, wie überhaupt die 
Myelomkrankheit und solch atypische Amyloidose nach BERTJ<JL v. Bo~SDORFFs 
Zusammenstellung recht nahe Beziehung zueinander haben, deren Gemeinsames 
die Störung im Eiweißstoff
wechsel zu suchen sein dürfte. 

Besonders bemerkenswert sind 
Vorkommnisse völlig auf die 
Blase beschränkt, tumorähnliche 
Amyloidbildung. SoLOMIN und 
LucKSCH teilten zwei eim;chlä
gige Beobachtungen "lokaler 
Amyloidtumoren" für die 
Blase mit, während sich die von 
TILP, sowie von HERXH~JIMER 
und HEINHARDT gemeldeten 
Fälle auf die Harnröhre beziehen. 

Der Freundlichkeit von Herrn 
Kollegen LucKSCH verdanke ich 
nicht nur die hier wiedergege
benen Abbildungen der von 
SoLOMIN und ihm gesehenen 
Blasen, sondern auch eine Reihe 
histologischer Schnitte seiner 
Beobachtung. Die Beobachtung 
von LucKSCH bezog sich auf 
eine paranoiische Frau, die an 
chronischer Lungentuberkulose 
gelitten und an einer Dysenterie 
zugrunde gegangen war . Zu
gleich bestand bei ihr ein Deku
bitus. Die Blasenwand schien 
ungleich dick, stellenweise bis 
zu l cm (Abb. 6). "An der 
Innenfläche wölbten sich zahl-

Abb.6.l{notige~chwelluugcu dcrl-larnbla.scn wanU beding t 
durch örtliche Amyloidablagerung (~og. A nlyloidtutnor). 
Beobachtung von LVCKSCH. (Prftparat des Pathologischen 
Instituts der d eutseben Universität in Pmg Nr. 5505.) 

reiche platten- und wulstförmige bis 2 qcm große, stellenweise bis 5 mm hohe 
Erhebungen vor, so daß das Innere der Blase ein vollkommen höckeriges 
Aussehen darbot; im frischen Zustande hatten die Erhebungen eine gelbe Farbe, 
während die dazwischen liegenden Partien mehr weißlich erschienen, doch über
zog die Schleimhaut allenthalben, augenscheinlich ohne Kontinuitätstrcnnung, 
die Innenfläche der Blase. In zwei den beiden gleichen Seiten des LnmTAUDschen 
Dreiecks entsprechende Wülste müi??cten die beiden Ureteren ohne weiteres 
Hindernis für die Sonde aus. Am Ubergang des Blasenhalses in die Urethra 
hörten die Höcker auf. Die kurze Harnröhre war frei von Veränderungen und 
öffnete sich in gewöhnlicher Weise in die Vulva. Auf Durchschnitten durch 
die Wand der Blase boten sich die Höcker als durch Einlagerungen einer gelben 
homogenen Substanz bedingt dar, welche unter der Schleimhaut lagen, zum 
Teil von dieser scharf abgegrenzt waren, zum Teil ohne Grenze in diese über
gingen; gegen die Muskulatur war die Grenze nirgends sehr scharf, ihre 
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einzelnen Bündel gingen ebenfalls vielfach in die homogenen Massen über. 
Die Serose war frei von Veränderungen" (LucKSCH). 

SoLOMIN hatte ganz ähnliche Blasenverhältnisse bei einer 73jährigen, an BRIGH'l'seher 
Nierenkrankheit verstorbenen Frau gefunden. In der hinteren Wand der Harnblase fiel 
eine derbe, homogene, gelbe Schicht auf, eine Art von Einlagerung, die etwa 8 cm breit 
war und an der Grenze allmählieh abnahm und ins übrige Gewebe überging. Die Schleim
haut über der "Einlagerung" war stellenweise zu Verlust gegangen (Abb. 5). 

LucKSCH hat eine sehr eingehende Schilderung des mikroskopischen Befundes 
mitgeteilt. Er fand zunächst "knapp unter dem gut erhaltenen mehrschichtigcn 
Epithel, von diesem meist noch durch eine dünne Bindegewebslage getrennt, 
zwischen Bindegewebsfasern eingebettet, massenhafte, rundliche, homogene 
Schollen, die sich mit Hämatoxylin und van Gieson blau färbten; bei der eben 

Abb. 7. Örtlich begrenztes, tumorartiges Amyloid der Harnblasenmuskulatur (Beobachtung von 
LuCKSCH). Methylviolettfärbung. Vgl. Abb. 6. aBlaseninnen wand, b Amyloid der Blasenmuskulatur, 

c Blutgefäß. 

genannten Farbbehandlung spielte dieses Blau in ein Blaugrau und mattes Grau 
hinüber. Weiter gegen die Muskulatur zu nahmen die Einlagerungen oft mehr 
Bänderform an und lagen dann als längliche Schollen zwischen Bindegcwebs
bündeln anscheinend an der Stelle von Muskelbündeln, bis dann noch weiter 
nach außen nur mehr normale Muskelbündel zu erkennen waren. 

Bei Färbung der Zelloidinschnitte mit Jod und Schwefelsäure nahmen die 
scholligen Einlagerungen eine blaugrüne Färbung an, während Bindegewebe und 
erhaltene Muskulatur sich gelb bis braun färbten. In den mit Methylviolett 
behandelten Schnitten zeigten die Schollen jedoch kaum einen Stich ins Rote. 
Wie dann an Paraffinschnitten dargetan wurde, wichen die Farbreaktionen von 
der Metachromasie sonstiger Amyloidbefunde etwas ab. LucKSCH sprach des
halb zunächst davon, es handle sich hier um eine der Amyloidose nahestehende 
Form der Veränderung. Er verglich dann aber seinen Befund mit den SoLOMIN
sehen Präparaten, die ganz zweifellos ausgefallene Farbreaktionen für amyloide 
Umwandlungen zeigten und kam dadurch zu dem Schluß, daß jene polsterartigen 
Verdickungen oder Einlagerungen der Harnblasenwand einer örtlichen Amy
loidose zu danken seien. Und zwar handelte es sich um einen Vorgang, der die 
Muskulatur der Blasenwand fast isoliert als eine zwischen die einzelnen Muskel
fasern in das Perimysium internum gesetzte Infiltration mit sekundärem 
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Schwund der Muskelfasern betroffen hatte. - Durch Herrn Kollegen LucKSCHs 
Güte konnte ich erneute Paraffinschnitte von der Harnblase seines Falles her
stellen und auf Amyloid färberisch behandeln. Es ist gar kein Zweifel, daß ein 
Amyloid hier vorlag. Gibt es doch unterschiedliche Amyloidstoffe, für die nicht 
alle Farbumschläge mit gleicher Stärke und Leuchtkraft zutreffen müssen. 
Was mir an den neu hergestellten Schnitten namentlich bei Kongorotfärbung 
noch auffiel, war die Tatsache, daß manche Abschnitte des befallenen Gebietes 
offenbar einer Nekrobiose anheimgefallen waren. In diesen Abschnitten fanden 
sich dann auch die von LucKSCH bereits erwähnten Kalkverkrustungen, die 
keinen großen Umfang hatten. Wo die Muskulatur nicht durchaus stark be
fallen war, konnte man Muskelfasern sehen, in denen mehrere Kerne nahe 
aneinandergerückt, etwas un
scharf begrenzt waren, etwa 
nach Art riesenzellähnlicher 
Muskelsprossen im Regene
rationsgebiet atrophischer 
Muskulatur. Übrigens waren 
auch die Gefäße stellenweise 
verändert; nicht nur daß ein
zelne im Muskelanteil ihrer 
Wandung Amyloidreaktion 
gaben, es fanden sich im Rand
gebiet der Erscheinung an
dere, derenganze Wand stark 
hyalin verquollen, dann und 
wann auch etwas schmutzig 
färbbar zu erkennen waren. 
LucKSCH ist das ebenfalls 
aufgefallen und er beschreibt, 
daß in dem kernlosen Wand
gefüge solcher Gefäße auch 
Verkalkungen zu sehen wa
ren, ferner daß man gelegent
lich den Eindruck von Phlebo

Abb. 8. Eigenartige, präamyloide ( ?) , hyalin erscheinende 
Verquellung von Gefäßen (a) in der Wand einer durch 

tumorartiges Muskelamyloid ausgezeichneten Harnblase 
(Fall LUCKSCH) . Kongorotfärbung. Vgl. Ahh . 6. 

lithen erhielt. Die hyaline Veränderung erstreckte sich da und dort auch auf 
das Bindegewebe, in dem besonders häufig Verkalkungsstriche auffielen. 

LucKSCH knüpfte an die Mitteilung seines Befundes noch die Besprechung 
von Einzelheiten über das Verhalten der Muskulatur, da ja Entwicklung der 
Muskelamyloidose zu verschiedenen Meinungen Anlaß gegeben. An der Grenze 
der Schichte amyloider Schollen hätten sich reichliche Übergangsbilder von 
diesen zu Bündeln normaler Muskulatur gefunden; diese Übergänge stellten sich, 
wie dies besonders in nach VAN GrESON und mit Jod gefärbten Schnitten deutlich 
hervorgetreten, so dar, daß in einem durch die umhüllende bindegewebige 
Scheide als zusammengehörig erkennbaren größeren Muskelbündel normale 
kleinere Muskelbündel mit Schollen abwechselten, welche noch die Form dieser 
kleinen Muskelbündel besessen und im Vergleich zu den Schollen, die mehr 
gegen die Schleimhaut zu gelegen, weniger intensiv gefärbt erschienen wären. 
In VAN GJESON-Präparaten seien die Schollen, gegenüber den normalen gelben 
Muskelfasern, grau gewesen, in der mit Jod gefärbten hätten sich die grünen 
Schollen deutlich von dem Braun der normalen Muskelfaser und dem Gelb der 
umhüllenden Bindegewebsscheibe abgehoben, die degenerierten Partien ent
hielten auch keine Kerne mehr. Bei Besichtigung dieser Übergangspartien mit 
stärkeren Vergrößerungen fand LucKSCH Querschnittbilder, an denen deutlich 
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zu erkennen war, daß die homogene Substanz zwischen den einzelnen Muskel
fasern eingelagert war; die Muskelfasern waren an solchen Stellen viel dünner 
und rings von homogener Substanz umschlossen. Es schien danach die Verände
rung vom P erimysium internum ihren Ausgang zu nehmen. 

2. Fettige Stoffe in den Wänden der ableitenden Harnwege. 
Es wurde schon darauf hingewiesen, daß ein Teil der amyloid veränderten 

Gefäßwände und Muskelgewebsstellen, die wir beobachten konnten, bei ent
sprechender Färbung die Tönung lipoider Stoffe erkennen ließ, mit denen die 
amyloid befallenen Gewebsteile durchsetzt sein mußten. Es entspricht weiter
hin durchaus der Regel, wenn man im nekrobiotischen Gebiet spezifisch-tuber
kulöser Wucherungen des Nierenbeckens, der Harnleiter oder Blasenschleimhaut 
eine Durchtränkung oder Belagerung mit fettigen Stoffen antrifft. Und daß 
im Rahmen anderer chronischer Entzündung mit der Bildung von Wandabszessen, 
wie etwa bei schweren langdauernden Pyonephroscn von Steinkranken Ofler bei 

Abb. 9. Chronisch·cntzüncllicheR Infiltrat mit Pscudoxanthomzellcn und. Cholcsterin:tblagerungcn 
in <ler vVandnng des Nierenbeckens e ines 49jiihrigcu Nierensteinkmnkcn. ( Göttinger Beobachtung.) 

einer ins Nierenbecken durchbrechenden Aktinomykm;e, innerhalb des Granu
lationsgewebes auch massenhaft Lipo- und Lipoidophoren, d. h. Wanderzcllen , 
erfüllt von Lipoidkörnchen gefunden werden, ist nur gewöhnlich. Aueh Pseudo
xanthomzellen mit zum Teil doppelbrechenden fettigen Stoffen sind wir in 
solchen Fällen begegnet, genau so, wie sich in Stellen chronisch-henlförmiger 
Entzündung und Nekrobiose der Nierenbeckenwand Cholesterinablagerungen 
in prachtvoller Ausprägung dartun ließen. Besonders aus W. ERSTEINS D1tr
legungen über die Natur der Harnsteine geht hervor, daß der Eiter bei Pyo
nephrosen so stark cholesterinhaltig sein kann, daß man mit Cholesterinbelägen 
auf eiterumspülten Steinen etwa rechnen könnte. EBSTEIN erwähnt dafür eine 
Mitteilung von CHURCH. (Daß Cholesterin im Harn bei Cly l u rie auftreten 
kann, sei anschließend bemerkt [EPPEL, BRIEGJ!;R, LANGGAARD, W. EBSTEIN].) 

W. ScHULTREIS und ich haben mit der Zeit rund 200 Nierenbecken, Harn
leiter und Harnblasen auf Ein- und Ablagerung fettiger Stoffe untersucht. 
Das Ergebnis war nicht sehr reichlich, und wenn es erfolgreich war, dann fiel 
es nicht durch massigen Befund stark ins Auge. Im wesentlichen kann man wohl 
sagen, daß in Fällen chronischer Wandentzündung der Harnbahn Ablagerung 
von Fetttröpfchen zu erwarten ist. Wir fanden sie an ganz verschiedenen Stellen 
und gar nicht regelmäßig an allen untersuchten Orten. Abgesehen von der 
Innenhaut der kleinen Nierenbecken- und Blasenwand;;chlagadern, waren manch
mal Zellen des Stützgewebes locker davon erfüllt wobei die freien Histiozyten 
und Körnchenkugeln, noch zu erwähnen wären, die hier oft genug als Lipoido-
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phoren angetroffen wurden. Seltener ließ sich ein Befund von feinsten fettigen 
Tröpfchen im Epithel und dann wieder nur in vereinzelten Epithelstrecken 
erheben, so in der Basalschichte des Harnblasenepithels teils in Spuren, teils 
dichter, ferner im Epithel der Papillenspitzen der Markkegel, im Epithel der 
Nierenbeckenwand. All diese Befunde beziehen sich nicht auf Kranke, die etwa 
an Lipurie gelitten. 

Es war natürlich zu fragen, ob nicht schon unter gesunden Verhältnissen 
in Gewebszellen der Harnblase Fettkörnchen-Einlagerung möglich sein könnte . 
Die gangbaren Handbücher der Gewebelehre versagen in diesem Punkt einst
weilen vollständig. Es machte mir den Eindruck, daß im Bereich des untersten 

Abb. 10. Feinkörneliga Fetteinlagerung in Innenwandzellen der Harnblase bei einem 62jährigen 
Kranken mit mäßiger, chronischer Zystitis. (Göttinger Beobachtung.) 

Harnblasenabschnittes und im Bereich der beginnenden Harnröhre, auch ohne 
daß eine Zystitis vorliegt, gelegentlich Einlagerung von Fettkörnchen in den 
Epithelzellen festzustellen sei. Ich bin jedenfalls solcher Einlagerung wieder
holt, aber nicht regelmäßig - ja dies gilt nicht einmal für die Mehrzahl der 
untersuchten Fälle - im Bereich der v. BRUNNsehen Zellnester begegnet. 

3. Glykogenablagerung. 
Die Wandepithelien der Harnabflußbahn, welche stets von wässeriger Flüssig

keit bespült und durchflutet werden und vom Augenblick des Todes ab des 
lebendigen Schutzes gegenüber der Zelldurchdringung entbehren, scheinen 
nicht mit Erfolg auf Glykogen untersucht worden zu sein; denn es gelang mir 
nicht, im Schrifttum einschlägige Angaben zu finden 1 . W. ScHULTREIS und 
ich gaben uns viel Mühe, im Fall recht frischer Leichenöffnungen, die fraglichen 
Gewebsabschnitte sofort geeignet in Weingeist zu härten und den Versuch eines 
Glykogennachweises mit BESTsehern Ammoniakkarmin zu versuchen. Mehr als 
120 Fälle sind so behandelt worden und nur in drei Fällen ließ sich ein not
dürftiger Erfolg erzielen; es handelte sich um folgende Beobachtungen: 

l. Bei einem 46jährigen Weibe, das an Hirnsinusthrombose infolge einer Hirngeschwulst 
verstorben war, fand sich Glykogen als lockere Körnchen in Epithelzellen der Blasenwand 

1 Eine von TAKEICffi verfaßte japanische Arbeit war mir verschlossen; sie beschäftigt 
sich mit dem Glykogen in den Harnwegsepithelien. 

14* 
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und der Schleimhaut des Harnröhrenanfangs; es lag in etwas "ballonierten" Zellen der 
äußersten, also die Lichtung begrenzenden Innenwand. Dagegen vermißten wir es in den 
Zellen des Nierenbeckens und der Harnleiter. 

2. Bei einer 33jährigen Frau mit einem Gallengangskrebs und Ikterus, die an einem 
Nackenkarbunkel zugrunde gegangen war, ließen vereinzelte Zellen des Nierenbeckenepithels 
der Harnleiterinnenwand und der Blasenauskleidung - hier wieder nahe dem Blasenaus
gang - Glykogen in Körnchenform nachweisen. 

3. Ein dem Alter nach unbekannter Diabetiker bot in den innersten (Iichtungsnahen) 
Abschnitten des Harnleiterepithels und in unregelmäßigen Epithelgebieten der Harnblase 
feine Glykogenkörnchen innerhalb des Protoplasmas dar. Die so beladenen EpithelzellPn 
der Blase waren aufgetrieben oder aufgequollen und begrenzten die Blasenlichtung. 

Alle drei Fälle waren frei von Entzündung der Harnwege. Mit Ausnahme 
des dritten Falles (Diabetes mellitus) fand sich kein Hinweis auf eine Allgemein
krankheit, welche etwa für einen besonderen Glykogengehalt dieser Gewebs
gebiete haftbar zu machen wäre. Kernglykogen war nicht zu sehen. Die Prüfung 
auf Anwesenheit von Fettkörnchen an denselben Organen blieb in diesen drei 
Fällen ohne Erfolg. 

Es wäre durchaus wünschenswert, die Untersuchungen auf Glykogen, wie 
auf Ablagerung fettiger Stoffe an den Organen der Harnleitung geeignet fort
zusetzen und die Anfänge, welche in den Mitteilungen von W. ScHULTREIS 
gegeben sind, zu vervollständigen, um die Regeln solcher Ablagerung aufstellen 
zu können. 

4. Farbstoffablagerungen. 
Farbniederschläge in den Wandungen der ableitenden Harnwege betreffen 

weitaus in der Mehrzahl eine Folge zystitiseher Gewebsblutungcn. Zwar 
sind Nierenbecken- und Blasenwandblutungen an sich nicht selten festzustellen. 
Meist handelt es sich aber um frischere Ergüsse. Der Befund rostbraun ver
färbter Wand der ableitenden Harnbahn ist dagegen recht selten, wenigstens 
nach meinen persönlichen Erfahrungen. Zumeist findet man den abgespaltenen 
Hämosiderinanteil des Blutfarbstoffs unter Wirkung des zersetzten Harns 
weiter verändert; in schwarzer oder schwarzgrüner Farbe bietet sich die Innen
wand der Harnblase, auch gelegentlich des Nierenbeckens dar. Hämatin oder 
eine Schwefeleisenverbindung sind für diese dunkle Färbung verantwortlich. 
Das Vorkommen von Hämosiderinablagerungen in der Wand der Blase haben 
STOERK (für Fälle chronischer Zystitis) und J. MüLLER (für Beobachtungen 
endometrioider Adenomatose) erwähnt. Wir selbst suchten nach Hämosiderin 
ganz regelmäßig an unserem Obduktionsgebiet mit folgendem Ergebnis: 

Der Versuch, an mehr als 120 Nierenbecken und Harnblasen von Erwachsenen und 
Kindern einen mikroskopischen Hämosiderinnachweis zu führen, gelang W. ScHULTREIS 
und mir nur in geringfügiger Weise. Wir verwendeten auch kindliche Blasen zu solchem 
Beginnen, hatten damit aber gar keinen Erfolg, während etwa im 10. Teil der untersuchten 
erwachsenen Fälle mittels der Tu&NBULL-Blaureaktion ein gewisses Ergebnis gezeitigt 
werden konnte. Hier handelte es sich ganz regelmäßig um Hämosiderinfunde in Speicher
und W anderzellen, welche im Randgebiet entzündlicher Infiltration angetroffen wurden, 
und zwar bald im Nierenbecken, bald im Ureter, bald in der Harnblase, gelegentlich auch 
in der Wand aller drei Abschnitte. Nie waren diese Zellen sehr reichlich, man mußte müh
sam danach suchen. In zwei Fällen von Bronzediabetes habe ich keinen Hämosiderin
befund in den ableitenden Harnwegen erheben können. Dagegen war im Fall eines 
Säuglings, der wegen eines ventilartig die Blase abschließenden Vorfalls des blasig auf
getriebenen Ureterendes an einer Harnstauung litt, die durch Infektion die Entwicklung 
einer blutig-fibrinösen Entzündung der Harnwege begünstigte, neben Blasenwandblutungen 
eine sehr auffallende Hämosiderinablagerung im subepithelialen Blasenwandgebiet festzu
stellen. Das Eisen lag feinkörnig fast durchaus in Wanderzellen; diese wurden - ver
mutlich in Durchwanderung begriffen- auch innerhalb des Blasenwandepithels gesehen. 
Manchmal waren die Siderozyten angehäuft um feine Blutgefäße herum gelagert, und 
gelegentlich sah man eine eisengespeicherte Zelle in einer Blutkapillare. Mit dem unbe
waffneten Auge bot die Blasenwand lediglich das Bild einer blutigen, da und dort durch 
Fibrinklümpchen rauhen und schmutzig gelbbraun gefärbten Innenhaut (Abb. 11). 
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Wie BITTORF mitteilte, können im Harn von Menschen mit hoehgradiger 
Blutstauung wegen H erzfehlers hämosiderinbeladene Wanderzellen gefunden 
WPrden, welche geradezu ab Herzfehlerz e llen des Harns zu hezeichm·n 
seien. Sie boten körnige, gelbrötliehe hämoglobinogene Farbstoffrinschlüssu 
dar. I ch habe keine Erfahrungen über solche Zellen im Urin; selbstredend 
miißten sie, um den HerzfehlerzPllen gleichgestellt zu werd(~n, einC' positive 
Ei~enreaktion (Berlinerblau oder TuRNBULL-Blau) zulassen. 

ßpi Ikterischen kann man zwar mit freiem Auge eine mehr oder wenigPr 
starke Yerfärbung der Harnblaseninnenwand ins Gelbe feststellen ; mikro
l'kopiseh gelang es mir aber nicht, eine greifbare Besonderheit - etwa an den 

.\hh. 11. Schwaelle nn<l sta1·kc Vergl'ÜßPrung- eines Blasenwa.ndsd111it.tcs lJci hii. tiiCIIThagi:-;ehcr ?:;yst-iti.-.; 
mit t-fcwcl>sblntung lltHl Anwesenheit zahlreicher \\'andct·zcllen nlit Ilämosirlerinsvckhernng-. 
<:Pathulog-isr-hcs In, titut niittingen. E. :HI:12/ 1!133. - Vgl. atwh Auh. 16 im J;:apitcl "Kreislanf· 

~tiirnng-cn·· dieses Bandes.) 

Epithelzellen der Innenwand- zu finden, was ja auch kaum zu ('!'Warten war 
(\·g l. Abb. 7 im Abschnitt "Kreü;laufstürungen" diesc>s Bandes). 

DiP gelbliehe Farbe, welehc die Harnblaseninnenwand bei IkterisehPn 
aufwei~t, bPruht nicht auf Farbstoffansammlung in Zellen und Geweben, sondern 
auf dem Bilirubingehalt des Blutserums. 

Bei der als Malakopl11kie benannten, eigenartigen, granuiierencl(•n \"er
ünclenmg d(•r Harnwege sieht man u . a. a uch gelbbraune bis schwärzlichgraue 
\ "erfärlmngen der weichen, polsterartigen Vortrcibungen. Ein Teil dieser :Färbung 
ii<t bC'stimmt durch Eisenablagerung bedingt. (An anderer Stelle wird aus
führlich auf diese eigenartige H arnblasPnverämlerung eingegangen ; vgl. S. 37;). 
Hier sPi nur verwiesen auf die Arbeiten von Y. HANSEMANN, LANDSTEINElt und 
STOEHK, v. GJEHKE, MICHAELIS und Ct'TMANN, :B'R)\NKEL und W:wrzEL.) 

Daß b(•i Spülung entzündeter Harnwege mit Silberlösungen diP Blaspn
wand eine mehr oder W\'niger intensiv<' Silberimprägnation erfahren kann, 
i ~t bekannt: dies lehrte bPsonders eindringlich eine Bcobaehtnng von HLllM: 
Ein älterC'r Mann mit chronischer .ZystitiK hatte sich selbst jahrelang die Blase 
mit Silbernitratlösung täglieh gespült. Bei späterer Untc>rsuchung ergab sich 
folgendes: Die Innrnfläclw der Blase war wie mit ei ner schwarzen Tapeb' aus
gPkleidet, welche matten Glanz zeigte: HO sah man es durch das Zystoskop. 
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Die operativ eröffnete Blase war dadurch charakterisiert, daß die lnm'nfliid•e 
von tiefschwarzbraunen rhombischen Feldern gebildet war, zwiselwn denen dit' 
tiefen Falten der Blase hellrote Farbe zeigten. -- Eine eigenartige Heobaehtun,!!: 
phagozytierter, schwarzer Körnchen im GntnulationsW('ge des teilwei:-;e 1!<'

::;chwürig veränderten Nierenbecken;; eines Sü,inkranken hat THEODOit Scllt'LT

HEis vermutungsweise auf Jkhandlung mit Sillwrmitteln zurückgeführt (Abb. l :2). 

Ich habe nie Gelegenheit gehabt, zu prüfen, ob künstlieh in dt'n MensdH'II 
eingebrachte Farbstoffe - Chromozystoskopie I - etwa imstande sind, nekw
tische Wandstellen des Nierenbeekens oder der Harnblase zu färbe11. Denkbar 
ist dies aber wohl, wenn auch die Menge der Farbe im Urin ;;ehr gering ir-;t. Da
gegen habe ich es gesehen, daß nach Trypaflavin-Einspritzung - olnw dnß dt'l' 

A hb. 12. 1\lit, :,.?:J'Ol)Cn . schwarzen Körnern dieht crfiillte \Va.nclci'ZCJien im nraTmlntion~~ewcbc C'iH('~ 
:-;teincl'fülltcn ~icrenbeekcns (Silbcrgntunla '!). (Beoba<:htnng YOn T11. ~CUCLTIIEIS, Patho1ogb('he:-: 

lnstit.ut Güttingen.) 

Harn wesentlich verfärbt gewese11 wiire - die Wandung der gt'öffnetcn LeiclH'n
Harnblase eine auffallend gelb<· Tönung etwa nach Art des Safrans erkt'lllH'II 
ließ. Auch ASKANAZYH Beobachtung der Blaufärbung der Blaseninnemn\lld 
einer alten Frau ist hier zu nemwn, welche 1-1 Tage vor dPm Tode Methylen hin u 
eingenommen hatte. 

5. Kalkablagerungen . 
.Niederschläge von Kalk als Folge eines dystrophischcn Gesehdwn,., findt>n 

sich in der HarnblaHe gelegentlich im Hereich von Gewebsverödung, wie sie im 
_..\ bschnitt der örtlichen Muskelamyloido~<;e der Blase schon Erwähnung fanden. 
Solch kalkige Krustenbildung infolge örtlicher Dy~:;trophie oder Nekrobiose der 
Innenwand kann Hich auch nach Verbr<'nnung durch un vor~<;iehtiges Zy~to

skopieren einstellen, t'twa in Form cim's Ulcus incrustatum. Wenn ma n weiter
hin nicht auf die im Bereich einer zur Nd(rosc neigenden Innenwandentzündung 
- etwa auch nach heftiger Strahlenbehandlung - oder die im Zusammenhang: 
mit einer langwierigen , eitrig entzündlieh erschwerten Skinkrankheit \'ar
kommenden Kalkniederschläge zurückgreifen will, wie sie besonders ali; \~cr

krustung des zunächst mechanisch oder zirkulatorü;ch bet~inträehtigtcn, ja l'l'

töteten Innengewebes des Nierenbecken;; gefunden worden, w<nm man ferner auf 
die Bespredmng der kalkigen Ablagerung<~n in Gefäßhä uten der Harnwege und 
auf die phlebolithischen Umwandlungen thrombosierter HlasPnblntadern n'r

ziehtet, hat man kaum noch ein<'ll Anlaß , sich über Verkalkungen zu ä ußern. 
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Die Verkreidung im Bereich von spezifischen Harnleiter- und Nierenbecken
geschwüren, besonders jene bei tuberkulöser Wanderkrankung, die bis zum 
völligen Verschluß der Harnbahn führen kann, wird anderen Ortes besprochen 
(S. 501); freilich handelt es sich bei den kitt- und mörtelartigen Ausfüllungen 
der Lichtung meist mehr um eine Kalkadsorption an abgestoßenes, käsig er
tötetes Gewebsgut und an ehemaligen Eiter als um Ablagerungen in Wand
anteilen der noch bestehenden Webung selbst. Auch die in der Blasenwand vor
kommenden Verkalkungen von Distomumeiern mit allen Abstufungen aus
geprägter, granulierender Fremdkörperentzündung findet bei anderer Ge
legenheit ihre Würdigung (S. 530). 

Die im Bereich der Nierenmarkpapillen gar nicht selten auftretenden Ver
kalkungen hat LUBARSCH auf S. 565 des Bandes VI, Teil I, dieses Handbuches 
behandelt. 

Anhang. 
Der Leichenharn. 

Wie dem klinischen Pathologen die Betrachtung des Harnes Wege der 
Diagnostik weisen kann, so ist es dann und wann nötig, dem Urin der Leiche 
volle Aufmerksamkeit zu schenken. Deshalb soll hier etwas ausführlicher auf 
Harnfarbe, Harngeruch und allerlei besondere Harnbeschaffenheit 
eingegangen werden; auch die Feststellung von Harnsedimenten kann ge
legentlich im Rahmen einer Leichenuntersuchung noch wertvoll sein. 

Mitunter fällt ein abweichendes Farbverhalten des Harns in der 
Leiche auf; in der Tat sollte der Sekant nie versäumen, sein Augenmerk auch 
der Urinfarbe zuzuwenden. Es seien hier an Hand der Ausführungen von 
FREISE und THANNHAUSER ganz kurz die Möglichkeiten und Zusammenhänge 
verschiedener Tönung der Harnfarbe angemerkt: 

Die normale, gesättigt gelbe Farbe des Urins wird durch eine Reihe von 
Chromogerren veranlaßt, die man früher unter dem Namen "Urochrom" zu
sammenfaßte. Der größte Teil dieser Chromagenstoffe entstammt dem Eiweiß; 
bei einschmelzenden und fieberhaften Krankheiten erscheint der Harn dunkler. 
Blutfarbstoffabkömmlinge spielen nur eine außerordentlich kleine Rolle für 
das Zustandekommen der Harnfarbe. Saure Harne sind meist dunkler als 
alkalische. Beim Stehen wird der Harn oft dunkler, wahrscheinlich infolge Bauer
stoffbindung aus der Luft. Auffallend hell ist der Harn nach reichlichem Flüssig
keitsgenuß, nach Anwendung harntreibender Mittel, bei den verschiedenen 
Diabetesformen. Schrumpfnierenkranke, Anämische und Chlorotische pflegen 
ebenfalls einen hellen, fast farblosen Harn abzusondern. Gelbrot, braunrot, 
burgunderrot nennt FREISE den Harn bei Verdauungsstörungen, fieberhaften 
Erkrankungen, bei Herzleidenden (Stauungsharn) und bei Hämoporphyrinurie. 
Hämoglobinbeimengung in reichlicherem Maß färbt den Harn rötlich oder 
fleischwasserartig, Gelbsucht macht ihn bräunlich wie Bier oder gar grünlich. 
Übrigens kann auch Blutbeimengung oder Methämoglobin eine grünliche bis 
bierbraune, ja eine tiefbraune Harnfarbe bedingen; desgleichen färben Pigmente, 
wie das Melanin den Urin dunkelbraun bis schwärzlich. Braun färbt sich auch 
der alkalische Harn des Alkaptonurikers. Blau- bis Grünfärbung bemerkt man 
im Fall der Indikanurie (Typhus, Cholera), sowie bei Vorherrschaft des Bacillus 
pyocyaneus in den Harnwegen. 

Hämoglobinurie kann anfallsweise auftreten als ein Zeichen gestörter Blutzusammen
setzung. Sie wird aber auch im Verlauf mancher infektiöser Erkrankungen gesehen. So 
hat man sie für Malaria, Typhus, Erysipel, Scharlach, Gelbfieber, Ikterus, für infektiöse 
Nephritiden beschrieben (MANNABERG). Nach schweren Verbrennungen habe ich selbst 
mehrfach hämoglobinhaltigen Harn in der Leichenblase gefunden. Als Vergiftungen mit 
hämoglobinämischer und hämoglobinurischer Folge zählt MANNABERG auf Intoxikation 
durch Phenol, Naphthol, Glyzerin, Schwefelsäure, Oxalsäure, Essigsäure, chlorsaure Salze, 
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Chinin, Morchelgift, Kohlenoxyd (Gasofenheizung!). Er nennt die Transfusion artfremd('n 
Blutes und erwähnt Fälle innerer Blutung - bei Extrauteringravidität (MICHAELIS), Kopf
trauma (ENSOR und BAROTT), Pankreaserkrankung (HAMMERSCHLAG) - , die durch Hämo
globinurie ausgezeichnet waren. 

Wichtig ist, daß allerlei arzneiliche Mittel, die der Kranke eingenommen, 
seinen Harn in der Farbe verändern: Rheum, Senna, Frangula, Cascara, Santonirr 
machen den Harn goldgelb; setzt man unter solchen Vorbedingungen Alkali 
zum Urin, wird er rot. Ferner, so schreibt FREISE, tritt nach Antifebrin, 
Analgen, Sulfonal, Trional, Tetronal, Purgatin, Isticin eine gelbrote bis blut
rote Färbung auf. Phenolphthaleinpräparate verleihen dem Harne nach Zu

:\bb. 13. Bauchsitus einer l\Iaus. 
24-48 Stunden nach Einsprit7.Ung 
Yon l,Occmeiner 1 %igen wässerigen 

Eosinlösung unter der 
_\nalysenquarzlampe gesehen. 

(Nach KRAMER.) 

satz von Alkalien eine dunkelrote Färbung. -
Eine hellrote Färbung des Harns kann man nach 
Einnehmen von Pyramidon beobachten. Ebenso 
findet man oft nach dem Gerruß gewisser Pilze 
den Harn rot gefärbt. Fluoreszierender, rot
gefärbter Harn ist nach dem Genuß von mit 
Eosin gefärbten Nahrungsmitteln beobachtet wor
den. Grüngelb bis grünschwarz ist der Harn nach 
dem Gebrauch von Cephalantin, Extractum fili
cis maris. Nach dem Gerruß von Methylenblau, 
Cytisin, Radix Pereziae ist der Harn blau bis 
blaugrün. Nach Azobenzol, Phenocoll, Guajacol 
ist der Harn rotbraun bis schwarz. Braun färbt 
sich der Harn ebenfalls nach Chinin. Dunkel
grüne bis schwarzgrüne Färbung des Harns sieht 
man nach Einnahme von Bromoform, Salol, 
Pyrogallol, Arbutin. Naphtholderivate können 
den Harn olivgrün färben . Ferner sollen auch 
natürliche Pflanzenfarbstoffe, wie von Rüben 
(Karotin) usw. in den Harn übergehen können und 
diesem eine charakteristische Färbung verleihen. 

ASKANAZY sah bei einer alten Frau, die eine 
Woche vor ihrem Tode zweimal 15 mg Methylen
blau eingenommen, eine blaugrüne , trübe Be
schaffenheit des Harns; ein Teil der im Sediment 
enthaltenen Harnsäurekristalle war blaugrün odf'r 
rein blau gefärbt. 

Auch ist noch daran zu denken, daß aus Gründen der chromozystoskopischen 
Leistungsprüfung der Nieren gelegentlich Farbstoff in den Körper eingespritzt 
wird, der nach ganz kurzer Zeit und nur vorübergehend unter bezeichnender 
Tönung in den Harn übergeht. Das von R. KuTNER 1892 verwendete Methylen
blau färbt den Urin grünlich, das von VoELCKER und JosEPH eingeführte Indigo
karmin färbt ihn bläulichgrün, Rosanilirr von LEPRINE verursacht eine Rot
färbung des Urins, ebenso eingespritztes Kongorot (BENHOLD), während das 
von LESCHKE vorgeschlagene Ferrozyan dem Harn die :Farbe des Berlinerblaus 
mitteilen würde. 

Nicht vergessen sei, daß es heute möglich ist, bei Untersuchung der 
Harnblase und des Harns im ultravioletten Licht der Analysen
Quarzlampe gewisse Stoffe festzustellen, die man mit freiem Auge nicht zu er
kennen vermag. KRAMER (Abb. 13) hat im Mäuseversuch 24-48 Stunden 
nach Eosineinverleihung unter der Hanauer Quarzlampe den Bauchsitus des 
getöteten Tieres betrachtet. Harnblase und Harn leuchteten deutlich gelb auf. 
Wieweit für den Menschen derartigen Möglichkeiten - etwa nach Salizyl-
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behandlung oder nach Tripoflavin-Einspritzung - nachgespürt wurde, ent
zieht sich meiner Kenntnis. 

Auch die als Chylurie (Lymphurie) und als Lipurie bezeichneten Ver
änderungen in Aussehen und Zusammensetzung des Harns müssen bedacht 
werden. Es handelt sich bei der Lym ph urie um eine mehr oder weniger 
milchige Beschaffenheit des Urins. Freilich wird es gut sein, in Zukunft mehr 
als es bisher jeweils geschah, den chylösen Harn (Lymphurie) vom einfachen 
Fettharn (Lipurie) zu unterscheiden, sich also nicht nur an das milchige Aus
sehen zu halten, sondern nach den Bestandteilen der Lymphe im Harn zu suchen. 
Chylusflüssigkeit kann durch Verlegung des Ductus thoracicus mit Rückstauung 
in seinen Wurzelgefäßen bis in den Nierenbereich geraten; als Ursache dafür 
sind tropische Malariainfektionen, Erkrankungen an bestimmten Helminthen 
(Filariasis)1, ferner Druck tuberkulöser Drüsenpolster, möglicherweise auch Pres
sung durch Geschwulstmetastasen in Betracht zu ziehen. Daneben scheinen 
für die sog. "europäische Chylurie" aber auch noch andere, in den Nieren ge
legene Störungen denkbar zu sein, die ebensogut einseitig als doppelseitig wirk
sam werden können. Neuerdings hat LUCKE in diesem Sinn unter Hinweis 
auf einschlägiges Schrifttum berichtet. 

Eine Beobachtung LucKEs ist uns besonders beachtenswert, weil der Kranke, ein 24jäh
riger Mann, durch eine Balkenblase ausgezeichnet war, wie man sie sonst nur bei alter 
Prostatahypertrophie zu finden pflegt. Als Grund dieser Balkenblase konnte LucKE 
weiße Gerinnsel in der Harnblase bzw. im Urin ansprechen, Gerinnsel, wie sie immer wieder 
als sprechend für Chylurie beschrieben worden seien. Die Blasenschleimhaut als solche 
erschien dabei ohne Veränderung. - Diese Beobachtung LucKEs, welche sich auf einen 
Mann in Göttingen bezog ohne alle tropischen Verursachungsmöglichkeiten zeichnete sich 
noch dadurch aus, daß nicht alle, sondern nur einzelne Bestandteile der Lymphe dem Harn 
beigemengt waren. Auf der Höhe dieser Chylurie bestanden deutliche Zeichen einer Nieren
insuffizienz, die aber mit der diätetisch günstig beeinflußten Chylurie verschwanden. 
LucKE zieht für die Erklärung seines Falles eine primäre Störung der Niere selbst heran. 

Was nun die Lipurie angeht, so müssen schon beträchtliche Fettmengen 
in den Harn übertreten, um ilm milchig zu machen. Geringe Beimengungen 
von Fett- und Fettsäurenadeln lassen eine Lipurie nicht ohne weiteres greifbar 
in Erscheinung treten, dann dabei pflegt der Harn nur ein wenig getrübt zu 
sein. Solches Vorkommen knüpft sich an gewisse "Nephrosen", in deren Verlauf 
J!~ett und fettartige Stoffe in die Epithelien der Harnkanälchen eingelagert 
sind und aus den Epithelien oder mit den Epithelien in den Harn gelangen. 
Auch die Lipurie kann durch einseitige Nierenstörung, etwa durch eine im 
Nierenbecken vorstoßende hypernephroide Geschwulst bedingt sein. Lipurie 
kommt ferner in Fällen von Nierentuberkulose von fistelnder Nierenaktinomy
kose, von Pilzvergiftung und von Phosphorvergiftung ebenfalls gelegentlich v~r. 
SEYDERHELM macht aufmerksam, daß das Fett dabei hauptsächlich innerhalb 
morphologischer Abschwemmteilchen des Harns gefunden werde. Hüten müsse 
man sich, Beimengungen von Gleitmitteln zum Urin, also von fettigen Salben, 
welche Katheter und Bougie schlüpfriger machen sollten, als vom kranken Körper 
stammend zu erklären, eine Angelegenheit, der wir später bei Besprechung des 
sog. "Urostealithes" wieder begegnen werden. 

Harngeruch. Der Harn frischer Leichen, namentlich, wenn der Tod nach 
abzehrender oder fieberhafter Erkrankung eintrat- vorausgesetzt, daß Harn
zersetzung ausblieb und daß nicht tiefgreifende Störungen und Zerstörungen 
an den ableitenden Harnwegen selbst im Spiel waren, erinnert in seinem Geruch 
oftmals an Fleischbrühe. Bei sehr kachektischen Leichen, ebenso nach Tod 
an schwerer Zuckerharnruhr, kann man mitunter einen süßlichen Azeton
geruch wahrnehmen; indes ist es in solchem Fall am Leichentisch schwer zu 

1 V gl. darüber die Ausführungen von MAx KocH im Bd. VI, I. Teil dieses Handbuches. 
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sagen, ob dieser Geruch nicht etwa mehr den aufgeschnittenen, blutreichen 
Organen und Geweben, namentlich den Lungen entströmt, als der eröffneten 
Harnblase. Ganz unverkennbar ist der ammoniakalische Zersetzungsgeruch 
des Harns und der Harnbahn, wenn etwa im Verlauf entzündlicher Blasen
erkrankung bakterielle Harnstoffspaltung eingetreten ist. Bei chronischer 
Zystitis und Zystopyelitis - namentlich infolge von beträchtlicher Gewebs
veränderungen, wie Nekrose, Geschwüren, Eiterung und Blutung- entströmt 
den eröffneten Harnwegen der Geruch von Schwefelwasserstoff; die Anwesen
heit von Kolibazillen ist ein wesentlicher Faktor für diese Art der Harnzer
setzung. - Seltener wird der pathologische Anatom in die Lage kommen, am 
Leichenharn den Merkaptangeruch des Urins festzustellen, der nach Spargel
genuß bemerkbar wird, oder den Veilchengeruch, der dem Harn nach Ein
nahme von Terpentinöl oder Myrtol anhaften kann (FREISE). 

An dieser Stelle sei das Vorkommen einer sog. "Pneumaturie" bedacht. 
Sie kann verschiedene Ursachen haben. Gewisse Bakterien, zum Teil Koli
bazillen, vermögen innerhalb der Harnblase Gas zu bilden. Oder es trifft der 
seltene Umstand zu, daß zuckerhaltiger Urin innerhalb der mit Hefen ver
unreinigten Harnwege vergoren wird (GuYARD). FRIEDRICH MüLLER und 
SENATOR haben in entsprechenden Fällen von diabetiseher Harngärung das 
in der Harnblase gebildete, bzw. mit dem Harn gewonnene Gas als ein Ge
misch von Kohlensäure und Wasserstoff festgestellt. Der Harn enthielt Wein
geist. Recht wesentlich für die Unterhaltung solcher Gärung kann eine gleich
zeitig vorhandene Zystitis sein, die irgendwelchen gärtüchtigen Spaltpilzen 
fortgesetzte Entwicklungsmöglichkeit schafft. Auch der Bacillus lactis aero
genes kommt als Träger von Gärung in Betracht (FAVRE). Schließlich kann 
aber auch infolge blasenwärts erfolgten Durchbruchs einer entzündlichen Wuche
rung oder eines Gewächses vom Darm her Gasentwicklung in den Harnwegen 
auftreten. GRaSSMANN beschrieb dies neuerdings für den Fall eines Adeno
carcinoma gelatinosum des S-förmigen Darmes, das keine wesentlichen Darm
beschwerden gemacht. Nach 0. ZucKERKANDL fand man an Leichen mit Pneu
maturie nicht nur die Blase, sondern auch Harnleiter und Nierenbecken mit 
Gas gefüllt. Nicht verwechseln darf man die Pneumaturie der Harnwege mit 
dem Emphysem der Harnbahn-Wandung, welche als Cystitis emphysematosa 
an anderem Ort näher geschildert wird (S. 371). 

Niederschläge im Harn (Harnsediment). Besonderer Betrachtung bedarf 
das Harnverhalten bei ungewöhnlichen Beimengungen, welche als 
Ausscheidungen gelten können. 

In dieser Hinsicht sei auf die Muzinurie verwiesen, die selten vorkommt. Es handelt 
sich um bandartige, gewundene Fäden oher Massen, ja um ausgußähnliche oder an Gerinnsel 
erinnernde Bildungen aus Muzin und Eiweißstoffen, ähnlich den Auflagerungen bzw. Ab
gängen bei Enteritis membranacea. v. JACKSCH hat eine Ureteritis membranacea 
beschrieben, aber auch die Kelche des Nierenbeckens scheinen als Orte solcher Abscheidung 
in Frage zu kommen, was für die Frage gewisser weicher Konkrementbildungen nicht ohne 
Bedeutung sein dürfte (BAUMÜLLER, FRANK, MANNABERG). Unmittelbar schließt sich hier 
die Nennung der Fibrinurie an, die als Folge heftiger Entzündung der Innenwand des 
Harnapparates gelten darf. Nach MANNABERG spielt hier die Kantharidenvergiftung eine 
Rolle. "Das Fibrin", so schreibt MANNABERG, "gerinnt zum Teil schon in der Blase und 
bereitet der Harnentleerung Schwierigkeiten. Es erinnert durch seine gallertige Beschaffen
heit an Hühnereiweiß oder es bildet weiße, zähere, ja feste, fadenförmige Gebilde". BARTELS 
und SENATOR haben solche Vorkommnisse nach Pflaster- und Salbenbehandlung mit Kan
thariden beschrieben. V. JACKSCH sah fädige Harngerinnsel im Zusammenhang mit einem 
Nierenabszeß, KLEIN als Ausscheidungen im Fall eines hochgradigen Amyloids der atrophi
schen Nieren. (MANNABERG. Vgl. auch IMBERT und BLAUFUS.) 

Einen ungewöhnlichen Reichtum, und zwar einseitigen Reichtum an NiederEchlägen 
im Harn finden wir bei der Phosphaturie und bei der Urikurie. Jene bietet nach THANN
HAUSER eine Trübung des frisch gelassenen Harns durch Phosphate, deren Menge nicht 
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durch die eingenommene Nahrung oder durch Alkaligabe bedingt ist. Die Ursache dieser 
Erscheinung konnte LICHTWITZ in die Niere verlegen, welche zeitenweise nicht imstande 
sei, einen sauren Harn zu bereiten; es handelte sich darnach also um eine anfallsweise auf
tretende Störung einer Teilfunktion der Niere, ausgelöst über das vegetative (sekretorische) 
Nervensystem, das seinerseits wieder endogen (endokrin oder durch Tonusänderungen) 
oder exogen (psychische Erregung, Wirkung von Pharmaka) beeinflußt werden könne 
(THANNHAUSER). 

Gerade als das Gegenteil der Phosphaturie benenntTHANNHAUSER die Urikurie (auch 
als Uraturie bezeichnet). Dabei finden sich im frischen Urin reichlich die verschiedenen 
Kristallformen der freien Harnsäure. Auch hier handelt es sich darum, daß durch eine 
nervöse Vermittlung anfallsweise eine Partialfunktion der Niere gestört erscheint, wodureh 
die Reaktion des Harns nach der sauren Seite hin verschoben wird (THANNHAUSER). 

Die als Oxalurie benannte Erscheinung des Auftretens reichlichen Niederschlages 
von kleesaurem Kalk im Harn entspricht nach THANNHAUSERS Ausführungen nicht einem 
einheitlichem Krankheitsbild. Man findet mitunter Oxalurie bei Ikterischen, Diabetikern. 
bei Pneumonie, Leukämie, bei sog. Neurasthenie als uneharakteristische Begleiterscheinung 
(MANNABERG). "Oxalatsediment wird nur dann pathognomonisch", schreibt THANNHAl'SER, 
"wenn gleichzeitig eine Urolithiasis vorhanden ist". 

Dagegen ist die Zystinurie als eine eigentümliche, einheitliche Störung anzusehen. 
Sie wurde, der Herkunft desZystins aus dem Eiweißmolekül entsprechend (MÖREN, EMBDE:-<), 
als Störung des intermediären Zystinabbaus erkannt. THANNHAUSER ersieht in der Zystinurie 
den Ausdruck einer partiellen Störung der Desaminierung des Zysteins, eines intermediär 
auftretenden Produktes des Eiweißabbaues. Man kennt die Zystinurie bei Kindern und 
Erwachsenen (meist männlichen Geschlechtes), und zwar l. in leichter reiner Form, 2. in 
mittelschwerer Form, verbunden mit Diaminurie (Leucin und Tyrosin oder Trypto
phan oder gewisse Aminosäuren im Harn, mit denen man den Organismus des Kranken 
belastet hatte), endlich 3. in schwerer Form, bei der Zystin, andere Aminosäuren und Diamine 
sowohl spontan als auch nach Belastung im Urin auftreten (THANNHAUSER). Die Zystinurie 
ist meist einer angeborenen Störung zu verdanke1_1, welche als erbliche Erscheinung der 
körperlichen Leistungseigenart auftreten kann. Übrigens findet man abgesehen danm 
gelegentlich auch Zystin im Harn bei akuter gelber Leberdystrophie neben Leuein und 
Tyrosin. THANNHAUSER hat es in Fällen von Salvarsanikterus feststellen können. Hin
gewiesen sei noch auf die von EDUARD KAUFMANN bei einem fast 2jährigen atrophischen 
Kind auf dem Leichentisch entdeckte, punktförmige Infiltration in Leber und Milz, welche 
AllDERHALDEN chemisch als Zystininfiltration bestimmte; neuerdings hat LIGNAC an Hand 
eigener Beobachtung die entsprechenden Verhältnisse genau beschrieben. Ob die Yon 
UMBER geäußerte Ansieht zutrifft, daß solche Zystininfiltrate bei der konstitutionellen 
.%ystinurie zu entzündlichen Herdbildungen in der Muskulatur führen würden, muß weitere 
Untersuchung ergeben. Das Zystin gelangt mit der Nahrung in den Körper, es kann Yom 
Organismus nicht synthetisch aufgebaut werden. Mengen bis zu 1,8 g gibt THANNHAl'SER 
als Ausscheidungsgröße des Zystins beim Menschen an. Es sei leicht verständlich, daß bei 
derartig großen Mengen einer sehr schwer löslichen Substanz, welche bereits in den ableitenden 
Harnwegen ausfällt, der Steinbildung Vorschub geleistet werde (THANNHAUSER). 

Was an Ausfällungen oder Schwemmteilchen den Niederschlag des stehendPn 
oder zentrifugierten Urins zusammensetzen kann, soll in all seinen Möglich
keiten hier nicht geschildert werden. In dieser Hinsicht sei verwiesen auf die 
bekannten klinischen Hilfsbücher von SAHLI, SEIFFERT und MüLLER, MEYER
LEHNHARTZ und auf die Darstellungen von SEYDERHELM und von FREISE 
im Handbuch der Urologie. Namentlich verdienen die von SEYDERHELM aus
gearbeiteten Methoden der Sedimentfärbung mittels hochkolloidaler Farb
lösung Aufmerksamkeit. 

SEYDERHELM gibt als Vorteile seiner Färbung (Trypanblau und Kongorot in Lösung, 
erhältlich zugleich mit der Anwendungsvorschrift bei Passek und Wolf, chemische Fabrik. 
Harnburg 26) die besondere Klarheit abgestuft getönter Zell- und Zylinderbilder an; auch 
gestatte sie die Möglichkeit eines Schlusses daraufhin, ob die im Niederschlag vorhandenen 
Zellen, namentlich farblose Blutzellen und Wanderzellen, abgestorben seien. Lebende Zellen 
mit intakter Zellmembran erwiesen sich für die aus großen Farbstoffteilchen bestehende. 
hochkolloide Farbstofflösung undurchgängig, im Gegensatz zur durchgängigen Membran 
abgestorbener Zellen, die sofort gefärbt würden. Je frischer eine Entzündung in den Harn
wegen sei, um so weniger Leukozyten färbten sich bei Zusatz der SEYDERHELMschen Lösung; 
klinge die Entzündung ab, so nehme die Zahl der sich färbenden Leukozyten zu. Als brauch
bare Anwendung, Fettbestandteile in niedergeschlagenen Zellen des Urins zu färben, be· 
nannte SEYDERHELM ein Sudanhämatoxylinverfahren von COHN; weiterhin teilte er kurz 
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<lie Quellen des Schrifttums für eine kleine Zahl anderer Methoden mit, welche ebenfalb 
zur Färbung von Sedimentteilchen geeignet erscheinen sollen . 

ADOLF BAUER hat neuerdings die Anwendung der Alizarinfärbung de>' 
Harnsediments empfohlen; d. h . er versetzt das frische, nicht fixierte Sediment 
mit einem Tropfen alkoholischer Alizarinlösung und bekommt, wie er schreibt. 
hierdurch außerordentlich schöne Bilder , die teils in Gelbtönen Träger saurer 
Reaktion, teils in Rot- bis \"iolettönung Träger alkalischer Reaktion aufweisen: 
(ob man - , wie dies BAt:ER getan , aus der farbigen R eaktion von Zellen dc;.; 
Sedimentes, etwa von Zotten eines Harnblasengewächses auf die Gutartig
keit oder Bösartigkeit des Wachstums jener Gewebsanteile in der Bla~:~e schließen 
darf, erscheint mir sehr zweifelhaft: jedenfalls wäre A nsprohnng <lieses Ver
fahrens wünschenswert). 

Zur Sedimentunter~:~uchung des Urins harnkranker Menschen wird 
auch der pathologische Histologe nicht seltPn herangezogen; und zwar wird 

.-\hb. 1·1. Jrarnsänrckristallc ( '?)in einer l~rypte cl e J·lf.arn
b1a.souwa.nd. Färbung iullü.tna toxylin , PikrinsüuJ·cfnehsin 

nach c\ lkoholhüttnng. %ufa.llsl>efun<l. (Put.hologisclws 
Institut Giittingen.) 

ihm gewöhnlich die Frage Yor
gelegt, ob ctw;1 unter den zel
ligen Schwemmteilchen ~:~ich 

" Geschwuhitzellcn" befänden. 
Ganz und gar mit Recht lw
stätigt in dic~:~er Hinsicht SEY
DERHELM den Standpunkt von 
C. PosNim, bei Beantwortung 
solcher Fragen sehr zurück
haltend zu sein. Nicht aus 
Einzelzellen, sondern aus G(•
websanteilen erwäehst die hi
stologische Stütze solcher Fest
stellung. Und gar die Fraw·. 
ob ein " bösartiges" Gewäch;; 
vorliege, kann histologisch ein
wandfrei doch wohl nur dann 
mit Bestimmt!wit bc·antwort!:'t 
w!:'rden , wenn man in d(•r 

Lage Ü;t, an den verdächtigen Gewebsteilchen das \'erhalten d!:'s wuchem
den Epithels gegenüber dem eigenen Stützgewebe und geg(•nüber den Bind(•
gewcbslagen der Harnblasen- , Ureter- oder Nierenbeckenwand zu bestimmen 
(darüber wird im Hauptstück der Geschwülste Näheres mitgeteilt, S. (HO). 
Überhaupt habe ich den Eindruck gewonnen , daß im Punkt d(•r Ansprech
barkcit zelliger Schwemmteilchen im Harn viele Arzte nicht die (ircnzen de;; 
Möglichen einsehen, woran zäh überlieferte Angaben in Lehrbüchern nicht un
schuldig sind. I eh halte es im allgemeinen nicht für möglich, in einem NiedPr
schlag von zahlreichen EpithelzellPn - und zwar nur von Epithelzellen - der 
Harnwege, Zellelemente der Nierenhecken-Innenwand von ~:~olchen der Harn
leiter und Harnblase zu unterscheiden. Es ist ganz unrichtig, daß die Nieren
beckenepithelien stets an einem Ende förmlich gesehwänzt zulaufen, andPr
seits können gewiß auch Blasenepithelien so schlank erscheinen . Mit Sl<~YDEH
HELM darf man .Epithelien im Harn erst dann auf die Nieren heziehPn , W!.>nn 
sonstige Anhaltspunkte des Sediments, etwa Epithelz_vlincler, auf eine Er
krankung der Niere hinweisen. 

Seltene Sedimente ersehen wir in parasitären Beimengungen. Teile der 
Chitinmembran, vor allem Häkchen der Skolezes bei Echinococcuserkrankung 
der Niere oder des kleinen Becken;; mit Durchbruch in die Harnbahn, EiPr 
oder Würmer (Distomum haematobium, Distornum japonicum) der ßilharzio;.;is 
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und feine fadenähnliche Filarien (Filaria sanguinis hominis) im Urin kommen 
hier in Betracht. Oxyuren und Askariden sind im Urin wohl nur nach Durch
bruch aus dem Darm festzustellen. 

Als Sonderfall kommt es vor, und zwar selten genug, daß Kotteilchen durch 
eine angeborene oder eine entzündliche Fistel oder irrfolge des blasenseitigen 
Durchbruchs eines Darmkrebses den Harn verunreinigen. Auch der Möglich
keit des Gallergusses, ja des Abgangs von Gallenkonkrementen mit dem Harn 
sei gedacht (vgl. S. 65 und S. 255 dieses Bandes!). Ganz ausnahmsweise finden 
sich im Urin Talgmassen und Haare ("Pilimictio"), wenn ein Teratom aus 
der Nachbarschaft der inneren Geschlechtsorgane in die Harnblase durchbrach 
(vgl. S. 144). 

Endlich mag noch angemerkt sein, daß man gelegentlich auch innerhalb 
von Buchten und Krypten der Harnblasenwand nach geeigneter Vorbehand
lung ( Alkoholfixierung !) im histologischen Schnitt Sedimentspuren finden 
kann. Die in Abb. 14 gezeigten Kristalle waren zunächst durch eine am gleichen 
Ort gefundene leimartige Ausscheidungsmasse vor dem V er lorengehen ge
schützt. Bei der Herstellung des Mikro-Lichtbildes litt diese Masse durch Druck 
auf das Deckglas Schaden, während die Kristalle um so gegensätzlicher her
vortraten. 

B. Die Harnsteine. 
1. Geschichtliche Vorbemerkungen. 

Die Urolithiasis ist ein Übel, das wahrscheinlich seit Menschengedenken 
durch schmerzhafte Anzeichen, durch Anfälle von Blutharnen und durch den 
Abgang kleiner Steine oder Steinteile, anderseits durch Konkrementfunde bei 
geopferten Herdentieren Aufmerksamkeit heischte, ja dazu beigetragen haben 
mag, ganz allgemein den Harn für Gesundheits- und Krankheitsfragen als 
Hinweis und Anzeiger zu benutzen. Nach NEUBURGER sind Anhaltspunkte 
gegeben, daß bereits in der mesopotamischen Medizin die Harnschau eine Rolle 
spielte, nicht weniger bei den Ägyptern, die ihrerseits wieder den Griechen 
und damit dem Abendland die Grundlagen medizinischer Anschauungsweise 
übermittelt haben. NAKANO beginnt die Einleitung seines Atlas der Harn
steine mit der Erwähnung, daß ERIOT SMITH in einer 7000 Jahre alten Mumie 
aus dem ägyptischen Dorf El Alma Harnsteine gefunden habe. "Bei Chinesen, 
Indern, Semiten und Europäern", so schrieb MECKEL VON HEMSBACH, "rief 
das Blasensteinleiden das spezielle Handwerk der Steinschneider als einen der 
ersten Zweige der Chirurgie" hervor. Bei Hippokrates ist die Steinkrankheit 
sehr bestimmt und in manchem Anzeichen hervorragend beschrieben. Ein 
eigenes, kurzes Wort kennt seine Sprache für den Ausdruck "ich leide am Harn
stein" ( = J.dM.w), und man nannte die Steinkrankheit kurzweg "Lithiasis" 
(PAPE). Von da ab reißt die Kunde über die Harnsteine im medizinischen 
Schriftwerk nicht mehr ab. 

Auch die Abbildung hat sich verhältnismäßig frühzeitig der Steinoperation 
und der Harnsteine bemächtigt; am großartigsten ist die Entfernung des Blasen
steins durch die Hilfeleistung des Steinschneiders in einer freilich etwas um
strittenen Reliefdarstellung am Grabmal des deutschen Königs Heinrich II. 
von der Hand des Tilman Riemenschneider im Baroberger Dom 1 dargestellt. 

1 HoLLAENDER: Die Karikatur undSatyrein der Medizin (Stuttgart 1905) S. 47. HoL
LAENDER gibt dort auch die Legende wieder, wonach um das Jahr 1000 Heinrich II. im 
Kloster von Monte Cassino durch den heiligen Benediktus vom Stein befreit worden sei, 
eine Legende, welcher Riemenschneider in einer Reliefdarstellung des wundervollen 
Grabdenkmals des Königs im Baroberger Dom plastischen Ausdruck verliehen hat. 
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Hier sei ferner darauf verwiesen, daß gelegentlich im 17. und 18. Jahrhundert 
Harnsteine recht sprechend in Kupfer gestochen auf Flugzetteln (Totenzetteln) 
mit rühmendem Hinweis oder mit Worten voll Anteilnahme gegenüber dem 
Kranken der Mitwelt vorgelegt wurden; darüber ist bei HoLLAENDER Näheres 
angegeben 1 . --

Begriffsbestimmung. W. EBSTEIN bezeichnete als Harnsteine "feste 
Körper, welche sich meist in den Harnorganen- nur ausnahmsweise in patho
logischen, mit den Harnorganen kommunizierenden Hohlräumen- entwickeln". 
NAKANO verstand unter Harnsteinen "die Kristalle von Harnbestandteile ent
haltenden, in den Harnwegen gebildeten Konkretionsmassen". LICHTWITZ 
hinwiederum nennt Harnsteine "fest begrenzte, Gerüstsubstanz und meisten
teils Kristalle von Harnbestandteilen enthaltende, in den Harnwegen gebildete 
Konkretionsmassen". Mit Tripelphosphat inkrustierte Schleimmassen fallen 
demnach nicht unter den Begriff des "Harnsteins", da sie nicht scharf be
grenzt sind. 

Die weitere Kennzeichnung, welche EBSTEIN seiner Begriffsfassung für die 
Harnsteine anfügte, gab späterhin zu Meinungsverschiedenheiten Anlaß, näm
lich die Aussage, daß am Aufbau der Harnsteine außer den gewöhnlich oder nur 
ausnahmsweise im Harn auftretenden Bestandteilen sich auch eiweißartige 
Substanzen beteiligen, welche als pathologisches Produkt ein primäres Gerüst 
oder Skelet für die gedachten mineralischen Harnbestandteile bildeten. Diese 
Bezeichnung schließt halbweiche oder nachgiebige Gebilde aus, die man ge
legentlich im Bereich der ableitenden Harnwege findet, Gebilde, welche meist 
eine geringe oder schon sehr deutliche Durchsetzung oder Überkrustung mit 
Versteinerungsstoffen aufweisen. Immerhin sind auch sie im Rahmen der sog. 
"Harnkonkretionen" ("Harnkonkremente") zu berücksichtigen und sollen daher 
am Schluß dieses Hauptstückes genannt werden. 

Zur Benennung ist noch folgendes zu bemerken. Es ist naheliegend, je 
nach der Örtlichkeit der Auffindung von "Nieren- oder Nierenbecken
steinen", "Harnlei tersteinen", "Blasensteinen", "Harnröhren
steinen", "Vorhautsteinen" zu sprechen. Jedoch enthalten solche Namen 
keineswegs die Meinung, es seien jene Konkremente auch im Bereich der Ört
lichkeit entstanden, die ihr Name umfaßt. Auch hat man, den anschaulichen 
Benennungen des Volkes entsprechend, Harnkonkremente feineren und feinsten 
Korns gelegentlich als "Harnsand", als "Harngrieß", "Nierensand", 
"Nierengrieß", "Blasengrieß" bezeichnet. Für "Grieß" gibt W. EBSTEIN 
eine besondere Kennzeichnung. Damit seien diejenigen Formen bezeichnet, 
welche sich durch eine gleichmäßig runde und kugelige, den Grießkörnern ent
sprechende Gestalt auszeichnen; Harnsand weise demgegenüber eine unregel
mäßige Gestaltung der Körnchen auf. Wenn daneben weiterhin noch von 
"Grießsteinen" gesprochen werde, so könne man darunter äußersten Falles 
jene Konkremente verstehen, welche ihrer Korngröße wegen eben nicht mehr 
durch die männliche Harnröhre hindurchtreten könnten. -

Einteilung der Harnsteine. Eine alte, von den späteren Bearbeitern 
meist als zu bescheiden bezeichnete Einteilung geht auf PHILIPP v. W ALTHER 
zurück, der besagt, man könne zweierlei Arten von Harnverkrustungen aus
einanderhalten, nämlich solche um Fremdkörper, die in die ableitenden Harn
wege bzw. die Blase gerieten, und solche Konkretionen, die ohne Fremdkörper 
sozusagen freiwillig aus dem Harn herausentstanden. Diese W ALTHERsehe 
Sonderung ist bestimmt nicht unrichtig, sie muß jedoch, wie EBSTEIN aus
führte, ergänzt werden, und zwar l. nach ihrer Beziehung zu verschiedenen 

1 HoLLAENDER: Die Medizin in der klassischen Malerei, 2. Auf!., S. 370 f. Stuttgart: 
Ferdinand Enke 1913. 
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Örtlichkeiten der Harnwege; 2. nach den allgemeinen Eigenschaften 
der Steine (Größe, Gestalt, Farbe, Schwere, Oberflächenverhältnisse, Bruch
eigentümlichkeiten); 3. bedürfe die Zusammensetzung der Harnkonkre
mente durchaus der Berücksichtigung. 

Entsprechend den eben genannten Gesichtspunkten werden nunmehr die 
Steine aus dem Bereich des Nierenbeckens, dann die Harnleiter
steine, endlich die Blasen- und Harnröhrensteine nach ihren Formen 

Abb. 15. Vielfache Nierensteine. Verlegung des Harnabflusses. Hydronephrose ~ 28a. ('/., nat. Größe. 
1'athologisches Institut Göttingen. l\LU. 207 . Geschenk von San.·Rat SCHULTHEJS, Wildungen. 

K 2245/1930.) 

besprochen werden, worauf die Unterschiede der Zusammem;etzung für die 
Harnsteine überhaupt gewürdigt sein sollen; im Rahmen dieser Würdigung 
kommen schließlich auch die Fremdkörpersteine zur Darstellung. 

2. Nierensteine. 
Angefangen von feinsten, fast pulverartigen Konkrementen, die aus un

zähligen Einzelkörnchen bestehen, über grießigen, grobkörnigen Inhalt des 
Nierenbeckens (Abb. 15) oder seiner Kelche allein und über größere, mehr
fache, nicht selten in Buchten der Nierenkelche geradezu eingeklemmte Stein-
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A bb. lG. Zwei .NiCJ·enkelchsteine, ein Nicrenbeckenstcin, ferner in der Tiefe eben noch sichtbar 
ein im obersten Ureter steckender Stein. Alte mächtige Hydronephrose mit Yölliger Nierengewebs· 
schrnmpfung und sekunrlärer Fettgewebswucherung im Kapsel- und Hilusgcbiet. ('/, nat. Größe. 

Bild nach einem Präparat von San.-Rat SCHULTHEIS, \Vildungen. ~ ·L>n.. 
Vgl. auch 'l'HEODOR ScnuL'rHEIS, Fall 21.) 

Abb. li . Kelchstein im Nierenbecken. Unvollstän
diger Verschluß des Harnleiterabgangs. Mäßige 
Hydronephrose. ('I, nat. Größe. Pathologisches 

Institut Göttingen. M.U. 82. ) 

bildungen (Abb. 16) bis zum ein
zelnen zackigen und verästelten 
Stein des Nierenbeckens, der wie 
ein Ausguß des Pelvis renis und 
seiner Kelchbuchten geformt ist 
und gerne mit einem Korallen
stock verglichen wird (Abb . 20), gibt 
es alle möglichen Spielarten der 
Form. Man sieht es den größeren 
Steinen mitunter an, daß sie aus 
kleineren "herangewachsen" sind. 
Auf Durchschnitten, auch in Rönt
genbildern, lassen sich Zonen solchen 
"Wachstums" oder besser gesagt äl
tere Kerne und jüngere Umschalun
gen oder Fortsatzbildungen manch
mal recht gut wahrnehmen. Gar 
nicht selten erweist es sich, daß aus 
verschiedenen Kelchen derselben 
Niere in denRaum des Nierenbeckens 
kogeiförmige , flaschenähnlich ge
formte oder ganz unregelmäßig war
zige oder an Astknorren erinnernde 
Konkremente hineinlugen und ohne 
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weiteres dartun, daß die erste Steinbildung im Raum der Nierenbeckenkelche 
ablief (Abb. 17). 

Die in Abb. 15 wiedergegebene Zeichnung einer ungeheuren Grieß- und 
Steinbildung in der Niere hatte durch Verstopfung des Harnleiters mit ab
g<>gangenen, zusammengesinterten Steinmassen eine völlige Sperre für den 
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.. ~ bh. 18. Unregelmäßige, hcllfarbene Steine 11us dem Nierenbecken (eines Pferdes? ). 
(l'~tthologiscbcs Instit u t Göt tingen .) 

Harnabfluß geschaffen, so daß eine Wassersackniere die Folge sein mußte. 
~~hnlichc Folgen , d. h. Einengung oder Sperrung des Harnabflusses durch 
Eintreibung eines Steinstüekes in den Trichter zwischen Nierenbecken und 
Ureteranfangsstück zeigen die Abb. 16 und 17. 

Kleine Nierensteine kommen , wie gesagt, in Vielzahl vor. Mitunter haben 
sie Kirschkcrn- und Erbsengröße , oder übertreffen diese noch ; sie sind im 

a lJ 
:\UIJ . J!Ja und IJ. Aut'~ i C' ht und ltön tgcnUiJU eines plumpen , vennvcigten Nier en steins, d er sieh in 

einer <lurd• A bszcßbildung Hl'lnver kranken N iere fand. (Pathologisches Institut Gütt ingcn. 
i\l. U . lOil , Phospha t st cin.) 

wesentlichen rundlich oder zeigen Neigung zu polyedrischer Gestaltung und 
Facettierung oder sie sind scheibenartig platt. Äußerst unregelmäßig, fuß
angelartig oder morgcnsternförmig können kleine Oxalatsteine des Nieren
beckens sein (von solchem Vorkommnis gibt GoTTSTEIN im v. LICHTJmBERG
sehen Handbuch der Urologie , Bd. 4 , S. 287, ein sehr sprechendes Bild). 
In Abb. 18 gebe ich völlig unregelmäßige, grobhöckerig hellfarbenc Nieren
steine wieder, die ohne nähere Bezeichnung in der Sammlung des Göttinger 
Pathologischen Institutes sich befinden; (möglicherweise handelt es sich um 

Han<lbuch <ler pathologischen Anatomie. VI/2. 15 
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Abb. 20. Vielzackiger, schlanker A usg ußstein des Nierenbeckens mit der Hälfte der y,ugehörigen 
Niere, die weitgehend verödet und schwielig umgewandelt ist. Der zum unteren Ast des Nieren· 
oeckens gehörige Steinteil war beweglich an den Stamm des Ausgußsteins aufs dichteste angelehnt. 
(''/, tmt. Größe. Pathologisches Institut Göttingen. M.U. 206. E. 2112/ID:lO. Geschenk von 

San.·Rat ScnuvrHEJS in \Vildungen.) 

Abb. 21. Röntgenogramm der rechten Niere, ohne 
Füllungmiteinem Kontrastmittel. Im Nierenbecken 
ein geschichteter, ovoider Stein mitdichterem Kern . 
Untersuchung der operativ entfernten Niere ergab 
eine Nierenaktinomykose und einen annähernd 
kugeligen Oxalatstein mit einem Mantel von phos· 
phorsaurem Kalk. (Nach RACIC. Präparat im 

Pathologischen Institut Göttingen.) 

Nierenkonkremente eines Pferdes). 
Große Nierensteine sind immer un
regelmäßig. Dies gilt vor allem von 
jenen vielzackigen Konkrementen, 
welche nach Art getreuer Abgüsse 
Positivbildungen des Raumes der 
Nierenbeckenkelche und des ver
ästelten Pelix selbst darstellen; je 
nach der Spielart in der Gestal
tung und Verzweigung des Nieren
beckens sind solche Steine plumper 
(Abb. l9a und b), manchmal herz
förmig oder äußerst elegant, ge
weihähnlich; sehr oft bestehen sie 
nicht aus einem Stück, obwohl 
sie das Nierenbecken ganz ausfüllen: 
einzelne den Kelchlichtungen ent
sprechende Fortsätze sind dann 
durch mehr oder weniger ausge
prägte "Gelenkflächen" vom übri
gen Konkrementstock getrennt, 
dennoch aber unmittelbar mit ihm 
in Berührung. 

Neben diesen ungemein sprechen
den :Formen findet man gelegentlich , 
besonders m ampullären Nieren-
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hecken auch eiförmige oder flachere Steine; ich habe solche bis Haselnußgröße 
wiederholt angetroffen. Auch eine Mehrzahl solcher Steine, welche dann gegen
seitig die Form ihrer Außenflächen zu beeinträchtigen pflegen , ist sehr wohl 
möglich. 

Abgesehen von den bisher genannten Formen , welche in den physiologisch 
vorgebildeten Hohlräumen der Nieren angetroffen werden, gibt es noch sog. 
"Parenchymsteine der Niere", d. h. Konkremente, welche innerhalb des 

Abb. 22. Höntgenogram m beide r Nieren eine; harnsteinkranken MaimcB (3 4a). .Anfn<tltmc ohne 
Kontrastfüllung der Nierenbecken. Auf der r echten Seite eine Nierenbeckenfistel zum Rücken hin, 
in die ein Gummirohr e ingelegt ist. Sicherheitsnadel schützte das Gummirohr vor .Abwandernng. 
Verzweigter, y,ackigcr Nierenbeckenstein r echts, mehl'fache, ebenfalls vcr7.weigte Steinteile links. 
(Bild der chirurgischen Klinik Göttingen. Vgl. S. 299/1931 des Pathologischen Instituts Göttingen.) 

Nierengewebes, d. h. in Hohlräumen, die der eigentlichen Schleimhaut ent
behren, gefunden werden. Ich habe ein entsprechendes Vorkommnis nicht 
gesehen. GOTTSTEIN sagt, die Nierenparenchymsteine seien nicht sehr groß , 
rundlich geformt und recht selten. FEDOROFF habe unter 221 operativ entfernten 
Nierensteinen nur 12 Parenchymkonkremente festgestellt. 

Die :Form der Nierensteine, wenigstens soweit sie große Ausmaße besitzen, 
läßt sich heute aus der Sch11ttenbildung auf dem Röntgenbild bereitsamLebenden 
weitgehend feststellen. So zeigt Abb. 21 einen runden (kugeligen), einzelnen 
Stein im Nierenbecken, während Abb. 22 sehr deutlich ein verästeltes Kon
krement auf der rechten Seite wiedergibt; auch links enthielt das Nieren
becken zackige Steinbildungen, die jedoch (infolge der angewendeten Aufnahme-

15* 
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weise) sich nur sehr unscharf darstellten. Je nach der angewendeten Dar
stellungsart - d. h. mit oder ohne eingeführten Verschattungsmittel (Urose
lektan !) - läßt sich ferner das Verhältnis der Hohlform des Nierenbeckens 
und seiner Kelchbuchten zu der raumbeengenden Steingestalt vergleichsweise 
auf Röntgenbildern vom Lebenden weitgehend erschließen (Abb. 23), ein aus

gezeichnetes Beispiel dafür, wie 
sehr die kundige Verwertung 
der Betrachtung mit Röntgen
strahlen die Kenntnis der pa
thologischen Morphologie am 
Lebenden fördern kann. 

c\bb. 23. Röntgenaufnahme der rechten Niere desselben 
Krankeil wie in Abb. 22 nach "Cr oselcktanausscheidung-. 
Man erkennt im Verglcidt zn Abb. 22, wie sehr das ver 
zweigte Hohlraumsystem lies Nierenbeckens und seiner 
Kelche den zackigen , verzweigten Stein im Nierenbecken 
übertrifft. Sehr deutlich s t ellt sich der Verlauf des Harn
leiters tln.r. (Bil<l der ehirurgischen Klinik Göttingcn. 
Vgl. S. 299/1931 des Pathologischen Instituts Göttingen !) 

Man pflegt zu den Konkre
mentbildungen im Nierenbe
reich auch den Harnsäure
infarkt der Neugeborenen zu 
zählen. Bei den Theorien der 
Steinbildung soll auf ihn näher 
eingegangen werden. 

3. Hat•nleitersteine. 
Nicht unbedingt scharf läßt 

sich eine Unterscheidung tref
fen zwischen Nierenbecken
und Harnleitersteinen ; denn die 
kegelförmig sich verjüngenden, 
mit der Spitze jeweils im 
Trichter des Nierenbeckens 
steckenden großen Nierensteine 
(vgl. Abb. 16) sind gelegentlich 
in den obersten Harnleiterab
schnitt hinein zapfenförmig 
verlängert. GoTTSTEIN nennt 
als besonderes Vorkommen den 
Umstand, daß der Stein wie 
ein stumpfer Nagel in den 
Harnleiter hineinrage, während 
er mit einem platten Kopf im 
Trichter des Nierenbeckens 
hänge. Häufiger wird man das 
Ureterkonkrement im weiteren 
Verlauf des Ureters finden, 
etwa an einer seiner Engen, 
vor allem knapp vor dem 
Durchtritt durch die Blasen-
wand oder aber im vesikalen 

Harnleitermund. Seitdem die Röntgendiagnostik in der praktischen Medizin 
solch überraschende :Fortschritte gemacht hat, ist der Nachweis von Harnleiter
steinen viel häufiger geworden als früher (HANSEN, SEBENING); ein Teil der in 
der Blase gefundenen Konkremente stammt gewiß auch aus der Niere, nach
dem sie den Ureter durchwandert haben. 

Wir pflegen als "U r e t erste in" das im Harnleiter selbst angetroffene Konkre
ment zu bezeichnen, das durch ein Mißverhältnis seiner Gestalt und Ober-
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.\bb. 24. Eiförmiger Ureterstein im untersten Abschnitt lies Harnleiters gefunden von G. GOTTSTEI:<. 
Auf dem Durchsehrritt - der etwas verkleinert wiedergegeben ist, ließ sich ein stecknadelkopfgroßer 
Kern aus Phosphat, dann nach außen anschließend efue dunkle Zone aus Harnsäure, dann ein 
schwarzer Ring aus oxn.lsaurem Kalk, en<llich eine Schale aus phosphatreichen l!~rden feststellen. 

(Nach GOTTSTEIN.) 

Abb. 25. Aufsicht und Höntgenbil<l eines Harnleitersteins von 9,9 cm Länge, gefunden bei der 
Leichenöffnung eines 39jährigcn Mannes. Der Stein steckte mit dem schmalen, konischen, leicht 
geschwungenen Ende im Harnleitermund der Blasenwand. Er hatte die Harnabfuhr völlig gesperrt 
und sich langsam durch Anbildung neuer Schichten nierenwärts verlängert, wobei das Kaliber des 
Steins entsprechend der zunehmenden hydrurischen Erweiterung und der so hervorgerufenen 
Buchtenbildung des Harnleiters mächtiger und unregelmäßig wurde. Im Röntgenbild ist die stufen· 
weise erfolgte Anschichtung gut zu erkennen. Die beiden Bruchbildungen erfolgten bei der Heraus· 
nahmc der Harnorgane aus der Leiche. Die untere HäUte des Steins war schmutzig grauschwarz 
gefärbt, die obere Hälfte ließ braungelbe bis schmutzig weiße Auflagerungen erkennen. Die 
zugehörige Niere war anfs äußerste hydronephrotisch gedehnt, in Ureter und Nierenbecken waren 
einzelne Innenwandstrecken im Sinn der Lenkoplakie verändm·t. (Pathologisches Institut Göttingen. 

M.Kkr. 332.) 
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fläche zu. der engen Lichtung irgendwie stecken blieb und nun durch An
schichtung neuer Krusten eines an Kalk und Phosphat reichen Mantels seine 
ursprüngliche Gestalt veränderte. Spindelformen und Dattelkernformen sind 
für Harnleitersteine sehr sprechend. KüSTER bildete einen gurkenförmigen 
Harnleiterstein nach J. ISRAEL ab. Auf dem Durchschnitt oder auf Röntgen
bildern kann man unschwer die Vergrößerungszonen irrfolge Allschichtung 
neuer steinbildender Stoffe erkennen. Nicht selten liegt ein Kern besonderer 
Zusammensetzung im Innern des Uretersteins verborgen. Welche Ausmaße 
Uretersteine gewinnen können, geht aus zwei Beobachtungen hervor, welche 
in Abb. 24 und 25 wiedergegeben sind. 

Daßtrotz längeren Verweilens von Steinen im Harnleiter nicht immer hoch
gradige Hydronephrose eintritt, darf man auf die dann nicht drehrunde Be
schaffenheit des jeweiligen Ureterkonkrements zurückführen; solche Steine 
weisen auch gelegentlich eine unregelmäßige rinnenartige Aussparung an einer 
Seite auf, die es offenbar dem Harn gestattet, vorbeizufließen. Als einzigartige 
Form dürfte die von GöRÖG bei Harnleitersteinen eines Hypernephromfalles 
gefundene Besonderheit gelten: Es handelte sich um röhrenförmige, oxalat
haltige Steine, welche dem Harnleiterkatheter kein Hindernis boten; GöRÖG 
sprach sie - gerade dieser eigentümlichen Gestalt wegen - als primäre 
Steine im Ureter an. 

Harnleitersteine lassen sich sehr oft als Abgänge von Nierenkonkretionen 
dartun. Unter 368 Vorkommnissen von Uretersteinen (162 rechtsseitigen, 
206 linksseitigen) fand GROSSMANN 23mal einen oder mehrere Steine in der 
gleichseitigen Niere, l2mal Steine in der gegenseitigen Niere, 6mal Steine in 
beiden Nieren. l7mal war der Harnleiter durch mehrere Steine belastet. In 
12 Fällen boten beide Harnleiter einen Steinbefund dar. GROSSMANN weist 
auf PFLAUMER, JANBREAU, BRAASCH, IsRAEL, FEDOROFF und RovSING als 
weitere Gewährsmänner für die Frage der Häufigkeit von Harnleitersteinen hin. 

Nicht ganz selten werden Harnleitersteine sehr groß, worüber später einige 
Hinweise erfolgen. 

4. Blasensteine. 
Wieweit Blasensteine in der Harnblase selbst entstanden sind, wird mit 

aller Sicherheit nicht immer entschieden werden können. Als zweifellos vesikale 
Konkretionen müssen aber jene oft mächtigen Steinbildungen um Fremd
körper angesehen werden, welche gelegentlich von außen in die Blase geraten, 
sei es im Verlauf von schweren Beckenverletzungen (Knochensplitter, Geschoß
teile), sei es in unerwünschter Begleitung von ärztlichen Eingrüfen, Operationen 
(Ligaturfäden, abgebrochene Katheterstücke), sei es irrfolge spielerischer Ein
führung von Fremdkörpern in die Harnröhre (Nadeln, Nägel, Strohteile usw.). 

Über Gestalt und Größe der Blasensteine gilt dasselbe wie über die Nieren
steine. Vom pulverfeinen Blasensand über grießige Konkremente in unzähl
baren Einzelkörnern zu Herden mit zahlreichen haselnußkern- bis walnuß
großen Steinen gibt es Übergänge. Diese größeren Steine beeinträchtigen sich 
in ihrer Gestalt, es finden sich die Spuren von Pressungen an ihnen, Abplat
tungen, schüsselförmige Eindellungen, oder ausgesprochene Facettierung und 
Neigung zur Polyederbildung (Abb. 26 und 27). 

Sehr eigenartige Gestaltungen können durch die gegenseitige Beeinträch
tigung von Harnsteinen in der Blase zustande kommen. Ein Beispiel, dessen 
Beobachtung Herrn Dr. RA(Jic (Split) zu danken ist, sei mit seiner Erlaubnis 
in Einzelheiten hier mitgeteilt: 

"Ein 39jähriger Dalmatiner leidet seit Kindheit an Blasenbeschwerden. Seit 10 Tagen 
unerträglicher Zustand. Im Röntgenbild zeigt sich ein etwas über hühnereigroßes, oberhalb 
der Symphyse quergestelltes Steinellipsoid. Darüber liegt, gegen rechts geneigt, ein zweites, 
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ebenso großes Ellipsoid, das an der rechten Kantenfläche eine löffelförmige Aushöhlung 
erkennen läßt." 5. 6. 30 Epizystotomie, welche aus der sehr dickwandigen Blase die in 
der Abb. 28 dargestellten Konkremente gewinnen ließ. 

Abb. 26. Herde von Uratsteinen a us der Harnblase mit dünnem Kalkphosphatmantcl; einer der 
Steine durchsägt .und geschliffen. (Sammlung der chirurgischen Klinik Göttingen. llild von 

K. H. BAUER.) 

Abb. 27. Facettierte Harnblasensteine; einer durchschnitten und geschliffen. Die Steine bestanden 
im wesentlichen aus Tripelsalz und phosphorsaurem Kalk. 

(Sammlung der chirurgischen Klinik Göttingen. Bild von K. H. BAUEn.) 

Diese äußerlich völlig glatten, fast weißen Gebilde waren so gestaltet, daß die Wölbung 
des ersten in die Wanne des zweiten hineinpaßte. Den Maßen nach entsprachen sie etwas 
länglichen, großen Hühnereiern. Die Röntgenuntersuchung ergab für beide Steine innerhalb 
eines gleichmäßigen dicken Mantels je eine sehr dichte, scharf umschriebene Kernbildung 
von etwas gewellter Außenlinie; d. h. je einen dichteren Kern, vermutlich aus Oxalatkalk; 
auf der durchschnittenen und geschliffenen Hälfte des einen der beiden Konkremente tritt 
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dies Verhalten deutlich zutage; tatsächlich fand sich ein Oxalatkern; die im wesentlichen 
aus phosphorsaurem Kalk bestehende Mantelschicht erwies sich besonders dicht gefügt, 

Abb. 28. Blasenst eine, o perativ gewonnen (Dr. RAcic) h ei 
e inem jungen Dalmatiner. ' /, nat. Größe. (Sammlung d es 

Pathologischen Instituts Göttingen. M.Kkr.) 

Abh. 2ü. Durchschnitt des eiför· 
migcn Blasenst eins der Ab b. 28. 
Oxa.latkern, l:'hosphatscha le. ' /, nat. 
Größe. (Sammhmg des Pathologi
schen Instituts Göttingm1. l\J.Kkr.) so daß auf dem Schliff ein ganz prachtvoller Eindruck, 

ähnlich dem Elfenbein entstand. Gewicht unmittelbar 
nach der Operation 85 g und 92 g, nach Ablauf von 2 .Jahren 76 g und 82 g. 

Hatten die soeben geschilderten Steine schließlich den Harnabfluß aus der 
Blase hochgradig erschwert, so gilt dies noch mehr für jene Steine, welche 

Abb. 30. Oxalatstein mit Phos· 
phatmantel aus !lern Blasenhals 
eines lOjährigen Dalmatiners. 
Harnverhaltung. l3lase äußerst 
erweitert. Katheterismus un · 
mög·Jich, weil Metallkatheter den 
im Blasenha ls eingekeilten Stein 
nicht wegdrücken konnte .. Zu
nächst per rectum V erschie buug 
des S t eins mit dem F inger. 
Blasenontleerung, später E pi · 
zystotomie und Entfernung des 
Steins durch Dr. RA ö le in Split. 
(Stein im Pathologisch en In· 
stitut Göttingen. l\I.Krk. 331.) 

Abb. ~1. Abb. 32. 
Abb. 31 und 32. Außenansicht und 
Röntgenbild eines im Anfangsteil 
der H a rnröhre steckenden Blasen· 
versehlußsteins. (Pathologisches 
Institut Göttinge n. l\LKkr. 198.) 

kleiner an Gestalt sich 
im Blasenausgang fest
setzen. Es muß nicht 
immer von vornherein 
bei solcher Steinein
keilung Anurie beste
hen ; dies gilt nament
lich von den rauhen, 
durch knorrige Aus
wüchse und radiäre 
.Fortsätze ausgezeich
netenüxalatstcine, dit· 
sich frühzeitig ver
hacken können, ohne 
doch den Harnstrom 
aufzuhalten (RosEN

BAUM). Der inAbb. 30 gezeigte Stein eines lüjährigen 
Knaben verursachte erst allmählich eine völlige 
Harnverhaltung , nachdem durch die sekundäre 
Phosphatmantelbildung eine Abclichtung gegenüber 
der Wand des Blasenhalses erfolgt war. 

Es darf an dieser Stelle auch auf GuosSMANNS Mitteilung zur Kasuistik der Harnröhren
steine hingewiesen werden, da es sich in beiden Fällen um Oxalatsteine handelte, welche auf 
der Abwanderung aus dem Nierenbereich bis in den membranöscn H arnröhrenabschnitt 
gelangten und dort durch Vcrkeilung den H arnstrom behinderten. 

Gelegentlich haben Blasenkonkremente einen konischen Fortsatz, der i11 
den Anfangsteil der Harnröhre hineinpaßt. Auch das in Abb. 31 und 32 wieder-
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gegebene Konkrement gehört in die 
Reihe solcher Vorkommnisse : Wie 
das Röntgenbild zeigt, handelte es 
sich hier um ein kleines, im An
fangsteil der Harnröhre stecken 
gebliebenes, erbsengroßes Stein
ehen, das sich durch Anschichtung 
blascnwärts vergrößerte. 

Entsprechende zapfenartig ver
längerte Form, ja eine bis zur 
groben, unregelmäßigen Hantel
form (Sanduhrform) auf dem Weg 
fortgesetzter Anschichtung neuer 
Krusten sich steigernde Gestaltung 
können Blasensteine aufweisen, die 
in Aussackungen der Harnblasen
wand entstanden, sog. "Divertikel
steine" (Schrifttum bei PAUL 
SPECKLIN). Auch mit der Ge
stalt türkischer Wasserpfeifen 
hat man sie verglichen und 
dann "Pfeifensteine" genannt. 
Die dünne Verbindung der 
umfänglicheren Endsteile sol
cher Steine entspricht dem 
Divertikelmund. 

Nicht immer sind Diver
tikelsteine mit einem Fort
satz versehen. Z. B. ließ der 
in einer Aussackung der Harn
blase von SusuMu U SAMI ge
fundene Struvitstein jede 
:Fortsatzbildung vermissen. 

Der als Röntgenogramm in 
Abb. 35 wiedergegebene Stein, 
der frisch 60 g wog und 5 : 5 : 3 cm 
maß, wurde auf vaginalem Weg 
von Herrn Dr. EsAu (Oschers
leben) operativ entfernt bei einem 
41jährigen Fräulein, das seit sei
ner Jugend angeblich im Zusam
menhang mit einer Kinderläh
mung an Harnträufeln litt. 1924 
brandige Zystitis und Blasen
scheidenfistel, aber keine 
Steine; ebenso 1926. 1931 so 
starke Beschwerden, daß Sitzen 
unmöglich. Man fühlte in der 
Vagina die Spitze des Steines, der 
dann entfernt wurde. Blasenfül-

Abb. 3:{. Durchschnitt eines großen Harnblasendiver
tikelsteins mit zapfenförmigem Fortsat7.. 

(Pathologisches Institut Göttingml. JVJ.Kkr. 34.) 

lungsraum nur einige Kubikzen- .\bb. H. Angeborenes Divertikel <ler Harnblase mit einem timeter. Blasenscheidenfistel von eiförmigen Stein als Inhalt. (Nach USAMI.) 
5 mm Durchmesser. 

Andere Formen von Harnsteinen, die sich bei altem Vaginalprolaps in der scheidenwärts 
gerichteten Aussackung der Harnblase (Cystocele vaginalis) fanden, zeigt Abb. 36. Man 
kann mitunter an solchen Divertikel- und Zystozelensteinen auf dem Durchschnitt ganz 
prachtvoll die Anschichtungen der phosphorsauren Erden erkennen, welche im Lauf der 
gewöhnlichen langwierigen Entzündung zustande kommen. 
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Sehr groBe Einzelsteine der Harnblase findet man heute seltener. Sie sind 
zu besonderen Hinweisstücken chirurgischer und pathologisch-anatomischer 
Sammlungen geworden, seit die wunderbaren Fortschritte der urologischen 

Abb. 35. Röntgenbild eines bantclförmigeu 
Harnsteins, gebildet im Bereich einer Blascn
schei<lcnfistel. 'i' 41. (Beobachtung von ESAU ; 
Stein im Pathologischen Institut Göttingen. 

E. 6668 /193.) 

Einsicht und Hilfen das Blasenstein
leiden frühzeitig mit Erfolg behandeln 
lassen. An solch riesenhaften Steinen 
kann man mitunter rinnenartige Aus
sparungen sehen, herrührend von wul
stigen Harnblasenwandstrecken dort , 
wo die Harnleiter intramural verlaufen; 
auch Rinnenbildung im Stein gegen
über dem Harnblasenboden, veranlaßt 
durch den fortgesetzt ablaufenden Harn
stoß, lassen sich in besonders gelagerten 
Fällen feststellen . Sehr sprechende Ab
bildungen rinnenförmigcr Aussparung 
an großen Harnsteinen der Blase ent
sprechend dem Urinfluß hat UL'l'ZMANN 
in der Deutschen Chirurgie (Liefg. 52, 
S.l72, Abb. 77) wiedergegeben. Ich habe 
mich an dem mir zur Verfügung stehen

den, reichlichen Sammlungsgut nicht davon überzeugen können, daß solche Relief
besonderheiten an sehr großen Blasensteinen immer bedeutungsvoll wären. 

Neben diesen verschiedenen Möglichkeiten der Harnsteingestaltung inner
halb der Blase ist noch eines sehr umfangreichen und wichtigen Vorkommens 

Abb. :;6. Obere Heihe: 3 abgeschliffene Harnsteineauseiner Blasen
aussackung (Zystozele) bei länger bestehendem Scheidenprolaps; 
<ler eine Stein durchschnitten . (Pathologisc hes Institut Göttingen. 
M.Kkr. 53.) Untere Reihe : 2 Steine aus einer Zystozele bei 
Scheidenprolaps ; bei<lc Steine <lurchs<·hnitten. (Pa thologisches 

Institut Göttingen. l\I.Kkr. 158.) 

von Konkrementen be
sonderer Art zu gedenken , 
nämlich der sog . . Fremd
körpersteine. Alle in 
die Blase gelangten 
Fremdkörper können als 
Kerne einer nachfolgen
den V erkrustung wirken: 
dies gilt also für Metall
teile (abgebrochene Ka-
theterkuppen, Bruch

stücke von Instrumenten 
der endovcsikalen Chir
urgie, abgeglittene Son
den), von Glas (Kathe
ter), es gilt für Gummi 
und Seide (Bougie, Ka
theter, Unterbindungs
fäden, Nahtschlingen) , 
gilt für allerlei Gegen
stände, welche durch ei
genhändige Betätigung 
libidinis causa oder in 

gröblich-scherzhaften oder triebmäßig dunklen Femehandlungen durch andere 
in die Geschlechtsöffnung bzw. in den Harnröhrenmund gebracht, sehr leicht 
nach der Blase abgleiten können. Was in dieser Hinsicht alles in der Blase ge
funden wurde, darüber haben DENUCE, PoRTA, PocKWARD, HIRSCH, PROCHNOW, 
LOHNSTEIN, LANGERER, V. ANGERER, SCHLAGINTWEIT berichtet. 
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Ich erinnere mich, in dieser Hinsicht bei meinen Lehrern, dem Chirurgen 0. v. ANGERER 
und dem Gynäkologen F. v. WrNCKEL Vorweisungen erlebt zu haben, deren Gegenstände 
höchlichst überraschten; abgesehen von fälschlich eingelegten oder abgewichenen Pessaren, 
spielten Haarnadeln, Näh- und Stricknadeln, Zweigchen, Halme, Wachskerzchen, Blei
stifthülsen, Griffel, Pfeifenbeißer, - einmal selbst ein :Maikäfer als Blasenfremdkörper 
eine Rolle. SCHLAGINTWEIT fand in der Blase eines 60jähtigen ein Efeublatt - angeblich 
eingeführt, um Würmer zu vertreiben; ein anderer :Mann hatte sich - "der Schmerz
linderung wegen", wie er sagte - einen Fichtenzweig eingeführt, eine Frau trug in ihrer 
Blase eine ganze Petersilie. ZuCKERKANDL erwähnt an absonderlichen Fremdkörpern 
noch die :Mitteilung einer Gurke (PROCHNOW}, eines Schweinepenis (RODE), eines Schuh
riemens (PHILIPPS), einer Meerschaumspitze (DITTEL). 

Daß zur Vortäuschung von Krankheit Kieselsteine in die Harnröhre versenkt und in 
die Blase getrieben wurden, ist ebenso bekannt als der noch häufigere Umstand, .. daß 
Hysterische den Ärzten Kieselsteine usw. als mit dem Harn abgegangen vorweisen. Uber 
Fremdkörpersteine bei Kindern hat HoTTINGER berichtet. Naturgemäß kommen hierfür 
meistens :Mädchen in Betracht. 

Nicht vergessen werden darf, daß aus dem Gebiet benachbarter, aber immer
hin extravesikaler Wunden und Operationen auf dem Weg langsamer Wan
derung und Fistelung Geschoßteile, Knochensplitter, Kleiderfetzen, Haare, 
Verbandstoffteile, Seidenfäden, Pinzetten, Aderklemmen u. dgl. in die Blase 
einwandern können. Der Inhalt von Dermaidzysten kann sich in die Blase 
entleeren (vgl. S. 144 dieses Bandes); es ist vorgekommen, daß zersetzter 
Uterin- oder Tubeninhalt, etwa Knochenteile eines Fetus den Weg in die Harn
blase fanden (WINCKEL, FINCKE, HoLZHÄUSER, ZucKERKANDL). 

Zu den Fremdkörpersteinen kann man schließlich auch die um Bilharzia
eier gebildeten Harnkonkremente rechnen, ein Vorkommnis, das W. EBSTEIN 
mehrfach beschäftigt hat und in der Beweisführung über die Bedeutung organi
scher Gerüste als Voraussetzung für die Harnsteinbildung bestärkte; freilich 
geben weniger die Bilharziaeier als der durch ihre Ablagerung veranlaßte Blasen
katarrh Anlaß zur Konkretion. 

Je nach Art des Gegenstandes treten in der Regel Veränderungen an den 
Fremdkörpern ein. Metallische und Gummistücke werden la,ngsam angegriffen, 
rauh, brüchig, pflanzliche Teile quellen auf, können auch zu faulen anfangen. 
Vor allem aber pflegen sich bald weißliche oder gelbbräunliche, mörtelähn
liche Massen krustig auf den Fremdkörpern abzulagern; diese Verkrustung 
nimmt unter Umständen recht rasch zu, sie hüllt den Fremdkörper allmählich 
vollkommen in einen Steinmantel und kann Anlaß zu gewaltigem Ausmaß der 
Konkrementbildung geben. 

Manche Fremdkörper werden noch nach vielen Jahren innerhalb von Harn
steinen gut erhalten vorgefunden, wie z. B. der Fall des Konkrementes um eine 
Haarnadel zeigte, welchen ScHULTREIS sen. durch Lithotomie aufklären konnte. 
Die Patientin hatte 19 Jahre vorher die Haarnadel in ihre Blase hinein verloren. 
21 Jahre nach onanistischer Einführung einer Bohne in die Urethra fand ScHULT
REIS innerhalb eines Riesenblasensteins die Reste jener Bohne wieder, freilich 
nur die Reste. Wie sehr sich Metallteile inFremdkörpersteinen verändern können, 
erlebte RosENSTEIN: 3 Jahre nach Abbruch einer Lithotribe fand er zwar 
einen Stein im ammoniakalischen Harn um den Metallteil gebildet; im Röntgen
bild konnte man sehr wohl die Form des abgebrochenen Lithotriptorschnabels 
als Schatten im Stein erkennen; aber das Metallstück selbst war völlig zersetzt, 
aufgezehrt, verschwunden; als der Stein zersägt, dann pulverisiert wurde, 
gelang es nicht, auch nur ein Stückehen des abgebrochenen Instruments 
aufzufinden; nur sein "Negativ" in des Wortes eigentlicher Bedeutung war 
geblieben, und dessen eisenimprägnierten Wände dürften auf dem Stein
röntgenogramm das Bild des verlorenen Lithotribenschnabels haben erschei
nen lassen. 
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Einige Fremdkörpersteine zeigen die Abb. 37, 38 und 39, welche der Samm
lung von Herrn San.-Rat ScHULTREIS (Wildungen) entstammen. 

Bekanntlich dient ein von PEZZER angegebener Katheter nach Blasen- und 

Abb. 37. Fremdkörperstein aus der 
Blase eines Mannes , der sich vor 
Jahren spielerisch eine Ahle in die 
Harnröhre eingeführt hatte.Beobach · 
tung von San.-Rat SCHULTHEIS. 
Wihlungen. (Pathologisches Institut 

(;{\ttingen. M.Kkt·. :H7 .) 

_\bb. 39. Geschichteter Fremdkörper
stein um das abgerissene Gewölbeeines 
PEZZER-Katheters. Beobachtung von 

San.-Rat SCHULTIIEIS, \Vildnngen. 
(Pathologisches Institut Göttingen. 

M.Kkr. 317 .) 

Prostataoperationen als Dauerkatheter; er darf 
aber als Drain durch die Bauchwandfistel gelegt, 
nur beschränkte Zeit liegen bleiben wegen der 
Gefahr seiner Verkrustung, zumal wenn er den 

Abb. 38. l<'remdkör·perstein aus der Blase einer !<'rau, di(· 
s ich vor längerer z;eit eine Haarnadel in die Harnröhre 

eingeführt hatte. (Pathologisches Institut Göt.tingen. 
:VT.Kkr. 317.) 

.-\bb. 40. Gewölbe einesPEZZER·Kathcters mit möJ-tclartiger 
Verkrustung-; Katheter warpostoperativ eingelegt bei einem 
77 Jahre alten Mann, bei dem wegen riesenhafter Prostata 
im Oktober 1932 eine Fistula suprapubica gem,1eht worden 
war. Alle 4-G \Voehen Katheterwechsel, dazwischen Spü
lungen. Am 2:~. 2. 3:l ließ sich der Katheter nicht heraus
ziehen; der sehr enge Fistelgang mußte gespalten werden, 
um so das Gummirohr zu entfernen; dabei fand sich die 
abgebildete Verkrustung mitden v erschiedenen beigelegten 
Steinchen. Es scheint sich mehrfach von der Spitze des 
Kathetergewölbes ausgehend eine hutförmige Kruste ge
bildet zu haben, die dann bei irgendeiner Gelegenheit wie
der in die Harnblase zurückfiel, um einem N'tchfolger 
Platz zu machen. Der behandelnde Arzt glaubte, ans den 
entfernten Steinteilen 3 Generationen solcher Vcrkrustung 
errechncn?.u können. (Beobac:htung von Dr. EsAu, Oschers
leben, E. 1280/1933. ~ Präparat im Pathologischen 

Institut Göttingcn. 1\LKkr. 333.) 

Harn aus chronisch entzündeter Blase ableitet. Abb. 40 zeigt, wie rasch solche 
V erkrustung eintreten kann. 

Fremdkörpersteine können sehr groß werden. ScHULTREIS hat solch ein 
Konkrement abgebildet, das sich in der Zeit von 20 Jahren um eine spielerisch 
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in die Harnröhre eingeführte, in die Blase abgeglittene Bohne gebildet hatte; 
es maß nach Länge und Breite 13: 7 cm, im Längsumfang 32 cm, im Quer
umfang 20 cm und wog 500 g. Chemisch bestand es aus phosphor- und kohlen
saurem Kalk. 

Was die Natur der im allgemeinen mörtelartigen Krusten um die Fremd
körper anlangt, so handelt es sich meistens um Phosphat- und Karbonatmassen. 
Jedoch pflegen sie nicht frei zu sein von sonstigen Urinbestandteilen. Urate, 
seltener Oxalate können an der Schalenbildung beteiligt sein. BoRN hat ver
hältnismäßig reine Uratablagerungen um Fremdkörper in der Blase beschrieben: 
das sind aber Ausnahmen; besonders oft ist ein reicher Gehalt an Tripelphos
phat in den Krustenmänteln zu finden, wozu die meist vorhandene ammonia
kalische Harnzersetzung in derart beleidigten Blasen das ihrige tut. 

Im Anschluß an die Fremdkörperinkrustationen ist darauf hinzuweisen, 
daß man auch sog. "fixe Harnsteine" kennt. Man versteht darunter fest
haftende Steine, die irgendwie mit der Wand der Harnwege verbunden sind, 
etwa derart, daß sie aus der kalkigen Inkrustation einer Geschwürsfläche "heraus
wuchsen" und nun stalaktitenartig in die Lichtung hineinragen. (ZUCKER
KANDL läßt es unentschieden, ob es sich da um Inkrustation einer Geschwürs
fläche handelt, oder ob ein rauher Stein vielleicht bei entzündlicher Schleirn
hautauflockerung an diese sozusagen "angelötet" würde, ein Vorgang, der auch 
nur auf dem Weg über entzündliche Exsudatbildung und Inkrustierung denk
bar ist.) GRANDJEAN hat für eine 26jährige den Befund korallenartiger und sta
laktitenartiger Phosphatbildungen in und auf der Harnblasenwand im Gefolge 
einer Nephrektomie wegen Tuberkulose beschrieben. 

Es kommt auch vor, daß ein fixer Harnstein sich an einem Seidenfaden 
(im Gefolge einer die Blasenwand bis in die Lichtung hinein durchgreifenden 
Umnähung) gebildet hat und so weiterhin förmlich gestielt an der Blasenwand 
aufgehängt erscheint; dasselbe gilt von Fremdkörpersteinen um Gegenstände, 
welche die Blasenwand anspießten. Endlich ist an die Inkrustationen um Haare 
eines Dcrmoids zu erinnern, welche nach Durchbruch der Blasenwand in die 
Blase hineinhängen können, ohne sich aus dem Boden der teratoiden Bildung 
gelöst zu haben. 

Anhang 1. 
Harnröhrensteine (dargestellt nach HoTTINGER). 

Harnröhrensteine sind weniger zahlreich beobachtet, als Blasensteine. 
THOMSON zählte auf 2962 Blasensteinfälle 409mal Konkremente der Harn
röhre (ferner noch 116 Vorkommnisse von Vorhautsteinen). Die Harn
röhrensteine, welche zumeist aus Steinbeständen der Nieren, Ureteren oder 
Harnblase herstammen, werden nach Einkeilung im Harnröhrenbereich durch 
Neuanlage von Phosphat und Karbonatkrusten und durch einseitige Nach
schichtungen aus einer vorher rundlichen oder ovoiden Gestalt mehr und mehr 
umgewandelt und erscheinen dann lang, walzenartig oder stiftförmig. Dem
entsprechend haben lange getragene Urethralsteine zumeist einen auffallend 
exzentrisch gelegenen Kern, dessen Urat- oder Oxalatnatur auf die Entstehung 
des Konkrements außerhalb der Harnröhre hinweist. Jedoch können Steine 
auch in der Harnröhre selbst entstehen, beispielsweise etwa um dort liegen
gebliebene Fremdkörper (Stecknadeln!). Wird die Anschichtung, welche in 
der Richtung gegen den Harnstrom erfolgt, mächtig und mächtiger, können 
gewaltig lange Steine entstehen, die gegebenenfalls auch gelenkig gegliedert 
erscheinen. 

Riesenharnröhrensteine beschrieben IsENBERG (7 cm lang, 2 cm dick in 
6 zusammenhängenden Stücken) und LOUMEAU-DARLAU (9 cm lang). Ein 
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von KuRBATOW erwähnter Harnröhrenstein soll 390 g schwer gewesen sein, 
ein von ENGLISH zitierter Fall BENOrTs gar 1050 g. In solchen Fällen schafft 
sich der über den Stein fließende Harn eine Rinne, die ihm trotz wachsender 
Größe des Konkrements den Abfluß sichert; denn nach PINAULT und nach 
HIRSCH können Konkremente der Urethra jahrelang getragen werden, ohne 
den Harnabfluß bedrohlich zu behindern; das ist aber gewiß nicht die Regel. 
Sehr häufig gibt der Harnröhrenstein zu Entzündungen, Infiltrationen, Phleg
monen im Harnröhrenbereich Anlaß. Harnverhaltung, Abszesse, Fü;telbildungen 
sind die Folge. 

2 
3 

Abb. H. 1 Riesiger Nierenbeckenstein vom Pferd (G70 g). (Geschenk des Schlachthofes Hannover 
rtn das Pathologische Institut Göttingcn. Kkr. 2:Hi.) 2 Kleinerer ;\fierenstein vom Pferd. (Patho
logisches Institut Göttingen. l'ii.Kkr. 290.) :J Schalig gebauter. an kohlensaurem Kalk reicher 

Blasenstein vom Pferd. (Pathologisches Institut Göttingen. :\I. Kkr. 1 O:l.) 

Eine besondere Form stellen die Harnröhrendivertike lste ine dar, die 
dem Harnröhrenanfang bzw. der Pars prostatica urcthrae zu entstammen 
pflegen, sei es, daß sie in angeborenen Divertikeln, sei e;;, daß sie in entzündlich 
oder durch Harnstauung zustande gekommencn Ausbauchungen der Harnröhren
lichtung ihr Wachstum erfuhren, oder daß sich um eingekeilte Steine Aus
;;ackungen der Harnröhre bildeten (v. BoKAY). Harnröhrendivertikel hat man 
bei Frauen mit zahlreichen Steinen gefüllt gefunden. - Steine der Pars pro
statica urcthrae entwickeln sich auf Kosten der Vorsteherdrüse, indem sie sich 
ganz in sie einsenken und sie sozusagen "aushöhlen"; sie wachsen ferner nach 
der Blase hin, und wenn sie über den Blasensphinkter hinausragen, nehmen 
,;ie vesikal an Masse zu, so daß der Stein einer Sanduhr gleichen kann, deren Enge 
dem Blasenausgang, bzw. inneren Urethralmund entspricht; solche Steine 
entsprechen an Gestalt ganz und gar den Hantel- und Wasserpfeifenformen 
jener Konkremente, die in Verbindung mit Divertikeln oder Fisteln der Harn
blase gefunden worden sind. Persönlich hatte ich in nahezu 25jähriger Tätigkeit 
am Leichentisch nicht die Gelegenheit, Urethralsteine (oder Präputialsteine) 
zu Gesicht zu bekommen. 
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Anhang 2. 
Harnsteine bei Tieren. 

Nierensteine, Harnleiter- und Blasensteine, sowie Urethralkonkremente sind auch für 
das Tierreich bekannt. Jüngst hat GROSSMANN davon einen Überblick in besonderer Arbeit 
gegeben, die manch bemerkenswerten Hinweis, auch auf das einschlägige Schrifttum 
enthält. Mit der Frage der Harnsteine 
bei Tieren befaßte sich im Rahmen 
seiner allgemeinen Untersuchung von 
Urolithen vor allem W. EBSTEIN. Spe
ziell pathologisch - anatomische Mit
teilungen, ebenfalls mit Schrifttums· 
hin weisen finden sich in HENSCHENS Be· 
arbeitung der Harnorgane im JoEST
schen Buch der speziellen pathologi· 
sehen Anatomie der Haustiere (Bd. 3, 
1924). Diese Ausführungen dienen mir 
hier als Unterlage; auf sie sei aus
drücklich verwiesen. 

Abb. 42. Blasenstein (uratreich) von einem Hund. 
(Pathologisches Institut Göttingen.) 

Häufig seien N i e r e n b e c k e n
s teine bei Rind und Pferd, seltener 
bei Hund und Schaf, noch seltener bei 
den sonstigen Haussäugetieren und 
beim Geflügel. Bemerkenswert ist eine 
Mitteilung von JoEST über Xanthin
steine bei einer 3-4jährigen wahr
scheinlich leukämischen Kuh. Ganz 
entsprechend habe WEISKE einen Xan
thinstein bei einem leukämischen 
Schafbock beschrieben. Entsprechend 
der Größe der fraglichen Tiere können 
Nierenbeckenkonkremente sehr groß 
werden. Ihr Gehalt an Kalk (Kalziumphosphat, Kalziumkarbonat, Kalziumurat) macht 
sie schwer (Abb. 41) . 

~ 

Abh. 43. I B lasensteinherde von einem Oehsen. 2 Harnröhrenkonkrement von einem Ochsen. 
:J Nierenstein von einem Huhn. (Präpa rate des Pathologischen Instituts Göttingen. M.Kkr. 307 

und 312.) 

Blasenkonkremente seien häufig beim Hund, namentlich bei überfütterten, still lebenden 
Stadthunden. Man kennt Urat-, Oxalat- und Phosphatsteine, und zwar sowohl in Form 
der Kernkonkremente, als schaliger, zonierter Steine. Als Seltenheit werden Zystinsteinc 
verzeichnet. Die Stockholmer Sammlung beherbergt auch einen Zystin-Indigostein 
(HENSCHEN). Sehr selten leide die K atze an Blasensteinen, häufig dagegen treffe dies für 
Pferd und Rind zu. Für Blasensteine bei Pferden sind enorme Gewichte bekannt, z. B. 
hatte in SOULAB Fall, wie HENSCHEN berichtet, der Blasenstein ein Trockengewicht von 
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9850 g. Eine Besonderheit der chemischen Zusammensetzung ist eine gewisse Regelmäßi"
keit des Gehaltes an Eisen, sowie an Kieselsäure, die bei bovinen Harnsteinen nach EBS'J'K~,N 
und EssER mehr als 9/ 10 der Gesamtmasse ausmachen kann. ~Wahrscheinlich spielen hier 
Nahrungsbesonderheiten, d. h. die Beschaffenheit der Futterstoffe und des Tränkwassl'rs 
eine Rolle, besonders in Fällen einseitiger, ungeeigneter Fütterung. SPltcn sind Blasen
konkremente bei Schaf und Ziege, unter denen, die um rückgeflossenes 1:-lperma gebildeten 
"Fremdkörperstcine" bei Zuchtböcken besonders genannt seien. SPhr groLle, umfangreiehP, 
meist sandige, mörtelartige Konkremente wurden bei Schweinen festgestellt. 

Harnröhrensteine, die meist bei männlichen Tieren gefunden werden, steliPn so gut 
wie immer stecken gebliebene Konkremente aus höheren Abschnitten der Harnorgane dar. 
Hunde, Pferde, Esel, Ochsen (sehr selten Stuten und Kühe) siml als Träger von Harn
röhrensteine verzeichnet worden. 

Das pathologische Institut Göttingen besitzt in seiner Sammlung lei<lcr ohne :tlle 
gerraueren Hinweise auf Ort, Zeit und sonstige Besonderheiten der Herkunft -- zahlreich(• 
Harnsteine von Pferden, von Ochsen und Kühen, von NchweirH'n, Hunden un<l von einer 
Henne. 

GROSSMANN, der schöne Abbildungen der verschiedensten tierischen Harnsteine bei
brachte, benennt als Harnsteinträger unter den freilebenden Tieren Rttte, 1teh, \Volf, 
Wildschwein, Nutria, Känguruh, Gemse, Seehund, Fischotter, Stör, Delphin, Kröte, Schild
kröte, "und manche andere"; unsere Institutssammlung enthält einen Urolithen vom 
Hirsch. Die Befunde bei Wildtieren sollen spärlich sein; sie laHsen keine Sehlüssc auf die 
Bedeutung besonderer Ernährung für die Steingenese zu, wie UJWSSMANN ml'int. Bei den 
Haustieren könne vielleicht der Mangel an Bewegung als stcinfördernu mitwirken, im 
übrigen seien hier wohl Mängel in dC'r :Fütterung und Infektion dic> wichtigsten Hedingungen 
der Harnkonkrementbildung; dabei scheine es in der Hnuptsaehe nicht auf ein Zuviel oder 
Zuwenig an irgendwelchen einzelnen Nährstoffen oder Vitaminen anzukomm,•n (was eher 
die Zusammensetzung der Steine bestimme), als vielmehr auf allgemeine Unzweckmäßigkeit 
der Nahrung, "deren Faktor wir nicht erfassen können". 

5. Zahl, Größe und Gewicht der Harnsteine. 
Nach dem Eindruck, den man aus chirurgischen Mitteilungen gewinnt, 

scheinen die Vorkommnisse nur eines einzelnen Harnsteins übE'r den Befund 
mehrfacher Konkremente etwas zu überwiegen; folgende Bearbeiter haben 
entsprechende Zahlen angegeben: 

Zahl der Ein Stein :llehrero Steine Fii.lle 

KüSTER 709 421 'iifl,8% 2RR = 40,2% 
BRAASCH und FouLnR R!iO 4~i7 c . 55 

" 
383 = 45 

GOTTSTEIN lli2 109 ti7,2" 1)3 = 33 
" GIWSSMANN (nur Harnleitersteine) 3öR 351 !!6,5 " 17 == :3,;") " 

Freilich werden die Vergleichszahlen vcrsehicden ausfallen, je nachdem ob 
man die Gesamtheit der Harm;teinfällc oder die Nicrensteirw, die Harnleiter
steine, die Blasensteine getrennt aufführt. :Für die Nierem;teine möchte ich 
ein Überwiegen des solitären Konkrementvorkommens nicht anerkenrwn: 
dabei stütze ich mich auf eigene WahrnchmungPn an Hand vielfacher Stt-in
nierenuntersuchungen. :Freilich sprechen gegen diese meine Meinung die 
Statistiken der Chirurgen BRAASCH und FouLns, Küs'l'Im und l<'m)()ROJ<':F; sie 
geben ein Überwiegen der solitären Nierensteine an. Wer indes w,,iß, daß man, 
um hier den tat:-;ächlic:hen Verhältnissen nahc:zukornmen, mit anatomischer 
Arbeitsweise bis in die cinzelncnNicrenkelche hineinspüren muß, und daß man 
ohne Zusammenhang mit sog. "Am;gußsteinen" dort nieht sdten kleine Kon
kremente findet, der wird den älteren chirurgischen Zahlenangaben in dieser 
Richtung mit Vorsicht begegnen. Daß aus Einzelsteinen durch Bruchbildung 
innerhalb des lebenden Körpers mehrere werden können, braucht kaum betont 
zu werden; übrigens kann man mit Hilfe der Höntgenuntersuchung an heraus
genommenen und getrockneten Steinherden gelegentlieh sehr flchön die aus 
Bruchstücken entstandenen Umformungen erkennen (K. H. BAUER, HABS). 
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Über die Größe der Harnsteine ist schon in den vorausgehenden Ab
schnitten das Wesentliche gesagt worden. Sie treten in Spielarten von kleinsten, 
unzählbaren und unwägbaren Pulverkornformen bis zu riesengroßen Einzel
gebilden auf, deren Ausmaße es oft kaum glaublich erscheinen lassen, es habe sie 
ein Mensch in sich tragen können. Namentlich können sich in gelähmten Blasen 
monströs große Steine entwickeln. Sehr große Harnblasensteine sind im Schrift
tum auch als "Riesensteine" bezeichnet worden; man meint damit Konkremente, 
welche die Größe eines Hühnereies, also etwa 6 cm in der Längsachse überschreiten 
und mehr als 100 g wiegen. 

Bei der Beurteilung von Gewichtsangaben muß man hier eines bedenken: 
Die Operatoure nehmen in der Regel von den Steinen, die sie entfernt haben, 
wfort das Gewicht; d. h. sie wiegen den feuchten, also wenn er porös ist, mehr 
oder minder stark durchtränkten Stein. Wenn wir pathologischen Anatomen an 
unserem Sammlungsgut die Schwere solcher Steine nachbestimmen, bemerken 
wir gegenüber dem frisch festgestellten Gewicht immer einen Schwerevcrlust, 
der auf entsprechende Flüssigkeitsabdunstung der getrockneten Steine zu bezie
hen ist. 

Ich verzichte hier auf die Wiedergabe einer bei GoTTSTEIN von KüsTER und LEG.I<JU 
übernommenen Gewichtstafel von Harnsteinen, die bei Leichenöffnungen gefunden worden 
sind. Es handelt sich um Gewichte, die zwischen 4080 g und 105 g spielen. (Ob Angaben 
über menschliche Harnsteine von mehreren Pfunden nicht einigen Zweifel verdienen, selbst 
wenn jene Steine sehr reich an oxalsaurcm Kalk gewesen sein sollten, verdient Aufmerk
samkeit.) In alten Sammlungen sind auch nicht selten Harnsteine von Tieren, namentlich 
sehr schwere Harnsteine von Pferden enthalten, die gelegentlich von späteren Sammlungs
verwaltern unwissentlich falsch bezeichnet worden sind. Solche Konkremente vom Pferd 
und vom Rind können allerdings ein erhebliches Gewicht aufweisen. Bei JoEsT sind Ge
wichte von 2500 g (SoLLEYs), 1500 g (PERSILLET), ll20 g (WOOLDRIDGE) für Nieren
konkremente des Pferdes, 4000 g (SANWAITONE) und 9850 g (SouLA) für Blasensteine des 
Pferdes angegeben (vgl. HENSCHEN). 

An operativ entfernten großen menschlichen Harnsteinen, die man, wie 
gesagt, in willkürlicher Abgrenzung auch als "Riesenharnsteine" bezeichnet, 
wurden folgende Ge wich tc festgestellt: 

,JOHNSEN 
LEGEU .. 
BtJRGOS .. 

339 g 
180 g 
155 g 

MARCHAND beschrieb einen im Nierenbecken gefundenen eiförmigen Stein 
mit zylindrischem :Fort~;atz, der frisch 142 g, getrocknet 107 g wog. (Dieser 
Stein bestand weitgehend aus kohlensaurem Kalk; er gab keine positive Murexid
probc.) In der Göttinger pathologisch-anatomischen Sammlung befinden sich 
mehrere große menschliche Harnsteine mit folgenden Gewichten: 

Solitärer Blasenstein eines Deutschen (29a), bestehend aus Oxalat, kohlensaurem Kalk, 
wenig Harnsäure und wenig Xanthin, zoniert; gewonnen von ScHULTREIS sen., beschrieben 
von KRÜGER und von FEsT; frisch gewogen 270 g (Abb. 50). 

Solitärer Nierenbeckenstein eines Deutschen frisch gewogen (Harnsäure= Uratstein 
267 g (gewonnen von 0RTH). 

Blaseneinzelstein eines Dalmatiners (35a) 22 cm Längsumfang, 18,5 cm Breitenumfang 
(Uratstein), 2!il g (gewonnen von RAcrc). 

Solitärer Blasenstein eines Dalmatiners von 36 Jahren 234 g (gewonnen von RAcrc). 
Solitärer Blasenstein eines Deutschen von 71 Jahren 105 g (gewonnen von RosENBAUM). 
Solitärer Hlasenzystinstein (trocken gewogen) 104 g (gewonnen von SCHULTHEIS). 
Der auf S. 2a6 schon erwähnte von SCHULTREIS bei einem deutschen Bauern operativ 

gewonnene riesenhafte, um einen Fremdkörper (Bohne) gebildete Harnstein, dessen Ab
guß in unserer Sammlung steht, maß nach Länge und Breite 13 X 7 cm, er wog frisch 
500 g. Einen solitären Harnsäurestein von der Gestalt einer abgeflachten Birne und 420 g 
Gewicht hat ULTZMANN abgebildet; dieser Stein maß nach Länge und Breite 9,5: 7 cm: 
In MARIONS Tmite d'Urologie I, S. 377 finde ich die Abbildung eines riesigen Nierenbecken
steins nach TmcoMr; seine Maße waren 16,2: 10,1: 3,8 cm; er soll 804 g gewogen haben. 
Die auf S. 232, Abb. 28, wiedergegebenen zwei ellipsoiden Steine in der Harnblase eines 

Handbuch <lcr ]Jathologischen Anatomie. VI/2. 16 
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von B.>\.CIC (Split) operierten 39jährigen Dalmatiners wogen unmittelbar nach der Heraw<
nahm.e 85 g und 92 g. 

Uber Blasendivertikelsteine kann man bei SPECKLI~ folgende Angaben lesen: 
BLA~C zeigte ein einschlägiges Konkrement von 180 g, BERESKIN Pin anderes von 2!)0 g. 

Ein von GROSSMANN entfernter, tiefsitzender Ureterstein (Oxalatkern mit einer 
Rinde aus Phosphaten und Karbonaten) maß 7,5:4,5 cm; er war annähernd walzenförmig 
und wog 113 g. Der von uns gefundene, in Abb. 25 dargestdlte, fast lO cm lange l!retPr
stein wog getrocknet 18 g; wie das Röntgenbild lehrte, besteht dieser StPin aus wenig dichten, 
bzw. verhältnismäßig leichten Stoffen. SCHJ\IIDT teilte als Maße eines Harnleiterstein:> 
6,5 cm Länge und 3,5 cm Dicke mit, was einem kleinen Ei entspricht; jener Stein wog 
35 g. THEODOR ScHULTREIS hat unter der Benennung eines "übergroßen Cretcrsteins" 
einer Namengebung, die von FEDOROFF stammt und Harnleiterkonkremente von 7-10 em 
Länge und entsprechender Dicke umfassen soll, - ein allerdings monströses Gebilde be
schrieben. Der durch Operation aus dem unteren Ende des linken Harnleiters bei gleieh
seitiger Steinschrumpfniere entfernte Creterstein, der ein teils weißliches, glattes, kilß 
graubraunes, körniges Aussehen darbot, maß 12: 4,5: 3 cm; frisch nach der Operation 
wog er 98,5 g; 6 .Monate später bei trockener Aufbewahrung 70 g. Dem Röntgenbild nach 
scheint dieser Stein durch Verkrustung und Aneinanderschichtung von zwei abgegangenen 
Nierenkonkrementen entstanden zu sein. [SCHULTHEIS gibt eine Gewichtsliste "übergroßer 
Harnleitersteine" wieder, aus der hervorgeht, daß auch 17 cm (IsRAEL), 18 em (RovsrNG) 
und 19 cm (SPECKLIN) lange Harnleitersteine gefunden worden sind.] [Die nach BACHBACH 
erwähnte Angabe von CARLESS I, es habe ein Harnleiterstein 803 g gewogen, ist wohl irr
tümlich. Jedenfalls steht sie in stärkstem Gegensatz zu den von RANSEN angeführten 
Gewichten zahlreicher Ureter- und Nierenbeckensteine, welche in }Iilligramm ( ?) ge
schrieben sind.] 

Über die Schnelligkeit der Harnsteinentstehung kennt man keine 
Regeln. Sicher bestehen Möglichkeiten rascher Bildung beträchtlicher Urolithen. 
So ging aus HANSENs Beobachtung bei vorher gesunden Bergleuten mit Wirbel
brüchen, als deren Komplikation Blasenlähmung und Urosepsis oft genug gesehen 
werden, eine so rasche Konkrementbildung in den Nieren und der Blase hervor, 
daß man schon nach 3 Wochen in der Niere, nach 6 Wochen in der BlaKe ihn• 
Schatten radiographisch fest:,;tcllen konnte. ,Jedenfalls können die Harnsteine 
in ganz verschiedener Zeit an Größe zunehmen. Man spricht in dicKem Sinn von 
einem Steinwachstum. Urate und Oxalate pflegen sehr langsam zuzunehmen. 
Phmlphatmäntel legen sich dagegen viel schneller und oft in überraschender 
Dicke an. Man weiß dies sehr genau aus Fällen, in denen nach bewußter Fremcl
körpcrverirrung in die Blase alsbald die Verkrustung und Steinbildung einsetzte. 
Blasenentzündung mit alkalischer Harnzersetzung sind im allgemeinen die 
Voraussetzung für so schnelles Stcinwachstum. Die Chirurgen wis;;en ferner 
aus zahlreichen Fällen von Rezidivsteinbildungen wenige Monate nach operativer 
Steinentfernung über die verhältnismäßig große Schnelligkeit der Harnstein
bildung in infizierten Harnwegen zu berichten. Anderseits gibt es genug Fälle 
mit einer durchsichtigen Vorgeschichte, Vorkommnisse, die schließlich nach 
Jahren des Steinleidens zur Operation führen und gar kein überwältigend große,; 
Konkrement darbieten. Dies trifft z. B. für den von ]{osENBAUM mitgeteilten 
und abgebildeten traumatisch entstandenen Urolithen zu (vgl. Abb. 76). Da
gegen wuchs der aufS. 236 erwähnte Riesenharnstein von 500 g um eine Bohne, 
den ScHULTREIS operativ entfernte, im Verlauf von 20 Jahren zu soleher GrößP 
heran (13 : 7 c:m), daß er nur nac:h Durc:hmeißelung auf dem Wege deH hohPn 
Steinschnittes entfernt werden konnte. GoTTSTEIN schreibt, daß ;;ich bei einem 
jungen Mann innerhalb 7 Monaten ein erbsengroßer Nierenskin der einen 
Seite bis zum Umfang eines kleinen Apfels entwickelt hatte, während in der 
anderen Niere, die früher röntgenographisch frei gewesen, nun mehrerP 
bohnengroße Konkremente saßen. - Auf das verhältnismäßig rasche Wachs
tum von sog. Bakteriensteinen sei noch besonders hingewiesen (HELLSTROEM. 
BosHAMER). 

Daß auch Verkleinerungen von Harnsteinen in vivo vorkommen, davon 
geben die gelegentlieh gefundenen Steintriimmer - auc:h wenn ~lic als Kerne 
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für neue Steinbildung dienten- Kunde. ScHEELE hat eine "spontane Harnstein
verkleinerung" in Röntgenbildern erkannt und dann bei der Operation ent
sprechende morsche Steintrümmer gefunden. - Über Auflösung von Harnsteinen 
innerhalb der Harnwege ist Zuverlässiges von allgemeiner Gültigkeit nicht 
bekannt; dagegen weiß man, daß zu Sammlungszwecken in Formalin auf
bewahrte Harnsteine aufgelöst werden, wenn sie aus Harnsäure oder Uratsalzen 
bestehen (ORTH, ScHMORL). 

6. Besonderheiten der Gestalt, Farbe, Härte und Zusammensetzung 
der Harnsteine. 

Aus der Gestalt von Harnsteinen läßt sich unter Umständen auf wesent
liche Tatsachen ihres chemischen Stoffbestandes schließen. ULTZMANN hat 
die auf dem größten Längsdurchmesser in zwei Hälften geschnittenen, 
freien ellipsoiden und fast kugeligen Steine der Harnblase miteinander 
verglichen und das Verhältnis von größtem Längsdurchmesser zu größtem 
Querdurchmesser bestimmt. Es zeigte sich, daß Urate, Phosphate und 
Zystinstcine - ich füge hinzu noch die Xanthinkonkremente -- zu schmaler 
Ellipsoidbildung neigen, während sich Oxalate mehr der Kugelgestalt nähern. 
Diese charakteristische, ja bestimmende Gestalt bei freier Steinentwicklung "ist 
der Ausdruck des betreffenden Kristallsystems in seiner Massenkristallisation. 
Die Harnsäure, die Urate, die Erdphosphate und das Zystin gehören dem rhom
bischen Kristallsystem an; daher zeigt auch die Harnkonkretion - ihre Massen
kristallisation - den Dreidurchmessertypus des rhombischen Systems, während 
der oxalsaure Kalk dem quadratischen Kristallsystem angehört, daher auch die 
Harnkonkretion aus oxalsaurem Kalk den Zweidurchmessertypus des quadra
tischen Systems zur Geltung bringen muß. Kombinieren sich die Steinbildner 
des rhombischen Kristallsystems, so resultiert immer auch die charakteristische 
Gestalt der abgeflachten Eiform, jedoch der in der Konkretion vorhandenen Menge 
der einzelnen Steinbildner entsprechend in verschiedenen Durchmessern. Kom
biniert sich hingegen der oxalsaurc Kalk (quadratisches System) mit dem Stein
bildner des rhombischen Systems, so resultieren Steine, welche, wenn der oxal
saurc Kalk prävaliert, mehr zur Kugelgestalt, und wenn die Steinbildner des 
rhombischen Kristallsystems prävalieren, mehr zur abgeflachten Eiform hin
neigen. Ganz anders verhält es sich mit jenen Konkretionen, welche sich aus 
irgendeinem Grunde nicht frei als Solitäre in der Blase entwickeln können" 
(U LTZMANN). 

Bis zu einem gewissen Grad gilt solche diagnostische Wertigkeit auch von 
der Farbe der Harnsteine, die gleichwohl nicht durchaus von der wesentlichen 
chemischen Zusammensetzung bestimmt zu sein braucht; denn sie kann auch 
von allerlei Bcimengungen abhängen, die bei Nierenstörungen oder Zustands
änderungen der Harnwege im Urin als Harnfarbstoffbesonderheit oder als 
Beimischung zum Urin (Blutderivatc) auftreten; wahrscheinlich können ganz 
allgemein auch ungewöhnliche Ausscheidungen - therapeutische Mittel -
bei der Harnsteinfärbung usw. eine bestimmende Rolle spielen; für einzelne 
färbende Mittel, wie Methylenblau, ist dies erwiesen. Für die Härte der 
Steine spielt ihre Zusammensetzung gewiß eine wesentliche Rolle; jedoch 
ist dabei die Dichte des jeweiligen Kristallgefüges sicherlich nicht weniger 
bedeutsam. 

Man kann Farbe und Zusammensetzung der Harnsteine nicht gut getrennt 
behandeln, obschon manche der einschlägigen Untersuchungsarten der Farb
beurteilung gar nicht gerecht wird. Während man früher, abgesehen von der 
Beschreibung des Aussehens, sich fast nur der qualitativen chemischen 

16* 
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Bestimmung der Harnsteine bediente, hat man- im Bestreben, die Ent
wicklungsgeschichte der Steine ablesen zu lernen - die mikroskopische 
Musterung von Dünnschliffen oder Dünnschnitten der Harnsteine 
hinzugefügt. Ein gutes Hilfsmittel für die Beurteilung der Zusammensetzung 
ganzer oder halbierter Konkremente fand sich in der röntgenographischen 
Steinaufnahme; weiterhin gibt die Betrachtung unter der Anylsen
Quarzlampe unter Abfilterung des sichtbaren Lichtes eine neue Möglichkeit, 
in die Steinzusammensetzung einzudringen; endlich kann die Oberflächen
mikroskopie der Steinschliffe mit Hilfe der neuen ausgezeichneten Ober
flächenbeleuchtungsverfahren in Verbindung mit geeigneter Mikroskopein
richtung die Erforschung der Steinzusammensetzung fördern. -

Man kann unterscheiden glatte und rauhe Steine, mehr oder weniger regel
mäßig geformte und scheinbar recht unregelmäßig gestaltete Gebilde. Eine Regel 
darüber ist kaum aufzustellen. Man kann vorläufig nur Aussehen und chemische 
Verhältnisse der Steine miteinander besprechen. 

Hinsichtlich derErgründungder Stoffzusammensetzung der Konkre
mente seien einige Fingerzeige gegeben, wobei ich mich an das Taschenbuch 
von MüLLER-SEIFFERT halte: 

Um Harnkonkremente qualitativ zu klären, legt man einen Sägeschnitt mitten durch 
den Stein an, benützt bei einfachen Steinen das Sägemehl oder verschafft sich im Fall 
zusammengesetzter, zonierter Steine durch Abkratzen der entsprechenden Stellen getrenntes 
Ausgangsgut für die Untersuchung. 

Die fragliche Probe wird auf einem Porzellandeckel geglüht. Verbrennt sie ohne oder 
nur mit wenig Asche, dann handelte es sich um organische Stoffe, also Harnsäure, 
harnsaures Ammonium, Xanthin oder Zystin. 

Harnsäurefeststellung. Die gepulverte Probe wird auf dem Porzellandeckel mit 
einem Tropfen Salpetersäure angefeuchtet und über der Flamme eingedampft. Harnsäure 
veranlaßt einen orangeroten Fleck, der bei Ammoniakbefeuchtung purpurfarben wird 
(Murexidprobe). 

Ammoniakfeststellung. Man löst die gepulverte Probe in Salzsäure auf, filtriert, 
alkalisiert das Filtrat mit Kalilauge und erwärmt im Reagensglas; dabei entsteht Geruch 
nach Ammoniak, dessen Dämpfe ein befeuchtetes Curcumapapier bräunen und an einem 
mit Salzsäure befeuchteten Glasstab Salmiaknebel entstehen lassen. Ist in der Probe 
Harnsäure und Ammoniak nachgewiesen, so enthält der Stein harnsaures Ammoniak. 

Xanthinfeststellung. Die Murexidprobe gelingt nicht. Nun löst man die gepulverte 
Probe in verdünnter Salzsäure, verdampft langsam auf dem Porzcllandeckel; bleibt ein 
zitronengelber Rückstand, der sich beim Befeuchten mit Ammoniak nicht verändert, aber 
bei Kalilaugezusatz rotgelb wird, dann ist Xanthin vorhanden. 

Zystinfeststellung. Man löst eine pulverisierte Probe mit Ammoniak in der Wärme 
auf, filtriert und läßt das Filtrat verdunsten, wobei mikroskopisch erkennbare, regelmäßige, 
sechsseitige Kristallblättchen von Zystin entstehen. 

Anorganische Stoffe bleiben beim Verbrennungsversuch als Asche zurück. 
Kohlensäure wird am Aufbrausen erkannt, wenn man zum gepulverten Stoff ver

dünnte Salzsäure gibt. (Löst sich die Probe - auch beim Erhitzen nicht ganz, kann der 
Rückstand aus Harnsäure bestehen; Murexidprobe.) 

Oxalsauren Kalk findet man, wenn man die mit verdünnter Salzsäure behandelte 
Pulverprobe filtriert, das Filtrat mit Ammoniak alkalisch und dann mit Essigsäure schwach 
sauer macht; ein auch in Wärme unlöslicher, weißer, pulveriger Niederschlag besteht aus 
oxalsaurem Kalk. 

Magnesia- und Phosphorsäurenachweis. Versetzt man eine gepulverte Probe 
mit verdünnter Salzsäure, erwärmt, filtriert ab und gibt Ammoniak hinzu, dann bildet sich 
nach einigem Stehen im positiven Fall ein Niederschlag von Tripelsalz (phosphorsaurer Am
moniakmagnesia); im negativen Fall teilt man die Flüssigkeit in zwei Teile, setzt zum 
ersten etwas phosphorsaures Natron, zum zweiten schwefelsaures Magnesia; Niederschlag 
im ersten Teil bedeutet Gegenwart von Magnesia; Niederschlag im zweiten Teil bedeutet 
Gegenwart von Phosphorsäure. 

Phosphorsäurenachweis. Man löst die Probe in Salpetersäure, setzt molybdän
saures Ammoniak zu und erwärmt; im positiven ·Fall ergibt sich ein gelber Niederschlag. 

Pür erste hinweisende Feststellung genügt auch das ULTZMANNsche Untersuchungs
schema. 
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Die Murexidprobe mit Ammoniak purpur- Harnsäure 
und harn-..<:I Das Pulver verbrennt ohne rot, mit Kalilauge purpurviolett saure Salze .s sichtbare :Flammen und "'2 

5 ohne Geruch Die Murexidprobe mit Ammoniak gelb, .... 
mit Kalilauge orangefarben Xanthin 

..0 .... 
<ll 

> Das Pulver verbrennt mit schwach leuchtender blauer Flamme und 
mit Geruch nach brennendem Schwefel und l<'ett oder nach Asa fetida Zystin 

..<:I Kohlcnsau-.s Das native Pulver braust mit Chlorwasserstoffsäure auf rcr Kalk "'2 
0::: 
<ll .... Das geglühte Pulver braust mit Chlor- Oxalmurer ..0 .... Das native Pulver braust wasserstoffsäure auf Kalk <ll 
> nicht mit Chlorwasserstoff-
""' säure auf Das geglühte Pulver braust nicht mit Erd-..c:: 
"' z Chlorwasserstoffsäure auf phosphate 

Über die Notwendigkeit chemischer Feststellung der Art und Zusammen
setzung von Harnsteinen haben sich jüngst ScHULTZ-BRAUNS und KmcHEISEN 
geäußert: Da manche kristallirre Harnsäure- und Uratsteine von kristallirren 
Oxalatsteinen äußerlich kaum unterschieden werden 
können - auch nicht bei mikroskopischer Betrach
tung-, so müsse man chemisch vorgehen, aber nicht 
nur qualitativ; denn es zeigte sich ganz allgemein, 
daß aus dem Ausfall qualitativer Proben nicht ge- 1\ -ffl~f 
schlossen werden könne, ob die festgestellte Substanz 
einen wesentlichen Bestandteil oder eine geringfügige 
Beimengung des Steins darstelle. Es sei deshalb heute 
die quantitative Bestimmung bei der Diagnose der 
Steinart nicht zu entbehren. 

Harnsäurekonkremente und Uratsteinepfle
gen außen glatt oder doch nur schwach gekörnt oder 
flach gehöckert zu sein. ScHULTz-BRAUNS und KIReH
EISEN nennen die Harnsäure- und Uratsteine glatt 
oder warzig. Es empfiehlt sich, wie WILHELM EnsTEIN 
dies getan, Harnsäure- und Uratsteine auseinander
zuhalten. Harnsäuresteine kommen in verschiedensten 
Größen vom Sand angefangen bis zu den größten 
Nierenbecken- und Harnblasensteinen vor. 

An den Anfang dieser Reihe ist wohl der Harn
säureinfarkt Neugeborener zu stellen, der, wie 
LUBARSCH es beschrieben hat, aus längeren oder kür

Abb. 44. Sammclrührehen der 
Niere eines Neugeborenen mit 
sphärolithiRchen Gebilden tles 
Harnsäureiufarktes. a Epithel 
des Sammelrührchens. (Nach 

\V . EBSTKIN.) 

zeren wulstigen Klumpen in den erweiterten Sammelröhrchen der Nierenpapille 
besteht. Diese Klumpen, welche bei durchfallendem Licht bräunlich bis grau
schwarz erscheinen, setzen sich zusammen aus größeren und kleineren Kügel
chen, Sphärolithen, die schon WILHELM EBSTEIN einer mikroskopischen Prü
fung unterzog und sehr schön abbildete. Man sieht an ihnen "bei stärkerer 
Vergrößerung meist eine zentrale, radiäre Streifung, konzentrische Schichtung 
der Ränder". Ein Eiweißgerüst ist diesen Kugelkristallbildungen eigen, und 
LUBARSCH betont, daß er in Harnkanälchen der Nierenrinde von Nieren mit 
Harnsäureinfarkt fast immer Eiweißausscheidung fand. Es handelt sich hier 
gewiß nicht um ein kristallirres Sediment, sondern um eine Konkrementbildung, 
die eine enge Verbundenheit von Gerüstsubstanz und Verstcinerungsstoff voraus-
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setzt. Gestalt und konzentrische Schichtung werden von einer Kolloidausfällung 
bestimmt (LICHTWITZ) . Chemisch bestehen diese Mikrolithcn aus Einlagerungen 
gefärbter Ammoniumuratkristallc, wobei reichliche Harnsä ure mit eingeschlossen 
sein dürfte (THANNHAUSER). 

Die Uratsteine sind weicher als reine Harnsäurekonkremente ; sie kommen 
nur selten rein als Ammoniumurat vor, bestehen häufiger aus Gemengen von 
Harnsäure, harnsaurem Ammon und anderen harnsaurcn Salzen. Auf dem 
Durchschnitt lassen sie fast stets jene gleichmäßige Sehichtung nach Art giirtel
förmiger Hinge erkennen , welehe in der Tiefe der Farbtöne schwanken, was zum 
Teil aueh durch die ganz verschiedene Dichte der kristallinischen Lagerung bedingt 
sein mag. Im großen und ganzen pflegen sie gelbbraun zu sein, d. h. sie spielen 
zwischen R ehbraun und der Farbe dunkler Ziegel (vgl. Abb. 246). Auch Urat
steine können reeht hart sein ; dem Gewicht nach sind sie verhältnismäßig 
leicht. 

II h ,., 
c\bb. 45. Jla rnsäurcinfarktbililunge n in Sammclröhrehcn d er Nicrcupapillc e ines Neugeborenen. 
a , b, c., e:! und e:1 kuge1igc, g-eschichtete l~örperehen in Sa.nnnelrohrlic htung-cn . d und c Harn~ 
kanälchenqucrschnittc mit entsprcehender , also meist körniger Masse erfüllt. Aueh diese migte -
allerdings be i noeh stärkere r Vcrgröf3erung- eine ni eht sehr scharfe, lihet· doch deutliehe Schichtung. 
Bel a (in1 llarnka.nül<.:hen links oben ) kleine, v iellcieht in Hilflnng begriffene, kugelige Bildungen. 

EBSTETX s prn.elt s ie alH in Lösung befindlie h a.n. (Naeh \\' . EHSTI-:IX . ) 

Reine Steine aus Harnsäure oder aus harm;aurem Natron kommen nach 
ULTZMANN nicht selten vor ; man finde die letzteren zumeist im Säuglingsalter. 
Harnsaure Kerne fänden sich im übrigen gewöhnlich in Oxalatstcinen, ebenso 
wie die Schichten der Oxalate mit solchen der Harnsäure oder harnRaurer Salze 
abwechselten . 

An dieser Stelle sei kurz a uch darauf verwiesen, daß uns durch G. PoMMER, als durch 
A. ScHULTZ und \V. SCHMIU'l' histologische Darst ellungsmethoden der Harnsäure und der 
Urate geschenkt worden sind. PoMMERs Bemühung gipfelte in der Anfärbung der Urate 
durch Pikrinsäure. Schnitte beha ndelte er mit pikrinsaurem Eisenoxyd und färbte dabei die 
Gewebsteile mit alkoholischer Häma.teinlösung. SCHULTZ und ScHJ\nD'l' verwendeten zu 
Rottönung des Harnsäureinfark tes und kristalliner Harnsäure eine a bgeänderte Karmin
färbung, ähnlich der von BEST und FRAENKEL gelehrten Darstellungsweise des Glykogens. 
Oder sie bedienten sich einer Methylenblaupikrinsäure mit bestem Erfolg, wie die schönen 
Abbildungen entsprechenden Präparate zeigen, die sie zugleich mit den Anga ben über ihr 
Verfahren 1 veröffentlicht haben. 

1 ScHULTZ n. ScHMIDT: In Virchows Arch. 280, 519f. 
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Oxalatsteine, deren hauptsächlicher Stoff oxalsaurer Kalk ist, haben so 
gut wie immer eine unregelmäßige Außenfläche. Freilich sehr kleine Stücke 
gleichen einigermaßen dem Hanfsamen; so hat sie 
bereits MARCET beschrieben; ihnen stellte er eine 
andere Form, die der Maulbeersteine, entgegen; dieser 
Vergleich mit den Maulbeeren mag mitunter stimmen, 
immer trifft er nicht zu. Man findet Oxalatsteine 
gelegentlich auch als kleine mehrspießige, fußangel
artige, pyramidale Konkremente oder als Kügelchen 

,\ bb . 46. Sehr kleine s t,echapfelfi\rmige Oxalatste inehen. 
(Nach GH088)1.\:'IN.) 

mit stachelähnlichen Auswüchsen (Abb. 46); an 
großen Steinen gleichen manchmal diese Auswüchse 
den knorrigen Zweigenden eines vielfach zurück
geschnittenen Dornstrauches. Andere hat man mit 
Morgensternformen oder mit der Schale wilder Ka
stanien verglichen. Manche Oxalatsteine zeigen eine 
Außenfläche der Art, als sei eine Vielzahl von Schild
buckeln mit zentraler Spitze auf eine Kugel so 
aufgesetzt, daß sich die Buckelränder berühren. 
(Später wird bei den Ausführungen über mikro
skopische und chemische Ver
hältnisse der Konkremente an 

AhlJ. 46a. Schlifffläche e ines 
maulbeet· - Inot·gen~tcrnartigen, 
sehr rcinon Kah:iumoxa.lat
steines. (Prii.pamt 111ul Hil<l 
von SCIIULT7.-BHAt·;..;s 1111<1 

]~IHCJTF. ISEf\ in Honn .) 

A IJh. 4 7. Außenflüche e ines mittelgroßen 
Oxalatst ein s mit schildhuckelähnlichen 

Höckern. (Pathologi s<'hes Institut 
Giittingen.) 

~\hb. 48. l !nregehnü.ßig Yielwarz ig geformte Oxalatsteiuc 
mit Bruchfläche (links obe n) uml mit g-eschliffenen' 
Durchschnitt (rechts oben). Beide Steine Y.cigcn einen 
kleinen h elleren , mittleren Kcm. (Patholog-isches Institut 

Göttingen. ) 

Hand der Untersuchungen von ScnuLTz-BgAUNS und KIRCHEISE"' die Re~C'hrei
bnng der Oxalat st eine noch erweitert. Vgl. S. 263.) 

Auf dem Bruch erscheinen sie sehr raub , auf dem geschliffenen Durd1schnitt 
lassen sie oft prachtvoll gebänderte nnd gestromtc, der Außenlinie parallel 
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Abb. 49. Vier verschiedene Oxalate mit gcsebliffcnet· 
Durchschnittsfläche. Der Stein rechts unten entspricht 
dem Oxalatkonkrement in Ahh. 47. Die Steine links 
unten und rechts oben lassen e inen helleren Kern wahr
nclnnen. Das l-\.:onkrcn1ent links oben zeig-t urn einen 

Oxalatkern einen Phosphat-mantel. (Pathologisches 
.Institut Göt.tingen.) 

verlaufende, aber auch vielfach 
radiär durchbrochcnc Muster er
kennen, wobei hellere und dunk
lere, gelbbraune bis schwarz
braune Farbbänder abwechseln 
(Abb. 46a). 

Reine Oxalatskine scheinen 
selten zu sein, wenn nicht über
haupt allerfeinste Urat- oder 
Harnsäurekerne das Kristalli
sationszentrum fiir die Oxalat
konkremente bilden. Nicht sel
ten wechseln Oxalate und Urate 
in vielfacher Schichtung ab und 
geben auf dem Durchschnitt 
prachtvolle konzentrische Bilder 
(Abb. 50). Ein ganz eigenartiges 
Stück stellt das in Abo. 5ln. 52 
wiedergegebene eiförmige Kon
krement dar, das Hos1~NBAUM 

und BAUMANN (Osterode) in der 
Harnblase eines 7ljährigen Pro
statikers fanden. Vor vielen Jah
ren und durch lange Zeit hatte
dieser Mann zystische Beschwer
den , die jedoch in den letzten 

Jahren ganz zurückge
treten waren. Er trug 
ehemals einen Oxalat
stein, um den sieh im 
Lauf der Jahre ein sehr 

Abb. 50. Sehr großer, in frisch gewonuencrn Zusta uU 270 g snhwerer, 
7 : 6 :4 cm großct·, flach kugeliger, vielfach geschichteter Stein zu
sarnrnengesctztet· A r·t.. Bei der ehmnischen Untersuchung des aus 
der Durchschncidung staunnonden Sögemehls ergab s ich ein starkor 
Geha1t an l{alk , Uer gebunden 1v.·ar an v iel Oxalsäure, sehr viel 
I~ohlensüure, wenig Phosphorsäure: ferner war wenig Harnsäure 
und wenig Xanthin nachweisbar. Bei der Feinheit der Schiebtlinien 
ließ s ieb die (]Ualitati\' e Analyse leider nicht topographisch durch
führen. (Der Stein wurde operativ gewonnen von San.-nat Dr. 
Scnur:rnms, beschrieben von KRÜGER und FEST, \Viltlungen. 
Sammlungsprä parat Pathologisches Institut Göttingen. l\I.Kkr.324.) 

beträchtlieher, leicht 
brüchiger Mantel aus 
Phosphaten unter Bei
mengung von Uraten 
gebildet hatte. Schließ
lich legte sich aber dar
um wieder eine äußerst 
harte 2-3 mm dicke, 
schwarzbraune Außen
schale von oxalsaurem 
Kalk, die ganz unregel
mäßig von knorrigen 
und warzigen Auswüch
sen besetzt war, wplche 
so sehr für Oxalatsteine 
sprechen. 

Der Farbe nach sind 
Oxalatsteine braun ge
färbt, und zwar spielen 
sie in braunen Tönen 
von stumpfer Ocker
farbe bis zum tiefsten, 
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ans Schwarze heranreichenden Sepiaton. Oxalsaurer Kalk ist nun aber farblos . 
Die dunkle Tönung dieser Steine hängt offenbar von anderen, dem Harn bei
gemengten Stoffen ab, wohl auch von verändertem Hämoglobin (ULTZMANN). 
Oxalatsteine sind sehr hart, sehr dicht und relativ schwer. (Der größte "reine'· 
Oxalatstein der Sammlung des Göttinger pathologischen Instituts hat bei an
nähernd kugeliger Gestalt einen Durchmesser von 5,5 cm und wiegt nach 
jahrelanger trockener Aufbewahrung 100 g. Er entstammt der Harnblase eines 
Dalmatinerfl .) 

Abb. ;) 1. Abb. 52. 
A bb. 51 und 52. Außenansicht und Durchschnitt eines gemischten Blasensteins voll einem 7ljiihrigen 
Mann. Kern und Mantel bestand aus Oxalat, die Zwischenschicht im wesentlichen aus Phosphaten . 
Gewicht 105 g. Beobachtung von ROBENBAUM (Osterode). (Pathologisches Institut Göttingen, 

E. 1888/ 1!133. M.Kkr. 330.) 

Nicht selten steckt in mehr oder weniger großen Harnkonkrementen unter 
einem Mantel von Phosphaten ein wesentlich kleinerer Oxalatkern; in solchen 
Fällen ist die äußere Unregelmäßigkeit des Oxalates durch die Umkrustung mit 
Phosphaten stark maskiert und in eine rund
liche, eiförmige oder kugelförmige Gestaltung 
umgewandelt. Aber ebenso häufig ist auch 
dieser Kern nicht ganz rein, sondern enthält 
eine sehr kleine Zentralmasse aus Harnsäure 
oder Uratsalz . 

Phosphatsteine gibt es in verschiedener 
Zusammensetzung. Als Kalkphosphate sind 
es helle, weiße und weißgelbe bis graue Kon
kremente; in den seltensten Fällen werden sie 
rein angetroffen (KLEINSCHMIDT); dann sind 
sie sehr hart und dicht und weisen eine fast 
glatte Oberfläche auf, die sich anfühlt wie 

Abb. 53. Harnsteine mit geschichtetem 
PhosphatmanteL Links a ls Kern ein 
Oxa lat, re0hts als Kern ein abgebrochenes 
Katheterstück. (Pathologiscbcs Instit11t 

Göttingcn .) 

feinster Würfelzucker (vgl. Abb. 28 u. 29!). Meist aber erweist sich das Kalzium
phosphat vermischt mit dem Tripelsalz (phosphorsaurer Ammoniakmagnesia) , 
welche sehr vielen Steinen und Steinschalen beigemengt ist, die unter chro
nisch-entzündlichen Umständen der Harnwege heranwuchsen (Fremdkörper
steines) . Dann sind die Konkremente kreidig, bröckelig, krümelig, vielfach 
durch Adsorption der Harnfarbe oder der entzündlichen Harnveränderungen 
schmutzig-gelb bis bräunlich ja schwärzlich und grünlich gefärbt. Gemischte 
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Phosphatsteine erweisen sich stets als brüchig und rauh. Auf dem Bruch sind 
solche Steine erdig, mörtelartig. 

Dichte und Schwere der Phosphatsteine wechseln; sie gehen mit dem Gehalt 
an Kalzium parallel. 

Karbonat;;teine sind sehr rar. KLEINSCHMlDT hat Kalziumkarbonat als 
Hauptsteinbildner beim Menschen in keinem Falle nachweisen können und 
auch WILHELM EBSTEIN betont die sehr große Seltenheit ihres reinen Vorkom
mens. Sie zeigen eine helle, gelbbräunliche bis weiße Farbe und sind hart; auf 
dem Bruch sind sie erdig; durchsägt und geschliffen erschien mir ein (nicht ganz 
reiner) Karbonatstein gleichmäßig und feinkristallinisch, dieht gefügt. Es ,;;ei 
noch KLEINSCHMIDTs Meinung über ihre Herkunft angefügt: "Wahr;;eheinlich'', 
so meint er, "handelt es sich dabei mehr um Gebilde, die man nieht 7:U den eigent
lichen Konkrementen rcehnen darf, als vielmehr um pathologische Verkalkungcn 
nekrotischen Gewebes, z. B. der Nierenpapillen bei Tuberkulose des Nieren
beckens. Solche sehließlich zur Demarkation gelangenden Herde können, wenn 
sie in den Harnwegen gefunden werden, zu Verwcehslungen wohl Anlaß geben". 
Ich glaube, daß KLEINSCHMIDT hier irrt, da die mir vorlicgen(Ü>n Kalzium
karbonatkonkremente ganz und gar nicht nach derartiger Petrifikation nekro
tischen Gewebes aussehen. Hier muß weitere Forsehung einsetzen. 

"Bei Tieren, insbesondere bei Pflanzenfressern, spielt das Kalziumkarbonat eine 
große Rolle. Auch in der Sammlung des Freiburger pathologischen ] nHtitutes findet 
sich eine ganze Reihe von Nieren- und Blasensteinen, die in erster Linie aus diesem Halze 
bestehen. Sie gleichen sowohl auf dem Durchschnitt, wie auf dem Dünnschliff am meisten 
den Oxalatsteinen der Menschen, wenigstens was ihren Aufbau und ihre feine Schichtung 
betrifft. Die Farbe ist allerdings oft rein weiß oder grau und in nicht allw seltenen Fällen 
auf der Oberfläche mit einem perlmutterartigen Goldglanz versehen" (KLEINSCHMIDT). 

Xanthinsteine, die beim Mensehen selten sind\ werden nicht groß. Ein 
von KoNRAD MARTIN LANGENRECK operativ gefundener Xanthim;tein cnü;praeh 
in der Größe einem "kleinen Ei". Xanthinsteine sind als gelbbraun, zimtfarben, 
zinnoberrot, dunkelbraun be;;ehrieben worden. Abb. 60, HinweiH 2 und 7, gibt 
einen annähernden Eindruck von dem warmen rötlichen Ton, durch den sich 
Xanthinschichten in entsprechenden Hteinen auszeichnen können. 

Übrigens sind nicht alle Xanthinsteine fest; ein mir zugängliches .Konkrement dieser 
Art erwies sich sehr spröde und brüchig. Xanthinkonkremente können weitgehend "rein" 
vorkommen (HorPE-SEYLER), bilden aber auch Kerne oder Schalen in gemischten Hteinen. 
Nach Angaben bei HENSCHEN zu schließen, scheinen sie bei \V'iederkäucrn gelegentlich 
vorzukommen. "Xanthinurie" ist eine bei diC'sen Tieren öfter wahrgenomnH•rw Er
scheinung, während die Fleischfresser eher zur "Zystinurie" neigen. Es Hind auch für 
Katzen und Hunde Zystinsteine besehrieben worden. 

Über die Reinheit der Steine - reine Konkremente würden vNhiiltnismäßig 
selten angetroffen- :;agte ULTZMANN, am meisten zeichnden Bich noeh Zystin
steine in dieser Hinsicht aus; sie bestünden fa;;t durchweg;; auR einem Stein
bildner, dem Zystin. Ihnen seien in der Regel nur ganz kkine Mcng<·n von Erd
phosphaten beigemengt. Einmal habe er in zwei kleinen Zystinst<•inen, die ein 
und demselben Träger entstammten, Harnsäure abwec}u.wlnd mit Zystin in den 
Schichten der Konkremente gefunden. Zystin 2 bildet nicht oft Harnkon
krcmente. Ein von San.-Rat ScHFLTHEIS (Wildungen) vor Jr1hren operativ 
gewonnener, auffallend großer (4,5 X f) X 7,2 cm), zur Z<eit 130 g wiegender, 

1 Der erste Xanthinstein von AsTLEY CoOPER bei einem 55jährigen :Mann mit hämor
rhagischer Dysurie im Harn gefunden, ist von MARCET im Anfang des l!J .• fahrhundertR 
bestimmt worden. Den zweiten Xanthinstein hat K. ,J. M. LANGENHECK in Göttingen bei 
einem l8jährigen Bauernjungen entfernt. LIEBIG, \VöHLER, ll. LNGEH und STAEDELEH 
stellten seine Natur als Xanthin chemisch fest, als das ihn STROJIIEY~m bereits äußerlich 
angesprochen. Der Name "Xanthin" stammt von UNGER. MARCET sprach von "Xanthoxyd". 
(Naeh W. EBSTEIN: Natur und Behandlung der Harnsteine, S. ll. l8H4.) 

2 Das Zystoxyd (Zystin) wurde 1810 von \VoLLASTON entdeckt (IV. EnsTEIN). 
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zusammengesetzter Zystinstein, dessen eine Hälfte sich in unserer Instituts
sammlung findet (E. 708/1931), besteht aus einem reinen Zystinkern (1,4 X 2,3 cm) 
von gelbgrauem, etwas fleckigem Aussehen. Darum herum sind, wie der Durch
schnitt ergibt, 6 giirtelförmige Mantelzonen von graugelber bis weißgelber Farbe, 
Zonen, die weniger dicht einen radiären kristallinischen Bau unschwer erkennen 
lassen. Diese Schalen enthalten ebenfalls Zystin, aber daneben phosphorsauren 
Kalk und kohlensauren Kalk (Abb. 54 und 61). 

Die Oberfläche dieses Zystinsteins ist gleichmäßig rauh, fast wie ein nicht 
sehr grobes Schmirgelpapier 1 beschaffen. E. KAUFMANN beschreibt einen 
Baseler Zystinstein als rundlich, glatt an der Oberfläche, weiß bis bernsteingelb 
mit blätterigem Bruch. KLEINSCHMIDT nennt die Zystinsteine klein , selten 
größer als ein Taubenei . Meist fänden sie sich einzeln, ihrer Farbe nach seien sie 
schmutzig-gelb. Es wird von 
den Zystinstcinen auch ge
sagt, sie fühlten sich wachs
artig an, ähnlich dem Chole
sterin. Über Zystinsteine, 
die im Ureter gefunden wur
den, hat sich SuM-SCHICK 
ausgesprochen. 

Harnsäuresteinc, Urat
steine, Xanthinsteine, Zy
stinsteine, Phosphatsteine, 
sehr selten Oxalatsteine wer 
den als Vorkommnisse ein
facher , nicht gemischter 

Konkrementbildung be-
schrieben (NAKANO); W. EH
STEIN nennt in diesem Sinn 
auch reine Steine aus koh
lensaurem Kalk. Gegenüber 

Abb. 54. Röntgenbild eines Zystinsteins von 130 g Gewicht. 
(Gewonnen von San. ·Ra.t SCHULTHEIS, \Vildungen. Patholo· 
gischcs Institut Göttingen. !ILKkr. :123.) Vgl. denselben %y· 
stinstein in den Abb. 60 u. 61 dieses Hanptstückcs, Zil'fer 6~ 

diesen stehen im Vordergrund die "gemischten Steine", unter denen NAKANO 
wieder unterscheidet die "einfach gemischten Konkremente" und die "mehr
fach zonierten Konkremente". 

KLEINSCHMIDT nennt "reine Steine" jene, die praktisch aus nur einem 
Steinbildner bestehen. "Chemisch reine Steine", so sagt er mit Recht, "gibt 
es nicht". Der Häufigkeit des Vorkommens nach reiht er sie ansteigend folgen
dermaßen aneinander: Harnsäuresteine, Xanthinsteine, Zystinsteine, V crbin
dungen des Kalkes mit der Phosphor- und Oxalsäure. Der kohlensaure Kalk 
komme als reiner Steinbildner für den Menschen nicht in Betracht. 

Als "gemischte Steine" gelten KLEINSCHMIDT alle jene, die sich aus meh
reren Steinbildnern zusammensetzen, gleichgültig ob sie deutlich zoniert sind 
oder nicht. Hier werden die Kalziumoxalatsteine mit Harnsäure-Uraten und 
Phosphat- oder Karbonatmantel, hier werden Phosphatsteine mit Uraten und 
Kalksalzen in den Schalenzonen besprochen und auf Einzelheiten der chemischen 
und gestaltliehen Spielarten eingegangen. Im Anhang dazu erwähnt KLEIN
SCHMIDT auch noch das Vorkommen ausschließlich aus phosphorsaurer Ammoniak
magnesia bestehender Konkremente, welche er als reine "Entzündungssteine", 

1 Eine Abbildung dieses außerordentlich großen Zystinsteins ist auch, allerdings in 
7/ 10 Verkleinerung, in der von BoRCHARD und STICH besorgten neuen Ausgabe des Lehrbuchs 
der Chirurgie von GARRE und BORCHARD enthalten; (vgl. ferner Abb. 60, Hinweis 6 dieses 
Handbuches). 
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als Folge bakterieller Zystitis oder Nephritis mit ammoniakalischer Harngärung 
aufgofaßt wissen will ; auch der von G. PoMMEH beschriebene reine " Stru vitstein' ' , 
ein Konkrement aus reinen Ammoniummagnesiumphosphatkristallen aufgebaut, 

. -\.bb. 5.'>. Tripelphospha t
stein vomKristallisation>i 

aufbau des Struvits. 
(Nach PO~IMEL\.) 

die dem ganzen Gebilde ein zackige;; Anssehen verleihen, 
sei hier einschlägig. 

Dieser Struvitstein lmt sich in der Harnblase eines 73 ,Jahre 
a lten Mannes gefunden, der an den Folgen eines wenige Tage 
vorher erlebten Heckenbruchs verstorben war. Die Harnblase 
war kindskopfgroß, die rechte N iere hydronephrotisch verändert. 
Die Blaseninnenwand erwies sich weitgehend lcukoplakisch bzw. 
von epidermisartig ausgereiftem Epithel mit Stratum granulosum 
und Stratum corneum bedeckt, an anderen Stellen im Sinne 
einer exsudativen, pseudomembranöscn Zystitis verändert; diese 
frische entzündliche Störung führte P 01mmu a uf eine mit der 
Reckenfraktur zusammenhängende Quetschung der Blase zurück . 
Der Stein maß l5 : 24: 28 mm und wog durchsägt 4,75 g. Seine 
Außenfläche zeigt die beigegebene Abbildung 5fi. 

Im Zentrum des Konkrements befa nd sieh eine Höhlung. 
Über die Entstehung des Steines sagt Pmuum, er könne sich 

nur sehr hmgsam entwickelt haben; da es sich um Verhältnisse gehandelt habe , unter 
denen die Ausscheidung von (NH 4 )MgP04 begünstigt, die Lösung des Phosphats a ber be
hindert sein mußte , so käme neben der Folge einer ammoniakalischen Harnzersetzung 

Abb. ;";6 , Reiner, kristalliner Tripelphosphatstein (Stru,·itstein) a ns der H arnblase eines Mannes (40a). 
(Nach US.UII . ) 

a uch die Auswirkung der Pflanzenkost in :~'rage, welche die Bildung freien Ammoniaks in 
der Blase ermögliche. POMMER neigt der letzteren Möglichkeit zu, weil der Stein nicht das 
Verhalten zeigte, das bei gewöhnlichen Tripelphosphatkonkretionen ..:u beobachten sei. 

KLEINSCHMIDT indes führt PoMMERs Struvitstcin auf ammoniakalische 
Harnzersetzung zurück, ebenso wie er die in jenem Fall gefundene Epidermi
sierung der Harnblase als Folge einer chronisch entzündlichen R eizwirkung 
zuschreibt. 

Die Mitteilung eines zweiten Struvitstoins vordanken wir Susu"m UsAMI, 
der das Konkrement in einem angeborenen Blasendivertikel e ines an schwerer 
Urosepsis leidenden Bauern fand (Abb. 56) . 

Der Stein war hiihnereigroß, ä ußerlich fein porös, grau weiß . Seine Durchmesser betrugen 
6,3: 4,6: 4,4 cm, sein Gewicht (getrocknet) 79,7 g. Die Sägefläch e ließ innerhalb einer 
kreideweißen Außenzone ein a us dichten Krista llen im allgemeinen radiär zusammen-
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gesetztes Konkrement mit zentraler unregelmäßiger Höhle etwas exzentrisch im Stein
innern erkennen. Außen waren die Kristalle mehr gelblich, gegen die Höhle hin grau
gelb; sie ragten mit Spitzen, Kanten und glitzernden Flächen in die Höhle hinein. Der 
ganze drusige Aufbau entsprach dem von PoMMER beschriebenen Struvitstcin. Die 
chemische und mineralogisch-petrographische Untersuchung lehrte, daß ein "Ammonium
Magnesium-Orthophosphat-Hexahydrat" vorlag. 

Den Hohlraum in UsAMrs Stein erklärte der mineralogische Untersucher (MARCHET) 
als sicherlich sekundär entstanden, vielleicht durch Umkristallisation bedingt, vielleicht 
auch als Ausdruck einer vorübergehenden Auflösung. Die kreidige Außenschicht wurde 
chemisch dahin aufgeklärt, daß sie aus amorphen Phosphaten, Ammonium, Magnesium 
und Kalzium bestand, so daß das ganze Konkrement einem Schalenstein entsprach, dessen 
Kern aus kristallinem Tripelphosphat aufgebaut war. Für die Entstehung auch des Struvit
kernes wird die alkalisehe Harnreaktion bedeutungsvoll sein; denn ohne sie ist eine Aus
füllung des Tripelsalzes undenkbar. Eine vorübergehende Umstellung der Reaktion des 
Urins naeh der sauren Seite, die nach dem klinischen Verlauf möglich war, könnte für eine 
Kristallösung und nachherige Umkristallisation bedeutungsvoll gewesen sein. 

Neben den bisher genannten Steinvorkommnissen gibt es noch seltene, 
zum Teil umstrittene Meldungen über einzelne Beobachtungen, nämlich die 
"blauen Harnsteine", die "schwarzen Harnsteine", die als "Urostea
lithen" bezeichneten Bildungen und die in den Harnwegen gefundenen 
"Choles terinkonkrem en te". 

ULTZMANN hat blauen, kristallisierten Indigo in farblosen, oxalsauren Kalk 
eingeschlossen innerhalb eines Uratsteines im Dünnschliffpräparat gesehen. 
Wesentlicher ist aber die Beobachtung eines Nierensteines durch ÜRD, der 
dunkelbraun und schwarzblau aussah; man konnte mit ihm auf einem Papier 
blauschwarze Striche machen. Dieses Konkrement, das 40 g wog, setzte sich 
zusammen aus einem Blutgerinnsel, etwas kristallisiertem phosphorsaurem Kalk 
und vor allem aus Indigoblau. Die fragliehe Niere war durch ein Sarkom 
zerstört, der Harnleiter völlig verschlossen gewesen. Der Indigo wurde als 
Spaltungsprodukt des Harnindikans erklärt. Einen erbsengroßen Indigostein 
aus der Niere eines Mädchens, den REuss entfernt, erwähnt ScHUSTLER. Er 
sagt ferner, daß in der ULTZMANNschen Sammlung mehrere blau, violett und 
schwarz erscheinende Steine seien, daß ULTZMANN öfter auch schwarzblaue 
Konkretionen aus der Blase entfernt habe, welche zumeist Phosphatsteine 
gewesen, die durch Harnindigo blau, blauschwarz oder rotviolett gefärbt waren. 
Andere Mitteilungen über Indigosteine liegen vor von HANNS CHIARI und 
DüRNER, der sieh noch näher über die "Indigourie" ausgesprochen hat. Auch 
PFISTER hat sich eingehend zu dieser Angelegenheit geäußert. 

Weiterhin hat ASKANAZY die Mitteilung "blauen Sandes" in der Harn
blase einer l•'rau von 73 Jahren gemacht, welche an Dekubitalgeschwüren, 
Endokarditis und Aorteninsuffizienz, an Leberzirrhose und Schrumpfnieren 
gelitten. Die Harnblase dieser Frau wies eine klarblaue Farbe der Innenwand auf. 
Ihr Harn war trübe, grünlich-blau, er enthielt, wie man mikroskopisch fand, 
neben ungefärbten oder gelben Harnsäurekristallen solche von grünblauer bis 
leuchtend blauer Farbe. Die Frau hatte eine Woche vor ihrem Tod als Be
handlungsmittcl zwei Pillen von je 15 mg Methylenblau eingenommen. Die 
bakeriologische Urinuntersuchung hat kein Wachstum von Pyozyaneusbazillen 
ergeben. -In einem zweiten Fall, der am selben Tag zur Beobachtung auf den 
Leiehentiseh kam, handelte c:-; sieh um Blaufärbung von Harn;.;äurestPirlcn 
(neben ungcfärbten), welche eine S3jährige Frau in ihrem rechten Nierenbecken 
trug. Auch in diesem .Fall erwies sich die Blasenschleimhaut leicht blaufarben. 
Pyozyaneus wuchs au;.; den Harnkulturen nicht. Es ließ sieh aber nicht feststellen, 
ob und wie weit die Kranke etwa Methylenblau oder ähnlich färbende Mittel 
eingenommen. 

Zu den durch cingeführte Behandlungsmittel gegebenen Möglichkeiten 
gehört auch das Vorkommen silberhaltiger Harnsteine. BLuM hat dies 
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für einen älteren Mann beschrü~bcn, der täglich 1LliS Gründen dauernder Zystitis 
mit Harnverhaltung seine Blase mit 0,1 o/oiger Argentum nitrieum-Lösung 
gespült hatte . Das war jahrelang geschehen; zuletzt mußte man den Kranken, 
der schließlich an einem Plattenepithelkrebs der Blasenwand litt, operieren, 
wobei auch eine (an anderer Stelle schon erwähnte) Argyrose der Blasenschleim
haut auffiel. 18 Jahre vor dieser Operation war demselben Patienten von 
ScHUSTLER ein hühnereigroßer Blasenstein entfernt worden. Diesen Stein 
beschrieb nunmehr BLUM als ein grauweißes, kristallinisch auferbautes Konkre
ment mit auffallend schwarzen Bruchflächen. MAUTHNER stellte als wesentlichen 
Bestandteil des Steines metallisches Silber und Chlorsilber fest. 

Anschließend sei eine andersartige Beobachtung aus meinem ·Wirkungskreis erwähnt, 
die ich bereits in der Göttinger medizinischen Gesellsehaft bekanntg<tb. Eine Frau 

A bb. 57. lVfcnschlicher Blascust.cin nlit violetten 7,;onen. 
Q 51a. (Ucschcnk von Dr. Esxt:. l'athologiscbcs Institut 

Göttingen, E. 1770/1!!32.) 

von 54 Jahren litt an Ltng 
dauernder Blasenent7.iindung mit 
heftigen schmerzhaften Anfällen 
und blutigen Harnabgängen, wie 
mir der behandelnde At·7.t, Herr 
Dr. EsALJ (Oscherslcben) mitteilte. 
ln den letzten \Vochen vor der 
Operation h<ttte die Kranke wie
derholt "Bukkosperin", ein Harn
antiseptikum, eingenommen, das 
neben Extr. Huceo, Kopaiv;tbal
s;tm, 0!. .Menth. pipnrit., Salol, 
Hexamethylentetramin und Fol. 
uvaeursi auchAzetyl-Nalir.ylsäure 
enthieltl. Ein wässeriger Auszug 
aus diesem ::\1ittel "Hukkosperin", 
ebenso wie aus den Folia Hucco 
gibt mit verdünnter Eisenehlorid
lösung eine deutliche Violettfär
bung als Phcnolreaktion. Der 
durch Blasensdmitt gewonnene 
Stein erwies sich gut hühnerei
groß, war äußerlich rauh, erdig, 
mißfarbcn, da und dort unscharf 
blauviolett gefitrbt. Auf dem 
Durchschnitt bot er entsprechend 

der Abb. 57 eine wechselvolle Farbe zwischen weißgraurötlich und violett. Chemisch 
bestand er im wesentlichen aus Phosphaten, auch oxalsaurcr Kalk war im Mehl der 
Durchsägung nachweisbar. 

Unter die Ann.lysenquarzlampe gebracht, leuchteten die helleren Schiehten des Steines 
in schöner weiß-bläulicher Lumineszenz auf - gerrau so wie salizylsauer durchtriinktcs 
Filtrierpapier. -- Ich möchte annehmen, daß die Blauviolettfärbung der nicht leuchtenden 
einzelnen Skinschichten eine Salizyl- bzw. Phenolreaktion gewesen sei in dem durdr fort
währende Blutzersetzung (Blutung aus entzündeter ]ilasenwand) ausgezeichneten eisen
reichen Urin. Inzwischen war es uns nicht möglich, bei anderen Steinkranken, di e vor 
der Operation Bukkosperin erhalten hatten, eine ähnlidw Beobachtung zu mncht•rJ. 

Es gibt auch sch warzc Harnsteine, deren Farbe von einer Durchtränkung 
mit dem alkalisch gewordenen Homogentisinsäurc enthaltenden Harn bei 
Alkaptonurikern herrührt (HUECK, BAUER, GJWSSMANN}. Es scheint, daß eine 
entsprechende Schwarzfärbung auch die Konkremente der Harnwege: und Pro
stata im :Fall chronischer Phenolvergiftung als Zeichen der Oehronose befallen 
kann (PICK, PUHR, BAUER). 

Dem Urostealith HELLERs widmete EBSTEIN große Aufmerksamkeit. Es 
handelt sich um Vcrkrustung aus phosphors1tnrem bzw. kohlensaurem Kalk, 

1 Herrn Privatdozent Dr. RuiCKOLnT möchte ich für die Unterstützung bei Klärung 
dieses Falles bestens danken; er hat die nötigen chemischen Feststellungen besorgt; nament
lich auch nachgewiesen, daß die violette Färbung der Steinzonen nicht auf Indigoblau zu 
beziehen ist. 
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um einen aus fettartiger, talgähnlicher, weicher Substanz bestehenden Kern. 
HELLER, MooRE, BoYER (VIDAL) haben derartiges beschrieben. Die Urostealith
masse habe einige den Fetten gemeinsame Eigenschaften. EBSTEIN selbst 
gelang keine ähnliche Beobachtung. ZucKERKANDL erwähnt nur das Schlag
wort. "Urostealith", ohne sich darüber zu äußern, NAKANO schweigt ganz und 
gar in dieser Hinsicht. ULTZMANN hat das Vorkommen solcher besonderer 
Konkremente aus inneren Ursachen ganz und gar bestritten und die nicht 
unwahrscheinliche Auffassung vertreten, jene weichen, fettartigen Kerne seien 
Gleit- und Schmiermittel oder Stoffe, welche durch den Gebrauch alter Spritzen 
und Katheter in die Blase eingebracht worden seien. Wachskerzchen, Paraffin
stäbchen u. dgl., die in die Harnröhre eingeführt wurden und nach der Blase hin 
verloren gingen, könnten sehr wohl zur Bildung entsprechend exogener "Uro
stealithen" Anlaß geben {KUKULA, KRUCKENBERG). 

Solchen Beobachtungen und Erklärungen folgte HORBACZEWSKI nicht für ein Kon
krement, das 85% ätherlösliche Stoffe aufwies. Inzwischen mehrten sich aber im Schrift
tum der urologischen Fallbeschreibungen über Inkrustationen von außen eingeführter 
Wachs-, Paraffin- und schwerlöslicher Salbenmittel, so daß die Frage nach der körpereigenen 
Natur des Urostealithen im negativen Sinn als gelöst gelten dürfte (KROPP). GOTTSTEIN 
erwähnt auch in seiner vor wenigen Jahren erfolgten neuen Bearbeitung der Nephrolithiasis 
diesen Begriff nicht mehr, und HoTTINGER betont, man dürfte nur dann von "Fettsteinen" 
im Sinn der Harnkonkremente sprechen, wenn das die Steinbildung veranlassende Fett 
aus dem Körper stamme, wenn es etwa in Form einer Chylurie bereit gestellt worden sei. 

Cholesterin kann im Harn vorkommen, z. B. im Verlauf einer Chylurie. 
Das besagt aber noch nicht, daß in den Harnwegen gefundene Cholesterinsteine 
( GüTERBOCK 1) sich immer auch dort gebildet hätten. Es ist erwiesen, daß infolge 
Durchbruchs der Gallenblase in den Harnstrang Gallensteine ihren Weg in die 
Harnblase fanden. Solche Cholelithen können wohl Kerne für sekundäre Um
krustung mit Harnsalzen und Harnerden bilden; es ergäbe sich dann ein Fremd
körperstein. W. EBSTEIN ließ indes doch auch andere Möglichkeiten endogener 
Cholesterinbeimengung zu Harnkonkrementen zu. Bei schweren Niereneiterun
gen gelangt mit dem Eiter reichlich Cholesterin in das Nierenbecken und kann 
dort entstandene oder entstehende Steine belasten (CHURCH). Unsicher ist eine 
von McCARTHY mitgeteilte Beobachtung, die einen Nierenstein betraf, der 
36,50% Fett und Cholesterin enthalten haben soll. Immerhin hat W. EBSTEIN 
bei Pyonephrose flüssiges Fett und Hämatoidin durch den Harn ausscheiden 
sehen, was ihn gegenüber der Frage der Urocholesterolithen und des Urosteato
lithen vorsichtig abwartend stimmte. 

Bei DoRNER sind die Möglichkeiten der Cholesterinanreicherung in pathologischen 
Nierenbecken - etwa bei Pyonephrose genauer aufgeführt. Dabei wird auf WILDBOLZ 
verwiesen, der einmal nach Wiedereröffnung einer spontan versperrten Pyonephrose reichlich 
Cholesterin mit der Nierenflüssigkeit abgeben sah. 

Ferner spielt die Frage eine Rolle, ob auch Kieselsäure in erdartiger Ver
bindung in menschlichen Harnsteinen vorkommt. Für die Harnsteine pflanzen
fressender Haustiere ist dies sichergestellt. WILHELM EBSTEIN ist für das Vor
kommen von kieselsauren Verbindungen in Harnsteinen - unter Hinweis auf 
Mitteilungen früherer Forscher und auf eigene Untersuchungen - an einigen 
kleinen menschlichen Phosphatsteinen eingetreten, welche bei qualitativer 
Analyse neben dem Phosphatgehalt auch etwas Kieselsäure bzw. Silikat auffinden 
ließen. KLEINSCHMIDT beruft sich auf EBSTEIN und nennt die Kieselsäure als 
sehr seltenen Stoff in Harnsteinen, ohne eigene Beobachtungen anzuführen. 
NAKANO ging auf die Frage des Kieselsäuregehaltes gar nicht ein. 

Ich halte im Zusammenhang mit den mancherlei ungelösten Rätseln der 
sog. Lungensilikosen eine aufmerksame Beachtung des Harnsteinleidens, d. h. 
eine zuverlässige chemische Untersuchung der Harnkonkremente gerade von 

1 Vgl. Schrifttum im Kapitel der l\iißbildungen der Harnwege! 



256 GEORG B. GRUBER: Ablagerungen und Speicherungen. Harnsteine. 

Menschen mit Bergmannslungen für sehr erwünscht. Es ist nicht ganz unwahr
scheinlich, daß aus den eingeatmeten Silizium- oder Silikat (?)-Mengen kleinste 
Teile innerhalb des lebenden Körpers in Lösung gehen; sicher ist, daß Silikatstaub 
aus den Lungen auch in die Bauchorgane verschleppt wird. Unter diesen Um
ständen gewinnt die EBSTEINsche Anschauung von der Möglichkeit eines Silikat
vorkommens in Harnsteinen wieder etwas mehr an Boden. -

Ganz vereinzelt und keineswegs geklärt ist der von IsRAEL gemeldete Fund 
reinen, breiig-weichen Schwefels im rechten Nierenbecken eines 57jährigen 
Mannes; neben Cholesterin und organischen Stoffen sei der Schwefel zu 75% 
vertreten gewesen. Der Harn des Kranken war schwefelwasserstoffhaltig. 

2 3 

5 4 6 
Abb. 58. Röntgenogra mm v erschie<lenartiger Harnsteine. 1 Uratstcin, sehr wenig t.lieht; 2 Oxalat
stein, sehr t.licht; 3 Fremdkörperkonkrement, Schale aus Phosphaten; 4 geschichteter Phosphat· 

ausgnflstein; 5. facettierter kalkreicher Phosphatsteiu; 6 Kal7.inmkarbonatstcin. 
(Bild YOil K. H. BAUER. ) 

Der morphologischen Untersuchung der Konkremente sind neuer
dings Möglichkeiten erwachsen, über die sich K. H. BAUER wiederholt geäußert 
hat (vgl. auch HABS). Ausgehend von Gallensteinuntersuchungen hat er in 
den letzten Jahren das reiche Steinmaterial der Göttinger chirurgischen Klinik 
und unseres pathologischen Institutes erneuter Untersuchung zugeführt, und 
zwar mit Hilfe von drei neuen Verfahren, nämlich der Röntgenographie der 
Harnsteine, der Untersuchung ihrer Lumineszenzerscheinungen unter der 
Hanauer Analysenquarzlampe und der Mikroskopie im hellen auffallenden Licht. 
Diese drei Verfahren erscheinen, wie BAUER ausführte, um so brauchbarer, 
als das Untersuchungsgut für weitere Forschungen, insbesondere auch für 
Sammlungszwecke erhalten bleibt. 

Was die Röntgenographie der Harnsteine anlangt, so bediente man 
sich in der Klinik ihrer schon lange, zunächst natürlich, um überhaupt eine 
Steindiagnose zu stellen. Frühzeitig haben v. FRISCH, BRUN u . a. auf die Vor
teile ihrer Verwendung für die klinische Diagnostik hingewiesen. Und die von 
ZuCKERKANDL 1905 betonte Möglichkeit, mittels guter Röntgenaufnahmen beim 
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Lebenden sogar Baueigentümlichkeiten der intravesikalen Konkremente zu 
erkennen, ist mehr und mehr gepflegt worden (KUHN-FABER). RAcnS hat mir 
Platten gezeigt von Nieren- und Blasensteinen - aufgenommen am lebenden 
Menschen aus klinisch-diagnostischem Interesse-, welche die Natur zusammen
gesetzter Konkremente deutlich dartaten. Über die Verwendbarkeit der Rönt
genographie zu ganz systematischer Untersuchung aus dem Körper entfernter 
Harnsteine hat mir K. H. BAUER für die Zwecke meiner Darstellung folgende 
Ausführungen zur Verfügung gestellt: 

"Bekanntlich beruht die röntgenologische Darstellbarkeit der Struktur aller 
Konkremente darauf, daß die verschiedenen Bestandteile der Harnsteine meist 
schichtweise gegeneinander abgesetzt sind, daß sie zugleich stets eine ganz 
verschiedene Absorption für 
Röntgenstrahlen aufweisen 
und sich infolgedessen im 
Röntgenbild voneinander ab
heben. Die weitgehend che
misch reinen Steine unter
scheiden sich durch ihre ver
schiedene Absorption , die 
verschieden zusammengesetz
ten Steine gleichzeitig durch 
ihre verschiedene , im Rönt
genbild sich abhebende phy
sikalische Struktur." 

KuHN-PABER hat 1908 
schon an Modellen die ver
schiedene Durchlässigkeit der 
l{öntgcnstrahlen für Harn
steine dargetan. In dieser 
Hinsicht ist nun die von 
ScHLECHT mitgeteilte Liste 
der Absorptionsverhältnisse 
der Steine gegenüber Rönt

• • 
" h 

A hh. ;)9a u. 5Hb. VcT•gleieh zwei er znsn.tumcngcsctzter- Steine 
anf dem Schliff der mittleren Säg-efläehe und im Röntgenbild. 
a Oxalatkern , Uratgiirtel, KalkphosphatmmJtel; b 1 Jratkcrn, 

OxalatmanteL (Aufnahme von K . I!. llAUEIL) 

genstrahlen von Wichtigkeit. Diese Absorptionsverhältnisse hängen ab von 
Dichte und Atomgewicht der fraglichen Körper. So folgen in der Reihe von 
sehr röntgenstrahlendurchlässigen zu wenig durchlässigen Stoffen aufeinander, 
wobei die Absorptionsgröße jeweils zahlenmäßig ausgedrückt ist : 

Harnsäure .. . ..... . ... . 
Xanthin ............. . 
Zystin .............. . 
Phosphorsaure Ammoniakmagnesia 
Phosphorsaurer Kalle .. . . 
Kohl ensaurer Kalk .... . ... . 
Oxalsaurer Kalk ......... . 

0,97} nicht oder 
1,00 wenig 
1,18 sichtbar 
1,201 
] ,25 
1,33 J sichtbar 
1,36 

"Bei entsprechender Erfahrung lassen sich die verschiedenen Steinarten, 
ohne daß man sie durchsägt untersuchen müßte, mit sehr hoher Sicherheit 
röntgenologisch voneinander unterscheiden. Die wenigen Fälle, bei denen das 
Röntgenbild Zweifel zuläßt, werden nach Durchschneidung mittels erneuter 
Röntgenuntersuchung oder der folgenden Methode in ihren Eigenheiten geklärt." 

Es kann sich recht hilfreich das Verfahren der Betrachtung unter der 
Analysenquarzlampe erweisen, deren Verwendbarkeit für pathologisch
anatomische Diagnostik ja schon KRAMER im Göttinger Pathologischen Institut 
dargetan hatte. K . H. BAUER kam bei einschlägiger Betrachtung von Harn-

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 17 
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konkretionen zu folgendem Ergebnis: "Setzt man Hamsteine ultravioletten 

Strahlen aus und entfernt durch geeignete Filter das dr>m Ultraviolett noch 

beigemischte sichtbare Licht, so besitzen die für unser Auge nunmehr unsicht

baren ultravioletten Spektralstrahlen noch genügend Aktinität, um gegebenen

falls Aufleuchtungserscheinungen an den bestrahlten Gegenständen hervorzu

rufen. Im Schein dieser Lumineszenz sehen wir, daß jede Harm;teinart Pine für 

1 

6' 

5 

7 7 

Abb. 60. Aufsicht und Durchschnitt YOll Harnsteinen. Vgl. dazu die A.ub. 61; die dort angeordnete 
Doppelreihe gibt das Aussehen dm·Eelbcn Steine im ultr·aviolctten Lieht der Analysenquarzlarnpl• 
wieder. 1 Uratstcin, 2 Xanthinstein, 3 Phosphatausgullstcin rles Nierenbeckens, 4 facettierter I 'hos 
phatstein, 5 Oxalatstein, 6 zusammengesetzter Zystinstein: Irern reine~ ~ystin , konzentrische ~oncn 
enthalten Zystin und Phosphorsa nren Kalk, 7 zusammengesetzter Stein, Kern: Xanthin. AuiJcn· 
schale: Phosphor und kohlensaurer Kalk, 8 Fremdkörperstein um Haare. (St.eino aus den Samm
lungen der Chirurgischen Klinik und des Pathologischen Institu ts in Giittingen. Die Ahhildnngen 
finden sich auch im Lehrbuch der Chirurgie, 7. Auf!. von GAIWJ~:- BüR('IHRD- STtCII. Her! in: 

Jnlius Springer 1933.) 

sie charakteristische Leuchtfarbe erkennen läßt. Uratablagerungen z. B. zeigen 

ein tiefes sattes Gelb, die Xanthinsteine spielen dagegen in roten Farbtönen 

zwischen dunklem Zinnober bis ins Kardinalrot hinein. Wesentlich ist, daß im 

Lumineszenzlicht innerhalb sonst (d. h. bei gewöhnlicher Beleuchtung) gleich

mäßig erscheinender Partien Zonen verschiedenartig aufleuchten, die vorher 

völlig gleichartig gesehen wurden. Wir werden also durch dir> Lumineszenz

analyse hier auf Örtlichkeiten chemisch-physikalischer Verschiedenheit hin

gewiesen , die bei der röntgenologischen und bei dPr gewöhnlich geübten chemi

schen Analyse der Steine dem Nachweis entgehen." Freilich beackern wir hier 

einstweilen völliges Neuland der Steinuntersuchung. Nur für wenige Stoffe, 
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z. B. für das Xanthin, vielleicht auch für Harnsäure und Urate, ist der Farbton 
im Ultraviolettstrahlengebiet handgreiflich. "Im übrigen aber besteht noch die 
Schwierigkeit, daß wir zunächst zwar die Tatsache verschiedener, an und für sich 
eindringlicher farbiger Aufleuchtung feststellen können, daß wir aber vorläufig 
nicht in der Lage sind, anzugeben, wodurch die besondere Lumineszenz bedingt 
ist, ob sie nicht etwa "zufälligen" Beimischungen zu danken ist. Es liegt nahe, 
daß veränderte Blutfarb
stoffe, Eigentümlichkeiten 

adsorbierter Harnfarb
stoffe, Beimischungen me
dikamentöser Stoffe usw. 
zu den Steinbildnern eine 
Rolle spielen , und man 
darf erwarten , daß sich 
mit Hilfe der Lumines
zenzanalyse im Laufe der 
Zeit Beimischungen zu den 
Steinen noch ganz sicher 
werden greifen lassen, die 
bislang dem Nachweis völ
lig entgangen sind ." 

Den Ausführungen von 
K. H. BAUER möchte ich 
noch ausdrücklich anfü
gen: Es ist äußerst er
staunlich, wie grob die im 
Ultraviolettspektrum auf
leuchtende Rotfarbe eines 
im gewöhnlichen Lichte 
ganz unscheinbar und matt 

braungrau aussehenden 
Xanthinsteins auf die Be
sonderheit dieses Konkre
ments hinweist. Ich habe 
auch am Xanthinstein
dünnschliff solche Rotfär
bung unter der Analysen
quarzlampe sehr charak
teristisch wahrgenommen 
-ganz im Gegensatz zu 
dem weißgeLben und satt
gelben Ton eines Urates, 
während im Tageslicht 

Ahh. 61. Diesellwn Steine wie Lei AI.Jb . 60 im ultravioletten 
Licht der Analysenquarzlampe. 1 üratstein, ~ Xanthinstein, 
:l Phosphatausgußstein des Nierenbeckens, 4 facettierter Phos
J,hatstein, .:) Oxalatstein , G 7.usan1mengesetzter Jt:;ystinstcin , 
7 zusammengesetzter Stein , Kern: Xanthin, Mantel phosphor
und kohlen"ttn·cr Kalk. 8 Fremdkörperstein um llaare. (Nach 

einem Bild Yon K. H. BAVEn. ) 

bcide Dünnschliffe gelb bis 
gelbbräunlich und dabei etwas 
wendung dieses diagnostischen 
keit des Betrachters. 

düster aussahen. Natürlich verlangt die Ver
Hilfsmittels eine weitgehende Farbentüchtig-

Über die Mikroskopie der Harnsteine im auffallenden Licht hat 
K. H. BAUER folgende Gesichtspunkte niedergelegt: "Die mikroskopische 
:Feinuntcrsuchung von Harnsteinen hatte bisher wegen der außerordentlichen 
Schwierigkeit der Herstellung von dünnen Schliffpräparaten praktisch keine 
sehr große Bedeutung gewonnen. Es besteht daher ein großer Fortschritt darin, 
daß man mit Hilfe der Mikroskopie in auffallendem Licht nunmehr leicht die 

17* 
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geglättete Schnittflächen, feinpolierte Anschliffe der Konkremente oder ihrer 
natürlichen Oberfläche mikroskopieren kann. So werden F einheiten der Struktur 

Abb. 62. Geschlirfener Durchsehni t.t. e ines l ' ratsteins b e i 
Oberflächenbelen ehtung, m ikrophotographis<·h dargeste llt . 

(,\ufnah mc von K. H . BAc'ER.) 

dem Auge ebensogut zugäng
lich , als wenn dünnste Schliff
präparate von 20 oder 30 /t 
Dicke hergestellt würden, 
deren Wichtigkeit ULTZMANN 
durchaus berechtigt dargetan 
hat ." Auch SCHUL'fz-Bl{AUNS 
und KIRCHEis tm haben neuer
dings das Am;chliff-Verfnhren 
für mikroskopü;chc Betmch
tung sehr empfohlen. - Es 
kann im Hahmen dieses Bu
ches die Chamkterisierung 
der einzelnen StE'inarten nach 
ihrem mikroskopischen V er
halten nicht im einzelnen 
ausgeführt werden: nur das 
Grundsätzliche der Methode 
sei hervorgehoben. Wie wir 
bereits a us den Untersuchnu
gen von EHS'l'EIN, ULTZMANN, 
KLEINSCHMID'l' und NAKANO 
mit mehr oder weniger über-
zeugender Dent liebkeit ent

nehmen konnten, weist jede Steinart, ja man könnte auch sagen, jeder Stein 
ein für sich charakteristisches mikroskopisches Bild auf, was ja bei der verschie

Abb. 6:3 . Geschliffe ne •· Durch schnitt einet· Kai· 
ziumkarbonatzone e ines HatnHteius, nlikrophoto 
gra phisch b ei Oberflächenbele uc htung dargeste llt. 

(Aufnahme von K . ll. Rtnm.) 

denen chemü;chen Zusammensetzung 
und der ganz verschiedenen Struktur 
zu erwarten ist. 

Einige Abbildungen mögen die 
Brauchbarkeit dieser Betrachtung dar
tun (Abb. ö2 - 67.) 

Vergleicht man die beiden Abbil
dungen 62 u . 63, so fällt der Uratstein 
durch die a ußerordentlich fein lamel
lierte, rein konzentrische Schichtung 
auf, deren Differenzen nur durch ge
ringere und stärkere Farbbeimü;chml
gen bedingt ist , während der Km·bo
natstein neben der Gürtelstruktur das 
feine Filigranwerk eines radiären kri
stallinischen Bnues erkennen läßt. 

K . H . BAUER zeigte vor allem, daß 
a uch die Mikroskopie der nicht präpa
rierten Steinoberfläche bereits Ein
blicke in den grob kristallinen Auf
bau der Steine zu geben vermag. 

"Man erkennt z. B. auf dem Oberflächenbild des Oxalatsteins ohne wPiteres, 
daß es sich um reine Kristallbildung handelt und daß die braune Farbe dieser 
Steine nur durch den in den Zwischenbuchten a bgelagerten Harnfarbstoff bzw. 
umgewandelten Blutfarbstoff bedingt ist" [BAUBR (Abb . ö7)J. 
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An dieser Stelle sei eine Mitteilung von SCHULTZ-BRAUNS und KmcHEISEN 
eingefügt, welche in bezug auf die äußere von Oxalatsteinen an Hand mikro
skopischer V ergleichsuntersu
chungon ermöglicht wurde: Die 
beiden Forscher unterscheiden 
zwei morphologisch verschie
dene Unterformen der Oxalat
steine; neben der maulbeer
artigen, braunen komme noch 
eine zweite grob - kristalline 
Form vor, die den bekannten 
grob-balkigen reinen Chole
sterinsteinen der Gallenblase 
ähnle; die beiden Formen trä
ten vielfach a uch vermischt in 
Erscheinung, und zwar sowohl 
mit maulheerartigem Kern und 
sekundärer Krista llanlagerung 
(Abb. 67a) als umgekehrt . 

Über die kristallogra phi
sehe Untersuchung de r 
Harnsteine finden sich bei 
WAGNER, KRÜCHE, ULTZMANN, 
WILH. ERSTEIN und NAKANO 
Angaben. Wie gesagt, bediente 
man sich früher vor a llem der 

Ahb. 64. llureh"chnitt e ineö um Il aare gcLil<letcn Fremd· 
körpct·,tcins im a nl'fa llcnrl e n Licht, mikrophotographiert. 

( Aufna hme von K. H. H.\1 '1-:Jt.) 

Dünnschliffe für derartige Untersuchungen . Sie mußten so fein sein, da ß man 
eine 300fache Vergrößerung noch anwenden kann. ULTZMANN preist diese Unter
suchungsartganz besonders ; er 
sagt von ihr, der Geübte werde 
nicht nur die einzelnen Stein
bildner in den Konkretionen 
erkennen, sondern er vermöge 
dies besser, a ls es durch eine 
andere Untenmchungsmothodc 
möglich wäre ; an der eigentüm
lichen Krista llisation, an ihrer 
l<'ärbung und Schichtenbildung 
unterscheiden sich die Konkre
mente, man könne aber auch 
Dinge finden , welche durch 
eine chemische Analyse niemals 
festgestellt würden . So finde 
man an Dünnschliffen sehr 
schön , wie einzelne Steinbildner 
dieanderen durchwachsen, man 
finde in einzelnen Schichten 
inseiförmige Einlagerungen an
derer Steinbildner, sog. "Ein
schlüsse", man finde die Pig
mente des Harnes in den 

.-\hh. G;J. S<-'hliff eines alten Oxalatsteins im Der·ek-h einer 
U rulJa uzonc. l\Ii kl'ophotog l'a nllll in a.uffallendc nl Lieht. 

(AnfwthlllC YO IL 1\. li . Jl.\I.EH.) 

verschiedenen Schichten in verschiedener Weise und in verschiedener Menge 
eingelagert, so z. B. das Harnindigo in großen wasserhell en Kristallen des 
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oxalsauren Kalkes usw. Auch finde man zuweilen Lücken in der Konkretion . 
welche mit zelligen Gebilden (Eiterkörperchen) erfüllt gewesen und dann wieder 

_\bh. 66. Zystinst einschl iff in a uffallendem Lieht m ikro 
photograp b ierL (Aufna hme von K. B. BAt'EH .) 

feinkörnige farblose Schichten 
aus kohlensaurem K alk , welche 
Umwandlungsprodukte der 

Blutkörperchen , H ämatoidin , 
enthielten. Doch sei die Dar
stellung brauchbarer Dünn
schliffe sehr mühsam und zeit
raubend; sie erfordere einf' 
gewisse Übung und Geschick
lichkeit . ULTZMANN wie WILH. 
EBSTEIN bedienten sich zur 
Herstellung von Steindünn
schliffen der Hilfe einer minf'
ralogisch-mechanisehen bzw. 

physikokristallographisehcn 
Werkstätte 1 . 

Über die Auswertung sol
cher Dünnschliffe finden wir 
in WILH. EnsTEINs Buch "Über 
Natur und Behandlung" (1884) 
der Harnsteine ausführliche 
Angaben. Ich halte mich im 

folgenden an NAKANO, der erst vor wenigen Jahren (1925) in seinem Atlas der 
Harnsteine EBSTEIN vielfach bestätigt hat und in mancher Beziehung über 

A b h. 6 7. Oberfläche eines r einen Oxa latsteins im a nffal
Jcnden L icht m ikrophotograp h ic •·t. 

(Au fn a hme Yon K . H . 1Lil7ER .) 

ihn hinausgreifen konnte. Was 
die Kernbildung in Harnsteinen 
anlangt, so liegt sie nicht stets 
zentral, sondern oft genug ex
zentrisch. Auch können m 
einem Stein mehrere Kerne 
getroffen werden , ja, wie 
NAKANO zeigte , selbst reine 
Kerne aus jeweils verschie
denen Stoffen. 

NAKANosagt überdie K erne 
der im Dünnschliff untersuch
t en Harnsteine allgemein fol
gendes aus: Wenn der K ern 
mitgetroffen sei , so zeige er 
schon bei Besichtigung mit 
bloßem Auge, noch deutlicher 
aber bei Lupenvergrößerung 

1 IWhmlichst bekannt ist in 
dieser Hinsicht die alte Göttinger 
F irma Voigt & H ochgesang, Inha ber 
A. l{ümenapf, Mechanisc h-opt isch<> 
vVerkstätte , Göttingen , Itosdorfer 
Weg 18. Sie hat für ULTliMANK. 

für E nsTBIN und für mich sehr preiswiirdige, tadellose Dünnschliffe hergestellt. NAKANO 
ließ seine 5- 20 MikromiLlimeter dünnen Schliffe vom Techniker des mineralogischen In
stitu ts der Universität in T okio herstellen. Kr.~~I NSCHMIDT ha t seine Dünnschliffe selbst 
angefertigt und in hervorragend schönen Bildern wiedergegeben. 
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eine konzentrische Schichtung und eine radiäre Streifung. Es ließen sich zwei 
Typen unterscheiden : l. Die Zonensubstanz, d. i . die konzentrische Schichtung 
des Steines, bleibe im Schliffe chemisch und kristallographisch in allen Zonen 
dieselbe (einfach zonierter Stein); 2. in einer anderen Art von Steinen sei die 
Zonensubstanz in den einzelnen Zonen verschieden (mehrfach zonierter Stein) . 
Es komme vor, daß eine Zone eines Steins von verschiedenen Substanzen auf
gebaut werde, wie bei den meisten Mineralien. Zur Untersuchung ist die 
Musterung im polarisierten Licht unerläßlich. 

Über die radiäre Streifung der Harnsteine lesen wir bei NAKANO: 
"Die Kristallkörner, so wie die 
Sphärolithen, in einer Reihe an
geordnet, können Streifen ("Fa
sern") bilden, wodurch die ra
diäre Streifung entsteht. Bei 
Harnsteinen findet man noch 
außer gewöhnlichen Fasern ge
drehte Fasern, welche unter dem 
gekreuzten Nikol spiralförmige 
Auslöschung zeigen. " 

Über die konzentris che 
S c h i c h t u n g oder Z o n e n -
struktur d e r Harnsteine 
führt der japanische Forscher 
etwa folgendes aus: Wenn man 
die konzentrische Schichtung 
eines Harnsteins genau besieht, 
erkennt man die Zonenanord
nung von Sphärolithgruppen, 
Kristallkörnern, amorphen Mas
sen und Einschlüssen , oder 
mannigfache Kombinationen der 
eben fraglichen :Formen. i Eine 
von W. EBSTEIN beschriebene, 
wirrkristallirre Anordnung findet 
sich nach NAKANO manchmal 
in ganzen Harnsteinmassen (E.H
STEIN nennt dies den zweiten 
wirrkristallinen Typus); oder sie 
findet sich nur in einem Abschnitt 

Abb . G7a. Mikroskopisches Bil<l <ler Außenflüche eines 
Kalziumoxalatsteins von maulheerartiger Form mit An· 

Iagerungen reiner Oxalatkristalle. 
(Nach SCHULT7.·BTIAUNS nn<l KmcuF.ISE:"'.) 

einer Zone. Sieht man diesen Typus unter dem Mikroskop genau an, so erkennt 
man neben wirrkrystallinen Körnern auch gut ausgebildete Sphärolithen oder 
an bestimmten Stellen Sphärolithgruppen. Wie im Mineralreich erfolgen auch 
in Harnsteinen "Austauschungsvorgänge". Diese Vorgänge gehören zu den auf 
chemischen Veränderungen beruhenden Verwandlungserscheinungen; sie kommen 
im Mineralreich in großer Verbreitung vor, so daß man sie mit dem besonderen 
Namen der "Metasomatose" (metasomatische Umwandlung, Verdrängung oder 
Substitution) bezeichnete. Die besondere Art solcher Umwandlung besteht 
darin, daß feste Mineralstoffe, wenn sie mit mineralischen Lösungen wässeriger, 
pneumatolytischer oder schmelzfähiger Beschaffenheit in Berührung kommen, 
ihre Bestandteile teilweise oder ganz austauschen, indem die neugebildeten 
Verbindungen an die Stelle des festen Minerals treten oder dieses gewissermaßen 
verdrängen. Der chemische Charakter kann dabei völlig verändert werden. 
Kalksteine gehen dabei nicht nur in andere Karbonate, wie Dolomite, Eisen-
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spatc über, sondern auch in Silikate, Metalloxyde und Sulfide. NAKANO kam 
auf Grund vergleichender allgemein-minemlogischer Betrachtung, die auch den 
sog. PKeudomorphosenerscheinungen gewidmet war, :zu lh·r Anschauung, jener 
zweite wirrkristalline Typm.; EBSTEIN>< sei als Ausdruck metasomatischer Ver
drängung oder Sub:-.;titution, kur:zurn alR "metasomatiRehcr Typus" zu be
zeichnen. 

Weiterhin widmete NAKANO der Riß- und Spaltbildung in Harnsteinen 
einige Absätze, wobei <>r auch der früheren Erklärungen dieser Erscheinung 
gedachte. 

Nach HELLER, Sou'rHAM, l:LTZMANN wäre die hPi chemischer Steinumsetzung möglidw, 
plötzliche C02-Entwicklung l:rsachc der Sprengung. ULTZMANN dachte auch an die Mög
lichkeit eines zentripetalen Substanzmetamorphismus in der "Weise, daß alkalischer Harn 
die harnsauren Schichten auflöse und durch lockere, brüchige Erdsalze ersetze. ÜHD ließ 
die Steine durch Änderung der Harnbeschaffenheit quellen und berskn, LEROY n'ETIOLLES 
dachte im Gegenteil an eine Zerreißung dureh inneres Austroeknen. vVie bereits UL'l'ZJ\1ANN 
und ÜRD eingeräumt, so erklärte v. FmscH die spontane Steinsprengung für die Auswirkung 
eines Bakterienwachstums. 

NAKANO zufolge kommt für die Hohlraumentstehung in Harnsteinen ein 
Auslaugungsvorgang mit begleitender Pseudomorphose 1 in Betracht. Die 
Ursache von Spalten könne man nur aus physikalischen Voraussetzungen mit 
schneller Änderung der KohäKion ( = Kohäsionsunterschiede in bestimmten 
Richtungen) erklären. Ab Kohäsionsänderungsursachen sciPn freilich Gascnt
wicklung, Quellung in verändertem imbibier<mden Harn, Am;trocknung und 
Bakterienwachstum in Rechnung zu stellen. Wie mir scheint, lassen sich mit 
NAKANOR Ausführungen über das Problem der Spaltbildung und Selbstsprengung 
von Harnsteinen die Ausführungen gut vereinigen, welche K. H. BAcER über 
die Selbstzertrümmerung von Gallensteinen gt•macht, indem Pr sagte, Spalt
bildung und Facettierung von Gallensteinen hingen eng zusammen und seien 
nur kristallographisch erklärbar; es sei die 8dbstzertrümmerung das Ende 
eines wahrscheinlich lang dauernden Umwandlungsvorgang, der mit Entquellung 
der Steinanlagen beim Übergang aus der Kugelform in die Polycdprform beginne, 
allmählich unter weiterer Entqudlung der Steine zur Spaltbildung führe und 
schließlich mit der Steinsprengung ende. 

Über Sphärolithen in Harnsteinen gibt ~AKANO an: "Sphärolithen sind 
Kügelchen verschiedenen Aufbaues. In ihnen iKt ein radialstrahligm; Gefüge 
deutlich. Schnitt<> bei polarisiertem Licht dureh die Mitte Olkr annähernd 
durch die Mitte solcher K ügelchPn geben ein dunkles lnterferemkreuz. Wird 
der Sphärolith von mehr als zwei SuhKtanzen aufgebaut, so nennt ;.;ie Rmnm
BUSCH Pseudosphärolithen und erklärt, daß die Erscheinung des VlTWorrenen 
Interferenzkreuzes das sichere Zeichen eine,; Pseudosphärolithen sei. Da aber 
bei mehr tangentialem 8ehnitt stofflich einheitlicher Sphärolithen das Inter
ferenzkreuz ehenfalls vPrworr<>n erscheint, iRt die Bemerkung von RosENBUSCH 
nicht richtig." Wie EBSTEIN RosENBUSCTIH l\.;eudosphärolitlwn in Harm;teincn 
beobachtete, RO hat sie auch NAKANO aufgefunden. 

Über die D iinns eh liffu n tersu eh ungen der l'inze l!wn Harnstein
formen lesen wir bei NAKA~O folgende, in Einzelheiten von mir gekürzte Aus
führungen: 

"Urats teine. Sclmittfläehe teilweise löcherig mit traubigen Auswiiehsen und Kiigd
ehenaggregaten, beides sekundär. Zonenbau regelmäßig, parallel den äußeren C"mrissen, 
Hadialstruktur deutlich. Zentralpartie (Kern) körnig. Die anderen Teile größtenteils 
ebenso, mit einigen konzentrischen, dichten, inneren Zonen und grobstrahligen peripherisehen 
Zonen versehen. 

Mikroskopisch. Die zentrale Partie besteht aus kurzen, 0,01-0,0ii mm dicken und 
0,1-0,5 mm langen, stark lichtbrechenden, in polarisiertem Licht gerade auslöschenden, 
wirr angeordneten Stengeln. Der Hauptteil des Steines besteht aus denselben SubstanzPn 

1 Vgl. darüber S. 9 und 10 in :-JAKANOS Textteil zum Atlas der Harnsteine 1925. 
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wie die Zentralpartie, aber in mehr radialer Anordnung. Die in der Dicke kaum über 0,01 
bis 0,05 mm betragenden radialstrukturierten konzentrischen Schichten sind meistenteils 
tiefer gefärbt und deshalb weniger durchsichtig. Die Radialfasern der hell aussehenden 
konzentrischen Zonen löschen gerade aus und sind ungleichmäßig lang, so daß die Ober
fläche dieser Schichten zickzackförmig aussieht. 

Die sekundären traubigen Auswüchse und Kügelchen sind sehr dünnfaserig radial und 
zeigen ein schwarzes Kreuz bei gekreuzten Nikols. ·Auch die einzelnen Zonen unterscheiden 
sich oft durch verschiedene Interferenzfarben." 

Die Untersuchung von Harnsteindünnschliffen ließ EBSTEIN zwei Haupttypen der 
Steinarten unterscheiden, die NAKANO bestätigte: 

l. eine konzentrische Schichtung und eine radiäre Streifung, 
2. einen wirrkrystallinischen Typus. 
Der erste zeigt schon bei Besichtigung mit bloßem Auge, noch deutlicher aber bei Lupen

vergrößerung, eine konzentrische Schichtung und eine radiäre Streifung. Der zweite cha
rakterisiert sich dadurch, daß man bei der mikroskopischen Untersuchung krystallinische 
Massen in wirrer Anordnung sehen kann, es finden sich nämlich zahlreiche, regellos durch
einander gelagerte kristallinische Bildungen. Den zweiten Typus findet man meist kombi
niert mit dem ersten. 

"Oxalatsteine. Die schon makroskopisch sichtbare Struktur ist etwas kompliziert. 
Außer einer Neigung zu parallelkonzentrischer Struktur, welche in diesem Falle stark 
zurücktritt, sieht man unregelmäßige übereinandergelagerte Schichten, dünnfaserigcn, 
traubigen Charakters. Die zwei einander folgenden Schichten sind oft ganz verschieden 
in der Oberflächcnform. Die halbkugeligen bis fast kugeligen Teile der Htruktur sind nicht 
gleichmäßig entwickelt, manche davon ragen bedeutend höher als die anderen hervor. 
Die konzentrischen sind nicht übereinander gestellt, sondern zeigen flach ausgedehnte 
Lückenräume zwischen denselben. In diesen Räumen sitzen sehr oft feine Kügelchen, 
welche aueh die konzentrischen Zonen des Steines bilden. 

Mikroskopisch gesehen besteht die zentrale Partie aus der Ansammlung zahlloser, stark 
doppelbrechender, gerade auslöschender Kügelchen. Diese Partie ist größtenteils bräunlich, 
getrübt, wahrscheinlich durch Beimengung einer eiweißähnlichen Substanz. Die anderen 
Partien (konzentrischen Zonen) bestehen aus demselben Kügelchenaggregat, vermengt 
mit körnigem K>tlziumoxalat. Die maulheerartige Oberflächenrauheit des Steines rührt, 
wie oben erwähnt, von dem ungleichartigen Wachstum der traubigen Aggregatenpartie 
her. Diese Teile sind sehr deutlich feinschichtig und feinfaserig. Viele von denselben bleiben 
nicht in der gewöhnlich glatten ]<'orm, sondern wachsen in runden Zacken aus oder nehmen, 
wenn dies in sehr starker Form der Fall ist, kugclförmige Bildungen an." 

"Phospha tsteine. Steinsubstanz sehr locker gebaut, aber deutlich konzentrisch, 
besonders in den äußeren Teilen, die lladialstruktur undeutlich. Die Steine lassen sich sehr 
leicht durch minimalen Fingerdruck in Schalen zerlegen. 

Mikroskopisch. Der Hauptteil des Steines besteht aus mäßig lichtbrechendcn, schwach 
doppelbrechenden, mehr oder weniger radial angeordneten Körnern und Säulchen. Manche 
Durchschnitte der Säulchen zeigen im polarisierten Licht gerade Auslöschung in hezug 
auf die oft bemerkbaren Spaltrisse. Außer diesem Hauptbestandteillassen sich sehr feim-, 
lichtbrechende, gerade auslöschende Körner und sonst noch die von diesen gebildekn 
sphärischen Aggregate erkennen. Es fehlen bei den Phosphatstcinen, im GegPnHatz zu 
den Urat- und Oxalatsteinen die die Zonen und vereinzelten Radialfasern schmutzig färbenden 
Substanzen." 

"X y s t ins t eine. Steinsuhstamo perlmutterglänzend; konzentrisch geschichtete, 
blätterigstrahlige Aggregate von etwa 0,5-7 cm Durchmesser. Die Blätter liegen dicht 
aneinander nach einem zentralen Punkte gelagert und bilden eine schöne ]{adialstruktur. 

Im Mittelpunkte der Zentralpartie eines Präparates zeigt sich ein hexagonal-poly
edrisches Kriställchen, dem die Zystinblätter konzentrisch und radialbserig an- und 
übergeschichtet worden sind. In dieser Masse fällt die Zonenstruktur nicht so deutlich 
auf, wie bei den Uratsteinen und Oxalatsteinen, jedoch zeigt sich in schwachem Grade 
eine zickzackförmig konzentrische Struktur. Die radialen Streifungen zeigen sich als 
Zeichnungen von größeren und kleineren hexagonalen Stengeln, die bei Lupenvergrößerung 
gut sichtbar werden. Außerdem sieht man in den äußeren Zonen der Dünnschliffe häufig 
Risse, Sprünge und unregelmäßig gestaltete polyedrisehe Lücken, welche gewöhnlich in 
radialer Richtung verlaufen. 

Mikroskopisch ist die lladialstruktur deutlieh zu sehen, der konzentrische Zonenhau 
undeutlich. Die radinie Streifung charakterisiert sich dadurch, daß die größeren und 
kleineren Stenge!, welehe sehr häufig fragmentär sind, die Lückenräume nebeneinander 
parallellaufend in dichtem Gefüge ausfüllen. Was das ganze Bild der .:Yiasse betrifft, so 
erinnert es an das gefiederte Bild des Vogelflügels. 

Die einzelnen Blätter zeigen starke Lichtbrechung mit gerader Auslöschung und deut
lichem Pleoehroismus." 
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Ganz ausgezeichnete Abbildungen der Eigenart mikroskopisch gesehener 
Strukturverhältnisse in Dünnschliffen der verschiedenen Harnsteine mit sehr 
übersichtlichen Hinweisen bietet der Atlas von KLEINSCHMIDT dar, auf den 
nachdrücklich verwiesen sei. Der Atlas von NAKANO enthält keine Abbildungen 
mikroskopischer Steineigentümlichkeiten; anderseits ist er unübertroffen durch 
die Fülle farbiger und schwarzer Abbildungen des äußeren Aussehens und der 
mittleren Durchschneidungsfläche der verschiedenen Harnkonkremente. 

Hier ist eine Einschaltung am Platz, die streng genommen, nicht r.u unserem Gegenstand 
gehört. Ich nehme sie trotzdem vor, weil mich eigene Erfahrung lehrt, daß in alten Kon
krementsammlungen der pathologischen Institute usw. sich nicht selten falsch gekenn· 
zeichnete Stücke befinden; manches geht als "Blasenstein", ohne ein Urolith zu sein. So 
enthielt die Sammlung des Göttinger Pathologischen Institutes aus lang zurückliegenden 
Zeiten das in Abb. 68 und 69 wiedergegebene Konkrement, das als "Blasenstein" beschriftet 
war. Auf dem Durchschnitt bot es angeschliffen ein prachtvolles Bild konzentrischer An-

ordnung, einem Achatschliff nieht 

Abb. 68 u. 69. Schlifffläche eines unbekannten Darm- oder 
Magensteins -von einem Pflanzenfresser, einmal bei ge
wöhnlichem Licht, einmal im Licht der Analysenquar?.
lampe gesehen. (Pathologisches Institut Göttingen. Dieses 
fälschlich a ls Xanthinstein bezciehnete Konkrement 
diente A. T!miBs zur U ntersuchung auf Phylloerytbrin 

und Lithofellinsäme. ) 

dings ha t ALI<'RED TREIBS über die biologischen 
solchen tierischen Steinbildungen berichtet. 

unähnlich, wobei olivbraune bis oliY
grüne Farbtöne vorherrschten. Der 
an sich auffallend leichte Stein lumi
neszierte unter der Quarzlampe in 
wunderbar rotem Farbenspiel (Ab
bildung 69). Wir waren zunächst 
der Meinung, es liege ein X;mt hin
stein besonderer Prägung vor; immer
hin wollte ich sicher gehen und bat 
den Chemiker HANS FISCHER um 
sein Gutachten. Dn ergab sieh nun. 
daß es sich um einen Darm- oder 
Magenstein eines Pflanzenfresser~ 
handeln müsse , um einen Bezoar. 
der seiner Zusammenset zung nach 
besondere Aufmerksamkeit · bean
sprucht; vielleicht ist die nn Litho
fellinsäure reiche und auch durch 
Anwesenheit von l>hylloerythrin, 
einem Abkömmling des Blattgrüns. 
ausgezeichnete Substanz dieser Art 
von Steinen siidamerikanischem Fut
t er oder einem von dort stammen
den Futtermittel zu danken 1 . Neuer-

Abbauprodukte des Chlorophylls in 

In dem seit EBSTEINR Untersuchungen heftiger hin- und herwogenden Streit 
über die Rolle der organischen Gerüstsubstanz für die Harnstein
bildung 2 spielte ebenfalls die mikroskopische Betrachtung der Konkremente 
auf Dünnschliffen und in Dünnschnitten nach geeigneter chemischer Vor
behandlung eine große Rolle. Unter "organischer Substanz" des Gerüstbaues 
der Harnsteine sind nicht Harnsäure, Oxalsäure, Zystin, Xanthin und Harn
farbstoffe zu verstehen, sondern wie EBSTEIN sagte, " lediglich diejenigen, den 
Protein- oder albuminoiden Körpern zuzuzählenden Substanzen, welche das 
Skelett oder Stroma sämtlicher Harnsteine bilden" und ohne welche- nach 
EBSTEINs Ansicht - dieselben sich überhaupt nicht entwickeln könnten. Sie 
stellten geradezu eine "Conditio sine qua non" der Harnsteinbildung dar, und 
es sei keine, auch nicht die kleinste Konkretion ohne ein aus organischer Sub
stanz bestehendes Stroma möglich ; ebenso wenig sei das Wachs tum der Steine 

1 FISCHER, HANS : Ber. dtsch. ehern. Ges. 47, 2728 (1914); vgl. auch Ann. Chem. 39, 257 . 
Vgl. ferner TREIBS: Hoppe-Seylers Z. 220, 89 (1933). 

2 Ü ber die Geschichte der "organischen Substanz" der Harnsteine, besser gesagt, des 
Harnsteingerüstes von HIPPOKRATES an hat EBSTEIN auf S. 38--40 seines Buches über die 
~atur der Harnsteine anschauliche Mitteilung gemacht. 
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ohne Anwesenheit jener organischen Substanz denkbar. EBSTEIN ging bei seinen 
Untersuchungen von harnsaurem Nierensand aus, löste vorsichtig die Harnsäure 
in ganz leicht alkalischem Wasser oder Alkohol; den Lösungsvorgang verfolgte 
Pr zeitenweise in mikroskopischer Betrachtung unter vergleichender Anwendung 
des Polarisationsmikroskops. Das bei solchem Verfahren zurückbleibende Gebilde 
ließ bei Betrachtung mit starken Linsen weder Zellen noch Kerne, überhaupt 
keinerlei Struktur noch Textur erkennen. Lithionkarmin, Bismarckbraun, 
Hämatoxylin färbte jenes Residuum, das unter Verbreitung des Geruches von 
angebranntem Horn im offenen Verbrennungsversuch von der .Flamme verzehrt 
wurde. In alkalischer Lösung zeigte der organische Rückstand jener Harnsand
körner bei Zusatz von Kupfervitriollösung eine violette Färbung. Mit MrLLONH 
H,eagens 1 erwärmt, nahm er eine schöne rote Farbe an; bei Jodbehandlung 
wurde er braun usw. Größere Steine bettete EBSTEIN nach chemischer Lösung 
der Harnsäure usw. in Zelloidin und schnitt sie, wie man ein Organstück für 
die mikrm;kopisehe Betrachtung zurichtet. Ein schönes Bild eines mit Eosin 
gefärbten Mikrotomschnittes eines kleinen Oxalatsteins, dessen kleesaures Salz 
mit HCl aufgelöst worden, findet sich im Atlas von KLEINSCHMIDT (Tafel 4, 
Stein Nr. 2925c). Man sieht dort eine zum Teil wellige Anordnung der orga
nischen Gerüstsubstanz entsprechend der Steinzonierung. NAKANO hat bei der 
Dünnschliffschilderung der einzelnen Harnsteintypen auch des EBSTEINschen 
organischen Gerüstes jeweils gedacht und für den Uratstein, den Oxalatstcin, 
die Phosphatsteine und den Zystinstein die Nachweismöglichkeit einer organi
schen Substanz bestätigt, doch trat er damit nicht der von EBSTEIN verfochtenen 
Lehre bei, es seien für die Steinbildung die Eiweißsubstanzen maßgebend. Viel
mehr sieht NAKANO das organische Gerüst als sekundäre Erscheinung an, weldw 
als eine bei der Auskristallisation der Harnbestandteile nur angeheftete Masse 
iiU betrachten sei. 

Damit gelangen wir zur :Frage der Harnsteinentstehung. Es erscheint 
aber ratsam, vor Behandlung dieser Frage noch jener sog. "OrganisehPn 
Konkremente" oder "Eiweißsteine" zu gedenken, die man gelegentlich 
in den Harnwegen fand und die für gewöhnlich wiederum eingeteilt werden m 

a) Fibrin- oder eigentliche Eiweißsteine. 
b) Amyloide Eiweißsteine. 
c) Bakteriensteinc. 
a) Fibrin- oder Eiweißsteine sind nieht so ganz seltene VorkommniRRe. 

In EnsTEINR Buch über die Harnsteine sind sie im Anschluß an die Möglichkeit 
der Konkretion von Koagula besprochen. Als "Fibrinstein" hat MARCJJ;T das 
erste einschlägige Konkrement bezeichnet, das er von AsTLEY CooPJ<:R zur 
UnterRuchung erhielt. Ein in den Fünfziger stehender Mann, der an .Dysurie 
und Hämaturie litt, hatte den fraglichen Stein mit drei anderen unter Schmerzen 
entlePrt. Das untenmchte Konkrement war weich und gelbbraun wie Bienen
wach;;, so groß wie eine Erbse, sphäroid geformt. Seine Eigenschaften erinnerten 
so sehr an den Faserstoff, daß MARCET sagte, wenn ähnliche Bildungen öfter 
vorkämen, würde er vorschlagen, sie als "Faserstoffsteine" zu benennen. EHSTEIN 
erwähnt weiterhin einschlägige Mitteilungen von BRODlE, ENGLISCH, HELLER, 
HonoKIN, PROUT und WrLLIS und betont, daß ENGLISCHR Fall einen Knaben 
von zwei Wochen betraf, in dessen linkem Nierenbecken nach Blutungen sich 
das fragliche Gebilde zeigte. Es haftete fest an den Nierenpapillenspitzen, füllte 
die zugehörigen Kelche aus und ragte in die Höhlung des NierenbeckcnR hinein. 

1 Kristalle des Hydrargyrum nitricum oxydatum ergehen mit viel \Vasser ein weißes 
basisches Salz Hg(N0") 2 + 2 HgO + H 20, das zur Bestimmung des Harnstoffs, sowie 
als "MTLLONs Reagens" auf Eiweiß dient (AHNOLD). 
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Zu ihrer allgemeinen Schilderung fügt EBSTEIN an, jene Eiweißsteine seien 
schmutzig-weiß bis gelbbraun, in der Konsistenz zähelastisch. Sie brannten 
mit gelber Flamme und verbreiteten einen Geruch nach verbrannter Horn
substanz. In Kalilauge lösten sie sich beim Erhitzen unter Amoniakentwicklung 
und konnten aus dieser Lösung durch Essigsäure als weißtw Niederschlag gefällt 
werden. In Essigsäure quollen die Fibrinsteine auf, um sich dann, wenn man 
erhitzte, zu lösen. 

Im späteren Schrifttum spielen die von PEIPEltS, KüSTim, MoRAWI'l'Z und 
ADRIAN, FEUOROFF, J. IsRAEL, FLOTTMANN, EcKELT, GAGE und Bt<;AL, I KOMA, 

WAXELBAUM (vgl. dort die Schrifttumshinweisel u. a. gemachten Mitteilungen 
über Eiweißsteine, endlieh eine einschlägige Beobachtung von Pl<'EIF.IfER 

..:\ hh. 70. ]'jbrinsteinc des Nier·cnbeckcns einer :~B.iiihrigcn Frau. clm• ,, :Jahre 1Hte h einer· linksseitig-en 
).Tophrotomie mit Steiuentfel'mmg uie p)·one phrot isch vcrän<lm·to Niere hatte cntre l'llt werden 

mii,SCII. (:'o/ar·.h FLOTT~!.\~~.) 

eine sehr bemerkenswerte R-olle. Geht man diesen Veröffentlichungen, die 
im wesentlichen Vorkommnisse bei Frauen beschreiben, 11ach , dann bemerkt 
man, daß nicht ganz gleichartige Erscheinungen den einzelnen Beobachtern 
vorgelegen haben; beispielsweise beschreibt PEIPRltS die InhaltRrnaRsen, welche 
er in den Zysten einer ~?hrumpfniere fand , also eigentlich "Parenchym
steine"; sie zeigten alle Ubergänge von eingeflicktem Zysteninhalt bis zu 
steinartigen Bildungen mit harnsaurem Kern. Dit\ Beobachtung von AumAN 
und MORAWITZ betraf eine 44jährige ]'rau , die an Harnkoliken litt und 
im Urin dichte Bakteriengeflechte entleerte, nämlich Kalibazillen und Strepto
kokken. Wie eine Operation ergab, beherbergte sie eine alte Steinniere mit 
großem Abszeß ; dazu enthielt diese Niere in ihrem Kierenbecken 20-30 bohnen
bis erbsengroßc, weiche, zum Teil durch und durch dunkelbraune Konkremente, 
zum Teil solche, die einen harten und unregelmäßigen Kalkphosphatkern auf
wiesen. Mikroskopisch ließen sie einen konzentrü;chen Bau erkennen, indem 
Zonen eines sich durchschlingenden , faserigen StoffeR mit Lücken und Spalten 
gegeben waren, in denen strukturlose, kernige MassPn lagen. In dtm äußersten 
Schichten der Konkremente fand man grampositive Kokken. Im großen und 
ganzen überwog bei diesen "Steinen" die faserige Substanz gegenüber den 
strukturlosen Rinlagerungen. 
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Auch MERKEL hat eine eigenartige Beobachtung von l<'ibrinkonkrementen 
mitgeteilt. Eine 3ljährige Kranke ließ im Becken einer Pyelonephritisnicre 
etwa 30 bis haselnußgroße kugelförmige "Gerinnungsprodukte" erkennen, wie 
er sich ausdrückte; auch sie bestanden - mikroskopisch gesehen - aus leicht 
gewellten, konzentrischen Lamellen. In ihren Spalten lagen feinste l<'asern, 
zwischen diesen eine feinkörnige, amorphe Masse. Außen hafteten den Ge
bilden Leukozyten an, das Zentrum der "Gerinnselprodukte" bestand aus 
roten Blutkörperchen und einem lockeren, unregelmäßigen Gefüge, das zum 
Teil unregelmäßige, körnige Kalkmassen enthielt. Bei WEIUERT-Färbung 

..:-\hh . 71. Niete hci Pronephrose 1nit :t.a.hlrcichcn , aus den Bcekenkclchen hcransra.gen(lcn Fiht'in
stciucn. (G es<:henk vo11l\led.-Hat P. ScnNE I OEH, ])armstadt , an das Pathologische Institut GüttAngcn. 

?ILU. 2li!l. E. ;{j;i , 4 /1, U3l.) 

nahmen die Lamellen und die verschränkenden Netzgeflechte Blaufarbe an; 
diese blaue Färbung sei aber weniger intensiv gewesen als sonst bei Fibrin. 
EcKEL'r hat im Nierenbecken eines 3 Monate alten Kindes als Begleit
erscheinung einer Pyclonephritis ein Konkrement von Kirschengröße gefunden; 
es bestand aus einem Fibrinnetz, in dem mehr oder weniger erhaltene Leuko
zyten und Kugelbakterien verfangen waren; letztere erwiesen sich allgemein 
verteilt. Im Kern des Konkrements dagegen lagen die Leukozyten angehäuft. 

FLOTTMANN hat aus dem Beobachtungskreis von En. KAUFMANN eine Anzahl 
weicher Gebilde beschrieben (Abb. 70), welche er in einer Eitersackniere fand . 
Sie bestanden aus konzentrisch , lamcllär angeordneten Eiweißmassen und 
ließen die WEIGERTsehe Fibrinfärbung zu. Ob nun Eiweißanhäufungen infolge 
der Entzündung des Nierenbeckens oder aber auch Blutungen hier im Spiele 
waren, blieb unentschieden. Bakterien enthielten die Konkremente FLOTT
MANNs nicht. Äußerlich fehlte auch jede Krustenbildung, während nach dem 
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Innern hin die Steine sich mehr und mehr inkrustiert erwiesen. Im Zentrum 
schienen amorphe Massen ganz und gar von kristallinen Einlagerungen erfüllt 
zu sein; man konnte diese Ein Iagerungen mikroskopisch nicht sicher bestimmen ; 
chemisch handelte es sich um Urate und Calciumphosphate. 

Weitere Beobachtungen sind mitgeteilt von BECKER, IKOMA und BLATT. 
BECKER verfügte über eine Beobachtung von weichen Konkrementen aus einer 
pyonephritischen Niere eines ]'alles, den NEUPERT gesehen, ferner ebenso wie 
!KOMA und wie BLATT über Eiweißsteine in der Harnblase ; allerdings hatten 
diese Steine mehr und minder reichliehe Bakterieneinlagerungen, ja die Beob
achtungen von !KOMA sind unmittelbar im Rahmen der Bakteriensteine zu 
berücksichtigen. 

In meinen Göttinger Beobachtungskreis gelangten innerhalb ganz kurzer 
Zeit zwei Vorkommnisse von Eiweißsteinen. Den einen Fall hat mit Herr Kol

.-\bb. 72. LupenvcrgTößcrnng eines Viertclsdnreh· 
~chnitt.es eines etwa erbsengroßen Fibrinsteins a.us 

<lm· in c\ hb . 72 dargestellten :Niere. 

lege PAUL ScHNEIDER (Darmstadt) 
freundliehst zugänglich gemacht: Es 
handelte sich um eine Frau von 
35 Jahren mit chronischer Pyelo
nephritis. Die dem Göttinger Patho
logischen Institut zugeschickte Niere 
bot den in Abb. 7l wiedergegebenen 
Anblick. Aus den Nierenkelchen 
ragten zahlreiche, wie lädierte Stellen 
erwiesen, geschichtete , weiche bis 
kautschukartig derbe, grau braun und 
schmutzig schwärzlieh aussehende 
Konkremente. 

Die histologische Untersuchung 
ergab bei Lupenvergrößerung einen 
unregelmäßig zonulierten, vielschich
tigen Aufbau. Die einzehwn Gürtel
schichten selbst waren aber so gut 
wie strukturlos; vielfach erschienen 

sie stark ausgebuchtet, mitunter ließen sie Lücken oder Verzerrungsspalten 
zwischen sich. Das Zentrum bestand aus einer mehr homogenPn, kriimelig ge
ronnenen Masse. In den Spalten lagen sehr gut erhaltene, zum Teil eosinophil 
gekörnte Leukozyten, im Kerngebiet, aber auch weiter außen, wurden SteH~'n 
angetroffen, die reich an Bakterienablagerungen erschienen. Das ganze Gehihle 
färbte sieh recht ungleich mit Hämatoxylin ; im ganzen wurde die Färbung 
angenommen: die Bakterien, kleinste Stäbchen färbten sieh gut. Es handelte 
sich im wesentlichen um ein strukturloses Fibrinkonkrement, dem Bakterien 
mehr oder weniger reichlich an- und eingelagert schienen (Abb. 72) . 

Das zweik Göttinger Vorkommnis von }'ibrinsteinen wunle bei der Leichenöffnung 
einer an ]3asedowscher Krankheit trotz Strumektomie verstorbenen 3!ljährigen l•'rau 
beobachtet. i\ls Nebenbefund erhoben wir eine nur einseitige Pyelonepbritis (links). Die 
fragliche Niere war klein, schlaff, schwer zu entka.pseln. Ihr Hecken erschien nur wenig 
erweitert. Zwei Nierenkelche indes erwiesen sich umfänglicher; sie enthielten haselnufl
große, unregelmäßige, weiche, gelbbraune Gebilde; dagegen schien die rechte Niere nicht 
verändert zu sein. Im mikroskopischen Bild boten diese weichen, gelbbraunen Gebilde 
ein strukturloses netziges Fasergerüst dar, das da. und dort von Kalksalzen imprägniert 
schien. Bakterieneinlagerungen zeigte diese Bildung nicht. 

Besonders beachtenswert sind Mitteilungen von WAXELI:IA U M am; jüngster 
Zeit und damit verglichen Angaben von PFEIFFER. 

WAXELBAUM berichtet über zwei lknlmchtungen von Eiweißsteinen. Hein Prster Fall 
ist dadurch absonderlich, daß <:>s sich um ein hühnereigroßes ovales, schmutzig-weißPs Harn
hlasenkonkremPnt. handelte, das ,·on einem :lfljährigt•n ~lann stammte, der :-wit P /4 .fahrPn 
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Zeichen der Urolithia~is bot; Januar 1929 Nierenkolik; Mai 1929 Sectio alta und Entfernung 
zweier nußgroßer Blasensteine; März 1930 Spontanabgang eines kirschkerngroßen Blasen
steins; Juli 1930 Nierenkolik, Brechreiz, Fieber, Leukozyten, Bakterien und Tripelphosphat 

AIJIJ. 73a u. IJ. a Nierenkelch mit zahlreichen Mikrolithen a lhuminiiscr llusammcnsctxuug. 
b Zusammengesinterte Mikrolitht>n. (Nach \VAXI·:LBAUM.) 

im Harn; August 1930 erkennt man zystoskopisch ein 
als Geschwulst angesprochenes, bewegliches, gänseei
großes Gebilde in der Harnblase; September 1930 Sectio 
alta, Entfernung des übergänseeigroßen, inkrustierten 
Gebildes, das, in Formalin eingelegt, sich offenbar ver
kleinerte. l~ei der Untersuchung jenes Gebildes fand 
W AXELllAUM einen mäßig weichen Zustand , offenbar a 
war die Außenschichte härter als das Innere; bei der 
Betastung blieb ein feiner Sand an den Fingerkuppen 
haften, die Oberfläche fühlte sieh wie feines Schmirgel
p;tpier an; auf dem Durchsehrritt erkannte man ein 
vielfach konzentrisch geschichtetes Konkrement mit grö
beren und feineren Schalenblättern, so daß die Durch
schnittsfläche den .Jahresringen ähnliche Zeichnung dar
bot. Mikroskopisch ließen sich drei Hauptbestandteile 
nachweisen: I. Grampositive, in kurzen Ketten und 
Paaren wachsende Kokken (Streptokokken) diffus durch 
den ganzen "Stein" verbreitet; 2. Kalziumschollen, die 
den größten Anteil der Lamellen bildeten; 3. einen fein
fädigen, zum Teil amorphen, zum Teil krümeligen Ei
weißstoff von unsicherer Herkunft, ferner die Umrisse 
nekrotischer Zellen, reichlich Oxalatkristalle, in gerin
gerem Maß Harnsäure. 

Abgesehen davon, daß Hie einen Mann betraf, 
während sonst die bakterienreichen Weichsteine 
fast immer bei Frauen festgestellt worden sind, 

A hb. 73b. Mehrere l\>1 ikrnlithen cnt~ 
sprechend einer Stelle in Abb. 73a. 
Diese JVIikrolithen siu<l durch auf
gelöste Schle ilnhautz;elicn in z:;u. 
:-;ammenklebung hüh'TifCen. a ein · 
facher, lockerer Urstof[, h derseihe 
fester und in beginnender Schich~ 
tenbildung, c deutlieh gcschich~ 
tcter Stein mit zwei Schichten. 
d geschichteter Stein mit mehr~ 
fachen Schichten. Vc1·größerung 

l : 5:J.;) . . 

fällt an dieser Beobachtung auf das sehr rasche Wachstum, sowie das Neben
einandervorkommen mit an~deren Steinen, endlich die Natur der Keime (Strepto
kokken) , die das Konkrement bilden halfen. 

h 

d 
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Die zweite Beobachtung WAxELBAUMs betraf ein 12 Wochen altes, zu früh geborenes 
Mädchen, das an meningealer Sinusthrombose gestorben war. Reichliche Harnsäurekon
kremente in beiden Nierenbecken; es handelte sich um pfeffer- bis reiskorngroße, ziegel
rote, harte, etwas bröckelige Konkremente bei zarter Schleimhaut ohne Erweiterung des 
Nierenbeckens und ohne Verengerung seiner Kelche. Nach Formalinfixation wurden Stücke 
der Niere eingebettet und auf verschiedenen Wegen zu mikroskopischen Schnitten ver
arbeitet. Man fand bei mikroskopischer Betrachtung keinen Harnsäureinfarkt; das Nieren
beckenepithel zum Teil abgeschilfer~1 das darunter liegende Bindegewebe von Rundzellen 
(Lymphozyten) durchsetzt. An zwei Asten eines Nierenbeckenkelches zahlreiche, in einzelnen 
Schnitten bis zu 100 Stück schwankend zahlreiche kleine Gebilde, die kleinsten erst mit 
mittelstarker Vergrößerung zu sehen, die größten makroskopisch sichtbar (0,40 X 0,15 mm) 
(Abb. 73a u. 73b). 

Diese Gebilde stellten Mikrolithen verschieden an Gestalt und Bau vor, zum Teil ge
wöhnlich, feinkörnig, locker gebaut, feinstem Schotter ähnlich; aber selbst diese zeigten 
bei starker Vergrößerung eine gewisse Andeutung von Radiärstrcifung. Schon in den 
ziemlich kleinen Massen erwiesen sich Schleimhautzellen eingeschlossen, aber auch andere 
kernähnliche Einlagerungen ohne sichere Deutungsmöglichkeit. Andere der kleinen Körper 
zeigten radiäre Streifung und gürtelförmige Schichtung; größere Konkremente ließen an 
Massenzunahme durch Apposition denken; sie boten ein recht polymorphes Gepräge; 
so sah man multiple oder konzentrische, lamellär gebaute, geschichtete Steine, maulbeer
oder kartoffelartige Gebilde, die kaum eine Schichtung, aber wohl Zelleinlagerung zeigen; 
diese Zellen waren teils reichlich, teils selten, stets aber konnte man sie erkennen; ob radiäre 
Spaltbildungen, die sich fanden, künstlichen Erzeugnissen entsprachen, blieb dahingestellt; 
das Zentrum der größeren Steine war wieder lockerer und bestand aus feinfädigem Netz
werk, zum Teil in wirrer Anordnung; auch zeigte sich Lückenbildung wie naeh Auslaugung 
leicht lösbarer Stoffe. Färbungen auf Fibrin, Bakterien, Amyloid und Blutfarbstoff wurden 
vergeblich angestellt; Doppelbrechung im polarisierten Licht war nicht zu erweisen; Xantho
proteinreaktion verlief negativ; im Salzsäurepepsingemisch lösten sich die Mikrolithen 
auf, während sie in HCl- und in NaOH-Lösungen unverändert blieben. 

Das Bild dieser von WAXELBAUM beschriebenen albuminösen Ncphromikro
lithen paßt sonst auf keine Form der Harnkonkremcnte. Sie kamen gleich
zeitig mit echten Harnsäuresteinehen zur Beobachtung; nun löst sich aber 
durch Fixiermittel die Harnsäure auf, so daß nur kleine aus Eiweiß bestehende 
Gebilde übrig bleiben. WAXELBAUM meint, es sei fast sicher, daß die von ihm 
gesehenen Mikrolithen zum Teil von Harnsäureablagerungen umschlossen 
waren; es sei nicht wahrscheinlich, daß zwei voneinander unabhängigen Kon
kretionsvorgänge gleichzeitig im Spiel gewesen seien und es erscheine unmöglich, 
hier an eine sekundäre Steinbildung zu denken. 

In WAXELBAUMs zweitem Fall war es fraglich, welche Rolle die histologisch 
erkennbare Entzündung des Nierenbeckens gespielt in Hinsicht auf jene Kon
krementbildung. Es scheint mir, daß durch PFEIFFERs Mitteilung ganz ent
sprechende Bildungen in Kelchecken (Fornixwinkeln) des Beckens einer pyelo
nephritischen Schrumpfniere, die unter fortgesetzten Schüben leukozytärer und 
lymphozytärer Exsudation gestanden und Epithelwucherungen der Kelchwand 
und der Nierenpapillen wahrnehmen ließ, jene Beobachtung von WAXELBAUM 
ergänzt wird. STÄMMLER und PFEIFFER sprachen die von ihnen gesehenen 
Mikrolithen als Eiweißmassen an; auch sie zeigten nach Durchführung durch 
chemische Agentien zur Haltbarmachung und Härtung in Schnitten ein Gefüge 
aus feinen, in verschiedenen Richtungen, d. h. teils zonulär, teils radiär ver
laufene Eiweißmasscn, wie ich hinzufügen möchte, von zweifellos sphäroider 
Schichtung; auf Fibrin waren sie schwach zu färben. Der gebrachten Abbildung 
nach neige ich unbedingt zur Anschauung, daß aus den Lücken, wohl auch aus 
dem Kerngebiet dieser Mikrolithen kristallirre Einlagerungen ausgelaugt worden 
sind (Abb. 74). 

Hinzuweisen ist ferner auf die Mitteilung von TnANNHAUSER und KRAUSS, 
die bei einem Kranken mit BENCE-JONESscher Albuminurie konzentrisch ge
schichtete Eiweiß"koagula" gefunden haben, welche THANNHAUSER unmittel
bar den von MoRAWITZ und ADRIAN beschriebenen anreiht. -
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Man machte sich darüber Gedanken, wie diese verschiedenen "Eiweiß
konkremente" entstanden sein mochten . Darüber, daß in diesen Fällen als 
primäre Erscheinungen die Eiweiß- oder Fasergerüstmasse zu gelten habe, wurden 
Zweifel nicht geäußert. Dagegen gehen über das "Wie" ihrer Bildungen die 
Meinungen auseinander. Abgesehen von der Besonderheit des PEIPERSschen 
Falles sind folgende Spielarten der Erklärung bemerkenswert: MoRA WITZ und 
ADRIAN meinten, Anhaltspunkte dafür gefunden zu haben, daß ein festes Kon
krement durch Lösung allmählich von außen nach innen zu einem weichen 
Mantel werde ; so finde man dann, wie in ihrem .Fall, harte Steinkerne mit einem 

Ahh. H. 11ik•·olitheu im :Niercnkekh e iner pyeloncphritisc hc n Schrumpfniere. (:Nach PFF.!FFI·:H. ) 

weichen organischen Mantel, es sei denn, daß um den harten Zentralstein erst 
sekundär der weiche Mantel entstehe, und zwar aus Abscheidungen der Schleim
haut oder entzündlichen Sekretionsmassen , welche endlich noch durch Bakterien 
infiziert würden. E CKELT fand im Mittelpunkt seiner weichen Konkremente 
l .. eukozyten, darum herum Zelltrümmer und Bakterien. Er denkt daran, daß 
entzündliche Abscheidungen der Niere bzw. Nierenbeckenwand an der Kon
krementbildung schuld seien die durchsetzenden Bakterien galten ihm als Er
scheinungen sekundärer Bedeutung. MERKEL ersah in den weichen Steinen 
Gerinnselbildungen ; ihm schienen also Blutungen wesentlich für die Entstehung 
solcher Steine. Die körnigen zentralen Massen deutete er als zerfallene Blut
körperchen . 

Hier muß wieder auf W. EBSTEIN hingewiesen werden , weil er sich über 
die Möglichkeit einer Blutkoagelkernbildung von Harnsteinen geäußert hat. 
L. STROMEYER soll einen Knaben vom Blasenstein befreit haben ; der 
Stein, so ist zu lesen, habe innerhalb konzentrischer Schichten einen braun
schwarzen Kern aufgewiesen, dessen mikroskopische Untersuchung einen Auf
bau aus Blutkörperchen ergab. Einen derartigen Befund habe ich ebenfalls 

Handbuch der pathologischen Anatomie. Vl /2. 18 
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in der pyonephritischen Niere eines dalmatinischen ,Jungen erheben können 
(Abb. 75). 

Durch RosENSTEIN ist ein besonden; schönes Beü;piel von Steinbildung um 
Blutgerinnsel mitgeteilt worden. E s handelte sich in jenem .Fall um einl'n 
4ljährigen Mann , der 15 Jahre vor der Hchließlich notwendig gewordenen Üp<·
ration einen Sturz erlitt, der die rechteHüfte in Mitleiden~whaft zog: unmittelbar 
darauf trat Harnbluten ein, es entwickelten sich fernerhin Beschwerden, die 
Hchließlich nach so langer Zeit einen chirurgischen Eingriff veran laßkn. Dabei 
fand sich der in Abb. 76 wiedergegebene Stein. 

Immerhin Hcheinen derartige Vorkommnisse aber n·cht Kelten zu sein, un<l 
W. ERSTEIN hebt es gerade zu als merkwürdig hervor, daß die Blut- und 
Fibrinkonkretionen nur eine äußerst geringe oder , wie l'H scheine, oft gar kein<· 
Neigung zur lnkrustierung und Versteinerung zeigten; denn wenn sieh um :-;ie 

_\bb. 75. Ineinmn:Niereubeckcn
kelch ( cJ 11a) steckende Inkru
Rtation eines Gerinnsels ; an einer 
Stelle , oben rechts, ragte das 
dunkle Gerinnsel unbedeckt v m• 
de1· P hos phatkruste zu•· p ,Hiillen· 
spitze hin. (Pathologisehcs Iu
otitut Göttingcn.) Der Phos· 
l>hat.mantel war sehon älter, seh1· 
hart, ungleichmiLI.Iig dick , das 
«crinnscl von kleinen Kristallen 

durchsch't (nat. Größe). 

Abb. 76. :Kicrcnstein 
(durchschnitten), im 
Anschluf3 an eine 
unmittelba r tmuma· 
t isch bedingte Nie· 
r enblutung cutstan· 
den, nach l 5 ;Jahren 
operativ en tfernt. 
Kern d es Stci11s als 
Blutgerinnsel noch 

nachweisha.r . 
(Xach RosE"S'I'I·:tx.) 

auch Mantelkrusten bildeten. 
der Gerinnselkern bliebe von Y er
steinerung frei. Das i:-;t eine An
sicht, di<' aber doch nicht ab 
Gesetz hingenommen werdPn 
darf, wenn man an die Möglich
keiten der Deut ung der K on
k remente im Fall von MoRAWITZ 
und ADRL~N denkt. EBS'l'EI!\ 
weist für seine l\leinung lwson
derH auf HELLER hin, der meh
rere einer Leichenniere entnom
mene Steine untenmchte: <kr 
Träger dieser Steine litt an 
H ämaturien. Einig<· der Steine 
bestanden ganz au~ oxalsaurem 
K alk, andere glichen diesen ganz 

und gar an der Oberfläche ; aber ihr Kern bestand aus Fibrin. Auch habe 
W. RoBERTS für das Schaf einen Blasenstein beschrieben , der unter einer rauhe11. 
warzigen , dünnen Krust e einen ovalen , seharf abgegrenzten Körpn gezeigt 
habe. Beide Teile - Schale und K ern - hätten chemisch und mikroskopisch 
den Charakter zusammengeklebten, "konkreten" Blutes gezeigt. ~chließlieh 
seien hier noch kleine, etwa 2 mm im Durchmesser haltende, von LICHTWITZ 
im Harn gefundene Konkremente erwähnt, die wohl als Prostatakörperehen 
angesprochen werden dürfen und die, wie die Eiweißsteine, das Produkt einer 
Kolloidgerinnung darstellten. Sie wan~n hart, ähnlich gekoch tem Reis, ließen 
:;ich aber unter einem Deckglas breit quetschen. LICHTWITZ fand sie im Harn 
eines Mannes mit zystitisehen Beschwerden . 

Eine besondere Art der Eiweißsteine fltell t die nächste Gruppe dar, die 
Arnyloidsteine. 

b) Am y loid e Eiweißsteine , die aus konzentrischen Schi<:hten und 
Schollen zusammengesetzt waren, hat M. B. ScHMIDT in mehr als Ste<:knadd
kopfgröße bei einem Phthisiker in einem K elch des Ni<•renbeckenH gdunden: 
es bestand allgpmeine Organarnyloidosis, die Nieren wan·n amyloid vt•rändert 
und wit>Hen zahlreiche Schrumpfungsherde a uf. 9 hräunlidw "Steinehen ·· , 
a lle fazettiert, meist Tetraeder von 2 mm Achsenlänge darste lle-nd , füll ten den 
etwas erweiterten Nierenbeckenkelch. Die Konkremente waren wachsartig 
durchscheinend , makroskopisch und mikroskopisch frei von Inkrustatimwn. An 
einem fri;;eh zerdrücktl'n Stück zeigte das Mikroskop trüb<• und g lasige Hehollen 
verschiedener Form nn<l Bruclmtüek<· sehöner, parallel ge,;ehichkkr homogt·m·r 
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Lamellen, bei Jodzusatz wird fast alles braun oder bordeauxrot, zum Teilleicht 
grün; nachfolgende Schwefelsäurebehandlung führt diese Färbung in eine' 
dunklere schmutzig-braune oder dunkelgrüne über. 

Der Schnitt durch einen solchen gehärteten Stein ergab dieselben stark 
amyloid reagierenden konzentrisch gelagerten Schichten verschiedener Dicke 
und zwischen diesen sowie im Zentrum die erwähnten Schollen, stellenweise 
auch zwischen ihnen kernlose Zellen, welche offenbar dem Nierenbecken
epithel entstammten. Mit der WEIGERTsehen Methode ließ sich weder fädiges 
noch körniges Fibrin färben. Nur in einer Beobachtung AsKANAzYs konnte 
M. B. ScHMIDT ein Analogon der amyloiden Beschaffenheit von Eiweißsteinen 
im Schrifttum finden. Später haben E. MEYER und FRITZ HERZOG für ein 
15jähriges Mädchen solche "Konkremente" mit lamellösem Bau beschrieben, 
sie fanden sich in Mehrzahl, waren bohnengroß und boten sich in einer 
schmutzigen, hellen Farbe dar. 

Über die Quelle der von ihm beschriebenen Amyloidsteine konnte M. B. 
ScHMIDT eine sichere Vorstellung nicht gewinnen. Keinen Anhaltspunkt fand 
er für ihre Ableitung von den Zell- oder Gewebselementen der Schleimhaut; 
die amyloid veränderte Nierenpapille war nicht abgebröckelt. Ob das Sekret 
einer amyloiden Niere amyloid sein könnte, ist ScHMIDT zweifelhaft, da er 
derartiges nie gesehen, ebenso, wie er im Gegensatz zu DAVIDSOHN niemals 
am Inhalt einer Nierenzyste amyloide Reaktion gefunden hat. Es sei fraglich, 
ob die amyloide Nierenveränderung eine Beziehung zur amyloiden Beschaffen
heit der Eiweißsteine habe. 

AsKANAzYs Beobachtung bezog sich auf eine Zystenniere, welche in manchen 
geschlossenen Zysten jene eigentümlichen, geschichteten, radiär gestreiften, 
als "Rosetten" benannten FoERSTER-BECKMANNschen Körperehen zeigte, 
Körperchen, die gelegentlich auch Amyloidreaktion geben, wie aus BECKMANNs, 
HEINsund AsKANAzYs Befunden erhellt. In jener Zystenniere nun hat AsKANAzY 
entsprechende Zystenkörperehen ("Rosetten") mikroskopisch klein in geschlos
senen Hohlräumen gesehen; in anderen Zysten, aber auch in einigen Nieren
kelchen waren größere, eckige, geschichtete, amyloide "Steinchen" ohne Ver
krustung; sie glichen den von M. B. ScHMIDT beschriebenen, waren aber größer. 
AsKANAZY meint, die amyloiden "Steinchen" im Nierenbecken stammten von 
einem Zystendurchbruch in die Nierenbeckenkelche her. Diese Erklärung 
konnte aber M. B. ScHMIDT auf seine Beobachtung nicht anwenden, da es sich 
dort nicht um eine Zystenniere gehandelt hat. Die Entstehungsweise solcher 
Amyloidsteine ist dunkel geblieben. 

MIAUCHYs Mitteilung über amyloidhaltige Eiweißsteine betraf einen 33jäh
rigen Mann, der an allgemeiner Amyloidase bei tuberkulöser Spondylitis 
gelitten. Es handelte sich um eine Anzahl bräunlicher, leicht zerdrückbarer 
Kügelchen von 1 mm Durchmesser, die zumeist in den Calices lagen. Die Wand 
des Nierenbeckens war nicht verändert. Die Nieren gaben Amyloidreaktion 
vieler Glomeruli. In den Harnkanälchen waren hyaline und körnige Massen. 
Die kleinen Konkremente erwiesen sich auf dem Schnitt zonulär schalig ge
schichtet; die dunkleren Schichten reagierten bei Zusatz LUGOLscher Lösung 
oder bei Reaktion mit Jod und Schwefelsäure positiv. Methylviolett bewirkte 
keine Metachromasie. WEIGERTs Fibrinfärbung verlief negativ. Im Zentrum 
dieser Konkretionen fand man feinkörnige oder hyaline Massen, welche allem 
Anschein nach ehemaligen Harnzylindern entsprachen. Auch etliche winzige 
Sphärolithen, vermutlich Uratkristalle wurden gesehen; doch lagen diese in 
allen Schichten verstreut und fehlten im Zentrum der Konkretionen. Die Stein
bildung in MIAUCHYs Fall ist so gedeutet worden, daß Harnzylinder einen Kern 
im Nierenbecken bildeten, auf den sich Schichten von Eiweiß und Amyloid 
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niederschlugen. In die Eiweißschichten wurden Leukozyten, Epithelien und 
Erythrozyten eingeschlossen. Es gehe vielleicht eine Vorstufe des Amyloids 
in den Harn über, die dann durch irgendeine Fermentwirkung in den Harn
wegen phasenartig zur Ausfüllung gelange; möglicherweise seien die Spender 
des Fermentes in jenen Zellen zu suchen, welche man innerhalb der Eiweiß
schichten eingeschlossen fand. Als wichtigsten Punkt seiner Beobachtung be
zeichnete MrAUCHY die Tatsache, daß es ihm gelang, einfache Harnzylinder 
als Kerne von Eiweißsteinen nachzuweisen. 

c) Bakteriensteine, von denen im Rahmen der Eiweißkonkremente 
schon mehrere erwähnt wurden, scheinen mir recht umstritten in ihrer Stellung 
als einer besonderen :Form von "Konkrementen"; es fragt sich nämlich, ob 
dahinter nicht abgestorbene, abgestoßene Gewebsbröckel, Gewebsfetzen, Fibrin
abscheidungen oder eiweißhaltige Niederschläge aus dem Harn stecken, welche 
als Träger und Nährboden für Bakterien dienen. Man hat solche "Steine" bis 
Kirschgröße beschrieben, ja wenn wir den ersten der von WAXELBAUM ver
öffentlichten Eiweißsteine hinzunehmen, der von Kokken durchsetzt war, bis 
Hühner- und Gänseeigröße; ihrer Farbe nach verhalten sie sich nicht streng ein
seitig; weißliche, gelbe, braune Bakteriensteine sind gesehen worden. Der :Form 
nach wurden sie oval, rundlich, abgestumpft tetraedrisch, konzentrisch ge
baut befunden. 

SCHMORL teilte zwei Vorkommnisse mit: Bei einer Frau von 58 Jahren 
lagen im rechten Nierenbecken an 60 Konkremente, stecknadelkopf- bis kirsch
groß, graugelb, facettiert, wachsartig, mattglänzend. Bei flüchtiger Betrachtung 
erinnerten sie an Uratsteine; sie fühlten sich weich an. Diese Konkremenk 
bestanden aus teils noch lebenden, teils abgestorbenen Kolibazillen. Der zweite 
Fall bezog sich auf eine 81jährige Greisin mit heftigen Blasenblutungen. Mit 
dem Urin wurden unter Kolikanfällen kleine bis bohnengroße Konkremente 
entleert, von denen der größte bei weichem, aus Bakterienmassen bestehendem 
Kern eine Uratschale aufwies. Ähnliche Gebilde hat JoRES beobachtet. 

NAUMANN beschrieb die Nieren einer 26jährigen Frau, deren Kelche erfüllt 
waren von in Eiter eingehüllten Konkrementen; äußerlich sahen diese wie 
Gallensteine aus; sie waren graugelblich, glatt, teils oval, teils rund, oft tetra
edrisch, an den Spitzen abgestumpft, erbsen- bis kirschgroß, weich-elastisch 
wie Gummi, konzentrisch geschichtet. Mikroskopisch erwiesen sich diese 
Schichten aus einem fädigen Geflecht, das aus Rasen stäbchenförmiger, plump 
erscheinender Bakterien bestand; kulturelle Untersuchung wies auf Kali
bazillen hin. 

RIESS hat 1913 über weiche Konkremente in menschlichen Harnwegen 
berichtet; neben einem Fibringerüst waren die fraglichen Steine vom Bacillus 
proteus, Bacillus jasminocyaneus und von Kolibakterien zusammengesetzt. 

BoRNEMANNs Beobachtung betraf ein 7jähriges Mädchen, das schon im 
Alter von 4 Jahren an Blutharnen litt. Man fand bei der Sektion eine doppel
seitige Pyonephrose mit Nierensteinen, von denen einer pflaumengroß, schwarz
braun, leicht gehöckert, derb und hart, auf dem Durchschnitt geschichtet, 
von Eiter umspült im rechten Nierenbecken gegen den Harnleiterabgang hin 
lag. Gegen die Kelchbuchten gewendet fanden sich noch andere runde, kugelige, 
graurote, weiche, leicht bröckelnde bis walnußgroße, meist aber kleinere Kon
kremente, während im linken Nierenbecken ein etwa bohnengroßes, mit dem 
Messer leicht schneidbares Konkrement gefunden wurde, das ebenfalls von 
größeren und kleineren, grauroten kugeligen, weichen Gebilden begleitet war. 
Jeweils etwa 30 solcher Kugeln wurden in den Nierenbecken gezählt. Sie wiesen 
schaligen, geschichteten Bau auf, etliche der Kugeln waren innen hohl. 
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Mikroskopisch bestanden die weichen Konkremente - bei schwacher Vergrößerung 
betrachtet - aus konzentrischen Ringen, die stellenweise unterbrochen waren, so daß 
Segmente von verschiedener Größe entstanden. Zwischen diesen Segmenten lag stellen
weise eine Masse, die sich aus reichlich feinkörniger, wenig grobkörniger Substanz zusammen
setzte. Die einzelnen Segmente selbst hatten einen eigentümlich wabigen Bau. Einige 
Wabenteile färbten sieh mit allen Farbstoffen intensiver als die anderen, wodurch girlanden
artige Bilder entstanden. Der Farbenkontrast war bei allen Färbemethoden im wesent
lichen der gleiche. Es bestand, da sich die Substanz fast nur mit einer Farbe färbte, in 
einer mehr oder weniger intensiveren Färbbarkeit. So zeigten die kleineren Waben sich 
ausgefüllt von einer scheinbar homogenen Masse, die größeren von netzartigen Fäden, in 
denen entweder eine heller färbbare homogene Masse lag wie die vorige, oder wenig fein
krümelige Massen. 

Bei starker Vergrößerung fand man, daß fast die ganze Substanz aus Stäbchen
bakterien bestand. Der eigentümliche wabige Bau kam nur dadurch zustande, daß dieselben 
in verschiedener Dichte lagen. Wo sie die eben erwähnte Girlandenform bildeten, hatten 
sich Kalkmassen niedergeschlagen, dadurch erklärte sich auch die intensivere Färbbarkeit 
bei Anwendung bestimmter Farbstoffe. In den Waben - um bei dem alten Bilde zu 
bleiben - fand sich entlang den Wänden etwas Schleim - wenigstens färbte sich die 
Masse hier mit Thionin rot- und hier hatten die Bakterien deutliche Stäbchenform und 
nahmen auch die gewöhnlichen Bakterienfarbstoffe gut an, während sie bei dichterer Lage 
und besonders im Zentrum der Kugeln nicht mehr deutliche Stäbchenform zeigten, zum 
Teil sogar wie Kokken aussahen. Da auch die Färbbarkeit dieser kokkenähnlichen Gebilde 
gegenüber den Stäbchenformen entschieden schlechter war, mußte man sie wohl für in 
Zerfall begriffene Stäbchen ansehen und nicht eine besondere Bakterienart annehmen. 

Zwischen den Segmenten lagen wenig Leukozyten, rote Blutkörperchen und nekrotische 
Epithelzellen. Die Fibrinfärbung ergab niemals Blaufärbung einzelner Stellen oder Linien. 
Nach der GRAMsehen Methode entfärbte sich die Hauptmasse der Bakterien, nur einzelne 
der wie Kokken aussehenden l<'ormen im Zentrum der Kugeln und in den dichteren Schichten 
der konzentrischen Ringe blieben nach GRAM gefärbt, was jedoch bedeutungslos ist, da, 
wie hervorgehoben, es sich hier um zerfallene, abgestorbene Stäbchen handelte. Zusammen 
mit dem Resultat der bakteriologischen Untersuchung des Urins in vivo dürfte man an
nehmen, daß die Hauptmassen der Bakterien in den Kugeln Kolibakterien waren. 

Die harten Steingebilde im Fall von BoRNEMANN ließen bei qualitativ-chemi
scher Prüfung feststellen: Proteinsubstanz, phosphorsauren Kalk, oxalsauren 
Kalk, Spuren von kohlensaurem Kalk und Magnesium. 

LAUDA hat für eine 23jährige Frau eine linksseitige Pyonephrose mit 11 stein
ähnlichen Körpern im Nierenbecken beschrieben; diese Gebilde lagen dicht 
beieinander; sie waren zum Teil bis bohnen-, ja kirschgroß, von wechselnder 
Gestalt, selten rundlich, meist plattgedrückt und sahen wie flache Kieselsteine 
von weißlichgelber bis bräunlicher Farbe aus. Ihre Oberfläche war glatt, ihre 
Konsistenz weich, etwa so wie gekochte Bohnen, leicht zu schneiden oder zu 
zerdrücken. Außen umgab sie ein mantelartiges, etwa l mm dickes Häutchen; 
je dicker dieses war, um so weißer erschien das Konkrement. Es umschloß 
einen feinkörnigen und leicht fädigen, teils breiigen Inhalt, der da und dort 
auch lamellöse Anordnung aufwies. Diese Lamellen konnte man aber nicht 
voneinander trennen. Zentral fand sich weiterhin in sehr verschiedener Anzahl 
eine Harngriesmasse. Mikroskopisch ließen sich Bakterien in einem netzigen 
Gerüstwerk aus degenerierten Gewebsteilen erkennen. Abgestoßene Zellen 
fanden sich in diesem Gerüst. Phosphorsaurer und kohlensaurer Kalk hatte 
es imprägniert. 

Auch die bereits erwähnten bohnengroßen, weichen "Steine", welche MEYJ<m 
und HERZOG im Urin eines l5jährigen Mädchens fanden, boten im Zentrum 
eines schaligen Eiweißbaues Bakterienmassen dar. Man operierte das Mädchen 
und fand im Becken der linken Niere vorquellende, gelbe Massen, ferner jene 
weichen "Steine", wie sie im Urin entleert worden waren, endlich daneben 
noch einen harten Stein. Die weichen, vorquellenden gelben Massen bestanden 
aus Bakterienrasen (Bact. coli), die weichen "Steine" entsprachen ganz den 
im Urin abgegangenen. Die Schichtung und Schalenbildung um den Bakterien
kern erklärt LAUDA als Kolloidanreicherung und Ausflockung bei ausgebliebener 
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Verkrustung. Endlich ist der zwei von THo~rA mitgeteilten Vorkommnisse 
weicher Steine - sie stammten von Männern -- gedacht wordl•n, in deren Zu
sammensetzung Kapselbakterien eine Rolle gespielt haben. Diese Beobachtungen 
veranlnßten THOMA zu Versuchen, in Kulturmedien von Kapselbazillen dadurch 
Steinbildungen zu machen, daß er den :Nährböden Kalk in gewisser Verdünnung. 
auf der anderen Seite eiwcißhaltige Körperflüssigkeit zusetzte. Es gelang in 
der Tat dadurch Mikrolithen zu erhalten. Doch ist mir fraglich, ob es erlaubt 
ist, mehr als ganz allgemein aus diesen Versuchen auf menschliche Steinbildungen 
zu schließen. 

Auch BosHAMJm hat gleichsinnige Versuche angestellt; dazu haben ihn. 
abgesehen von Mitteilungen Rovsmcs über die Nierensteine und von An
schauungen HELLSTRÖMs über Entstehung und ~Wachstum von Urolithen 
eigene Beobachtungen von sog. Staphylokokkensteinen der Nieren vcranlaßt, 
wie sie auch GnossMANN gesehen hat. Solche Konkremente, die jeweils mehr 
oder minder durch ein Gerüst- und Faserwerk von Eiweißstoffen ausgerüstet 
seien, wurden- entsprechend Rovsmcs Beobachtung- nicht so selten bei meta
statischen Nieren- und Nierenbeckenentzündungen im Verlauf oder nach typi
schen Staphylomykosen, etwa nach Angina, nach Osteomyelitis, Karbunkel, 
Kindbettfieber gesehen. Auch im Verlauf von Pyelitis nach Gonorrhöe wurden 
sie gefunden. Während nun HELLSTRÖM meinte, solche Steine seien im wesent
lichen nichts anderes als eine Bakterienverklumpung mit Harnsalzimprägnierung 
und nachfolgender Ummantelung durch immer neue Niederschläge, greift 
BosHAMER ausdrücklich auf den Umstand des Eiweißgerüstes solcher Kon
kremente zurück, die im Sinn einer Kolloidausflockung oder Ausfüllung schon 
RovsiNG ins Auge gefaßt hatte. BosHAMER zeigte im Reagensglas, daß bei 
bestimmter Verdünnung einer Fibrinogenaufschwemmung mit Urin unter 
Anwesenheit von Staphylokokken, wohl auch mancher Kolistämnw, d. h. 
durchaus nicht aller Kolibakterien, eine Ausfällung des Eiweißes unter Mit
reiBung der Bakterien erfolgt, wozu noch eine Ein- und Anlagerung von Kristal
loiden kommen könne. Um solchen Kern entstanden durch wesentlich gleich
artige Wirkungen entsprechende Schalen und Mäntel. 

Wenn man diese Beobachtungen weicher Harnsteine in ihrer Gesamt
heit betrachtet, erscheint vielleicht die Unterteilung nicht ganz gerechtfertigt. 
Jedenfalls sind "reine" Fibrinsteine selten und "reine" Bakteriensteine nicht 
weniger. BoRNEMANN meint, daß in manchen Bakteriensteinen wegen erlittener 
Veränderungen, l:lei es durch Urineinwirkung, l:lei es durch das Bakterienwachstum 
sich das Fibrin nicht mehr gut oder gar nicht mehr nachweisen ließ. BosHAMER 
betont, daß es sich nicht um Fibrin, sondern um ein entzündliches Exsudnt
eiweiß, etwa Fibrinogen, handle. Mehr oder minder dürften zunächst alle 
weichen, "organischen" Harnsteine durch eine eiweißartige Abscheidung oder 
Stoffbildung ausgezeichnet sein. Manchmal ist das Verhältnis so, daß man nicht 
weiß, soll man den Stein nach seinem eiweißartigen Schalennetz oder nach den 
eingeschlossenen Bakterienhaufen benennen. 

Die Erklärung solcher Gebilde bewegt sich bei den Forschern zwischen der 
Annahme von Blut- und Eiweißgerinnselbildungen in Begleitung entzündliclwr 
oder degenerativer Nierenerkrankung mit Bakteriendurchsetzung (HELLER, 
BoRNEMANN) und zwischen Keimdurehwachsung abgestoßener nekrotischer 
Fetzen des Nierenbeckengewebes und anschließenden KolloidniederRehlages bzw. 
kolloidale Ausfällung unter MitreiBung der Mikroben. Dabei mögPn neben dl'r 
Kenntnis des entzündlich exsudativen Vorgangs an der Wand des Nieren
beckens usw. auch ältere Meldungen über Muzinurie und Fibrinurie di<' 
Vorstellung der Ausscheidung von gerinmmgsfähigen Stoffen in die Harnbahn 
hinein gefördert haben, wie f-lie von v .• TAKSCH, MANNAmme, ]JVlBERT und 
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BLAUFUS beschrieben worden sind. Hat man doch geradezu Ausgüsse des Nieren
beckens im Urin gefunden, welche aus Schleim und Fibrin ähnlich den Massen 
einer Enteritis membranacea bestanden. v. JAKSCH hat dementsprechend eine 
Ureteritis membranacea beschrieben, und im Fall von MoRAWITZ und 
ADRIAN bestand neben den Steinen in der Tat eine solche Veränderung im 
Harnleiter. 

Bemerkenswert erscheint auch die kritische Stellungnahme von MARTIN B. 
ScHMIDT aus Anlaß seiner Beobachtung eines amyloiden Eiweißsteines. Seiner 
Ansicht nach sind die weichen Abscheidungen im Nierenbecken durchaus ver
schieden von dem sog. organischen, d. h. eiweißartigen Gerüst gewöhnlicher 
(fester) Harnsteine. Da solche weiche Abscheidungen zum Teil in unvollkom
mener Kristalleinlagerung begriffen, zum Teil gänzlich kristall- und krusten
frei angetroffen worden sind, dienten sie ScHMIDT zur Feststellung, daß tat
sächlich - im Sinne von W. EBSTEIN - primär ausgedehnte eiweißartige Ab
scheidungen bestehen können, ehe die Versteinerung eintritt. In Hinsicht auf 
die Besonderheiten des PErPERsehen Steinfundes und jenes von MoRAWITZ 
und ADRIAN sei die Annahme der Möglichkeit einer sekundären Kristalldurch
setzung bis zur Ausbildung fester, geschichteter Konkremente nicht abzu
weisen, eine Annahme, die im Widerspruch zu AscHOFFs und KLEINSCHMIDTs 
These über die Regel primärer Kristalloidfällung aus übersättigtem Harn und 
sekundärer Eiweißdurchsetzung stünde, wenn anders nicht beide Möglichkeiten 
nebeneinander vorkommen. 

Wenn eingangs die Stellung der Bakteriensteine etwas zweifelnd in Frage 
gezogen wurde, so sei schließlich noch einmal darauf zurückgekommen; denn 
wie besonders aus HELLSTRÖMs Untersuchungen hervorgeht, gibt es sehr harte, 
richtig steinige Konkremente, in deren Kernmassen reichliehst Bakterien, 
namentlich Kokken (Staphylokokken) angetroffen werden. BoSHAMER zieht 
es vor, von Staphylokokkensteinen an Stelle von bakterienhaltigen Eiweiß
steinen zu sprechen; man mag ihm dabei aus klinischen Gründen gerne Recht 
geben. Gleichwohl muß man bedenken, daß die Bakterienanwesenheit nicht 
gut herangezogen werden kann, eine weiche oder harte Konkrementart als 
etwas Besonders zu charakterisieren. Es ist lediglich ein Nebenumstand, der 
hier in Erscheinung tritt, ein Nebenumstand, gegenüber der Bedeutung der 
kolloidalen Ausfällung. 

7. Theorien der Harnsteinbildung. 
Man hat von alters her die Konkrementbildung an zweierlei stoffliche Voraus

setzungen geknüpft. LICHTWITZ hat in seinem Buch "Über die Bildung der 
Harn- und Gallensteine" den geschichtlichen Niederschlag dieser dualistischen 
Theorie knapp zusammengestellt: "Von den Harnsteinen meinte HIPPOKRATES, 
daß der Schleim der Niere und der Harnwege sich anhäufe, haften bleibe und 
dadurch die Entwicklung des Steines ermögliche. Eine ähnliche Vorstellung 
bildete sich GALEN. ANTON VON HEYDE hat im Jahre 1684 die Grundsubstanz 
zuerst beobachtet, nachdem er das versteinernde Material in Salpetersäure 
gelöst hatte. STÖHELIN sah die Substanz als das leimartige Bindemittel an, 
das die Partikelehen zusammenhält. FouCROY und VAUQUELIN haben im Jahre 
1803 die Substanz systematisch untersucht und sie in Harnsteinen jeder Art 
gefunden. Sie meinen, daß sie aus einer albuminösen oder gallertigen Masse 
bestehe, gewisse Veränderungen eingegangen sei, bevor sie sich in dem Stein 
festsetzte, und eine Rolle bei der Entstehung der Harnsteine spiele. Ihrer 
Meinung haben sich THOMSEN (1809), WaLLASTON (1810) und WALTHER (1820) 
angeschlossen. Die konzentrische Schichtung der organischen Substanz hat 
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im J"ahre 1846 HEINRICH 1VbcKEL voN HEMSBACH beschrieben. Nach ihm hängt 
die Harnsteinbildung von dem Zusammentreffen eines katarrhalisch sta
gnierenden sauren Schleimes mit einem passenden Verstcincrungsmittel ab.'· 
Später hat dann W. EBSTEIN dem organischen Gerüst eine grundlegende Be
deutung für die Entstehung der Steine zugesprochen. Es stamme die Gerüst
substanz entweder aus der Niere selbst oder aus den Hamwcgen, etw~1 aus 
epithelialen Abschuppungen. W. EBSTEIN, dessen Theorie mehr und mehr an 
Anhängern gewann, legte in folgender grundsätzlicher Darstellung seine An
schauung fest: "Das organische Gerih;t ist der Träger für die übrigen steinbil
denden Substanzen, die dem Konglomerat die Härte und Festigkeit geben, in 
dem durch sie das Gerüst petrifiziert wird. Dieses Gerüst, das auch in Form 
und Größe dem Konkrement selbst entspricht, ist eine unerläf3liehc Bedingung 
für die Weiterentwicklung und das Wachstum der Steine." 

Dieser dualistischen Anschauung stand aber schon längere Zeit eine andere 
gegenüber, die man unistisch nennen könnte: CHOI'ART hat sie in Hinsicht auf 
harnsaure Steine ausgesprochen, indem er sagte: "Wenn ein Teil der Harm;äure 
ausgeschieden ist und in den Harnwegen verweilt, bilden dim;e sehr kleinen 
Körper, die unlöslich im Harn sind, jeweils ein steiniges Körnchen (grain cal
euleux). Dieses Körnchen vereinigt sich mit anderen, ihm benachbarten oder 
vermehrt sein Volumen durch allmähliche Anlagerung neuer harm;aurer Kristalle: 
es wird ein Gricsstein (gravier), nachher ein großer Stein (pierre), indem sein 
Volumen wächst, und das Wachstum durch salinischc Ablagerungen erfolgt"" 
(W. EBSTEIN). Durch allmähliche Juxtapositio und Appositio kleiner krü;tal
lisierter oder kristallinischer 1 oder amorpher Teilchen von Haxnsäure, ihren 
Salzen oder anderen harnsteinbildenden Stoffen würden Harm;teine entstehen. 
So war, wie W. EBST.BiiN sagt, die Meinung, der namentlich in Wien HELLJm 
und ULTZM:ANN ~wenn auch nicht in völliger Übereinstimmung~ huldigtl'n. 

Nach HELLER wären Harnsteine nur Konglomerate normaler oder abnormer 
Harnbestandteile ohne eine besondere bindende Substanz. Ein "Klei:-;ter" :owi 
für die Harnsteinbildung nicht nötig. Für die Ausscheidung der Harnbestand
teile zu Konkrementen bedürfe es nur eines festen zentralen Körper:-;, seien <'" 
sezernierte oder in der Blase befindliche Harnbcstan<lteile oder von außen in 
die Harnwege gelangte, fe,;tc Körper, welche durch Adhäsion dPn daxauf sieh 
konglomcricrcnden Stoffen Halt böten. UL'rZJVIANN hinwiederum b<•zweifclk 
die Notwendigkeit eines Bindemittels, weil er es auf Dünnschliffen nieht fand. 
auch machte ihn die an und für sich richtige Wahnwhmung stutzig, daf.l im 
allgemeinen die Steinbildner mikroskopic;ch in anderer KristallgeHtalt ~wftriiten, 
als die stofflich entsprechenden Harnsedinwnte. W<·itcrhin haben AscHOFT•' und 
seine Schule den Ucdanken einer Steinbildung ohne primäre (}crüstsubstanz 
vertreten. AscHO~'E', der zu dem prachtvollen Atlas der Harnsteine von KLE!X

SCHMID'l' das Vorwort schrieb, spricht die Überzeugung au,;, daß nicht die Eiweiß
substanzen des sog. Gerüstes das Maßgebende für die Konkremententstehung 
seien, vielmehr sieht er das Wesentliche für die Steinbildung in einer Üher
,;ättigung der Flüso;igkeit mit Steinbildnern. (Wenn das riehtig wiire, fügte 
LICHTWITZ diesem von ihm erwähnten Satz hinzu, dann müßten alle Menschen 
Harnsteine haben, da kaum ein Harn vorkomme, in dem ÜberRättigungen an 
Stoffen nicht gegeben seien, welche als Steinbildner bekannt Hind.) AscHOFJ< 
hat ferner mit KLEINSCHMIDT eine Teilung der Harm;teine vorgenommen, indem 
er "primäre" und "sekundäre" Steinbildung unterschied. Primär wird ein Stein 
im klaren Harn gebildet; sekundär entsteht er an harnfremder Oberfläche unkr 

1 "Kristallinisch nennt man diejenigen Körper, bei denen die einzelnon Kristalle klein 
und ineinander geschoben, wenig ausgebildet sind" (EBSTEIN). 
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entzündlichen und nicht entzündlichen Umständen. Gerade die entzündlieh 
veränderte Wand der Harnwege fällt nach THANNHAUSER unter den Begriff 
der harnfremden Oberfläche, so daß danach alle unter Entzündungsvorgängen 
zustande kommenden Harnsteine als sekundäre Steine gelten müßten. Später 
muß auf die AscHoFF-KLEINSCHl\iiDTsche Erklärung noch einmal zurückgegriff<>n 
worden. 

Endlich ist hier noch N"AKANO ab Anhänger jener Gruppe von Auslegern 
der Steinentstehung zu nennen, welche der Gerüstsubstanz keine ausschlag
gebende Rolle für die Konkrementbildung zuschreiben. Seiner Meinung nach 
wäre das organische Gerüst nur eine sekundär bei Auskristallisierung der Harn
bestandteile mitgenommene Eiweißmasse. 

EBSTEINS Theorie hat sich mit der Zeit eine starke Umdeutung gefallen 
lassen müssen. Daß der Steinbildung die Schaffung einer für sie spezifischen 
Gerüstsubstanz vorausgehe, welche im normalen Harn nicht gegeben sei, stimmt 
nicht. Durch MoRITZ und PFEIFFER, gegen deren Ausführungen sich W. ERSTEIN 
noch entschieden zur Wehr setzen wollte, wurde festgestellt, daß auch in jedem 
normalen Harn jeder kristallinische Sedimentanteil ein "organisches" Gerüst 
aufweise. AscHOFF und ScHREIBER haben dies bestätigt und LICHTWITZ fügt 
diesen Fortschritten in der Erkenntnis über das Wesen der Harnsteine wörtlich 
bei: "Es ist selbstverständlich und stimmt mit unseren täglichen Erfahrungn1 
überein, daß beim Vorgange der Kristallisation hochmolekulare und am meisten 
kolloide Stoffe eingeschlossen werden. Die Färbung aller Sedimente von Harn
säure und harnsaurenSalzen beruht auf einem solchen physikalischen Festhalten 
von Farbstoffen. Dieses :Festhalten ist eine Oberflächenerscheinung, und das 
Auftreten von Kristallen bedeutet die Entstehung frischer Oberflächen in 
großer Ausdehnung, an denen die Adsorption vor sich geht. Liegt ein Gemisch 
mehrerer adsorbierbarer Stoffe vor, so wird dasjenige sich an der Oberfläche 
niederschlagen, das die Oberflächenspannung am meisten erniedrigt. Da bereits 
die kolloidalen Stoffe der Körperflüssigkeiten in der Norm nicht von einheit
licher chemischer Natur sind, so wird auch die Gerüstsubstanz keine cinhoitliclw 
:-;ein. Sicher ist, daß sie eiweißartiger Natur sein kann." 

Heute spielt trotz der Ablehnung durch KüHLER in der Theorie über die 
Harm;teinbildung die Beziehung auf kolloidchemische Vorgänge die führende 
!{olle. Die einen schreiben hier ScHADE das Verdienst zu, neue Gesicht::;punkte 
gezeigt zu haben, die anderen LICHTWITZ. Indes dürfte zutreffen, was die~:;er 
selbst sagte, indem er die Priorität für sich ablehnte und sie MECKEL VO:K 

HEl\ISBACH zuHchob, dessen wundervolle Schrift anscheinend mehr zitiert als 
gelesen werde. l\IECKEL schrieb: "Zwei nächste Ursachen sind in letzter Instanz 
zur Entstehung jedes wahren Gallen- und Harnsteins erforderlich, die Anwesen
heit eines organischen Stoffes und namentlich Schleims, in dem Ablagerung von 
Salzen erfolgen kann, und anderseits eine für diese Ablagerung geeignete 
Harn- oder Gallenflüssigkeit, ah; Muttorlauge für Sedimente." Und weiter: 
"Die Anwesenheit eines ,;ich zersetzenden, organischen Stoffes und namentlich 
Sohkims ist unbedingt notwendig, weil Harnsalze und Gallenstoffe für sich 
zwar krüstallinischc, pulverige oder körnige Niederschläge bilden können, 
niemals aber feste größere Stück<'; nur wo organische Bindemittel von Ver
steinerungsmassc durchdrungen wird, entstehen Steine. Als versteinerungs
fähiges Material kann jede abgestorbene organische Substanz dienen, nicht aber 
lobende, weil diese keine Niederschläge annimmt" 1 . 

1 LICHTWITZ sagt, es enthielten diese 8ätze einen großen Teil der modernen Konkrement
lehre. MECKEL VON HEMSBACH habe die Einheit aller in der Tierwelt vorkommenden, ge
schichteten Steinbildungen erkannt und als "das regelmäßigste und schönste Ideal" derselben 
die Perlen be%ciehnet. "Die Perlen entstehen ebenso wie die Schalen von Muscheln und 
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In der folgenden Darstellung der dem Morphologen ferner liegenden Einzel
heiten schließe ich mich, wie es schon zum Teil in den vorausgehenden Absätzen 
geschah, LICHTWITZ und THANNHAUSER an, deren Ausführungen großenteils 
wörtlich übernommen werden. Wie LICHTWITZ ausführte, gewann die Frage 
nach dem als "Gerüstsubstanz" bezeichneten eiweiß-oder leimartigen Stoffanteil 
der Steinbildungen "von neuem Interesse, als die Bildung von Niederschlägen 
und Konkrementen auf :Fällungs- und Entmischungsvorgängc im kolloidalen 
System zurückgeführt wurde. Nachdem zuerst LICHTWITZ diesen Weg für 
die Prozesse in der Galle beschritten hatte, hat H. SCHADE in Experimenten, 
die den natürlichen Verhältnissen allerdings wenig nahe kommen, versucht, 
die Entstehung der Harnsteinbildung mit Hilfe kolloidaler Reaktionen zu er
klären. 

SCHADE hat Blutplasma mit Aufschwemmungen frischgefällten Kalzium
karbonats und -phosphats und ähnlicher Salze vermischt und durch Fibrin
ferment eine Fällung bewirkt. Es entstanden Niederschläge von Fibrin (Gerüst
substanz), das die suspendierten Sedimente einschloß, allmählich an Festigkeit 
zunahm und zu steinähnlichen Gebilden wurde, die, wie KLEINSCHMIDT be
merkt, nicht die geringste Ähnlichkeit mit einem Harnstein haben: "Das Ex
periment von ScHADE, dem in der Literatur eine sehr große Bedeutung bei
gelegt wird, sagt über das Geschehen im Organismus und über die Bedeutung 
der Kolloidfällung im Harn für die Konkrementbildung nichts aus. Es handelt 
sich in dem Experiment von ScHADE um ein Sediment, das sich bei einer Fibri
nogengerinnung mit dem Fibrinniederschlag zusammenbackt. Wenn man einen 
Niederschlag von Kalziumkarbonat in einer Kochsalzlösung aufschwemmt und 
das Chlorion mit Silbernitrat ausfällt, so entsteht in derselben Weise ein Ge
misch der beiden Niederschläge. Daß der Fibrinniederschlag plastisch ist und 
eintrocknet, so daß eine harte trockene Masse entsteht, ist ebenso selbstver
ständlich, wie daß Schichten entstehen, wenn man eine Fibrinsedimentschicht 
auf die andere absetzen läßt. In diesen Experimenten bleibt der erste wichtige 
Akt der Stein- (Steinkern-) bildung, nämlich die Entstehung des Sedimentes, 
ganz unberücksichtigt. Auch die Entstehung der kunstvollen Struktur findet. 
keine Aufklärung." 

Jedoch hatte SCHADE- ähnlich, wie sich MECKEL VON HEMSBACH auf das 
Beispiel der Perle, der Muschelschale und des Schneckengehäuses bei der Deu
tung der geschichteten Steinbildung im Menschenleib bezog, - "als erster 
auf gleiche Vorgänge auch in der anorganischen Welt, auf die Ähnlichkeit des 
Lothringer Rogensteins und des Karlsbader Erbsensteins mit den Gallen- und 
Harnsteinen, hingewiesen. Die Rolle der organischen Substanz übernimmt hier 
ein organisches Kolloid, ein BrauneisenerzgeL ScHADE meint, daß die Schichten
bildung durch das Zusammentreffen der Ausfällungsvorgänge von Kolloiden 
undKristalloidenzustande kommt. Ein gleichzeitiger Vorgang dieser Art an einer 
Oberfläche tritt aber nach allem, was wir von der Adsorption wissen, nicht ein. 
Anorganische Salze sind wenig oder gar nicht adsorbierbar, und nach MASINO 
verdrängen stark absorbierbare, selbst wenn sie in geringer Menge vorhanden 
sind, schwach adsorbierbare, auch wenn sie in großer Menge zugegen sind, aus 
der Oberfläche. Diese Angelegenheit hat für die Erklärung der Harnsteinbil
dung ein nicht nebensächliches theoretisches Interesse, sondern eine große 
praktische Bedeutung, die in der Frage klar wird: Wächst ein Stein konzentrisch 
durch gleichzeitige Apposition von Kolloid und von fertigen Kristallen (ent-

Schnecken durch Apposition von strukturlosen Schichten, die aus einem versteinernden 
weich-schleimigen Sekret entstehen, und worin sich sekundär eine strahlig radiale Struktur 
und Kristallisationstendenz ausbildet." 
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sprechend der Anordnung in den Reagensglasversuchen von ScHAD:m), oder 
wächst er auch in einer klaren, durch Kolloidschutz übersättigten Lösung? Mit 
anderen Worten: Erfolgt das Wachsturn der Harnsteine von harmonischem Bau 
aus einem sedimenthaltigen oder aus einem klaren Harn? In der Perle, der 
Muschel- und Eierschale erfolgt die Versteinerung aus einer übersättigten Lösung. 
In der gleichen Weise geschieht die physiologische und pathologische Verkalkung 
bzw. Steinbildung" (LICHTWITZ). 

THANNHAUSER führt über die hier einschlägigen Vorgänge wörtlich folgendrs 
aus: 

"Liegt in einer übersättigten Lösung ein Gemisch mehrerer adsorbierbarer Stoffe vor. 
so wird derjenige an der Oberfläche sich anreichern, der die Oberflächenspannung am stärk
sten herabsetzt. Jede Steinbildung hat ihre Entstehung solchen adsorbierenden Oberflächen 
zu verdanken. Ob diese Oberfläche nun durch ein morphologisch sichtbares Gebilde oder 
durch ultramikroskopische Kolloidteilchen dargestellt wird, ist für die Tatsache der Stein
bildung gleichgültig. Im normalen Harn sind eine ganze Reihe von Kolloidteilchen vor
handen, so daß die verschiedensten Umstände diese kolloiden Teilchen derartig verändern 
können, daß an ihrer Oberfläche eine Niederschlagsbildung stattfindet. Durch die Unter
suchungen von LICHTWITZ wissen wir, daß die Harnkolloide nicht immer in feinstverteiltem 
Zustande vorhanden sind und, daß unter normalen Verhältnissen bereits eine Kolloidfällung 
eintreten kann. Die Nubekulabildung ist, wie bereits erwähnt, ein derartiger Flockungs
zustand normaler Harnkolloide. Die Ausflockung der Harnkolloide bedingt aber nicht 
nur das Auftreten neuer Oberflächen, sondern hat entscheidenden Einfluß auf den Löslich
keitszustand der verschiedenen Steinbildner, die im Harn immer in übersättigtem Zustand 
vorhanden sind. Kommt es zur Ausflockung derartiger Kolloide nach der Harnentleerung, 
so entstehen kristallisierte Konkremente. Kommt die Ausfällung der Kolloide aber bereits 
in den ableitenden Harnwegen zustande, so können schon innerhalb der Harnwege Sub
stanzen auskristallisieren und mit dem Harnstrom ausgeschieden werden. Es kann aber 
auch der Fall eintreten, daß die durch das Ausflocken des Kolloids hervorgerufene Ver
änderung der Oberflächenspannung des Harns, ein Haftenbleiben des ausgeflockten Kolloids 
an der Wand der ableitenden Harnwege zur Folge hat. In diese als Kern wirkende Kolloid
fällung diffundiert der vorbeigleitende Harnstrom hinein und führt je nach dem Zustande 
des Harns zum Auskristallisieren einer in übersättigter Lösung vorhandenen Substanz, 
wobei noch die jeweilige Reaktion für die Art der auskristallisierenden Substanz entschei
dend ist. Gleichzeitig gibt diese nunmehr zum Steinkern gewordene Kolloidflockung Ver
anlassung, daß neues Kolloid an diesem Kern zur Ausflockung kommt, und wiederum Harn 
in diese appositionierte Kolloidflockung hineindiffundiert und Kristalle absetzt. Dieser 
Vorgang geht dauernd weiter, so daß allmählich ein Gebilde entsteht, das uns in seiner 
zirkulären Anordnung die Kolloidabsetzung anzeigt und in seiner radiären Struktur das 
Durchdringen mit dem kristallisierenden Steinbildner erkennen läßt." 

So spiegelt sich in einem modernen Gewand die im Prinzip von den älteren 
Forschern erkannte Zusammenwirkung einer primären Gerüstmasse als erstem 
Akt und einer kristallinen Durchdringung als zweitem Akt der Konkrement
entstehung. THANNHAUSER weist auch darauf hin, daß - wie wir es in den 
Eiweißsteinen gesehen haben -, Konkremente mit Mantelschichtung ohne 
Einlagerung steinbildenden Gutes möglich seien, ein Umstand, der ja auch 
M. B. SCHMIDT veranlaßte, auf die zu enge Gestaltung der AscHOFF-KLEIN
SCHMIDTschen Theorie der Harnsteinbildung zu verweisen; auch LICHTWITZ 
hat diese Eiweißkonkremente mit voller Berechtigung als sehr wichtig für 
das Verständnis der formalen Genese der Harnsteine erklärt. 

Weiterhin lesen wir bei THANNHAUSER: 
"LICHTWITZ wies darauf hin, daß durch die Ausflockung normaler Harnkolloide in 

den ableitenden Harnwegen auch die Oberflächenspannung zwischen Harn und Wand des 
Organs herabgesetzt wird und dadurch eine stärkere Netzung der Wand stattfindet. Die 
hierdurch bedingte stärkere Adhäsion der Harnflüssigkeit an der umgebenden Harnwegs
wand könnte allein schon das Haftenbleiben von Kristallen an der Wand erklären und da
durch zur Steinbildung führen. Nach BENEKE und ULTZMANN sollen die meisten Harn· 
säurcsteine durch Haftenbleiben eines Harnsäurekristalls an der Harnwegswand entstehen. 
AscHOFF und KLEINSCHMIDT bezeichnen, wie gesagt, diese beiden Entstehungsmechanismen 
von Harnsteinen als primäre Steinbildung. Als sekundäre Steinbildung sehen diese Autoren 
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einen Vorgang an, bei dem harnfremde Stoffe eine Oberfläche erzeugen, an der die Ver
steinerung vor sich geht. Hierher gehören: Fibringcrinnsel, Blutkoagula, abgestoßene. 
entzündliche Schleimhautpartikel, Bakterienhaufen und Fremdkörper. Auch entzündliche 
oder nekrotische Veränderung der Auskleidung der Harnwege bildet eine neue und in ge
wissem Sinne als fremd zu bezeichnende Oberfläche zur sekundären Steinbildung." 

Die Scheidung in zweierlei Arten von Steinbildung ( AscHOFF und KLlnN
SCHMIDT) erkennt THANNHAUSER ebensowenig wie LICHTWITZ als prinzipiell. 
sondern nur als graduell an, da in beiden Fällen eine Oberflächenveränderung 
hervorgerufen werde, sei es durch eine im klaren Harn entstehende Kolloid
fällung, sei es in Form einer harnfremden Oberfläche, die durch Blutgerinnsel 
oder Entzündung entstanden seien. 

Zu der von KLEINSCHMIDT vorgenommenen Einteilung in entzündliche (bakterielle) 
und nichtentzündliche Steinbildung ---- die ersteren seien an Ammoniumsalzen reich -
wies LICHTWITZ auf die (praktisch unwesentliche) Tatsache hin, daß Sedimente von Am
moniumsalzen auch im sterilen Harn vorkommen; es bedinge aber ferner die Infektion 
(Mischinfektion) mit harnstoffspaltenden Mikroorganismen nur einen Teil der Blasen
katarrhe und einen verschwindend kleinen Teil der Nierenbeckenkatarrhe. Das Fehlen 
jener Salze rückte die entzündliche Entstehung anderer Steine nahe. Es sei sicher, daß 
sich auch andere Steine als die von KLEINSCHMIDT genannten (so besonders Phosphatsteine) 
durch eine Infektion oder während der Dauer einer Infektionswirkung im Harn bilden 
könnten. Als ganz sicher aber könne angesehen werden, daß die Infektion keine notwendige 
Bedingung darstelle. 

Im allgemeinen jedoch sei die Einteilung nach KLEINSCHMIDT zutreffend und jedenfalls 
ausreichend für die Praxis. Man unterscheidet demnach eine Steinkernbildung (primäre 
Steinbildung) l!.nd eine Schalenbildung (sekundäre Steinbildung) nichtentzündlicher und 
entzündlicher Atiologie, deren wechselseitige Kombination möglich erschiene. Daß sich 
um einen Kern oder einen Stein nichtentzündlicher Herkunft eine Schale durch Entzündung 
bilde, sei wohl häufiger als die nichtentzündliche Steinbildung um einen durch Entzündung 
entstandenen Steinkern. 

LICHTWITZ nennt als wichtigsten Punkt für die Steinbildung die Steinkern
entstehung: 

,.Endogene Steinkerne enthalten kristallirresMaterial meistens in radiär-konzentrischer 
Struktur. Ein strukturloser Kern kann sich strukturlos vergrößern. Dieser Prozeß stellt 
nach EBSTEIN die wirr kristallinische Steinbildung dar, während die Bildung einer kon
zentrisch-radiären Struktur als konzentrisch-schalige Steinbildung bezeichnet wird. Sehr 
große Aufmerksamkeit verdient die von den älteren Forschern (KRücHE, ULTZMANN, 0Rn) 
erwiesene, von PosNER und LICHTWITZ gewürdigte, aber von AsoHOFl!' und KLEINSOHMIDT 
anscheinend zu wenig beachtete Tatsache, daß in den Harnsteinen (mit Ausnahme der 
Zystinsteine) die Kristalle nicht in denselben Formen auftreten wie in den Harnscdimenten. 
Das trifft auch für die Steinkerne zu. Es ist also nicht allgemein richtig, in der Steinkern
bildung nichts anderes zu sehen, als eine Anhäufung von Sediment. Und es ist sicher ganz 
unzutreffend zu meinen, daß das Wachstum der Steine durch Anlagerung von Sediment 
stattfindet." 

Der Harnsäure-Infarkt des Neugeborenen gilt als ein treffliches 
Beispiel für eine Kernbildung nicht nach Art einfacher Sedimentierung, sondern 
nach dem Modus der Sphärolithischen Steinbildung. "Zwischen einem kristal
linen Sediment und einem Sphärolithen besteht ein für das Verständnis der 
Steinbildung bedeutungsvoller Unterschied. Das Sediment tritt in übersättigter 
Lösung bei ungünstigen pu- und Temperaturverhältnissen dann ein, wenn der 
Kolloidschutz versagt. Der Kristall nimmt Kolloid auf (Gerüstsubstanz). Die 
Bestimmung der Form geht vom Kristall aus" (LICHTWITz). 

"Die Beziehungen, welche kristallinische Sedimente zur Steinbildung habeiL 
sind sehr locker. Den geschichteten Steinen kommen gar keine Beziehungen 
zu für jene Zustände, bei denen kristalline Sedimente ausgeschieden werden. 
Sie können in den verschiedenen Schichten je nach der Konzentration und 
Reaktion des Harns verschiedene Steinbildner aufweisen. Lediglich bei den 
primären Harnsteinen ist aus den ätiologischen Zusammenhängen mit den 
kristallisierten Harnsedimenten ein charakteristisches Sediment zu erwarten. 
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Kristallisierte Sedimente können nur dann zum Steinbildner werden, wenn 
Kristalle in den ableitenden Harnwegen haften bleiben. Die so entstehenden 
Steine zeigen keine Struktur; sie sind zusammengeklumpte Kristallaggregate" 
(THANNHAUSER). 

Die häufigste Art des Steinkerns ist nach LICHTWITZ eine Gruppe von Mikro
lithen. Ferner spiele vielleicht die Nubekula des Harns - ein Fällungsprodukt 
der geringen, auch im normalen Harn vorhandenen Eiweißmengen und eiweiß
fällenden Stoffe (Chondroitinschwefelsäure, Nukleinsäure) als Körper mit 
"fremder" Oberfläche in solchem Sinn eine Rolle. "Die Nubekula ist eine Ab
lagerungsstätte für Kristalle. Das Prinzip ihrer Entstehung ist wahrscheinlich 
für die Bildung der Steinkerne und der Gerüstsubstanz von Bedeutung. Es 
zeigt, daß der normale Harn gerinnungsfähige Stoffe enthält und lenkt die Auf
merksamkeit auf die Bedingungen, die eiweißfällend wirken. Vielleicht spielt 
die "Chondroitinurie" eine Rolle neben zweifellos wirksamen physikalischen 
Einflüssen" (LICHTWITZ). 

Auch sei hier auf die Einsicht hingewiesen, welche man im Bestreben, Bak
teriensteine im Versuch herzustellen, gewonnen hat. BosHAMER konnte zeigen, 
daß bestimmte Verdünnungen eines exsudateiweißhaltigen Harns bei Anwesen
heit von Staphylokokken in kolloidale Flockung bzw. Fällung eintreten, wobei 
die Bakterien mitgerissen werden. Diese Feststellungen gewinnen noch be
sonderes Gewicht durch allerneuestens von J. TRAUBE, K. SHUMBURDIS und 
V. GoLDBERG unternommene Forschungen, welche ebenfalls in den natür
lichen Verhältnissen weitgehend nachgeahmten Modellversuchen Teilvorgänge 
des kolloidchemischen Problems der Harnsteinbildung klären wollen. Wieweit 
nun diese Forschungen das Wesen der Genese der Urolithen überhaupt auf
hellen werden, darüber kann man noch nichts sagen. Theoretisch nehmen die 
Untersucher an, daß entscheidend für die Konkrementbildung die gestörte 
Beziehung gewisser Schutzstoffe, wie der Chondroitinschwefelsäure oder Nuklein
säure zu Muzinkörpern des Harnes sei, wobei natürlich die Voraussetzung erfüllt 
sein muß, daß genügende Mengen von Steinbildnern zur Verfügung stehen. 
(V gl. darüber LICHTWITZ in der von ihm, LIESEGANG und KARL SPIRO heraus
gegebenen "Medizinischen Kolloidlehre" 1933.) 

8. Die Harnsteinkrankheit. 
a) Häufigkeit und Verbreitung. 

Kürzlich erschien eine Arbeit von W ALTER GROSSMANN zur Geographie 
und Frequenz der Steinkrankheit, in der mit Recht betont ist, daß man 
bei Bewältigung der hier aufscheinenden Fragen nicht einfach die seit etwa 
100 Jahren erschienenen Mitteilungen zu diesem Problem vergleichsweise neben
einandersetzen könne. GROSSMANN hält es vielmehr für nötig, hier drei Perioden 
zu unterscheiden, nämlich l. die der älteren Autoren mit Statistiken von den 
dreißiger bis zu den achtziger Jahren des 19. Jahrhunderts, 2. die Angaben 
aus der Zeit der beginnenden Urologie als eines selbständigen Wissenschafts
zweiges, 3. die Zeit der modernen urologischen Untersuchungsmethoden. 

In der ersten dieser drei Perioden ist fast nur die Rede von Blasensteinen, 
man konnte sie leicht feststellen, sie beschäftigten Arzt und Operateur in reichem 
Maß. Die zweite Periode ist die Vor-Röntgenära; auch hier kommen, wie G&oss
MANN sagt, die Nierensteine zu kurz; und erst neuerdings, d. h. im dritten Ab
schnitt jener Einteilung kam es zu einer vergleichenden richtigen Berücksichtigung 
der Harnkonkremente aller Örtlichkeiten der ableitenden Harnwege. 
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In Berücksichtigung der ersten Periode führt GROSSMANN, an den ich mich 
auch weiterhin anschließe, folgendes aus: "Fast alle Autoren stützen sich auf 
die klassische Statistik ÜIVIALEs von 1838, so auch die in großen Teilen selb
ständigen Untersuchungen von LOMBARD, HIRSCH, EBSTEIN und MARTIN. Seit 
der ausführlichen Statistik von SERGUIEWSKY 1902 ist keine größere Arbeit 
über diese Frage erschienen. Die ausführliche Darstellung von PoussoN und 
ÜARLES in der Encyclopedie franyaise d'Urologie und die neueste von 
J. SWIFT JoLY in seinem Buche "Stone" nehmen auch nur auf die älteren 
Autoren Bezug. Die Angaben dieser älteren Autoren sind nur mit Vorsicht 
zu verwerten: Erstens - wie bereits gesagt - aus Gründen der mangelhaften 
Diagnostik, zweitens wegen ihrer großen Lückenhaftigkeit, drittens wegen der 
sehr variablen Beobachtungsbedingungen. Ein annähernd ausführliches Bild 
konnten sich die Untersucher nur von den Ländern machen, in denen sie arbei
teten, oder zu denen sie andere, enge Beziehungen hatten. So ÜIVIALE haupt
sächlich über Frankreich, EBSTEIN über Deutschland, SERGUIEWSKY über 
Frankreich, die Schweiz und Rußland. Während LOMBARD seine Statistik 
auf die Mortalitätsverhältnisse stützt, fußen die meisten anderen Autoren auf 
den Angaben der größeren Krankenhäuser oder auf der Zahl der Steinfälle 
in ganzen Ländern oder Landesteilen. Hier verlassen sich die einen auf zahlen
mäßige Beobachtungen unter einem verhältnismäßig kleinen Einzelmaterial, 
die anderen auf Schätzungen im großen." 

Der zweiten Periode gehören zu die Mitteilungen von PREINDLSBERGER und 
von ScHLAGINTWEIT, soweit sie eigene Beobachtungssammlungen betreffen. 
Für die dritte Periode sei auf GROSSMANNs Zusammenstellung verwiesen, an 
deren Hand ich die nachfolgenden Tabellen gefertigt habe. Auch KNEISEs 
und BEYERB Arbeit, endlich RAUTENBERGs Zusammenstellung ergaben Wege 
zu vielen verstreuten Mitteilungen, welche im Rahmen der geographischen 
Verbreitung der Lithiasis bedeutungsvoll sind. 

Als vorbildlich können die Mitteilungen von PREINDLSBERGER und von 
RAcr6 über die Steinkrankheit in Bosnien bzw. Dalmatien gelten. Auf diese 
möchte ich später noch etwas genauer eingehen. Zunächst sei ein Blick auf die 
Tabellen nach GROSSMANN (S. 288-295) geworfen, zu denen nachfolgende 
Bemerkungen gehören. 

Bemerkungen zur geographischen Verbreitung 
der Harnsteinkrankheit (nach GROSSMANN). 

I. Asien. McCARRISSON sagt: Harnsteinreiche und harnsteinarme Bezirke unter
scheiden sich durch die Ernährung. Geologische und klimatische Faktoren bedeutungslos. 
Große Temperaturunterschiede bei Tag und Nacht, Sommer und Winter. ÜURRANB Meinung, 
daß die Hockstellung bei der Miktion schuld sei, ist absolut abzulehnen, dann müßten wohl 
die Frauen und Mädchen überhaupt sehr harnsteingeplagt sein, was nicht der Fall ist. Weizen
bau in den indischen Steinbezirken. Bei den armen Volksklassen, welche die meisten Stein
träger stellen, wenig Milchgenuß. Rolle einer Hypovitaminose (aus dem Getreide?) von 
McCARRISON betont. In Indien Harnsteinkrankheit als Blasensteinleiden besonders der 
Kinder auffallend, ob aus Ernährungsgründen fraglich. Kindernahrung meist A-vitamin
armer Reis, was aber auch für das harnsteinarme Nordchina gilt. Nach ÜLPP in Südchina 
auch Gemüse, Fleisch, tropische Früchte und Salz, nach HuECK außer Reis nur Salzfische, 
keine frischen Gemüse. In Nord-China (steinarm) dient als Hauptnahrung die protosin
und ölreiche Sojabohne. Tropisches Klima in Süd-China. Keine geologischen Besonder
heiten. Bei großer Vitaminarmut der Kindernahrung in Niederländisch-Indien treffen 
doch selten Steinkrankheit und Avitaminosen zusammen. In Palästina ein großer Gegen
satz zwischen den eingewanderten Juden mit hygienischer Kinderaufzucht und den ein
geborenen Arabern. Bei ersteren, welche 89% der urolithischen Erkrankungen stellen. 
viele Nierensteine im 2.--4. Lebensjahrzehnt; Araber stellen meist Kinderfälle unter 
15 Jahren mit Blasensteinerkrankung; dabei für beide Boden, Klima, Wasser gleich; aber 
arabische Kinder unbeaufsichtigt; schlecht hygienisch erzogen; erwachsene Einwanderer 
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viel mit Dysenterie, Kolitiden usw. behaftet, viel Bakteriurie. Einwanderer müssen 
seinver arbeiten, schwitzen viel, sondern trotz vielen Trinkens einen sehr kom1cmtriertcn 
Harn ab. 

II. Afrikn. Nach PFISTER sind die afrikanischen .Negervölker gegenüber den Harn
steinen verschieden anfällig; im Kongostaat seien sie selten. Nach HIRSCHH Zusammen
stellung Urolithiasis an der Westküste Afrikas, insbesondere in Sonegarnbien sehr selten. 
während der am Niger gelegene Distrikt von Segu westlich von Senegambien die Harnstein
krankhc>it als gewöhnliches Vorkommnis kenne. ÜROSSMAN:-1 berichtet (nach .FoRNAR,\), 
es kämen bei den nicht primitiven, mehr oder weniger zivilisierten VöHmrn Afrikns Harn
steine überall vor, zum Teil sehr häufig; dies gelte namentlich für die Elendsbezirke der 
Nordküste (BERTHERAND, FERRINI). Die Inseln Mauritius, Reunion und Madagaskar 
entsprächen in der Harnsteinhäufigkeit den Inseln des ostindischen Archipels. In Unter
ägypten könne man etwa für 10% der Fälle durch den Fund der Schizosoma-Eier in den 
Konkrementkernen eine unmittelbare Beziehung zur Bilhanüakrankheit erkennen; doch 
dürfte die mittelbare Beziehung zur Bilharziosis auf dem Weg der chronischen Blasen
entzündung noch größer sein. 

III. Amerika. Die neuzeitliche Harnsteinforschung in Amerika berücksichtigt geo
graphisch-pathologische Fragen kaum. Bei den amerikanischen Nc>gern sei die Krankheit 
selten; sie nehme aber langsam bei ihnen zu (MATTES, PFISTER). Anfragen GlWHSMA"~" 
bei versebiodenen Urologen (BEER, BRAASCH, LowsLEY), ob die Harnsteinkrankheit in 
Nordamerika zunehme, führte nicht zu bejahender Antwort. Dagegen fielen die Antworten 
südamerikanischer Chirurgen positiv aus; es scheine keine Steinart besonders bevorzugt. 
UMBER fiel die Häufigkeit des Oxalatsteins an brasilianischen Kranken auf, was er auf 
den Genuß des brasilianischen Volksgerichtes der sclnvarzen Bohnen zurückführte, di<' 
sehr oxnlathaltig seier1. 

IV. Australien. Man finde in Australien Harnsteine häufig in einer Gegend, wo das 
Trinkwasser stark mincralhaltig sei und die Männcr wegen des vielen SchweißvPrlustes 
viel trinken müßten (BrwwN). 

V. Europa. \Vesentlicher Umschwung in der Gegend von Moskau gegen früher; 
heute höheres Alter der Steinkranken, mehr ~ieren- und Harnleitersteine, frühPr mehr 
Blasensteine bei Jugendlichen (GoTTLIEB). Über das mittlere Rußland konnk GRoss
J\!ANN kein genügend sicheres Bild gewinnen. Im l\' ordkaukasus scheint in den letzten 
.Jahren das Vorkommen von l\'ierensteinen zuzunehmen. In FINNLAND und LETTLAND 
scheint die Lithiasis selten zu sein, für Polen wird eine größere Häufigkeit des Blasensteins 
vorwiegend bei der jüdischen Bevölkerung angenommen. GROSSMANN sagt, man habe bis 
vor 10 .Jahren die Steinkrankheit in den mitteleuropäischen Ländern an Zahl nicht lwsonders 
hoch bezeichnen können. Die AngabP über bestimmte endemische Herde stimmte nicht. 
wenn sie sic:h auch in Hand- und Lehrbüchern fortvererbte. Aus eigener Erfahrung kann 
ich (Gn. B. GRl'HER) sagen, daß ein Endemieherd in der Gegend um München (gegen Lands
hut hin) nach 1900 bestimmt nicht bestand. Bei Sektionen in München war der Fund 
Pines Blasensteins keine häufige Angelegenheit, eher fand man _;'~Jierengries oder 1\'ieren
steine, ~1bcr auch dies nicht oft. Ki.7TTNER und WEIL schreiben, daß eine frühere Blasen
stc>inendPmie bei Kindern der .Rauhen Alb- hauptsächlich waren es Oxalatsteine- er
lose!Hm sei. Xach zahlreiehen Mitteilungen des a;llerneucsten Schrifttums nahmen 1!!24 
die Xieren- und Uretersteine in Deutschland, Osterreich und Ungarn zu (l'IH.'OLAS, 
PRA.Wl'ORIFs, SARAFOFF, WEBER, SEBENING, HANSEN, KoRTZEBORN, KLEMPERER, Gnoss
~IAN'i). Solche Kunde strömte GJ\OSSJHANN aus allen Gegenden Deutschlands gleichmäßig 
zu, aus den nördlid1en Küstengebieten, wie aus dem Voralpenland; Oxalatsteine stünden 
im Vordergrund; das geht auch aus den jüngsten Mitteilungen von ScHuvrz-BRAUNS hervor. 
der unter 4:3 Harnsteinen, diP ihm zu diagnostischen Zweeken übersandt worden waren. 
in 30 Fällen Kalziumoxalat-, l2mal Phosphat- und 3mal Harnsäure- bzw. L:ratskine 
erkannte. (Leider können di<> Prosekturen im allgemeinen hier wenig mitarbeiten, da sie 
meist das einschlägige Beobachtungsgut nicht zu Gesicht bekommen, oder doch Leichen 
sezieren, die einst Konkremente trugen und nun längst davon befreit waren.) Wähn·ncl 
meiner Tätigkeit in f nns bru c k (l!J23-l92H) fid mir in dC'r nicht sehr rC'iehlichen Urolithl·n
sammlung des pathologisch-anatomischen Museums die große Seltenlwit der Oxalatsteine 
auf. In der Rchweiz wird neuPrdings in Basl'l und Zürich, d. h. in den Grenzgebieten 
gegen das Deutsche Reich hin eine Zunahme der Hilfsbeanspruchung wegen Nieren- und 
Harnleitersteine bemerkt. Dasselbe trifft im allgemeinc>n für 1 t a li e n nicht zu, wohl aber 
in mäßigem Grad für 'l'urin (ALE;;ro). Holland, früher das klassische L~md der Urolithiasis, 
spielt in dieser Hinsicht keine bC'sondere }{olle mehr. In England gingen wie in Holland 
die Blasensteine an Zahl zurück. die Xierensteine nahmen nicht auffällig zu; ebenso in 
Frankreich, wo nur für .Marseille eine Ausnahme besteht, insofernzahlreiche armeni:,;che 
Einwanderer die Lithiasis ihrer Kinder einschleppen. Aber auch bei diesen scheine unter 
den neucn Ernährungs- und Lebensbedingungen die H~trnsteinhäufigkeit abzunehnwn. 



288 GEORG B. GHUBER: Ablagerungen und Speicherungen. Harn~teine. 

La.nd 

N ordöstliehes 
Asien. 

N ördl. China 
Südchina. 

Provin:r. Kanton 

.Japan 
Indien: 
Nordwestindien 

Südindien 
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Sütm 

~iederländisch
Indien. 
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Palästina. 
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ScHNEIDEil 
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J 
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HIRSCH 

Steinkrauk
lwit 

endcmüwh 
.Jahr oder 

SIJOl'<L(iiS<'h 
oder 

nnlwkannt 

1902 unbekannt 
1862 " 
1886 endemisch 

1881 

1925 

1930 endemisch 
1901 

1930 
1930 
1897 
1913 
1922 
1931 

1911 
1929 
1928 
192!) 

1855 

18{)1 
Hl25 
1884 
192!) 
192() 
1913 
Hll3 
l!H9 
bis 

1925 

1877 
bis 

1879 
1884 

1855 

sporadisch 

" endemisch 

" sporadisch 
endemisch 

ungleich 

endemisch 

endemisch 

" sehr 
häufig 

1 Nach GROSSMANN zusammengestellt. 
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häufig 
spora
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der Harnsteinkrankheitl. 

Alter 

Jugendliche 
Erwachsene 

Asien. 

unbekannt 
selten 
endemisch 

Jugendliche 

Jugendliche 

Jugendliche 
Erwachsene 

Jugendliche 

Afrika. 

Befallene 
Bevölkerung 

arm reich 

arm 

Jugendliche arm 

Geographisch-
Geologische 

Besonderheit 
Boden? 
Wasser! 

Klima 

Tropisches 
Klima 

GroßeHitze 
bei Tage, 
Kälte bei 

Nacht. 
Auch gro-
ßer Som-
mer-Win-
ter-Tem-
peratur-
unter-
schied 

Tropen
hitze, 

starker 
Schweiß 

}Jrnährung 

Sojabohnen 
Reis 

Pflanzliche Kost 

Weizenbau, 
wenig Milch 

Vitaminarme 
Kindernahrung 

Viel Durst 

Sonstiges 

Jugendliche 43%, 
78% d. Steine Urate, 

bei Erwachsenen 
mehr Oxalate 

Meist Oxalatsteine 

In den Steinen viel 
Urate und Harn-

säure (83%) 

22% im l. Lebens-
jahrzehnt 

33% weniger als 
15 Jahre alt 

Viel Dysenterie, 
Kolitis, Bakteri

urie 

Viel Pflanzen- Viele Oxalatsteine 
kost 

Handbuch der pathologischen Anatomie. Vl/2. 19 
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Geographische Verbreitung der 

Steinkrank- Steine 
heit 

endemisch Besonderheit 
Land Autor Jahr oder des Ortes, der 

sparadisch Rasse usw. Blase Niere oder 
unbekannt 

II. Afrika. 
Zentralafrika: 

Kongostaat. FoRNARA 1928 selten 
Südafrika: 

Kapland. EBSTEIN 1884 häufig An einig. Orten 
PFISTER 1913 selten 

Afrikanische 
Ostküste: 

Insel Mauritius 
} VINSEN 

1866 sehrhäufig 
Insel Reunion FONTOGNOUT 
Insel Madagas- POTBERAT 

kar 

Abessinien . EBSTEIN 1884 endemisch 
PoussoN und 

CARLES 1814 
IIL 

Nordamerika . MARTIN 1877 nicht In verschiede-
häufig nen Staaten 

CAMPBELL 1930 selten Bei Jugend-
liehen 

Florida 1 HoLMES und 1930 häufig 
Südkalifornia . J CO PLAN 1930 

Südamerika CIVIALE 1838 
PoussoN und 1914 angeblich 

0ARLES sehr selten 
SAUREL 1876 desgl. 
SMITH 1872 

" Montevideo . NOGUEIRA 1932 häufig Gilt für ganz 
Südamerika 

AsTRALDI 1930 Selten bei 
Kindern 

Brasilien. UMBER 1925 

IV. Australien 

Australien 

I 

BROWN 1927 I h··uf· I In einigen 

unb:k~~t Gegenden 
Ozeanien . THOMPSON 1881 

V. Europa 
Osteuropa und 

Balkan: 
Rußland. SERGUIEWSKY 1902 

Norden und 
Randstaaten selten 

Südliche Staa-
ten SERGUIEWSKY 1902 häufig, Berühmte Stein- sehr 

zum Teil bezirke an der häufig 
endemisch mittleren Wolga, 

besonders die 
Gouvernements 

AssENDELFT 1900 Nischni und sehr 
Kasan häufig 

• Nach GROSSMANN zusammengestellt. 
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Harnsteinkrankhai t 1 • (Fortsetzung.) 

Befallene 

Alter 
Bevölkerung 

Jngendliche 
Erwachsene arm reich 

(Fortsetzung.) 

Jugendliche 

Amerika. 

und Antarktis. 

I I I 
(L Teil). 

Jugendliche 

Geographisch-
geologische 

Besonderheit 
Boden 7 
Wasser 7 

Wasser, 
mineral

haltig 

Klima 

Sub
tropisch 

Ernährung 

Besonders bei 
Fleischessem 

Viel Obst und 
Limonaden 

Nationalgericht 
der schwarzen 

Bohnen 

Heiße I Viel Durst und I 
Gegend Schweiß 

Kwaß-Genuß, 
Kartoffelbrot 

Viel Mehl
speisen 

Sonstiges 

Viel Bilharziosis 

Oxalatsteine! 

66,4% unter 
15 Jahren. Viele 

Oxalatsteine 

77% unter 10 Jah
ren. Mangelhafte 

Hygiene 

19* 
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Geogra phisehe Verbreitung der 

Steinkrank· Steine heit 
endemisch Besonderheit 

Land Autor Jahr oder des Ortes, der 
sporadisch Rasse usw. Blase Niere oder 
unbekannt 

V. Europa (1. Teil). 
Gebiet von 

Moskau KLEIN 1864 Früher ähn häufig 
LEWSCHIN 1891 lieh wie 

KUHL 1836 im mittle-
ren Wolga-

gebiet. 
Go•rTLIEB 1929 Jetzt wie häufig 

in den 
westlichen 
Gebieten. 

Kaukasusländer ÜSIRNE 1898 häufig häufig 
Aserbeidshan . MlRKOSSIMOn' 1925 

MucHADZE 1927 
GRIDNEV 1928 

Georgien DZIBUTI 1925 
Nordkaukasus TscHAIKA 1925 zuneh-

mend 
Balkan: 

Bosnien PREINDLS- 1913 endemisch Besonders Ban- häufig 
BERG ER jaluka-Jajee-

Travnik-Sa-
rajevo 

Dalmatien RACIC 1928 endemisch sehr 
häufig 

Übriger Balkan KALLIONZIS 1900 häufig desgl. häufig 
MARIAN 1931 

BALACASCO 1929 
STOIANOVITCH 1931 

Mi tteleuropa: 
Deutsches Reich EBSTEIN 1884 angeblich Oldenburg, Al- ehemals Rela-

HIRSCH 1886 endemisch tenburg, Ober- häufig, tive Zu-
GEINITZ 1858 desgl. schwaben, Mün- jetzt nahme 

GROSSMANN sporadisch chen, Landshut, selten der 
(auf Grund von Schwäbische Nieren-

Umfragen) 1933 Alb galten als und 
HIRSCH 1886 unbekannt Steingegenden; Harn-

KüMMEL das ist völlig Ieiter-
und GRAFF 1922 verändert. Als steine 

KüsTER 1896 steinarm galten bei Er-
bis Alpenländer, wach-

1922 Elsaß, Rhein- senen 
Moselgegend, 

Hessen 
Österreich, Un-
garn u. Tsehe-
choslowakei . KuTULA 1894 häufig Böhmen, Do- ehe- desgl. 

B6KAY 1910 nau-Theißebene mals 
ehemals harn- häufig, 

steinreich, jetzt jetzt 
nicht mehr selten 

1 Nach GROSSMANN zusammengestellt. 
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Harnsteinkrankbei tl. (Fortsetzung.) 

I 
Befallene 

Bevölkerung Geographisch-
I Alter geologische 

I 
Jugendliche Besonderheit 

Erwachsene arm reich Boden 1 

I 

Wasser 1 

(Fortsetzung.) 

J ugendlichc 

Erwachsene 

Jugendliche 

Jugendliche arm Südalpiner 
492 von 587 Kalkgürtel 
Fällen unter der dinari-

20a sehen Alpen. 
Ca- u. Cl-hal-
tiges Wasser. 

Jugendliche Steiniges, 
kalkreiches, 
wasserarmes 
Karstgebiet 

Erwachsene reich 

Erwachsene 

Klima Ernährung 

U uregelmäßige 
Kinder-

ernährung 

Große Unregelmäßige 
Hitze Kinderernäh-

rung. Wenig 
Milch 

Viel Gewürztes. 
Alkohol über-

maß 

Sonstiges 

Ähnlich den V er
hältnissen in be
nachbarten asiati-

schen Gebieten 

Vegetabilische 
Nahrung. 

Darmkatarrhe 

Schlechte hygieni-
sehe Verhältnisse 

Vgl. die Ausfüh-
rungen im Text 
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Geographische Verbreitung der 

Steinkrank· Steine 
heit 

endemisch Besonderheit 
Land Autor Jahr oder des Ortes, der 

sporadisch Rasse usw. Blase Niere oder 
unbekannt 

V. Europa 
Mitteleuropa: 

Schweiz SERGUIEWSKY 1902 ehemals 
EBSTEIN 1884 häufig, 

aberlängst 
selten 

SUTER 1933 Zuneh- Grenzgebiet zuneh-
mend zum Deutschen mend 

CLAffiMONT 1933 desgl. Reich, Basel 
und Zürich 

Italien CANTANI 1878 häufig Sizilien u . .Apu- häufig 
lien 

C!viALE 1838 
" 

Brescia u. Cre-
mona, Sardi-
nien, Korsika, 

PAVONE 1925 Malta,Balearen 
PARLAVECCmO ? 

" ÄLESIO 1929 zuneh- Turin zuneh-
mend mend 

Nordeuropa: 
Schweden und 

Norwegen EBSTEIN 1884 ehemals häufig Jetzt 
häufig Zu-

Dänemark . LoMBARD 1877 desgl. nahme 
bis der 

1879 Nieren-
Island . HELLSTRÖM 1932 steine 
Arktis . KAYSER und 

BRAASCH 1922 unbekannt 

Westeuropa: 
Holland .. HmscH 1886 ehemals sehr 

endemisch häufig 
LANZ 1932 heute selten spora-

BRONGERSMA 1924 sporadisch disch 

Belgien SCHLAGINTWEIT 1913 selten 
England und 

Schottland . YELLOWLY 1829 häufig Man unterschied häufig 
R. SMITH 1872 ." stets steinarme 

CRISP 1870 
" 

und steinreiche " SWIFT JOLY 1929 selten Gebiete. Schott- selten spora-
land u. N orfolk disch 
galten als stein-

reich 
Frankreich . CIVIALE 1838 Lothringen, Vo- häufig 

DENOS u. MINET 1914 gesen und Süd-
westen. 

WILDBOLZ 1924 Hauptsteinge- selten 
biete ver-
schwunden. 

CHAUVIN 1932 Marseille (ein- häufiger 
gewanderte 
.Armenier) 

1 Nach GROSSMANN zusammengestellt. 
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Harnsteinkrankheitl. (Fortsetzung.) 

Befallene 
Alter Bevölkerung Geographisch· 

geologische 
Jugendlich Besonderheit Klima Ernährung Sonstiges 
Erwachsene arm reich Boden ? 

'Wasser 1 

(2. Teil). 

Hauptsächlich 
Oxalatsteine 

Jugendliche arm Schlechtes Sehr heiß Viel Tomaten. Schlechte hygieni-
Trinkwasser Viel Mehl- sehe Bedingungen 

speisen. 
Schwere Weine 

" 30% waren Jugend-
liehe .. Nierensteine neh-

men in Schweden 
I relativ zu 

( Oxalatsteine) 

" 

Nierensteine neh-
men nicht zu. 
( Oxalatsteine) 

" 
" 

Schlechte Mehl-
gerichte, dürf- Nierensteine, meis 

Erwachsene tige vegetabili- Oxalate 
t 

sehe Kost. 
Wenig Milch 

Jugendliche 

Keine Steinzunah 
me zu bemerken 

" 
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~EINDLSBERGER hat 1913 vor der Deutschen Gesellschaft für Urologie über 
die Atiologie der Blasensteine vorgetragen und dabei sich ganz speziell auf die 
Lithiasis in Bosnien bezogen, der er mehrere Arbeiten gewidmet, nachdem 

er sie an Ort und Stelle viele Jahre lang hat studieren können. Auf seine Aus
führungen, welche namentlich den geologischen Verhältnissen der urolithisch 
stark befallenen Landesgebiete gerecht zu werden versuchte, sei verwiesen. 
Wesentlich ist dabei sein Bestreben der Anschaulichkeit, indem er 587 von ihm 
und anderen beobachtete Harnsteinvorkommnisse in eine Landkarte eintrug, 
um so eine Übersicht über die Verteilung der Fälle zu erlangen. Man ersah 
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eine gleichmäßigere Ausbreitung der Steinkrankheit über das östliche Bosnien, 
wobei unter Berücksichtigung der Bevölkerungsdichte namentlich das Gebiet 
Banjaluka-Jajce-Travnik-Serajevo am meisten, d. h. 2-3mal mehr von der 

:~ 
,_. 

"' ~ 'd 
(j 

"' . "' d 

"' .2 

Steinkrankheit befallen war, als die übrigen Landesteile. Wieweit diese An. 
häufung bestimmten geologischen Eigentümlichkeiten des Landes parallel ging, 
ist in der Tabelle angezeigt, bindende Schlüsse ermöglichte die Feststellung 
dieses Zusammentreffens größerer Häufigkeit mit der Fortsetzung des dinari
schen Gebirgszuges gleichwohl nicht . 
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Sehr eingehende Mitteilungen über die mitteldalmatinische Harnsteinendemie 
liegen von RAÖI6 vor. Ich hatte Gelegenheit, mich unter freundlicher Leitung 
dieses erfahrenen Kollegen an Ort und Stelle von der Umwelt zu überzeugen, 
die für die Häufung einesteils der Blasensteine, andernteils der Nierenkonkre
mente dort in Frage kommt. Auf zwei von RAÖI6 mir freundliehst überlassenen 
Kartenskizzen (Abb. 77 und 78) läßt sich der Unterschied der Verteilung leicht 
erkennen. Im wesentlichen finden sich die Blasensteinkranken - großenteils 
Knaben oder junge Männer mit Beschwerden, die bis auf die Knabenzeit zurück
gehen - im Lande fern der Küste, während die Nierensteinkranken (fast immer 
Erwachsene beiderlei Geschlechts) zum überwiegenden Teil den Inseln oder 
Küstenstreifen entstammen. Gewiß gilt dieser Unterschied nicht absolut; 
aber wenn man auf den beigegebenen zwei Kartenübersichten etwa einerseits 
die Gegend um das Städtchen Imotski oder um das Dorf Runovic im Süd
osten, anderseits um die Hauptstadt Split vergleicht, fällt die Blasenstein
häufigkeit im Hinterland gegenüber der Nierensteinhäufigkeit an der Küste 
unzweifelhaft ins Auge. Vorläufig sei das nur festgestellt. Später soll darauf 
zurückgegriffen werden. 

Die Zahl von insgesamt 412 Vorkommnissen der Urolithiasis aus dem Wir
kungskreis nur eines einzigen Chirurgen (J. RAÖIC), dem sie aus einem ver
hältnismäßig wenig ausgedehnten Gebiet innerhalb von 18 Jahren zuströmten, 
diese Zahl läßt ermessen, wie ungemein häufig die Harnsteinkrankheit in 
Dalmatien zu finden ist. Mit vollem Recht spricht RAcrc von der erschrecken
den Häufigkeit der Harnsteinkrankheit in Dalmatien, die er geradezu als ein 
Landesübel hinstellt. 

Aus dem Vergleich der einzelnen Posten in den vorhin gegebenen Tabellen 
nach GROSSMANNs Zusammenstellung, soweit sie frühere und neuere Verhält
nisse betreffen, ergeben sich Veränderungen der Häufigkeit im Vorkommen 
der Harnsteine, nämlich einerseits eine Abnahme der Blasensteine Jugendlicher, 
anderseits eine- vielleicht scheinbare- Zunahme der Harnleiter- und Nieren
steine. Es ist heute gar kein Zweifel, daß man berechtigt ist, beide Konkrement
vorkommen getrennt zu betrachten; denn gerade auch die kartenartig aufgezeich
neten Nachweisungen durch RA<'h6 lehren deutlich, daß hier wesentliche Unter
schiede im Bedingungskreis bestehen müssen. Ebenso lehren es die Verhältnisse 
in Palästina schlagend, wo die ärmlichen, einheimischen, unhygienisch gehaltenen 
Araberkinder am Blasenstein erkranken, die angestrengt arbeitenden, von Dysen
terien gequälten, ?<Ugewanderten Erwachsenen am Nierenstein. 

Aus der geographisch-pathologischen Betrachtung der Häufung von Blasen
steinfällen bei Kindern bis zur Dichte eines endemischen Vorkommens geht als 
gemeinsame Eigentümlichkeit der Kranken hervor die Ärmlichkeit ihrer Um
welt und damit wohl besondere, ungünstige Ernährungsumstände. Neuerdings 
spielt hier die Frage der Avitaminose herein; d. h. der Mangel an guter ge
mischter Nahrung kommt irgendwie mit in Anschlag. Und es scheint, wie GRoss
MANN ausführt, daß nicht so sehr die primitiven Völker darunter zu leiden haben, 
als die halbzivilisierten, welche von einer natürlichen Nahrungssuche zu einer 
mehr schematisierten oder einförmigen Ernährung überzugehen pflegen. 
Flüssigkeitsmangel (Milchmangel) und Infektionsbereitschaft dürften eben
falls eine Rolle spielen. Fraglich ist dagegen die Bedeutung der Rasse. Nicht 
die Rasse, sondern die an Rassenzugehörigkeit gebundene eigentümliche Le heus
weise, ja die damit gegebene ganze Gestaltung der Umgebung und Sitten 
(Kult-Eigentümlichkeiten) sind es, die mehr oder weniger zu solcher Krankheit 
geeignet machen. 

Dagegen nimmt solche Betrachtung manchen Umständen den Schein einer 
ätiologischen Bedeutung hinweg. Bodenbeschaffenheit, Trinkwasser-
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eigenartund Klima scheinen wenig bedeutungsvoll zu sein; "am ehesten dürfte 
noch ein heißes, trockenes Klima dadurch eine Rolle spielen, daß es die Schweiß
sekretion vermehrt und trotz reichlichen Trinkens zu einer oft wesentlichen 
Eindickung des Harnes führt" (GROSSMANN, RAÖIC). 

Mit der Hebung der Lebenslage, mit der Besserung des Lebensraumes nimmt 
für die gefährdeten jungen Menschen die Anfälligkeit für Blasensteine ab. In 
diesem Sinne spiegelt der durchgeführte tabellarische Vergleich mancherorts 
die Besserung der hygienischen und sozialen Verhältnisse. 

Anderseits liest man, Nieren- und Harnleitersteine hätten zugenommen. 
Es ist gar kein Zweifel, daß die Feststellung der Steine in den oberen Harnwegen 
mancherorts gewaltig anstieg, das muß aber nicht unter allen Umständen 
besagen, es sei in der Tat mit einer Zunahme der Nieren- und Harnleitersteine 
zu rechnen. 

Es ist bezeichnend, mit welcher Vorsicht GROSSMANN an Hand des Beobachtungsgutes 
seiner Arbeitsstätte, des Hedwigskrankenhauses in Berlin, sich der Beantwortung der hier 
interessierenden Frage zuwendet: 21/ 2 Tausend Harnsteinfälle in 7 Jahren, überwiegend 
Nieren- und Harnleitersteine. Er denkt an die ganz überraschend verfeinerte und gesicherte 
Möglichkeit der ärztlichen Steinfeststellung seit der Ausarbeitung der strahlendiagnostischen 
Arbeitsweise, während man früher im Dunkeln tappte. Wahrscheinlich werden auch dort 
noch mehr Steinfälle gefunden, wo sie bis heute noch wenig auffielen oder falsche Deutung 
fanden. 

Unter dem Gesichtswinkel der viel zahlreicheren und gesicherten Erfassung 
möchte ich die Zunahme der Steinkrankheit, wie sie z. B. für Halle (KNEISE), 
Düsseldorf (FISCHER), Hannover (PRAETORIUS) und Wien (HASLINGER) gemeldet 
wurde, ansehen. Zwar berichtete NIKOLAUS aus Jena, daß in den Jahren 1888 
bis 1900 nur 10 Fälle von Nephrolithiasis zur Beobachtung kamen, Jahre 1919 
3 Fälle und im Jahre 1925· über 30 Fälle. Ist man da nicht mit RAUTENBERG 
versucht, zu fragen, ob daran die zweifellos im letzten Jahrzehnt bedeutend 
gebesserte Diagnostik (Röntgenmethodik) nicht etwas schuld sei, ob also nicht 
vielleicht nur eine größere Ausbeute bei gleichgebliebenem diagnostischem "An
gebot" vorliege? Auch die fortgeschrittene, mit mehr Mut und Erfolg unter
nommene Nierenchirurgie offenbart nunmehr greifbar Nierensteine, die früher 
falsch gedeutet oder verborgen geblieben sein mögen. Die vorhin genannten 
4 Meldungen stammen denn auch tatsächlich aus vorzüglichen urologischen 
Zentren. Anderseits will man diese Zunahme dadurch erklären, daß das 
deutsche Volk in verhältnismäßig kurzer Zeit gezwungen war, in der Art seiner 
Ernährung eine völlige Umstellung vorzunehmen, das erstemal nach Beginn des 
Weltkrieges, das zweitemal nach Kriegsende bzw. als die tiefe Geldinflation 
von 1923 überwunden wurde (v. LICHTENBERG, GROSSMANN). Indes, die letzt
genannte Vermutung, welche GROSSMANN noch in einer früheren Arbeit über
legte, scheint ihm in seiner späteren, welche die geographischen Vergleiche 
der Harnsteinkrankheit wertet, nicht mehr so recht annehmbar. Man wird für 
die Fülle der Nierensteine und Harnleitersteine eine andere Konstellation ursäch
licher Umstände anschuldigen müssen, als für die Blasensteine. Diese sind 
die Harnkonkremente der ärmlichen, schlecht ernährten Menschen, jene die 
Konkremente der üppigeren und auskömmlich ernährten. Freilich, solche 
Gegenüberstellungen gelten nicht sensu stricto; RAÖIC schreibt z. B. 1928, 
daß unter seinen Nierensteinkranken die ärmeren Bevölkerungskreise in einer 
Überzahl von 50 : 6 zu zählen seien. 

Über eine "Harnsteinwelle" in Mitteldeutschland berichten allerjüngst 
KNEISE und BEYER unter Hinweis auf die einschlägigen Mitteilungen anderer 
Forscher. An Sprechstundenkranken haben sie von 1927/28 bis 1932 folgende 
Feststellungen über das Harnsteinleiden gemacht: an Steinkranken wurden 
ermittelt 
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Zu· Nieren·u. 
gänge Harnleiter· 

steinträger 

1927/28 unter 2332 49 
1929 

" 
rund 1260 49 

1930 
" " ll60 78 

1931 
" " 

1000 58 
19321 

" " 716 57 

Blasen· 
stein· 
träger 

16 
14 
9 

20 
ll 

Stein-
kranke 

% 

3,0 
5,0 
7,5 
7,8 
9,5 

Was die Steinzusammensetzung an· 
geht, so handelte es sich in weitaus der 
größten Zahl der Fälle um Mischformen. 

"Mag in der Tat in den ver
schiedenen Bezirken die Zusam
mensetzung der Steine verschie
den sein, so ist doch das eine an
scheinend in ganz Deutschland und 
in Österreich gleich, nämlich die 

Häufung der Steinfälle an sich", so drücken sich KNEISE und BEYER aus. Eine 
sichere, greifbare Ursache für die Zunahme der Harnsteine geben die beiden 
Forscher nicht an.- (Als ein bemerkenswertes Ergebnis ihrer Beobachtungen, 
welche mit Meldungen von K. FISCHER und von CHWALLA übereinstimmen, mag 
der in sehr vielen Fällen erbrachte Nachweis erstens einer rückfälligen Stein
bildung in der operativ von Urolithen befreiten Niere, zweitens einer raschen 
Konkrementbildung in der anderen, nicht operativ behandelten Niere nachdem 
die eine Niere einem Eingriff unterworfen war.) 

b) Alter und Geschlecht der Harnsteinkranken. 
Die Grundsätzlichkeit, welche im vorigen Abschnitt zwischen Blasensteinen 

und Harnleiter- bzw. Nierenkonkrementen zutage trat, leuchtet aueh ein, wenn 
man ein großes, gemischtes Beobachtungsgut solcher Art auf Alter und Geschlecht 
der Kranken prüft. Man hat in dieser Beziehung in den Mitteilungen des Schrift
tums nicht immer bei den Zählungen eine Trennung des Fundortes der Konkre
mente im Körper vorgenommen, sondern die Urolithiasis kurzweg gezählt; das 
ist eine nicht wünschenswerte Feststellungsart. Für die Beurteilung einschlägiger 
Zählungen muß man ferner zum mindesten berücksichtigen, ob das gezählte 
Beobachtungsgut aus einer Gegend endemischer Harnsteinhäufung stammt 
oder nicht. Es ist unmöglich, hierallden Zählungen beschäftigter HarnchirurgPn 
nachzugehen. Einige Beispiele müssen genügen. 

ScHLAGINTWEIT, der in München, also fern von endemischer Harnsteinhäufung, 
wirkt, verfügte 1913 über 326 Steinfälle mit folgender Verteilung nach dem Alter: 

Unter 326 Kranken war nur I Knabe von 7 Jahren; der jüngste erwachsene Patient 
zählte 29 Jahre; 2 weitere erwachsene Kranke zählten 30 Jahre; 

Dem Geschlechte nach befanden 
im Alter von 30--40 Jahren standen 14 Kranke sich unter den 326 Kranken ScHLAG-

40-50 38 INTWEITs nur 4 weibliche Patienten 
50-60 81 mit 2 Fremdkörpersteinen und 2 pye· 
60-70 ll9 litischen Konkrementen. Diese geringe 
70-80 62 Anfälligkeit der Frauen ist sehr be-

" " " 80-90 " " 8 " merkenswert. Vielleicht hätten die 
Gynäkologen hier mehr zu berichten; 

indes läßt sich dann wiederum kein Vergleich mit dem durchschnittlichen Befall der Männer 
ziehen. ZANGEMEISTER gibt an, Frauen trügen manchmal unbewußt Blasensteine in sich; erst 
in der Schwangerschaft machten sich von diesen Steinen ausgehende Beschwerden geltend. 

Eine von ScHLAGINTWEIT erwähnte gemischte Harnsteinstatistik des Wildunger Arztes 
MARe ergab ebenfalls die meisten Steinkranken im Alter von mehr als 60 Jahren; der jüngste 
Steinpatient MARcs zählte ll Jahre und von seinen 900 Kranken waren nur 7 unter 30 Jahren; 
6mal betraf die Steinkrankheit dieser großen Beobachtungsreihe das weibliche Geschlecht. 

THOMPSONs und CATHELINs Feststellungen, die hinsichtlich des bevorzugten Alters der 
Steinträger MARCB und ScHLAGINTWEITs Erfahrung völlig entsprachen, zählten 

unter 759 Vorkommnissen 3 Frauen (THOMPSON), 
63 " 3 (CATHELIN). 

1 Nur die ersten 9 Monate im Jahr 1932 wurden gezählt; bei der ganzen Aufstellung 
schieden alle unsicheren oder zweifelhaften Fälle aus. Es handelte sich nicht um das Be
obachtungsgut einer öffentlichen Anstalt, sondern um Krankenbeobachtung einer besonderen 
urologischen Privatabteilung. 



Alter und Geschlecht der Harnsteinkranken. 301 

Diese Zählungen entstammen nun einer Zeit, welche in Hinsicht auf die Feststellung 
und körp.E_lrlich örtliche Bestimmung des Steinleidens noch nicht so geschickt war, als unserP 
jetzige Arzteschaft, welche die sog. Urodiagnostik zu ungeahnter Zuverlässigkeit führen 
konnte, dank neuer Methoden einer anschaulichen, im wesentlichen morphologischen Fest
stellungsweise mit Hilfe der Röntgenstrahlen. 

Mein Mitarbeiter RAUTENBERG hat es unternommen, eine Bammelstatistik 
aus verstreut niedergelegten Mitteilungen vieler urologisch tätiger Forscher 
herzustellen, die zum größten Teil in Deutschland, Österreich, Ungarn und 
Rußland tätig sind. Von fast allen Autoren wurde das 3. und 4. Lebensjahr
zehnt als häufigste Leidenszeit der Steinträger angegeben, freilich ohne Berück
sichtigung des mit Prostatahypertrophie verbundenen Steinleidens alter Männer. 
RAUTENBERG zählte zunächst die Lithiasis der Nieren und Harnleiter, in zweiter 
Linie die der Blase (nun einschließlich der gleichzeitigen Prostatiker). Aus 
seinen Darlegungen übernehme ich folgende Abschnitte: 

"Nach HASLINGER, IsRAEL, KArnis und ZEISS, KüsTER, WILDBOLZ u. 
a. verteilt sich die N ephroli thiasis ungefähr gleichmäßig auf die Ge
schlechter, nach FEDOROFF, LICHTWITZ u. a. überwiegt aber die Anzahl der 
männlichen Steinkranken erheblich. In Thüringen wurden sogar nur 12% 
Frauen unter den an Nierensteinen Erkrankten gefunden (NIKOLAS). Nieren
und Uretersteine sind nach GROSSMANN und PoLLAK beim Mann doppelt 
so häufig wie bei der Frau. 

Die folgenden 2 Listen wurden gewonnen an Hand der Mitteilungen folgender 
Forscher: R. BACHRACH, H. BECKER, J. BITSCHAI, P. BLATT, V. BLUM, R. BoNN, 
ÜASPER, R. CHWALLA, D. EGYEDI, H. V. ENGELBRECHT, J. FARKAS, FEDOROFF, 
K. FlLLENZ und L. HAAS, H. FISCHER, FRISCH, A. FRYSZMAN, GAGSTATTER, 
J. GOLDBERGER, J. GoTTLIEB, M. GRAUHAN und v. RHEREN, W. GROSSMANN, 
W. HoFMANN, E. HoLSTEIN, R. How.ALD, Th. HRYNTSCHAK, A. HuTTER, !KoMA, 
G. V. lLLYES, w. ISRAEL, M. JAKOBY, H. JANKE, E. JOSEPH, Z.KAffiiS, KAREWSKI, 
N. KLEIBER, W. KLEIN, M. KLIKA, 0. KNEISE, 0. KNEISE und R. ScHULZE, 
B. KoTT, B. LEMBERGER, Z. LENKO, F. LESCHNEW und E. LEVANT, LICHTEN
STERN, A. MAJANZ, G. W.MAKASCHEW, J. MEYER, R. 0PPENHEIMER, R. PASCHKIS, 
W. PoLLAK, S. RATNER, E. REMETE, K. RIEs, A. RosENO, A. RoTHSCHILD, 
H. RuBRITrus, ScHEELE, W. ScHÖNDUBE, A. ScHÜPPEL, E. SIMON, N. A. SMIR
Now, P. SsoLowoFF, R. SToHR, STUTZIN, J. TRÖLTSCH, I. VossBECK, E. WEHNER, 
E. WEIDE, A. WEISER, K. WEISS. 

Alters- und Geschlechtshäufigkeit von Nieren- und Harnleitersteinträgern; 
452 Vorkommnisse aus dem Schrifttum. 

Männer Frauen Männer und Frauen 
Alter in Jahren Insgesamt 

Nieren Harnleiter Nieren Harnleiter Nieren Harnleiter 

0-5 1 - - 1 1 1 2 
6-10 4 - - - 4 - 4 

11-20 8 2 5 3 13 5 18 
21-30 56 23 36 14 92 37 129 
31-40 62 23 30 10 92 33 125 
41-50 46 10 15 8 61 18 79 
51-60 25 4 14 3 39 7 46 
61-70 6 1 2 1 8 2 10 
71-80 1 - 1 - 2 - 2 
81 und mehr - - - - - - -
Unbekannt 27 3 7 ·- 34 3 37 

Summe 236 66 uo 40 346 106 452 .._,_ --302 150 
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Wir fanden also unter 452 Nieren- und Harnsteinfällen in dem Beobach
tungsgut von 452 Vorkommnissen 302 Männer = 66,9% und 150 Frauen= 
33,1%. So überwiegen also hier die Männer unbedingt. 

Das Blasensteinleiden hat unter 
Alters- und Geschlechtshäufigkeit 
von Blasenstein trägern; 348 Vor
kommnisse aus dem Schrifttum. 

348 Erkrankten 330 Männer = 94,8% und 
18 Frauen = 5,2% betroffen. Dies über
ragend unterschiedliche Ergebnis stimmt 
mit den Beobachtungen von EGYEDI über
ein, der das Verhältnis der männlichen zu 
den weiblichen Blasensteinkranken wie 
100 zu 5 angibt. Nach LATZKO beträgt 
dieses Verhältnis sogar nur 100 : 1,5. 

Alter in Männer Jahren 

0-5. -
6-10. -

ll-20. 4 
21-30. 9 
31-40. 14 
41-50. 25 
51-60. 56 
61-70. 87 
71-80. 34 
81 und mehr 7 
Unbekannt. 94 

Summe 330 

Frauen 

-
-
2 
3 
2 
3 
5 
1 
1 

-
I 

18 

Summe 

-
-

6 
12 
16 
28 
61 
88 
35 
7 

95 
348 

Aus diesen beiden Listen geht indes 
nicht hervor, daß auch im Kindesalter 
das Harnsteinleiden gar nicht selten ist; 
freilich lassen die Zahlen der Tabellen 
keinen Schluß über die erste Frist der 
Konkrementbildung zu. Und daß diese sehr 
wohl in die Zeit der Kindheit fallen kann, 
ja, daß die Kindheit eine beson~ers gern 
befallene Lebensstufe in Hinsicht auf 

Harnsteine bildet, das ist heute 
bekannt." 

für Gegenden urolithischer Endemie wohl 

Dementsprechend sei ein Blick auf die Zusammenstellung von PREINDLS
BERGER aus dem Jahre 1902 geworfen I, welche Erfahrungen im Gebiet der bos
nischen Harnsteinendemie spiegelt, freilich nur in Hinsicht auf die Blasenstein
erkrankung. Im Verlauf von 8 Jahren konnte er 135 Vorkommnisse von Lithi
asis vesicae behandeln, darunter nur 6 weibliche; sie ordneten sich dem Alter 
nach folgendermaßen an: 

Im Alter von 1-5 Jahren standen 23 Kranke l 
s-1o " " 34 " I 

" 10-20 " " 41 " 
" 20-30 10 
" 30-40 8 
" 40-50 8 
" 50-60 6 
" 60-70 2 
" 70-80 2 
" 80-9 . ...;;0_...:.;:_ __ :..;_---:-~1=--':"~~-

Summe 135 Kranke 

98 Fälle 
unter 20 Jahren 

= 72,7% 

Diese Zusammenstellung lehrt, daß unter 135 Fällen 98 (=-~ 72,6%) das 
l. und 2. Lebensjahrzehnt betreffen. Dem entsprechen die dalmatinischen Er
fahrungen von RAci6 für Split und Umgebung; 1929 teilte er mit, daß 151 von 
ihm behandelte Blasensteinfälle ll7mal ( = 84%) Kinder oder doch junge Men
schen betrafen - diese in recht beschränkter Zahl -, die in der Pubertätszeit 
oder im ersten Mannesalter operiert, doch sämtlich nach ihrer Selbstaussage 
und nach elterlicher Bekundung seit der ersten Kindheit an Blasenbeschwerden 
krankten. Eine frühere Aufstellung von RACI6 (sie betraf die bis August 1924 
operierten 107 Blasensteinfälle) ließ die Anfälligkeit kleiner und kleinster Knaben 

1 Aus l':REINDLSBERGERs sehr bemerkenswertem Referat vor der Deutschen Gesell
schaft für Urologie 1913 geht die überwältigende Anfälligkeit des Kinder- und Jünglings
alters für Blasensteine ebenfalls hervor; aber es fehlt eine umfassende Gliederung der rund 
400 Fälle betragenden Erfahrung nach Alter und Geschlecht. 
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noch deutlicher zutage treten; es waren von den 107 Patienten 104 männlich und 
diese 104 verteilten sich folgendermaßen : 

Im Alter von 8 Monaten stand 1 Kranker 

" 14 " " I " 
" 18-20 Monaten standen 4 Kranke 

2-4 Jahren 19 
4-6 28 
6-12 14 

12-15 9 
., 15-20 5 

20-30 5 
30-40 4 
45-72 17 

Summe 107 Kranke 

81 Fälle 
unter 20 Jahren 

= 75,7% 

Diesen sprechenden dalmatinischen Erhebungen füge ich em1ge Zählungs
ergebnisse aus anderen Gegenden mit endemischer Harnsteinkrankheit an, die 
ebenfalls die hohe Beteiligung der Jugendlichen am Blasensteinleiden beleuchten 
können: 

WElSCHER benennt für die Gegend von Shantung 33% harnsteinkranke Kinder. 
SCHNEIDER benennt für Siam 32,9% harnsteinkranke Kinder. 
GARRY und DRUCKMANN benennen für Palästina - aber nur unter der einheimischen 

Bevölkerung - 68,3% harnsteinkranke Jugendliche. 
NAKANO benennt in seinem Atlas für Japan rund 24% harnsteinkranke Jugendliche; 

auch da überwiegen die Knaben und Jünglinge bedeutend gegenüber den Mädchen. An 
anderer Stelle wird die fragliche Zahl jugendlicher Harnsteinleidender in NAKANOB Ge
sichtskreis mit 30% angegeben. 

Diese Anfälligkeit des Kindesalters für Blasensteine ist aber keine neue Erkenntnis 
der Medizin. HmscH weist in dieser Hinsicht auf die Aphorismen des liiPPOKRATES hin, 
welcheGALEN in seinen Kommentarien (Kap. XXVI; ed. KÜHN XVII, Bd. 634) mit dem 
Satz "al de Ä.t&uJ.uet~ fdtov lun rwv naidwv mJ./J"'fta" ganz eindeutig kennzeichnete. Auch 
nennt HmscH Operationsstatistiken aus der ersten Hälfte des vorigen Jahrhunderts -
darunter solche aus der rauhen Alb in Württemberg -,nach denen etwa zwei Drittel der 
Blasensteineingriffe Kinder bis 15 Jahre betroffen haben. 

Dem Geschlecht nach beziehen sich alle diese Angaben über das endemische 
Blasensteinleiden bei Kindern und Jugendlichen fast ausschließlich auf Knaben 
und Jünglinge. RA(n6 schrieb mir kürzlich 1, daß er auch nunmehr unter ins
gesamt 218 Vorkommnissen von Blasensteinerkrankung erst 7 weiblichen 
Geschlechtes verzeichne. 

Diese Besonderheit der Alters- und Geschlechtsverteilung der Blasenstein
träger in Endemiegebieten gab zur Frage Anlaß: Warum befällt die endemische 
Blasensteinkrankheit überwiegend Knaben - und zwar auch ganz kleine, ja 
noch im Säuglingsalter stehende Knaben? Die Frage enthält also zwei Gesichts
punkte; sie blickt auf die Anfälligkeit des früheren Alters und auf die des männ
lichen Geschlechts zugleich, unter der stillen und nach HEINRICHS zutreffenden 
Voraussetzung, daß der Harnsäureinfarkt, der von manchen als Quelle des 
Blasensteinleidens der Knaben ernstlich angeschuldigt wird, bei beiden Ge
schlechtern gleich häufig vorkomme. Trotz aller Bedenken, welche dagegen 
von mancher Seite geäußert werden, möchte ich für die überwältigende Zahl 
der Steinträger im Knabenalter nicht eine dem männlichen Geschlecht besonders 
zukommende eingeborene Neigung zur Harnsteinbildung, also nicht eine "Dia
thesis urolithica" in Anspruch nehmen, vielmehr die anatomische Verschieden
heit der Ausgangsgestaltung der menschlichen Harnwege, eine Deutung, der man 
sich auch schon zu Zeiten des GALEN bedient hat (HmscH). Mädchen und 
]!~rauen mit ihrer unverhältnismäßig weiteren, nicht von einer untergelegten 
Prostata gewissermaßen bedrängten Harnblase sind wirklich imstande, Steinehen 

1 Anfang Juni 1932. 
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und Steine leichter per vias naturales zu entleeren, als es für das männliche 
Geschlecht zutrifft. Eine Beleuchtung dieser Möglichkeit gab Scm..AGINTWEIT 
unter Berufung auf MAltAIS: Eine 32jährige Frau habe nach 15 Monate lang 
andauernden, wehenartigen Beschwerden einen Stein von 6,6 X 4 cm aus der 
Harnröhre geboren, welch letztere allerdings dabei einriß. Auch habe VoYER 
von einem 7jährigcn Mädchen berichtet, das nach 4jährigen Beschwerden einen 
Stein von 28 g Schwere, 9 cm Umfang, 5 cm Länge und 3,5 cm Breite durch die 
Harnröhre entleerte. 

Diese Meinung, der Unterschied des Blasensteinnachweises bei Buben und 
Mädchen beruhe auf einer Retention der Konkremente in der Harnblase der 
Knaben, trägt demnach die andere Anschauung in sich, daß an und für sich die 
Voraussetzung oder Neigung zur Harnsteinbildung, also die Disposition, bei beiden 
Geschlechtern gleich sei. Wenn gleichwohl von manchen (vgl. RAUTENBERG) 
auch für die Nierensteine und Harnleitersteine der Erwachsenen ein statistisches 
Übergewicht der Männer · als Konkrementträger dargetan wird, so mag hier 
vielleicht noch an eine Exposition des Mannes zu denken sein, die bei ihm Steine 
öfter bilden hilft. 

Wenn man das Alter der Harnsteinträger betrachtet, dann fallen im Ab
schnitt der Blasenkonkretionen aber anderseits die alten Männer nicht 
weniger auf, und zwar auch abseits der Strecken endemischer Urolithiasis. 
In dieser Hinsicht sei nur kurz auf ÜHW ALLA verwiesen, dessen Arbeit über 
"Blasenstein und Restharn" 223 Beobachtungen über die Blasensteinkrankheit 
zugrunde lagen, wobei- in 16jähriger klinischer Arbeit innerhalb von Wien
kein einziges blasensteinkrankes Kind zu verzeichnen war. 

ÜHWALLAS Beobachtungsgut verteilte sich folgendermaßen: 202 Fälle betrafen Männer, 
21 betrafen Frauen. 191 Blasensteinvorkommnisse der Männer werden als primär ( = spon
tan) bezeichnet, llmal spielten Ligaturen und Fremdkörper als Auslösung sog. sekundärer 
Blasensteine eine Rolle. -Von den 191 blasensteinkranken Männern hatten 144 = 75% 
eine Prostatahypertrophie, 18 = 9,4% eine Sphinkterstarre, 5 = 2,6% eine Harnröhren
striktur, je 2 = 1,0% ein Prostatakarzinom bzw. eine zentrale Blasenparese und je 1 Kran
ker= 0,5% eine Prostatatuberkulose und ein Adenomrezidiv nach Prostatektomie. In 
7 Fällen = 3, 7% bestand Harnretention, die vermutlich auf eine Sphinkterstarre zurück
zuführen war, ohne daß eine Bestätigung durch einen operativ-autoptischen oder einen 
Obduktionsbefund vorlag, ebensooft eine Veränderung am Blasenhals, bei der die Differen
tialdiagnose zwischen SP.frinkterstarre und Prostatahypertrophie nicht mit Sicherheit 
gestellt werden konnte. Ahnlieh konnte man in einem weiteren Fall zwischen Prostata
hypertrophie und Prostatakarzinom nicht sicher entscheiden. Nur 2 jugendliche Patienten 
= 1,04% hatten eine reine Nephrolithiasis ohne Blasenhalsveränderungen. 

ÜHWALLA hat leider keine gestufte Altersstatistik seiner Fälle gegeben. Ein 
Blick auf die etwas weiter oben mitgeteilte Zusammenstellung von RAUTENBERG 
zeigt aber, wie vom 30.-70. Jahr die Blasensteinkrankheit der Männer gewaltig 
ansteigt und wie selbst unter dem noch älteren Rest der Greise, bei den 71 bis 
80jährigen die Zahl für Blasensteine recht hoch ist; ein Umstand, der nur in Hin
sicht auf die von ÜHWALLA ja deutlich genug in den Vordergrund geschobenen 
Prostataerkrankungen seine Erklärung finden kann. 

c) Bedingungen der Harnsteinbildnng. 
Schon die Behandlung der Frage nach geographischen Verschiedenheiten 

der Harnsteinhäufigkeit, ferner die Besprechung der geschlechtsverschiedenen 
Häufigkeit des Steinleidens- namentlich in Gegenden endemischen Vorkommens 
der Blasenkonkretionen, ließen Überlegungen anstellen über den Kreis der 
Bedingungen für die Urolithiasis. Offenbar handelt es sich nicht um Rasseneigen
tümlichkeiten, nicht unmittelbar um geologisch und geographisch zu 
bestimmende Umweltsfaktoren, wohl aber um :Faktoren der Lebensart, 
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Lebenshaltung, der mehr oder weniger hygienischen Auseinandersetzung mit 
örtlichen Lebensnotwendigkeiten, die in Frage stehen. Dabei sind Umstände 
der Konstitution und der Vererbung nicht etwa kurzweg zu leugnen; diese 
:>pielen, vielleicht beschränkt, aber doch deutlich genug in bestimmter Richtung 
eine Rolle. Auf sie sei zuerst eingegangen: 

Wenn man der Meinung ist, daß infolge der größeren Schwierigkeit der Aus
schwemmung kleiner Partikelehen aus der Harnblase des Knaben - gegenüber 
der entsprechenden leichteren Gepflogenheit beim Mädchen - eine Bedingung 
für Zurückhaltung von Blasenkonkretionen und für das Heranwachsen größerer 
Blasensteine gegeben sei, greift man an einen Umstand körperlicher Besonderheit, 
die sozusagen im Bauplan des Mannes vorausbestimmt verankert liegt und auf 
dem Erbweg zwangsläufig immer wieder zum Ausdruck kommt. Schließlich 
könnte man natürlich auch das Leiden der Prostatahypertrophie und der mit 
dieser Störung verbundenen Exposition zum Steinleiden im Hinblick auf solche 
männlich-konstitutive Eigentümlichkeit beurteilen: Die nur beim Mann mög
liche Entwicklung der Prostatavergrößerung schafft Harnabflußhindernisse, die 
wiederum sehr leicht - oft genug infolge der unumgänglichen Notwendigkeit 
der instrumentellen Harnbefreiung- zu Infektion, zur Blasenentzündung, zur 
Harnzersetzung in Ausbauchungen der hypertrophierten Blasenwand, zur Förde
rung der Steinbildung führt; es erwächst hier also aus einer rein konstitutionellen 
Baueigentümlichkeit des Mannes und aus seiner Disposition zur Prostatahyper
trophie eine Expostionsbegünstigung für Umstände der Urolithenbildung. -
Abgesehen von den eben zum Ausdruck gekommenen Überlegungen war es 
vorläufig nicht möglich, konstitutionelle Besonderheiten gerade der Stein
kranken zu finden. CROSSMANN betont ausdrücklich, man habe vergeblich 
danach getrachtet, hier besonders belastete Menschentypen festzustellen; ins
besondere fand sich keine Bevorzugung der Fettleibigen und des sog. arthri
tischen Habitus. 

Man hat durch die neuzeitliche Forschung Anhaltspunkte dafür gewonnen, 
daß durch nervös übermittelte Störung die Niere in gewissen Partiarleistungen 
zurückbleibt, etwa in dem Sinn, daß sozusagen reflektorisch eine Alkaliurie 
oder eine übermäßige Azidurie die Folge ist (FISCHER, THANNHAUSER). Denkt 
man in diesem Sinn noch an die Möglichkeit einer gestörten Kolloidbereitung 
des in Ausscheidung begriffenen Harns, dann sind dies, zusammengenommen, 
Umstände, die, wie im Kapitel über die Theorie der Steinbildung gezeigt wurde, 
für die Harnsteinbildung oder doch -Zusammensetzung eine gewisse Rolle 
spielen. Mögen lokale Einflüsse die Nervenerregung auslösen, für die erhöhte 
oder verminderte Reizbarkeit der Niere, hierauf zu antworten, muß man wohl 
mit CROSSMANN einen konstitutionellen Faktor annehmen; das entspräche 
vielleicht auch der Feststellung zahlreicher neurasthenischer Symptome bei 
Steinpatienten. Auslösende Reizmöglichkeiten könnte man im übrigen ersehen 
in organischen Nervenerkrankungen, in Traumen, Infektionen, allen möglichen 
Affekten des Urogenitalapparates usw. Für die Betrachtung des endemischen 
Blasensteinleidens der Kinder würde der Reiz wieder anders gestaltet sein, worauf 
später noch einmal einzugehen ist. 

Bemerkt sei noch, daß GROSSMANN ausdrücklich angibt, weder mit Diabetes mellitus, 
noch mit Gicht, Tabes, Geschwülsten oder Tuberkulose, insbesondere der Urogenital
tuberkulose die Urolithiasis auffallend häufig verbunden beobachtet zu haben (vgl. auch 
MINDER). 

Speziell was die Tuberkulose anbelangt, so lehnen GROSSMANN wie BuscH eine auffällig 
häufige Kombination mit dem Steinleiden ab. Dies entspricht durchaus meiner an morpho
logischer Bearbeitung vieler Nierentuberkulosen gewonnenen Erfahrung (vgl. GoTTSTEIN, 
s. 312 f. !). 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 20 
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Als konstitutionelle Abart gilt die Zystinausscheidung (Aminosurie. 
Diaminurie). So darf man auch in der von ihr abhängigen Zystinsteinbildung 
natürlich eine Wirkung jener eingeborenen Funktionsstörung ersehen. Auch 
für die Alkaptonurie ist das Vorkommen von Harnsteinen gemeldet (BAUER. 
HuECK, GROSSMANN); doch da handelt es sich nicht um "Aikaptom;teine"; dit> 
begleitende Konkremententstehung ist nicht wesentlich bedingt von der Homo
gentisinsäureausscheidung. Vielmehr handelt es sich um eine Adsorption des 
im alkalischen Alkaptonharn auftretenden dunklen Derivats der Homogentisin
säure an etwa vorhandene Konkremente. Dasselbe trifft in Ochronosefällen 
nach chronischer Phenolvergiftung zu; auch betrifft es nicht nur din Harnsteine. 
sondern auch die Konkremente der Prostata (PICK, PuHR). 

An dieser Stelle ist ferner auf die Oxalurie, Phosph1Ltnrie, Uraturie 
hinzuweisen, welche gerne auch als "Diathesen" - das wären Aw.;wirkungen 
eingeborener Bereitschaft, jene Stoffe auszuscheiden - genannt werden. Hier 
handelt es sich um eigenartige Veränderungen, die man vielleicht den Stoffwechsel
störungen, vielleicht den Ausscheidungsneurosen zuzählen muß. Gewiß kommt 
bei Oxalurie dann und wann eine Oxalatsteinbildung zustamk, l)('i Phosphaturie 
die Bildung von Phosphatsteinen, bei Urikurie oder Umturie dit~ Bildung von 
Harnsäure- oder von Uratkonkremcnten. Indes ist dies nicht die Regel. 

Unwillkürlich denken wir hier auch an den Harnsäureinfarkt der Neu
geborenen, der ja in der Tat gar nicht selten als Ausgang für Steinbildungen 
beschuldigt wurde (PREINDLSBERUER, RAOIC, GROSSMANN). Und wir logen dabei 
auch großen Wert auf die Feststellung, daß sein Vorkommen für Knaben und 
Mädchen in gleichem Ausmaf3 zutrifft, was HEINRICHS im Nachgang zu seinen 
Untersuchungen über Harnsäureinfarkte in der Niere Neugeborener so freundlich 
war, mir brieflich mitzuteilen. 

HEINRICHS hat 175 Nieren von .Neugeborenen und Kindern hiH zum Alter von l Jahr 
durchforscht. 

Von den 175 waren männlichen Geschlechtes 90 
weiblichen s5 

175 
Bei den 90 Nieren von den männlichen Leichen waren durch Harnsäure-

infarkt ausgezeichnet. . . . . . . . . . . . . . . 15 ~· 17%: 
bei den 85 Nieren von den weiblichen Leichen waren durch Harnsäure

----:o-=---"".,-----"in___,farkt ausgezeichnet . . . . . . . . . . . . . . . 17 = 20%: 
unter 175 Nieren beiderlei Geschlechter waren durch Harnsäureinfarkt 

ausgezeichnet. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 =~ 18%. 

Wir denken an das alte, aber durchaus nicht stimmige Wort, Gieht und 
Harnsteinleiden seien Schwestern. Nur dann und wann trifft das für ein und 
denselben Kranken zu. Wenn Harnsäureinfarkte oder besser gesagt, kleinste, 
den durch Harnsäureablagerungen geschädigten Nierenpapillen entstammende, 
fremde Oberflächen bildende Partikel Zentren für Harnsteinbildung würden, 
müßte man diese urischen oder uratischen Zentren recht oft finden. (Ich ver
zichte auf Zählungen, wie oft man Urat- oder Oxalatkerne in durchsägten Steinen 
vorfand und verweise in dieser Hinsicht auf GoTTSTEIN und GROSSMANN; 
ich füge aber hinzu, daß man meines Erachtens diese :Feststellung keinesfalls 
makroskopisch treffen kann, da sich um einen mikroskopisch kleinen, kolloid
fremde Oberflächen tragenden, harnsauer imprägnierten Zentralkern unmittelbar 
ein Oxalatmantel niederschlagen kann). In der Tat dürfte das auffällige, cha
rakteristische Bild makroskopischer Oxalatkerne das dennoch primär vorhandene 
mikroskopisch kleine Uratzentrum oft genug übersehen lassen; es dürfte also 
mit der Möglichkeit zu rechnen sein, daß an und für sich Erstbildungen der 
Konkremente um Uratzentren- vor allem in den Fällen kindlicher Harnstein
häufung weit überwiegen. Wie gesagt sind es aber nicht reine Urat- oder reine 
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Harnsäurekerne, sondern selbst schon kleine Konkremente im Sinne der urati
schen Sphärolithen oder nekrotische, durch Steinbildneradsorption ausgezeich
nete Papillenanteile, die hier in Frage stehen. Der Gehalt des kindlichen Nieren
sekretes an Harnsäure oder Uraten allein könnte ja nicht die Bildung eines 
Steines bestimmen, mag solcher Gehalt oder mag die Ausfällung solchen 
Sedimentes aus dem Harn auch für die Zusammensetzung eines Steines bedeu
tungsvoll sein. 

Kurzum, wie heute die Frage der Harnsteinbildung von der Forschung ge
sehen wird, muß man sagen, "die Veranlassung zur Steinbildung auch bei den 
sog. Diathesen der Oxalurie, Phosphaturie und Urikurie bzw. Uraturie ist in 
einer Störung der kolloidalen Beziehungen des Harns zu suchen, die sich als 
erhöhte Adsorbierbarkeit an fremde Oberflächen ausdrückt". Die erhöhte 
Ausscheidung der Steinbildner (in Sedimentform) reicht allein nicht zur Konkre
mentbildung hin (LICHTWITZ, RENNER, GROSSMANN). 

Für den soeben niedergelegten Satz sind die von ERSTEIN und NrcoLAIER 
veröffentlichten Versuche, durch Diamidverfütterung, beim Tier Harnsteine 
zu machen, sehr belehrend; denn jene Forscher konnten nicht nur die größere 
Ausscheidungsmenge des fraglichen Oxalatsalzes, sondern auch eine toxische 
Nierenschädigung histologisch erweisen, daneben fielen ihnen abgeschuppte, 
nekrotische Epithelteile auf; eine Sintermasse solcher Teile bildete den Kern 
der experimentell erreichten Steinbildung, ein schöner Hinweis darauf, daß die 
vermehrte oder einseitige Sedimentbildung allein nicht für die Steinentstehung 
verantwortlich zu machen sein kann. (V gl. auch die Versuche von KEYSER 
mittels Verabreichung von Oxamid, Butyloxalat beim Tier Harnkonkremente 
zu machen und die von GRaSSMANN gegebene Deutung der Ergebnisse.) 

Die Experimente von NrcoLAIER und EBSTEIN, dann die Tatsache, daß man 
durch Ernährungseinflüsse die Reaktion und gewissen Sedimentgehalt des Urins 
beeinflussen kann, ließen natürlich das Augenmerk der Forscher stark auf 
Ernährungseigenarten als mögliche Auslösung der Harnsteinbildung richten. 
Darüber soll später noch gehandelt werden; zunächst noch einige Sätze zur 
Frage konstitutioneller oder endogener Faktoren für die Urolithiasis! 

Wäre die Harnsteinbildung im wesentlichen einer konstitutionellen Diathese 
zu danken, dann müßte man eine überwiegende Doppelseitigkeit des Nieren
steinleidens erwarten 1• Nach GROSSMANN, der im eigenen Untersuchungsgut nur 
8-19% Doppelseitigkeit fand, schwanken darüber die Angaben der Forscher 
ungemein; er gibt aus dem Schrifttum folgende Häufigkeit des doppelseitigen 
Nierensteinvorkommens an: 

JEANBREAU 
RAVASINI 
FEDORm'F 
GOTTSTEIN 

2,18% 
12% 
12,3% 
14% 

RovsiNG 14,2% 
KEYSER und BRAASCH 15% 
ÜIFUENTES 20% 
LEGUEU 50% 

Hier muß erst weiteres, neues unter modernen Gesichtspunkten gesammeltes 
und gesichertes .l!'orschungsgut abgewartet werden, ehe man Stellung nehmen 
kann (vgl. dazu RAVASINI). 

Die ]'rage nach der Vererbbarkeit des Steinleidens ist positiv nur 
beantwortet für jene Zystinuriker, bei denen es zur Bildung von Zystinsteinen 
kam. Aber selbst hier liegt nicht für alle Fälle die überragende Macht des Ver
erbungsfaktors zutage! Im übrigen konnte GROSSMANN in einem klinischen 

1 Bei einseitiger Urolithiasis soll die rechte Körperhälfte nach Meinung der einen bevor
zugt sein. GoTTSTEIN bestreitet das. Jede Seite käme ziemlich gleich oft als Ort der Harn
steinbildung in Frage. -Besonders bemerkenswert ist die Tatsache, daß die aus den beiden 
Seiten des Harnapparates ein und desselben Steinträgers gewonnenen Urolithen nicht 
gleichartig zusammengesetzt zu sein brauchen (HANSEN). 

20* 
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Beobachtungsgut von 700 bzw. 900 Kranken knapp 5% finden, die Anhaltspunkte 
für Heredität darboten - und zwar bei Hinzuzählung solcher Fälle, in denen 
nur Geschwister an der gleichen Krankheit litten. HELLSTRÖM hat 7% Here
dität ausgerechnet. Einstweilen lehren uns diese Zahlen nicht viel. Was man 
als "Heredität" anspricht, weil in einer Familie mehrere Krankheitsfälle derselben 
Art vorkamen, kann auch Ausdruck derselben Schädlichkeitsaussetzung sein, 
ohne mit Vererbung und Konstitution viel zu tun zu haben. 

Daß sich Harnsteine öfter, als es dem Durchschnitt entsprechen dürfte, 
bei Trägern von Nierenmißbildungen fanden, d. h. zusammen mit den Folgen 
angeborener Entwicklungsstörungen, die geeignet waren, den Harnabfluß zu 
beeinträchtigen, ist eine längst betonte Angelegenheit. Auch GROSSMANN 
nennt auf Grund eigener Erfahrung solches Zusammentreffen häufig; in diesem 
Sinn spielen Langnieren mit doppeltem Nierenbecken, ungleich ramifiziertes 
Nierenbecken, Hufeisennieren, verlagerte Einzelnieren (Beckennieren), auch 
Nieren mit überzähligen Arterien von der Aorta oder Hypogastrika her eine 
bevorzugte Rolle. Auch Zystennieren - fälschlich als "polyzystische Nieren
degeneration" auch von solchen bezeichnet, die über die Abgrenzung von morpho
genetischen Störungen ( = Dysmorphien) und regressiven Metamorphosen oder 
Degenerationen doch wohl unterrichtet sein sollten -, wurden als Sitz von 
Steinbildung erkannt (BRAASCH, PLESCHNER, BLUM, GROSSMANN). Über Kon
kretionen in Nierenzysten haben LEGEU, GOTTSTEIN, PEIPERS und AsKANAZY 
berichtet. Nierenmißbildungen und Steinkrankheit als gemeinsame Erscheinung 
haben ferner berücksichtigt ISRAEL (572 : 13), RAVASINI (25% ), POLLAK (64 : 7) 
und GoTTLIEB, der 20% der Nierenentwicklungsstörungen mit Steinbildung 
vergesellschaftet sein läßt. Persönlich halte ich den Anteil der Steinkrankheit an 
dysontogenetischen Nieren auf Grund eigener Erfahrung indes für wesentlich 
kleiner als GoTTLIEB. Ich habe in sehr vielen untersuchten dystopen Nieren, 
Zystennieren, Hufeisennieren, solitären Klumpennieren, Nierenzysten nur 2mal 
den Befund der Urolithiasis gemacht, eine Zahl, die sicher noch nicht einmal 
2% entspricht; ob das Ergebnis viel anders werden wird, wenn man die Fülle 
der Harnsteinträger auf Nieren- und Uretermißbildungen fachmännisch durch
prüft, das möchte ich dahingestellt sein lassen. Meines Erachtens sind auch nicht 
derlei dysontogenetisehe Nieren an sich konstitutionell minderwertig, sourlern 
ihre Topographie ist ungünstiger, sie führen leichter zu Harnstauung und In
fektion - und damit auch zur Steinbildung. 

Die speziell darauf eingestellten Vorgeschichtserhebungen bei 700 Stein
kranken haben GROSSMANN in Hinsicht auf Konstitutions-, Vererbungs- und 
Mißbildungsfaktoren, obwohl diese schon häufiger zu erkennen waren, kein 
hinreichendes Ergebnis für die Klärung der Entstehung des Harnsteinleidens 
in so vielen, vielen Fällen gegeben. Am öftesten trat in der Anamnese der Faktor 
der Infektion der Harnorgane, und zwar auch nicht so selten jene der sog. -
männlichen Adnexe - hervor. 

Man hat Ernährungseigenheiten eine große Rolle bei der Steinbildung 
zugeschrieben. Speziell wird eine A-Avitaminose als konkretionsfördernder 
Faktor benannt (ÜSBORNE und MENDEL, HoLMES und KoPLAN). Für diese 
Benennung eines Vitaminmangels als Vorbedingung der Steinentstehung sprechen 
mehrfach bestätigte Untersuchungen am Tier. 

Rattenversuche ergaben, wenigstens für einen Teil der Fälle, aber immerhin 
in auffallender Häufung, daß bei Vitamin-A-freier Ernährung Konkremente 
und unter diesen besonders reichlich Harnsteine willkürlich erzeut werden 
können (FuJIMAKI, GASPARJAN und ÜWTSCHINNIKOFF, DE LANGEN, McCARRISON, 
UsuKI). In einigen größeren Versuchsreihen waren es zwischen 13 und 23% der 
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Tiere, welche durch Blasensteinbildung ausgezeichnet waren. Nierenkonkre
mente dagegen fanden sich nur vereinzelt; in einer Versuchsreihe blieben die 
oberen Harnwege sogar vollständig frei (GASPARJAN und ÜWTSCHINNIKOFF, PERL
MANN und WEBER). 

Wenn nun jene Forscher, die von einer Häufung der kindlichen Blasenstein
krankheit in verschiedenen Erdstrichen berichtet haben, fast übereinstimmend 
bekundeten, daß in jenen Gegenden die Nahrung der kleinen Erdenbürger vor 
allem qualitativ ärmlich, dürftig sei, ja wenn einzelne geradezu von dem völlig 
unzureichenden Gehalt an Vitamin A reden, so stimmt dies gut zu dem Ergebnis 
jener Rattenversuche. Immerhin wäre es wünschenswert für die Erforschung 
der menschlichen Harnsteinbildung, den Avitaminosefaktor aus der Rolle der 
Anschuldigung mehr in die Rolle der gelungenen Überführung zu drängen. 

Liegt hier vielleicht eine Möglichkeit der Erklärung für manche endemische 
Blasensteinhäufung bei Kindern vor, so mag sie wiederum für andere zweifel
haft erscheinen; gar nicht will diese Theorie für die Menge der in Zentraleuropa 
gesehenen Harnsteine passen; denn, wie GROSSMANN es ausgedrückt hat, "in 
Deutschland gibt es keine -Avitaminosen". 

Speziell für die Kinderuroli thiasis der dalmanitischen Hinterlande 
hat RACICJ auf die unzweckmäßige Kinderernährung und auf die große "Trocken
heit" jener Menschen überhaupt hingewiesen. Seine sehr lebendige Schilderung, 
welche zu der einen Voraussetzung der Harnsäureinfarkte eine weitere hinzu
gesellt, ist so bemerkenswert, daß sie hier wörtlich folgen soll, weil sie jenen 
Lebensraum sehr gut kennzeichnet, den auch andere Beschreiber endemischer 
Kinderlithiasis im Auge hatten, wenn sie von mißlichen oder ärmlichen sozialen 
Verhältnissen und unhygienischer Lebensart der betroffenen Kreise sprachen: 

"Die Sonne des dalmatinischen tiefblauen Himmels bescheint mit ihren bald milde 
wärmenden, bald unbarmherzig sengenden Strahlen ein Fleckchen Erde von unbeschreib
licher Schönheit, das an der Küste die Merkmale relativen Wohlstandes und zeitgemäßer 
Kultur trägt, dessen Hinterland aber ein armseliges Leben des Elends, der Not und Ent
behrung mitten in einem unübersehbaren, öden, trostlosen Steinmeere, in kaum anbrechender 
Kulturdämmerung fristet. Die dem mageren Grundstück und der mühsam bebauten Flur 
alljährlich abgerungene, karge Ernte an Weizen, Mais und Kartoffeln, genügt eben, um die 
unterernährten, ihrem harten Schicksale stoisch ergebenen, und ihrer heimatlichen Scholle 
getreuen Dulder noch am Leben zu erhalten. 

Die durch reichen Kindersegen erschöpfte Mutter verläßt regelmäßig am zweiten Tage 
nach der Entbindung ihr Lager, um zumindest ihren Hauspflichten zu obliegen. Ihre dürftige 
Ernährung besteht aus Schwarzbrot, Polenta, hartem Schafkäse, hin und wieder aus ge
räuchertem Fleisch, gesalzenen Sardellen, Sauerkraut, viel Zwiebeln und Knoblauch. 
Zur Durststillung wird kalkreiches Zisternenwasser mit Zusatz -yon saurem Wein oder Wein
essig, nicht selten auch Branntwein genossen. Nach uralter Überlieferung verrichtet aber 
die Bedauernswerte in sengender Sonnenglut, schweißgebadet, auch noch die schwerste 
Feldarbeit. Ihre Leibesfrucht, ein winselndes Skelet im buchstäblichen Sinne, ist naturge
mäß imstande, nur ein Minimum an Oxydationsenergie im allerersten Beginne des selb
ständigen Lebens zu entfalten, die regelmäßig eine reichliche Bildung von Harnsäureinfark
ten in den Nieren zur Folge hat. Ob nebst dem genetisch endogenen Faktor, der in einem 
erhöhten Leukozytenzerfalle seine Grundlage haben mag, auch die herabgesetze Löslichkeit 
der Harnsäure infolge Harneindickung, wie dies besonders PFAUNDLER hervorhebt, für die 
reichlichen Harnsäureinfarkte der Neugeborenen im allgemeinen verantwortlich zu machen 
sei, will ich dahingestellt sein lassen. Regelmäßig ist der Harn solcher Kinder unseres Hinter
landes in den ersten Lebenstagen recht spärlich, stark sauer, oft trübe und reich an Harn
säure und harnsauren Salzen. In den Windeln sind ungemein häufig gelbrote Massen, 
besonders an den Rändern der nassen Stellen auffallend, die sich unter dem Mikroskop 
zum Hauptteil als Harnsäurekristalle entpuppen. 

Die bedauernswerte Mutter, mit ihrer unzweckmäßigen Ernährung, spendet dem Neu
geborenen mit der spärlichen Milch sicher wenig zusagende Nahrungsstoffe und absolut 
geringe Flüssigkeitsmengen, alles Umstände, die naturgemäß, nebst anderem, auch eine 
mangelhafte Durchflutung der Nieren und eine bedeutende Erschwerung der Wegspülung 
der reichlichen Harnsäureinfarkte zur Folge haben müssen. Schon in den ersten Lebens
tagen wird den Kindern Schwarzbrot, von der Mutter vorgekaut, nebst abgekochtem Mais
brei, als Getränk recht kalkreiches Zisternenwasser gereicht. Der primitive, einförmige 
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Spt-isezettel der Kinder erstreckt sich bald auf alle die unzwc>ckmäßigen Nahrungsmittel, 
die das Elend und die Armut den Erwaehsenc>n selbst auftischt. 

Die bereits durch die Harnsäureinfarkte gesetzte primäre _;'1/ipn>nschädigung und die 
dadurch bedingte Verminderung des Kolloidsclmtzes, die in der ersten J~ebenspcriode. 
sicher zum Hauptteil als Ausdruck der unzweckmäßigen Ernährung, regelmäßig zu beob
achtende hohe Harnazidität, die reichliche Abscheidung von HarnsäurP, harnsauren i-lftlwn 
und Oxalaten, sind alles Bedingungen, die der Apposition neuer Ablagerungen ausfallender 
kristalloider Substanzen um den zentralen, von den Harnsäureinfarkten gelieferten Kern 
Vorsehub leisten und zur Entstehung eines Konkrementes Veranlassung geben, das entw(>!lPr 
im Organe selbst zu einem Nien'nsteine heranwächst oder in die Blase gelangt, um daselbst 
durch neue Apposition und Vergrößerung zu eint-m Blasensteine heranzureifen." 

Dieser - der Urolithiasis der Knaben gewidmt'ten Schilderung - steHt 
RACHJ die Ernährungsverhältnisse jener Erwachsenen gegenüber, welche das 
Heer der Nierensteinleidenden bilden. 

Soweit es ärmliche Bauern des Hinterlandes sind, bleibt die gleiche Nahrung im Spid, 
wie sie vorher schon genannt wurde; freilich an den Küsten wird sie durch scharf gewürzte 
und gepfefferte Fischgerichte und Tomaten etwas --- aber nicht günstig bereichert. Die 
Wohlhabenden nun aber ---und das sind Bewohner der Küstenstriche und Städte, frönen 
nach RAcr6s Worten "den Genüssen einer reichen Tafel, welche purinreiche Nahrungsstoffe 
in scharfer, pikanter Zubereitung bietet; sie sind den heimischen, schweren Weinen keines
wegs abhold und führen vornehmlich eine sitzende Lebensweise. Die damit im Zusammen
hange stehende Änderung der Blutbeschaffenheit, die Störung der ~ierensekretion und der 
kolloidalen Beschaffenheit des Harnes äußert sich bei den Armen und ~Wohlhabenden -
aus verwandter Ursache - in dem so häufigen Abgange von Ziegelmehl, Harnsand und 
Harngrieß, einer bei uns alltäglichen, erschreckend häufigen Erscheinung". RAi'a6 hatte 
reichlich Gelegenheit, sich über die Wichtigkeit des alimentären .Momentes als _,sh>inbildungs
fördernden" Faktors durch genaue Anamnese jedes einzelnen Falles, zu überzeugen "Die 
intelligenteren Patienten", so schreibt er, "hoben selbst, ohne Ausnahme, die ganz besondere' 
Wichtigkeit, welche die Art ihrer Ernährung auf die Häufigkeit ihrer renalen Beschwerden 
ausübe, rückhaltlos und mit besonderem Nachdrucke hervor. Die Zahl der Patienten. 
die für jede Kolik mit oder ohne Steinabgang, ein Naehlassen ihrer kulinarischPn Enthalt
samkeit anschuldigen, ist groß". 

Es fiel HAcrö ferner außerordentlich oft bei Patienten der ärmeren Gcsellsehaftskreis, 
die an ein längeres Spitalkrankenlager gefesselt waren, und denen ihre Erkrankungsart 
den Genuß der vollen Spitalkost gestattete, die merkwürdige Tatsache auf, !htß sie an 
heftigen Nierenkoliken erkrankten mit Abgang von Harnsand und Harngrieß, nicht selten 
kleinerer Konkremente. "Ich vernahm von denselben ausnahmslos die bestimmte Behaup
tung, noch niemals vorher eine derartige Kolik durchgemacht zu habeiL Mag auch früher 
ihre Ernährungsart keine zweckm~.ßige gewesen sein, so erlitt dieselbe zweifeiles seit ihrem 
Spitaleintritte, durch eine relative Uberernährung mit stickstoffreicher Kost, bei mangelnder 
körperlicher Bewegung, eine gründliche Umwälzung. Daß Leute, die in ihrem Leben vielleicht 
nur zu Weihnachten frisches Fleisch genossen, einem gründlichen jähen Umschwung ihres 
gesamten Stoffwechsels, der dem täglichen Fleischgenusse (scharf zubereiteter Nieren-, Hirn
und Lebergerichte) folgen muß, nicht alle schadlos widerstehen können, dürfte wohl be
greiflich sein. Ihre vielleicht bereits vorhandene, in ihrer konstitutionellen Eigenart gelegene, 
durch eine besondere Labilität des Nervensystems noch verstärkte, bisher latente Diathese 
ist durch den jähen Stoffweehselumschwung zu einer manifesten, aktiven geworden" (RAcru). 

Man sieht, RAci<5 beschuldigt die Qualität der purinreichen Nahrung, die 
äußerst stark gesalzen und gewürzt die Nieren belästigen, reizen kann, er lw
schuldigt den reichliehen Alkoholgenuß (der zur EinreiBung von Organeiweiß 
führt), und den Mangel an Wasser in einem oft unerhört heißen Land. 

Man liest das Mißverhältnis de;.; großen Schweißverlustes bei der 
Arbeit in sengender Hitze mit der Notwendigkeit reichliehen Genusses 
kalkreichen Wassers öfter beschuldigt als Grund fiir die Bildung von Harn
steinen; aber, wie schon angedeutet, gegen diesen Erklärungsversuch wendet 
sich erstens die Tatsache, daß es in unseren Breiten auch ohne ;.;engende Hitze 
zahlreiche Harnsteine gibt, zweitens daß in Gegenden mit sehr kalkreichem, 
hartem Wasser unseres Vaterlandes nicht mehr Harnsteine gefunden werden, 
als in anderen mit weichem Trinkwasser. Der Hinweis auf den neuerdings 
reichlicheren Genuß oxalathaltiger Nahrungsmittel in unseren Breiten hinkt 
ebenfalls sehr stark, weil Konsumenten und Steinträger nicht oder nur zum 
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Teil übereim;timmen. So lassen im allgemeinen die "Ernährungshypothescn" 
ebenfalb unbefriedigt, mögen sie im Spezialfall, z. B. für die dalmatinischen 
Verhältnisse, auch als wichtige Bedingungen ganz berechtigt ins Treffen zur 
führen ;;ein. 

Ein Punkt kommt vielleicht in den Ausführungen von RAca6 um weniges 
zu kurz, ein Punkt, dem doch auch Berücksichtigung zusteht als einem unter
stützenden Faktor. Das ist die relativ große Menge von Darmstörungen, die 
an der Kleinkindersterblichkeit ebenso mitschuldig sind, als sie wohl bei ihrer 
infcktiöHen Natur auf die Harnorgane übergreifen können, wenn die engen 
lymphatischen Verbindungen zwischen Darm und Nieren wirklich zu Hecht 
bestehen, die uns FRANKI~ gelehrt hat. Die Berücksichtigung dieses Umstandes 
verweist auf den :Faktor der Infektion im Rahmen der Harnsteinvor
bedingungeiL 

Als Schlagwort spielt die 1 nfektion im Kranz der Erklärungsversudw der 
Urolithiasis keine kleine Holle. Wir wissen ja seit langer Zeit, daß Infektion 
der Harnwege - noch dazu bei Menschen mit alkalischer Harnausscheidung -
die Gefahr langwieriger Entzündung der Blasenwege und damit der Konkretions
bildung in sieh birgt. Die Infektion kann aus dem Phosphaturikcr einen Phos
phatsteinbildner machen, schreibt GROSSMANN, wenn auch nicht alle Phm;phat
steine entzündlich entstehen müssen. Ganz allgemein gesehen, bildet die In
fektion gewiß ein sehr oft nachweisbares Glied in der Beziehungskette zum Harn
stein; ob aber ihre Rolle immer primär oder nicht doch auch oft nur sekundär 
aufzufaRsen Ü;t, kann mitunter schwer zu entscheiden sein. Von einigen wird 
angenommen, daß das Primäre immer die Infektion, die Steinbildung also stets 
nur ein sekundärer Vorgang sei, gewissermaßen eine Art von Reaktion der Niere 
und Blase auf die Infektion (GARRY und DRUCKMANN). Diese Tatsache eines 
oft genug gesehenen Zusammenhangs der Steinkrankheit mit infektiöser Ent
zündung im Bereich der Harn- und Geschlechtsorgane wird im allgemeinen da
durch erklärt, daß l. eine durch toxische Schädigungen bedingte Sekretions
anomalie der Nieren entsteht, daß 2. Bakterienhaufen und Entzündungspro
dukte ein gutes Steingerüst abgeben, bzw. Bakterien- (Staphylokokken-) An
wesenheit einer Gelbildung des ungewöhnlich sezernierten Eiweißes Vorschub 
leistet (BosHAMER) und daß 3. die durch manche Bakterienarten hervorgerufene 
ammoniakalische Harngärung die Steinbildung begünstigt (PERLMANN und 
WEBER, GRossMANN, HELLSTRÜM). Ich möchte aber doch ablehnen, diesen 
Bedingungskreis als Ursachenkonstellation aller Harnsteinbildungen anzu
sehen. 

Schon in den A-Avitaminoseversuchen fiel die sehr große Empfänglichkeit 
der V ersuchstiere für Infektionen auf. Im allgemeinen gelingt es aber nicht, 
die Harnwege gesunder Tiere einfach durch Bakterieninstillation im Sinn einer 
steinbildenden Zystitis zu verändern. Es ist bemerkenswert, daß neuerdings 
amerikanische Forseher durch Einführung proteusverwandter Bakterienstämme 
in die durch Anwendung chemisch reizender Mittel schwer veränderte Blase 
Kalkinkrustationen, ja richtige Steinbildungen erzeugen konnten (HAGER und 
MEGATH, KEARNElt). 

Ein aus alkalischem Harn bei inkrustierender Pyelonephritis mit Steinabgang gewon· 
ncnes Bakterium, das als "Salmonella ammoniae" bezeichnet wurde und den Proteus
stämmen nahe steht, wächst unter Ureasccntwicklung, es baut Harnstoff zu Ammoniak 
ab, wobei Ca, Mg und NH4 ausfallen. Dies Bakterium läßt sich bei entsprechender Harn
reaktion auf jede andere Blasenentzündung aufpfropfen, was für den Kalibazillus nicht 
zutreffen würde. Man findet die Salmonellainfektion bei Frauen häufiger als bei Männern. 
Im Meerschwein- oder Kaninchenversuch macht man zunächst durch Instillation von 0,5 ccm 
bzw. 2 ccm Salizylsäurealkohol eine zystische Reizung, dann gibt man etwa 5 Tage später 
2 ccm einer Fleischbrühe mit Salmonellakultur (Bac. protcus ammoniae) in die Blase, 
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welche nach wenigen Tagen die Tiere unter septischen Erscheinungen tötet. In der BlasP 
findet man dabei schwere Verkrustung geschwüriger Flächen und kleine Konkremcnt
bröckel. GROSSMANN hat diese Versuche mit Proteuskulturen erfolgreich nachgeahmt. 
Wurden Kokkenkulturen verwendet, so fielen sie negativ aus. 

Diese in der Erzeugung inkrustierender Zystitis erfolgreichen Tierversuche 
beleuchten gewiß manche schwere krankhafte Blasenveränderung in einem 
großen Teil ihrer Erscheinung; ob sie immer auch den Beginn der V crändcrung 
erklären, scheint mir zweifelhaft. Sie erklären sogar ganz gewiß nicht die größere 
Reihe von Steinvorkommnissen in infizierten menschlichen Harnwegen, weil. 
wie GROSSMANN hervorhebt, Proteusinfektionen gar nicht regelmäßig vorkommen 
und hinter der Zahl sonstiger entzündlich-infektiöser Harnwegserkrankungen 
zurückstehen. 

Es gibt auch Phosphatsteinbildungen im infizierten sau r c n Harn, dc>n 
Kokken gar nicht wesentlich zersetzen. GROSSMANN schilderte ein solche,.; 
Vorkommnis mit hartnäckiger Staphylokokkenwucherung und dauernder Stein
produktion. RosENOW und MEISSER erzeugten, ihrem Bericht nach, beim Hund 
Harnsteine mittels Einimpfung von Streptokokken in die Zahnpulpa, wobc>i 
sie Kulturen verwendete, die von einem Steinkranken stammten. Man kann 
solch vereinzelte Möglichkeit einstweilen nur berichten; sie muß in größerem 
Maß nachgeprüft werden. Und wenn diese Prüfungen positiv ausfallen -. 
dann beweisen sie, daß exogene Umstände Bedingungen für eine Harnstein
bildung schaffen, der wir in Form der sog. entzündlich entstandenen Urolithen 
oft genug begegnen. Aber diese Möglichkeit, auf bakteriellem Wege eine Uro
lithiasis in entzündeten Harnwegen zu machen, löst wiederum nicht das G<·
samträtsel der Harnsteinbildung. 

Ohne weiteres verstehen wir es, daß Harnstauungen und r~tagnicrendc>r 
Restharn der bakteriellen Zersetzung sehr entgegenkommen. Ein Circulus 
vitiosus kann darin bestehen, daß infektiöse zystische oder pyelitisehe Er
krankung zur Wandschädigung führt mit Störung der Nerv-Muskelbeziehung
auch jener der Wandungen der venösen Plexus, die zur Regulierung der Blasen
öffnung und des Blasenschlusses so sehr nötig sind (HErss). So kann die 
Entzündung die Harnaustreibungskräfte stark beeinträchtigen, es erfolgt Harn
stauung, die ihrerseits wieder die Infektionr~wirkung erhält oder zu neuer 
Infektion führt. 

Fernerhin muß bei Prüfung der Bedingungen für das Harnr~teinleiden daran 
gedacht werden, daß bei Erkrankungen des Zentralnervensystems. 
aber auch bei Verletzungen der Wirbelsäule ohne organische Schädigung 
der Medulla spinalis, daß bei versteifenden Veränderungen der Wirbel
säule, daß nach schweren Frakturen oder Amputation im Becken 
und 0 bers chenkelge biet (WOLF) eine gewisse, und zwar gar nicht so geringe 
Anfälligkeit für Harnsteinbildung besteht. Die dafür gegebenen Erklärungen 
- auch GROSSMANN beschäftigt sich mit diesen Dingen - gehen meist über 
Deutungsversuche nicht hinaus. Es ist wohl fraglich, ob manalldiese Vorau,.;
setzungen unter einen Hut zu bringen vermag. Steinentstehung bei Hirn- uml 
Rückenmarkskranken auch nach Wirbelsäulenverletzung, ja vielleicht selh:-;t 
nach einseitiger Nierenausrottung, läßt, wenn nicht ganz offenkundige Harn
austreibungsschäden die Folge sind, wenn nicht durch sie der Weg für Harn
stauung und septische Harnwegsinfektion mittelbar frei wurde (ÜEHLECKER. 
RüGE), vielleicht den Gedanken der organisch-nervösen Schädigung und da
durch bedingten Störung in der reflektorisch erfolgten Steuerung von Partiar
funktionen der Nieren zu, die man wohl annehmen muß, aber einstweilen im 
einzelnen so wenig sicher kennt, daß man des unguten Gefühls der Hypothesc>n
klügelei nicht ledig wird. 
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Diese Überlegungen führten uns auf das vielfach unsichere Gebiet der 
traumatischen Urolithiasis. Die Benennung "falsch-" und "echt"trauma
tischer Nierensteine (ROSENSTEIN} empfiehlt sich ganz und gar nicht. Mit 
0EHLECKER sprechen wir lieber von "unmittelbar traumatisch entstandenen 
Steinen", wenn etwa ein Fremdkörper oder eine Blutung sofort den Steinkern 
bildete, und von mittelbar entstandenen Steinen, wenn durch das Trauma 
infolge Harnstauung oder Infektionsmöglichkeit u. dgl. Bedingungen geschaffen 
wurden, die ihrerseits einer Harnsteinbildung günstig sind. 

Sehr selten scheinen "unmittelbar" traumatische Steinentstehungen 
zu sein, also Konkremente, wie sie durch Umkrustung von Blutkoagula nach 
Verletzung der Niere entstehen können. GROSSMANN teilte vier entsprechende 
Vorkommnisse mit, die in Hinsicht auf gelegentlich auftauchende Begutach
tungspflichten als Beispiele wörtlich angeführt seien: 

1. Ein 23jähriger Mann mit einem linksseitigen Stein. Er hatte nach einem Sturz auf 
die linke Seite in seinem 13. Lebensjahre eine als "Nierenbeckenentzündung" diagnostizierte 
Erkrankung der linken Niere durchgemacht.- 2. Ein 39jähriger Mann, der 1 Jahr vor der 
Aufnahme bei einem Unfall eine Beckenfraktur und "innere Verletzungen" erlitten hatte. 
Wenige Wochen danach begannen linksseitige Nierenbeschwerden. Es fand sich ein hoch
sitzender Harnleiterstein. - 3. Ein l7jähriger Mann, der wegen einer linksseitigen Nieren
ruptur operiert worden war. Nach 4 Monaten kommt er zur Aufnahme wegen eines links
seitigen tiefsitzenden Harnleitersteins. - 4. Eine 23jährige Frau. Nach einem Sturze 
rechtsseitige Koliken und Hämaturie. Die Koliken wiederholen sich, nach 2 Jahren wird 
ein rechtssitzender Oxalat-Phosphatstein entfernt. 

Bei der Besprechung solcher Möglichkeiten führte GROSSMANN aber auch 
aus, es müßten außer der Blutung in die Harnwege wohl noch andere Umstände 
mitwirken; denn gemessen an den doch sehr häufigen Harnblutungen seien 
derartige Steinbildungen außerordentlich selten. Dagegen hat mit Recht 
BosHAMER betont, daß im Fall von Staphylokokkensteinen des Nierenbeckens 
die mittelbare traumatische Entstehung zu bedenken ist, wenn etwa nach einer 
Verletzung mit Staphylokokkeninfektion sich eine eitrige Nieren- oder Nieren
beckenmetastase ausbildete. 

Ganz zum Schluß soll noch an jene gar nicht so raren Vorkommnisse von 
Harnsteinbildung im Verlauf schwerer leukämischer Erkrankung 
erinnert werden. Das Göttinger Sektionsgut birgt mehrere Fälle dieser Art, 
welche von BüHLER gewürdigt wurden. Daß auch bei leukämischen Säuge
tieren Harnsteine angetroffen worden sind, wurde bei vorausgehender Ge
legenheit bereits erwähnt. Diese Beobachtungen wären vielleicht jenen von 
RA(JJC erwähnten, ganz anders bedingten anzureihen, die zur Ausscheidung 
großer Harnsäuremengen in den Nieren führen. Hier liegt aber noch eine 
andere Voraussetzung zutage: Die Leukämie führt durch Schädigung des 
Blutes und der Blutgefäßwände zu Blutaustritten und Infiltraten der die 
ableitenden Harnwege begrenzenden Flächen. Auf Abbildungen ist in einem 
früheren Kapitel die hämorrhagische Diathese solcher Fälle eindringlich gezeigt 
worden, vor allem wurde auch der Blutungsneigung im Bereich der Nierenkelche 
gedacht. So treffen hier zwei Umstände klarer als sonst zusammen: l. Durch 
Blutungen in die Papillen oder Kelche des Nierenbeckenbereiches werden harn
fremde Oberflächen geschaffen, wird das kolloidale Harngleichgewicht gestört. 
2. Vermehrte Harnsäureausscheidung führt zur Flockung und zum Niederschlag 
an den harnfremden Oberflächen feinster Bluteiweißanteile. Feinster pulver
förmiger Nierensand bis zu vielfachen körnigen harnsauren Steinehenbildungen 
sind das Ergebnis solcher zusammentreffender und förmlich aufeinander ein
gestellter Bedingungen. (Über das Kapitel Leukämie und Harnblutung ver
gleiche S. 187 dieses Bandes!) 
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d) Folgen der Harnsteinerkrankung. 
Durch das Harnsteinleiden werden, abgesehen von klinisch-diagnostisch 

wichtigen Leistungsstörungen allerlei pathologisch-anatomisch oder histologisch 
greifbare Folgen an Nieren, Harnleiter, Harnblase und im Harnröhrengebiet 
veranlaßt, die man sinngemäß einteilen kann in unmittelbare Beleidigung der 
Wandung durch den Reiz der aufliegenden Konkremente und in Lichtungs
störungen der Harnwege durch Behinderung des Harnabflusses. Es ist weiterhin 
nicht gleichgültig, ob es sich um aseptische V crhältnisse trotz der Steinbildung 
handelt, oder ob das Steinleiden begleitet ist von einer Harninfektion. Es 
empfiehlt sich, auch hier nacheinander für Niere, Harnleiter und Harnblase die 
fraglichen Verhältnisse zu betrachten. 

Im Göttinger pathologischen Institut hat THEODOR ScHULTREIS sich an 
einem ziemlich unfänglichen Beobachtungsgut mit der Frage der Gewebs
veränderungen an Steinnieren befaßt. Dabei fußte er auf GoTTSTEINs 
Einteilung der hier in Frage kommenden makroskopischen Eigentümlichkeiten. 
Nach ihm kommen vier Hauptgruppen veränderter Nieren in Betracht, nämlich 

l. Die Niere von gewöhnlichem Aussehen: Es handelt sich meist um 
Nieren jüngerer Individuen, die sich äußerlich nur wenig von der normalen Niere 
unterscheiden, gelegentlich etwas größer, gelegentlich etwas kleiner sind. 

:2. Die atrophische Niere: Diese, auch "Steinschrumpfnierc" genannt, ist 
das Endstadium der sich in chronischen Fällen ausbildenden diffusen Nephritis 
mit weitgehendstem Schwund des Parenchyms und anschließendem Schrumpfung
vorgang (Abb. 20). 

3. Die sog. "perirenale ]fettnierc": Hier wuchert einerseits das Kapsel
und Hilusfettgewebe mächtig außerhalb der Niere, anderseits dringt es meist 
entlang der Gefäße in das Organ ein und vermag hier große intrarenale Fett
polster zu bilden; das ist also eine Art Vakatwucherung des :Fettgewebes an 
Stelle zugrunde gegangenen Parenchyms (Abb. 16). 

4. Die Stcinhydronephrose: Bei dieser spielen überwiegend Stauungs
und Druckerscheinungen eine Rolle, das Parenchym ist atrophisch, die Niere 
wird ein mehr oder weniger dünnwandiger, mit urinöser oder eitriger Flüssig
keit gefüllter, mehrkammeriger Hohlraum. Gelegentlich kann es auch, wenn nur 
einige Kelche durch den Stein verschlossen waren, zu einer echten partiellen 
oder Herni-Hydronephrose kommen (Abb. 15 u. 80). 

Wenn nun klinisch eine scharfe Unterscheidung zwischen aseptischen und 
infizierten Steinnieren möglich scheint, so kann man histologisch hier keine 
absolut scharfe Grenze ziehen; denn das Gewebsbild der Veränderungen stein
leidender Nieren ist so und so sehr mannigfach und wechselnd; man findet 
Bilder, welche auf Störungen der örtlichen Blutverteilung zurückzuführen sind, 
und man findet zusammengesetzte Veränderungen entzündlicher Natur; ja 
diese entzündlichen Veränderungen pflegen recht in den Vordergrund zu treten, 
und zwar nicht nur im subepithelialen Bindegewebe des Nierenbeckens, sondern 
mehr oder weniger tief in das Nierengerüst hinein, so daß mit aller Berech
tigung von einer Pyelonephritis gesprochen werden darf. Mag sein, daß sie 
unter aseptischen Verhältnissen bei kleinen, den Harnstrom in nichts behin
dernden Fällen fehlt oder kaum nennenswert ist - worüber wir ein eigenes 
Urteil nicht gewinnen konnten -, jedenfalls gelang es nicht, im Fall infizierter 
Steinnieren, eine Grenze histologischer Art zu ziehen zwischen einem für 
chronische Pyelonephritis und einem etwa für Pyonephrose allein gültigen 
Gewebs bild. 

THEODOR ScHULTREIS kam zu dem Schluß, daß die histologischen Befunde 
erheblich fortgeschrittener Steinnieren .Ähnlichkeit haben mit den Befunden 
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pyelonephritischer Schrumpfnieren, deren Histologie vor mmger Zeit von 
STAEMMLER und DoPHEIDE, weiterhin von PFEIFFER eingehend behandelt 
worden ist. Auch ihrerseits haben diese Forscher auf die Ähnlichkeit der 
pyelonephritischen und der Steinschrumpfniere hingewiesen, ja PFEIFFER meint, 
es deute dieser mangelnde Unterschied darauf hin, daß der Krankheitsvorgang 
bei beiden gleich sei, d. h., daß - wie sie es für die der Schrumpfung der Stein
nieren vorausgehende Infektion annehmen - auch bei der pyelonephritischen 
Schrumpfniere der aufsteigende kanalikuläre Infektionsweg 1 anzunehmen sei. 

Auf die Einzelheiten der von THEODOR SCHULTREIS eingehend beschriebenen 
V cränderungen soll hier nicht 
eingegangen werden. Bilder 
der Pyelitis simplex, exsuda
tiva , ulcerosa , produetiva 
wurden gesehen. Das Epithel 
kann ganz abgestoßen sein, 
es kann an seiner Stelle eine 
mehr oder weniger schwielige 
Bindegewebslage oder ein sehr 
aktives Granulationsgewebe 
zutage liegen . Die sonst ein
schichtig epithelisierte Mark
papille zeigt nicht selten 
mehrschichtiges Epithel, ja 
diese Mehrschichtigkeit er
streckt sich in die Sammol
röhrchen noch ein Stück weit 
hinein. Anderseits ist auch 
eine zottige, ja polypöse Wul
stung der sehr hochgewach
senen Epithelzellen nicht sel
ten. Gelegentlich - ich sah 
dies einmal ausgeprägt in 
einem durch Riesenharnleiter
stein blockierten Ureter - ist 
die bedrängte Wandungdurch 

Abb. 79 . Steinniere mit entzündetem Papillengewel>e. Man 
Hieht das Epithel der Sammelröhrchen stark gewuchert. 
mebrschiehtig, so daß die Sammelrohrlichtung verlegt er
scheint. (Nach TIIEOD . SCH ULT REIS , Pat holog isches Instit ut 

Göttingen.) 

prosoplastische Epithelumwandlung in :Form von Leukoplakieherden ausge
zeichnet. (Bekanntlich hat LuBARSCH experimentell durch Einbringung von 
Kirschkernen in die Harnblase von Kaninchen Leukoplakie erzeugen können . 
V gl. auch PoMMERs Befund einer Harnblasenepidemisierung zugleich mit der 
Bildung eines Struvitsteines !) 

Die tieferen Schichten der Nierenbeckenwand sind stets mehr oder minder 
ergriffen, die Muskularis ist gedehnt, kümmerlich da, hypertrophiert dort, von 
Bindegewebszügen vielfach durchkreuzt. Dadurch kommt es zu einer gewissen 
Unnachgiebigkeit der Nierenbeckenwand, die in chronischen Fällen schwielig 
erscheinen kann. 

All diese Feststellungen gelten mehr oder minder auch 
solcher Nieren, zumal wenn Steinstücke in ihrem Bereich 
gelangten. 

für die Harnleiter 
zur Einklcmmung 

Weiterhin macht sich mehr und mehr die Druckwirkung der größer werdenden 
Steine oder des angesammelten Harns geltend. Die erste Folge des ansteigenden 
Druckes im Pyelon infolge eines Steines ist eine Kompression des Nieren-

1 Diese Annahme entspricht einer landläufigen Meinung, deren Berechtigung ange
zweifelt werden kann; darüber wären neue Untersuchungen nötig. 
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parenchyms. Die relativ weiche Masse des Parenchyms, speziell der Rindeu
substanz wird vom Nierenbecken aus gegen die unnachgiebige, feste Capsula 
fibrosa der Niere gedrängt. Als unmittelbarer Erfolg davon werden zunächst und 
am stärksten die kapselnahe gelegenen MALPIGHrschen Körperehen zusammen
gepreßt, mit dem Ergebnis, daß aus den sonst kugeligen Körperehen flachellip
soide werden, die im mikroskopischen Bilde als flache Ellip,;en mit zusammen
gedrängten Glomerulusschlingen auffallen. Die in den Columnae Bertini 
gelegenen Glomeruli, wie auch die mehr markwärts liegenden Körperehcn. 
scheinen weniger durch Kompression geschädigt zu werden. Hier wirkt sich 
die Druckerhöhung anders aus. Die BowMANschen Kapseln werden ausgeweitet. 
bald beteiligt sich auch der ganze tubuläre Apparat an der Erweiterung seines 
Lumens, so daß histologisch besonders die Tubuli contorti l. und 2. Ordnung 
als weit gewordene Röhren erscheinen, angefüllt mit einem sich mehr odei· 
weniger rot färbenden kolloiden Sekret, in ihrem histologischen Bilde viel mehr 
an eine Struma oolloides als an eine Niere gemahnend. Dieses Bild kann entstehen 
aus einer primären Atrophie der Harnkanälchenepithelien mit einer Dehnung 
des Lumens (PoNFICK), anderseitR auch, wie STAEMMLER mehr glmeigt ist 
anzunehmen, durch eine sekundäre Wiederauflösung des schon hyalini,;iorten 
Glomerulus und eine neuerliche Anfüllung dieses wiedergewonnenen Baumes 
mit dem Kolloid. Damit wäre auch das fast völlige :Fehlen der Glomeruli auf 
diesen Bildern erklärt. Wahrscheinlich sind bei den Steinnieren dieRe beiden 
Vorgänge miteinander kombiniert, wodurch auch die ungemt,in verRehiedene 
Größe der einzelnen kolloidgefüllten Zysten zu erklären ist. Hand in Hand 
mit dieser Ausweitung geht eine Druckatrophie des Epithels, die Zellen werden 
abgeflacht, gegen das widerstandsfähigere interstitielle Bindegewebe gedrückt. 
und schließlich kommt es zum Absterben der Zellen, zur Verödung und zur 
bindegewebigen Substitution der einzelnon Kanälchen und Glomeruli. Das 
Endstadium ist die nicht sehr häufige aseptisch~' Steinhydronephrose. BosondPrs 
schön hat PoNFICK diese Entwicklung beschrieben und an seinen experimentell 
hergestellten Hydronephrosen der Kaninchenniere bewiesen. Durch diese weit. 
gehenden Veränderungen im Parenchym wird die Widerstandsfähigkeit des 
geschädigten Organs so weit herabgesetzt, daß es meistens nicht bei den eben 
geschilderten aseptischen Veränderungen bleibt und zu den ent,;prechendt'n 
Endstadien kommt, sondern zur infektiösen Erschwerung derselben, nämlich 
meist zur Pyelonephritis und Pyelonephrose. Die Infektion kann, wie ohPn 
schon erwähnt, vom kanalikulärcn Pyelon aus, von den Blut- oder von den 
Lymphbahnen aus erfolgen. Wesentlich ist Art und Virulenz des eindringenden 
Erregers (THEOD. ScHULTHEIS). Dazu möchte ich sagen, daß höchstwahrschein
lich die urinogene Infektion vom Pyolon aus weit überschätzt wird, daß ferner 
die oft genannte Ausscheidungsinfektion im Grund genommen ein hämatogener 
Vorgang ist, weshalb es nicht nötig erscheint, sie besonders zu benennen. Die 
Annahme einer Bakterienausscheidung durch restlos ungeschädigte Nieren ist 
eine Behauptung, die man ebenso ,;c:hwer beweisbar als widerlegbar nennen kann. 

Von den Veränderungen der unter Erweiterung des Beckens und der Kelche 
sich vergrößernden, gleichwohl im Gewebsanteil kümmernden Niere, die man 
deshalb nicht ohne weiteres "Schrumpfniere" nennen sollte, sei noch auf die 
Gefäße hingewiesen, welche im arteriellen Teil Lichtungseinengungen bei Dicken
zunahme der Innenwandschichte aufweisen, so wie sie PoNFICK bei Hcirwn 
experimentellen Hydronephrosen gefunden, RescH für pyelektati,;clw Nil'ren 
verschiedener Herkunft benannt, STAEMMLEJ1 fürdie pyelonephritische Schrumpf
niere beschrieb. THEOD. ScHULTRI<;IS hat in 57% seines Unter,;uchungsgutes 
solehe Gefäßveränderungen gesehen. Darüber hat er sich folgPndermaßC'n 
geäußert: 
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"Es bestand eine mehr oder weniger ausgedehnte Wucherung der Intima, bei nur mäßiger 
oder mangelnder Verdickung der Media. Eine Verdickung oder Veränderung der Adventitia 
ließ sich nicht immer eindeutig nachweisen. Die elastischen Anteile der Intima sind häufig 
enorm vermehrt, und zwar so, daß eine "Verdoppelung" der Elastica interna durch Ab
spaltung einer zweiten Schicht innerhalb der bindegewebig gewucherten Intima eintritt 
(KocH). Dabei braucht die Intimawucherung nicht konzentrisch vor sich zu gehen, sondern 
in vielen Fällen imponiert die gewucherte Intima als eine kissen- oder zapfenförmig ins 
Gefäßlumen einspringende Verdickung. 

Zum Versuch der Erklärung dieser Gefäßsklerose sind wiederum zwei folgende Gesichts
punkte heranzuziehen, nämlich der der intrarenalen Drucksteigerung und der der fortschrei
tenden Infektion. Genau wie die Glomeruli werden auch die Gefäße komprimiert, vorzugs
weise stärker die dünnwandigen Venen als die widerstandsfähigeren Arterien. Schon dadurch 
kommt es zu einer Rückstauung des Blutes in den Arteriolen. Hinzu kommt, daß durch die 
Erniedrigung des Druckgefälles im glomerulatubulären Apparat zum Abflußwiderstand 
noch ein erhöhter Sekretionswiderstand kommt, die Rückstauung also und damit die Be
lastung der arteriellen Gefäßwand noch vergrößert wird. 

Neben der Annahme einer funktionellen Hyperplasie der funktionell am stärksten 
belastetoten Arterienhäute darf man nicht vergessen, daß es auch im Verlaufe einer Arte
riitis, vorzugsweise einer Endarteriitis obliterans, zu sklerosierenden Prozessen an den 
Gefäßen kommen kann. 

Sieht doch JoRES die Neubildung von elastischen Fasern mit gleichzeitiger Intima
verdickung oft also mit einer Endarteriitis verknüpft an. Bei dem hochgradigen Zustande 
der Entzündung, in dem sich viele der Steinnieren befinden, ist es als durchaus möglich 
zu bezeichnen, daß es auch auf diesem Wege zu einer sklerotischen Veränderung der Gefäße 
kommen kann. Allerdings habe ich in keinem Falle eine frische entzündliche Reaktion der 
Gefäße beobachten können. Hingegen fanden sich hier und dort Prozesse, die auf eine 
aJt.e entzündliche Affektion der Gefäßwand hindeuteten." 

Auch die Eigentümlichkeit der faserigen Kapsel und der Fctt
gewe bsh ülle der Steinnieren gilt es zu beachten, zumal ja gerade durch 
GOTTSTEIN geradezu das Bild einer "perirenalen Fettniere" ( = "lipomatösen 
Steinniere") aufgestellt worden ist. Darüber sagte er, es entwickle sich das 
Fettgewebe außerhalb der Niere und dringe "längs der Gefäße in das Parenchym 
('in". Diese Ausdrucksweise ist durchaus mißverständlich. Nicht in das Paren
c-hym dringt das Fettgewebe (GoTTSTEIN nennt es kurzweg, aber nicht richtig 
.,Fett") ein, sondern es schiebt sich nach Maßgabe der Nierengewebsschrumpfung 
Yor und gewinnt von der Nierenpforte her um das Nierenbecken, ja selbst 
zwischen den einzelnen Markkegeln entlang den Gefäßen als wuchernder Teil 
des Interstitiums Platz. Nach den Ergebnissen der Durchmusterung seiner 
25 Steinnieren hat sich THEOD. ScHULTREIS folgendermaßen über die Kapsel
Yeränderungen geäußert: 

"Die Capsula fibrosa, die mit der Capsula adiposa ihre eigene Gefäßversorgung hat, 
nimmt wohl hauptsächlich aus diesem Grunde an den Veränderungen, gleichviel welcher 
Art sie im lnnern des Organs auch sein mögen, auffallend geringen Anteil. Besondere 
Bedeutung gewinnt sie dadurch, daß sie das die Nieren umgebende Fettgewebe so vor der 
von der Niere ausgehenden Infektion schützt. Häufig lokalisieren sich die mächtigsten 
interstitiellen Infiltrationen mit Vorliebe direkt unter der Kapsel, deren straffes Binde
gewebe selbst völlig unbeteiligt bleibt. Erst wenn die Capsula fibrosa doch so weit geschädigt 
ist, daß sie den andrängenden Entzündungsprozeß nicht mehr aufhalten kann, kommt es 
einmal infolge von Durchschwitzung, ferner infolge eines Durchbruchs zu einer Mitbeteili
~ng der Capsula adiposa und damit des perirenalen Fettgewebes. Ob es dann zur chronisch 
proliferierenden Entzündung oder zur Einschmelzung, zum para• oder perinephritischen 
Abszeß der Kapsel kommt, hängt hauptsächlich von der Art und der Virulenz der einbrechen
den Bakterien ab. Bleibt es in der Capsula adiposa nur bei der Infiltration und kommt es 
hinterher zur bindegewebigen Ausheilung, so ergibt sich ein Bild ähnlich dem der "peri
ren!!.len Fettniere." Das verhärtete, durch fibröse Septen untergeteilte Fettpolster erinnert 
dabei an den Aufbau eines Lipoms. Im Endstadium kommt es zum festen Verwachsensein 
der Capsula fibrosa mit dem Nierenparenchym, was klinisch in der erschwerten oder un
möglichen Dekapsulation der Niere seinen Ausdruck findet. Während die normale Kapsel 
nur leicht angeheftet ist und sich mühelos abziehen läßt, ist dies bei der Kapsel der Schrumpf
niere wie auch der Hydronephrose in vielen Fällen erschwert, ja unmöglich." 

Durch die Konkrementbildung, wo immer sie erfolgt, entstehen zunächst 
Einengungen der Harnewegslichtung. Geschieht sie in dem an und für 
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sich geräumigen Abschnitt der Harnblase oder Niere, so kann der l{aumverlust 
durch die Anwesenheit des Steines ganz bedeutungslos sein. Liegt aber das 
Konkrement an Stellen der Harnwege, die von Natur aus schon eng sind, keilt 
sich womöglich ein Stein gerade in solch engen Lichtungsstellen fm;t, HO wird 
die :Folge sehr bald erkennbar hervortreten. Solche Steinstenosen sind möglich 
am Übergang der Nierenkelche in das Nierenbecken, bei verästeitern Nieren
becken dort, wo sich die einzelnen Äste der Höhlung zum Stamm vereinigen. 
Mit Vorliebe bildet sich eine Ureterverlegung durch steckengebliebene Steine oder 
Steinteile am Harnleiteranfang, dann dort, wo der Harnleiter die großen Becken
gefäße kreuzt, endlich juxtavesikal vor der Harnblasenwand oder intramural 
innerhalb derselben vor dem Uretcrmund. Liegt ein Konkrement - es kann 
auch ein großes sein - vor dem Blasenausgang, ja steckt es teilweise im Harn
röhrcnanfangsteil, so ist dies eine meist verhängnisvolle Angelegenheit, ebenso 
wie manche Verlegung der übrigen Harnröhrenstrecke durch wandernde Steine. 
Immer ist als :Folge eine Harnverhaltung zu nennen, deren klinische Auswirkung 
je nach der mehr oder weniger oder gar volh.;tändigcn Sperre für den Harnstrom 
;;ich langsam oder schnell einstellen wird. Sie äußert sich am1tomisch in ch'r 
zunehmenden Erweiterung der vor dem einengenden Hindernis liegenden Harn
wegsstreckc, äußert sich auch in bestimmt geordneter Hypertrophie der MuH
kulation des Nierenbeckens und des Harnleiters (LÖFFLlm), Rowie der Harnblase, 
je nach dem, wo das Hindernis für die Harnaustreibung liegt. Harnleiterstrik
turen lassen sich in einer großen Zahl von V orkommnisscn auf abgewanderte 
und eingeklemmte Nierensteine oder Steinteile zurückführen. HACHRACH gibt 
zwar an, daß Steine von überraschender Größe und zackiger Oberfläche den 
Harnleiter, ohne festgehalten zu werden, spontan verlassen können. Anderseit;; 
kämen aber doch auch tiefgreifende Wandschädigungen des HarnleitorR vor 
und es sei das eine leicht erklärliche Folge deR durch die Beziehung von 
Ureterperistaltik und SteinbeRondcrheit veranlaßtcn Traumas; mit Hilfe des 
Blasenspiegels könne man an dem vielfach verwundeten und geschwollenen 
Harnleitermund nach Steindurchtritt einen Begriff von den Wandveränderungen 
erhalten, die durch solche Mißverhältnisse entstünden. Eine Frage ist eR, ob 
der in einem verengten Urekralschnitt gefundene Stein immer Ursache der 
Wandstriktur gewesen. Man hat für Fälle, in denen der eine Harnleiter eine 
Stenosicrung mit Konkrementbildung, der andere nur Einengung, aber ohne 
jede Stcinklemmung aufwies, daran gedacht, daß der geklemmte Ureten.;tein 
eine sekundäre Erscheinung sei (HUNNER). Für die weiteren l<'olgcn Ü.;t es 
natürlich maßgebend, daß eine etwa angeborene Harnleiterenge in Verbindung 
mit einem mehr oder weniger die Lichtung verlegenden Stein in doppeltem 
Sinn ein Abflußhindernis für den Harn darstellt, da;; zur Stauungserweiterung 
des kranialen Harnleiterabschnittes und deR Nierenbeckens zu führen pflegt. 

Von Interesse sind fernerhin Mitteilungen über die Entstehung von Harn
röhren-Divertikeln als Am;wirkung eingekeilter, abgewanderter Harnsteine, die 
in der Harnröhre kleiner Knaben stecken blieben, worüber bei J. Y. BoKAY 
nachzulesen ist. 

Nach den vorhin benannten Möglichkeiten des Ortes einer Steinsperm kann 
also eine urolithischc Hydronephrose zustandekommen infolge von Nieren
steinen oder Harnleitersteinen; aber ebensogut infolge von Harnverhaltung 
durch Verlegung des Blasenausgangs oder der Harnröhre. Als Regel kann man 
gelten lassen, was GoTTSTEIN nach FRANK und GLAS anführt: "Je entfernter 
vom Nierenbecken das Hindernis gelegen ist, desto größer erscheint die Er
weiterung der Harnwege und um so schwerer die Zerstörung des Parenchym,; 
durch den fortschreitenden Druck der, je nach Art des Hindernisses verschieden 
lange andauernden Harnsekretion." Hier soll mehr auf die durch Nierensteine 
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oder in loco durch abgegangene und im Harnleiter eingeklemmte Nierensteine 
verursachte Pyelektasie Bedacht genommen werden. GOTTSTEIN sagt, nur 
selten käme es dabei zu größerer Tumorbildung. Im allgemeinen ist dies zu 
bestätigen. Aber manchmal wird man doch auch durch die Größe einer WasHer
sackniere irrfolge Stoineinklemmung überrascht. Es wurde überlegt, ob nieht 
etwa in solchen Fällen die Hydronephrose - aus angeborener Ursache - primär, 
das Steinleiden sekundär sei (DuvAL et GmtGOIRE, FRANK und GLAS). 

Man schreibt dem fibrös veränderten, schon lange durch Steinentwicklung 
und Entzündung sklero
siertenNierengewebe- zu
sammen mit der verdick
t en, fibrösen Kapsel einen 
gewissen Widerstand gegen 
die Wasserdehnung des Or
gans zu; ich meine dazu 
käme auch eine alsbald ge
störte, verminderte Sekre
tionsmöglichkeit so schwer 
geschädigter Organe. 

Einehydronophrotische 
Verödung der aufgetrie
benen halben Niereinfolge 
Steinverlegung des Harn
abflusses aus der oberen 
Nierenbeckenhälfte zum 
Infundibulum hin zeigt 
Abb. 80. 

Schließlich sei noch dar
auf hingewiesen, daß nach 
PoNFICKs ausgedehnter Er
fahrung, die im Kindes
alter, ja bei Säuglingen 
nicht so sehr selten vor
kommendenHydronephro
sen vielfach auf Anwesen
heit oder auf ehemalige 
Wirkung inzwischen abge
gangener Steine bezogen 
werden darf. Selbst der 

Abb. 80. Steinhydronephrose 6 44a. Operativ gewonnene Niere 
maß nach Härtung a ufgesehnittcn 15 : 10 : 6 cm. Das Nieren· 
gewebe wa r größten teils anf 5 mm geschwunden und mit der 
Kapsel fest v er wachsen. Nierenbecken und Kelche erweitert. 
Im Nierenhecke n 6 taul>enei- bis hühnereigroßc, raube Ste ine 
mit gclenkii.hnlichcn Absehliffcn an einzelnen Stellen. Klcinm·e 
Konkremente in den Kelchbuchten eingeklemmt. ::'<iercnbeckcn· 
schleirnhaut verdi~kt, gcwulstet, gelegentlich otvvas grangelb 

belegt. (Sammlung San.·Rat ScnuLTIIEIS, \\' ilrlungen.) 

Befund von Hydronephrosen im späteren Leben zwinge, an solche Möglich
keiten zu denken. 

Auf die Erscheinungen des Nierensteinleidens durch aufsteigende, in vielfach 
kleinen Abszeßhorden der Niere, in Fistelbildung, in peri- und paranephritiseher 
Eiterung oder in großer vereinzelter Abszeßbildung sich auswirkende Ent
zündung soll nur kurz verwiesen werden, ebenso auf die Steindurchbrüche 
- etwa in den Darm (0. H,os:gNBACH) und auf die Harnleiterperforation. 
Man vergleiche darüber die Angaben von GoTTSTEIN. Solche Durchbrüche 
sind - abgesehen von Folgen exogener traumatischer Einwirkung auf die vom 
flüssigen Inhalt angespannte, sehr leicht verlet~bare Niere - eingeleitet durch 
tiefgreifende, entzündlich charakterisierte Gewebsstörungen und -Zerstörungen . 
Anderseits führt die Entzündung jenseits der Steinsperre der Niere oder des 
oberen Ureterstückes, also in dem nicht mehr von Harn durchfluteten ab
gewendeten Teil dcH Harnleiters unter Umständen zurnarbigen 0 bli tera tion; 
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dies gilt auch für alte Pyoncphrosen mit Einschluß des Ureters bei tiefer Stein
verlegung; nachdem die Harnsekretion der einschlägigen Niere aufgehört und 
die akut entzündlichen Vorgänge zur Ruhe gekommen, stellt sich hier dann und 
wann eine Verödung des vorher stark erweiterten , nun infolge der Einwucherung 
von Granulationsgewebe und seine durch Vcrnarbung solid gewordencn Harn
leiters her, ein Vorgang, den man der gelegentlich vorkommenden Spontan
ausschaltung der durch schwere Tuberkulose in Verfall geratenen Niere ver

AlJb. 81. 10,!> : 7 : 5,5 crn g roße, 150 g s<•bwerc, <Iurch Ope
ration gewonnene Niere mit :! St.oineu im Nierenbecken , 
deren oberer derar t ig v erkeilt ist, daß er den Harnabfluß aus 
der oberen Beckenhälfte völligvorhindet-te ; infolgedessen Ent
wicklung einer hcmibydronephrotischon Nierenverüdung. 
(Pathologisches Institut Göttiugen. R :~84 7/1930. Ge,chenk 

von San.-Rat ScHur.THEIS, vVildungcu.) 

gleichen kann. 
Über das Verhältnis von 

Nieren tu bcrkulose und 
Harnsteinle ide n bringt 
GOTTSTEIN eine Übersicht. 
Die primäre Rolle der Uro
lithiasis wird hier doch stark 
bezweifelt. Dagegen ist man 
eher geneigt, den Harnstei
nen eine gelegentlich ver
anlassende Rolle im Fall 
des Nieren heck en-, Nie
renke l c h - oder Nieren
parenchymkrebses zu
zuschreiben. Nierensteine 
und Nierenkarzinom seien 
oft miteinander anzutreffen. 
während die gleichzeitige 
Beobachtung von N icren 
stci n und hypernephro
idcr Geschwulst eine sel
tene Ausnahme darstellt. 
(Vgl. dazu GoTTSTEIN, fer
ner L UBARSCH in diesem 
Hand buch , Bd. () , Teil L 
endlich H ücKEL auf S. 579 
dieses Bandes.) 

HA:NSEN führte vor einigen 
,Jahren aus, es hätte sich neuer
dings geradezu unter dem 
Namen "Uretersteinkrankheit'' 
ein neuer Begriff entwickelt, 
der die Charakteristika des 

kleinen, fast stets spontan abgehenden Steins umschließe, d. h. Vorkommnisse mit recht 
kurzer Anamnese. Die Arbeit HAXSENS ist sehr bemerkenswert, da er Heihen spontan 
abgegangener, operativ entfernter Ureterstcine, sowie operativ gewonnener Nieren- und 
Nierenbeckensteine zusammenstellte, auch Gewicht und chemische Zusammensetzung quan
titativ prüfte. Die spontan abgegangenen Steine waren oxalatreicher a ls die operativ ent
fernten ; auffallend gering sü,1d die Gewichte der HANSENschen Steine. Die Ordnung der 
Steinträger naeh Berufsgruppen ergab nichts sicher Greifbares. Vgl. auch SEBENINGs 
Ausführungen über das Krankheitsbild des Harnleitersteins. 

Eine Besonderheit bringen gelegentlich Harnsteine im Ureter mit sich 
(Abb. 82), wenn sie von der engen vesikalen Harnleitermündung aufgehalten 
und doch von der Ureterwandperistaltik abwärts geschoben das Schleimhaut
endstück des intramuralen Abschnittes pilzförmig in die Blasenlichtung vor 
sich hertreiben. Durch nachfließenden Urin wird der hohle "Pilz" kugel
förmig aufgetrieben und stellt als der unterste Teil eines Hydruretcrs eine 
Form der blasigen Auftreibung des vesikalen Harnleiterendes dar (intravesi
kale Ureterozele). 
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Gelegentlich entleeren sich solche Harnleiterendbläschen periodisch dadurch, 
daß nach Erreichung eines bestimmten Füllungsgrades das Steinehen aus seiner 
Gewebskammer frei wird und nun vorübergehend nicht mehr die Mündung des 
Prolapses verlegt. Man spricht in dieser Beziehung geradezu von Ventilverschluß 
des Harnleiterendes durch den Stein. Manchmal enthält die Mündungsblase 
des Ureters auch mehrere Konkremente. Durch sehr lange dauernde Lagerung 
kleiner Steine in solchen Harnleitervorfallsbläschen und durch Anschichtung 

Abb. 82. lllii."''henfürmige Vorstülpung des vesikalen 
Harnleiterentles in die Blase infolge Mündungsver
legung dm·eh einen pfefferkorngroßen Rarnleiterstein. 
Oben reebts im IJihl ller a us seinem Lager vor dem 
UrctermuiJ(l entnommene Harnstein von der 0 ber
fliiehe und anf dem Durchschnitt gesehen, $ 65a. 

'/, n at. Größe. (Beobachtung und IJihl von 
S . ÜBEHl'<DORFEH, Münc hen.) 

neuen Steingutes können auch hier 
recht merkwürdige Formänderun
gen entstehen , die sogar durch 
sekundäre Verbindung zweier erst 
vereinzelter Anteile recht abson
derlich werden. In der Göttinger 
pathologisch-anatomischen Samm
lung befindet sich ein wohl der
maßen zustande gekommener Stein, 

A bb. 83. Uretcrmiintlnngstlivertikclstein 
(Aufsicht und Höntgenbild) entstanden aus 
sekundärer Verbindung zweier Einzclsteine. 

(Patho!ogisehcs Institut Göttingen.) 

ähnlich einem Hutpilz (Abb. 83), wie 
ihn ganz entsprechend P ASCHKIS 

nach einem Stück aus 0. ZucKER

KANDLs Sammlung abgebildet hat. 
Die anatomisch greifbaren Fol

gen der Blasenste ine entspre
chen im Grunde genommen denen 
der Nieren- und Harnleitersteine. 
Wandveränderungen der Blase als 
EpithelverdickuPgen, Leukoplakie 
oder Epithelverlust sind gesehen 
worden. Allgemeine oder lokale, 
ja geschwürig- zystische Verände
rungen mit Harnblutung aus Gra
nulationen an epithelfreien Stellen, 
Schwielen in der Harnblasenwand 

kommen vor. Durch Erschwerung des Harnabflusses infolge ungünstiger 
Steinlagerung entstehen Muskelmassenzunahmen in der Blasenwand bis zur 
mehr oder weniger ausgesprochenen Balkenblase , entstehen auch im Sinn 
von LöFFLI<m Muskelschäden bis zum bindegewebigen Ersatz der kontrak
tilen :Faserung. Mitunter keilt sich ein Stein bei Prostatikern zwischen vor
gewucherten hinteren Prostataanteil und Blasengrund bzw. -rückenwand ein. 
Wie weit in Divertikel oder Blasentaschen eingesackt erscheinende Konkre
mente primäre oder sekundäre Bildungen sind, läßt mitunter ihre Struktur 
auf dem mittleren Sägeschnitt erkennen. Druckgeschwüre und Fistelbildungen 
im Anschluß an eingekeilte Steine sind möglich, wie aber auch anderseits häufig 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 21 
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genug Steinentstehung als Folge Hchwer entzündlicher, g<•schwiirigcr und fisteln. 
der Blasenveränderung zu erklären ist. Um hier im Einzelfall zu entscheiden. 
muß neben der klinisehen Geschichte der Steinaufban lwachkt werclPn. 

Über das Verhältnis zwischen Blasensteinen und BlasengeHehwül
sten gelten dieselben Gesichtspunkte wü• für Nierenkonkremente und Nieren
gewächse. Bei der Häufigkeit des Blasenpapilloms wird man, wenn es mit 
Harnsteinen vergesellschaftet ist, vonlichtig sein in der Be,;chuldigung der 
Lithiasis als Ursache der epithelialen Tumorbildung. Anderseib; weiß man, daß 
durch den Steinreiz prosoplastische Epithelveränderungen möglich sind, daß 
zottige Epithelhyperplasien in ]<'ällcn chronischer Entzündung, wie sie das 
Steinleiden oft macht, vorkommen; daher ist- abgesehen von den statistischen 
Hinweisen - an die Möglichkeit zu denken, daß die Anwcsenlwit von Blasen
steinen den Boden für ein Papillomwachstum vorbereitet, wie auch anderscitH 
eine ursächliche Verknüpfung von Blasenkonkrementen und Blasenkrebs 
ernstlich erwogen wird; zu dieser Frage hat B~DUARD KAUJ<'MANN m<>hrere 
Beobachtungen beigebracht, die ihn zur Annahme bestimmten, es könne der 
dauernde Steinreiz wohl sicher eine Karzinombildung hervorrufen. Auch l{EIN
HARD hat Beiträge zu der Frage des Blasensteinleidens und seiner Beziehung 
zum Blasenkrebs geliefert, welche eine ursächliche Rolle der Lithiasis für die 
Geschwulstbildung als möglich, aber doch nicht etwa als leieht nachweisbar 
erscheinen lassen. Bei REINHARD finden sich Hinweise auf KAZAMA, der durch 
Einnähung von Gallensteinen oder gewöhnlichen Steinen in die Harnblase, auch 
in den Magen und in die Gallenblase Epithclwucherung, Adenombildung. 
Papillome und Karzinom bei Versuchstieren habe hervorrufen können. (Vgl. 
im übrigen die Ausführungen von HücKEL auf S. 600 f.) 
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5. Die entzündlichen Erkrankungen der ableitenden 
Harnwege und der Nierenhüllen einschließlich der 

Pyelonephritis und der Pyonephrose. 
Von 

Walter Putschar-Göttiugen. 

Mit 98 Abbildungen. 

Einleitung. 
Eine zusammenfassende ausführliehe Darstellung der pathologischen Anatomie 

und Histologie der hier behandelten Kapitel liegt bisher im Schrifttum nicht 
vor. Das ganze Gebiet ist zum Teil vonseitender Pathologen etwas stiefmütter
lich behandelt worden, wobei man besonders den Mangel systematischer Unter
suchungen empfindet. Die Darstellung mußte sich deshalb weitgehend auf das 
klinisch-urologische, vielfach kasuistische Schrifttum stützen, das naturgemäß 
zum Teil die Dinge aus einem anderen Gesichtswinkel darstellt, als sie der Pathologe 
sieht. Vor allem die einschlägigen Abschnitte des Handbuches der Urologie von 
LICHTENBERG, VoELCKER und WILDBOLZ, sowie die einzige breitere Darstellung 
der pathologischen Anatomie der Zystitis im Handbuch der Urologie von FRISCH 
und ZucKEitKANDL boten viel wertvolles Material zur Darstellung. Da aber eine 
geschlossene und kritische Darstellung nur auf Grund möglichst großer eigener 
Erfahrungen möglich ist, habe ich viel selbstuntersuchtes Material als Basis der 
Darstellung verwertet. Dies gilt besonders für die Abschnitte über banale 
Zystitis, Pyelitis, Pyelonephritis, Pyonephrose und Tuberkulose. Ich habe dabei 
absiehtlieh auch neben den Meinungen, die sich aus dem Studium des Schrift
tum;.; ergeben, die persönliche Ansicht, soweit sie durch eigene Untersuchungen 
gestützt war, zum Ausdruck gebracht. Die Bearbeitung der vorliegenden 
Abschnitte hat mir die Überzeugung gebracht, daß auf diesem Gebiet für die 
Pathologen morphologisch und experimentell sowie in systematischer Unter
suchung bei enger Zusammenarbeit mit dem Kliniker noch ein fruchtbares, 
hisher zu wenig beachtetes Arbeitsfeld gegeben ist. 

l. Banale Entzündungen der ableitenden Harnwege. 

A. Die entzündlichen Erkrankungen <ler Harnblase 
(Zystitis). 

1. Häufigkeit, Alters- und Geschlechtsverteilung der Zystitis 
(Lit. S. 532). 

Die häufigste aller Harnblasenerkrankungen ist der Blasenkatarrh -- die 
Zystitis - in ihren verschiedenen Erscheinungsformen. Die Zystitis kommt 
in jedem Lebensalter vor, bevorzugt aber gewisse Altersklassen, wobei sich 
die beiden Geschlechter verschieden verhalten. 
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Im Säuglingsalter und frühen KinclC'salkr ist der Blasenkatarrh keineswegs 
selten, häufig VC'rgesellschaftet mit einer Entzündung des Nieren hec:kens und 
der Niere. Im spätenen Kinde~alter und der Pubertätszeit ist die Zystitis 
selten. 

Bei Frauen tritt sie besonders mit Beginn der G('Heh leehtsfunktimwn 
häufiger auf, wobei der Geschleehtsverkehr als solcher eilw auslöseiHle Rolle 
spielen kann (Deflorationszystitis). Viel wichtiger für das Auftreten der 
ZystitiR bei der Frau sind aber die Einwirkungen der Sehwangen;chaft un<l 
Geburt mit ihren Folge- und Beglciterseheinungen und den davon abhängigen 
Infektionen. Eine zweite Häufung zeigt das Auftreten der Zystitis bei Frauen 
im Alter der Rückbildung der Geschlechtsorgane und auch in der ansehlid3cnden 
Periode nach Eintritt des Klimakteriums. In der Mehrzahl der Fälle von Blasen
entzündung bei Frauen handelt es sich um eine spontan auftretende Zystiti~. 
SuTER fand unter 354 Zystitiden eigener Beobachtung bei Frauen 327 ;.;pontan 
entstandene :Fäll<' und nur 27 instrumentelle Infektionen. Häufig, besomlers 
bei älteren Frau('tl, spielen Erkältungen eine auslöHende Rolle beim Blasen
katarrh. 

Im Gegensatz dazu sind beim Mann die spontanen Zystitiden, die zwar 
in allen Lebensaltern vorkommen, sehr viel seltener als bei der Frau (Sl!'l'ER). 
Dies hat seinen Grund, abgesehen von den oben erwähnten begünstigenden 
Wirkungen von Schwangerschaft und Wochenbett für das Zustandekommen 
der Zystitis bei der Frau darin, daß die männliche Blase durch die Länge der 
Urethra viel abgeschlossener ist von der Außenwelt als die weibliche Harnblase, 
die durc:h die kurze Urethra in naher Beziehung zu der lmkterienreichen Vagina 
und Vulva steht. Sehr viel häufiger als die spontane Zystitis Ü;t beim Manne 
die instrumentelle Infektion der Ha,rnblase. Es sind daher in erster Linie die 
Jahre der Vollreife und die späteren Lebensjahrzehnte betroffen. Erstere weil 
die instrumentelle Behandlung der Gonorrhoe Anlaß zu Blasenentzündungen 
gibt, letztere weil operative und instrumentelle Maßnahmen b(~i der Prostata
hypertrophie sehr häufig zur Infektion der Harnblase führen. Die große Eolle, 
welche die Prostatahypertrophie als auslösender Faktor bei der Zystitis spielt. 
geht aus der Angabe SuTERs hervor, daß er unter 460 männliehen Zystitisfällen 
eigener Beobachtung 231 Prostatiker fand, von denen 10:~ operiert warcr1. Im 
ganzen waren 267 Fälle instrumentell infiziert und nur !J:~ spontan. 

Bei beiden Geschlechtern finden sich Blasenkatarrhe häufig in Begleitung 
von Steinleiden und Geschwülsten der Harnblase, aueh ohrw Infektion durch 
Instrumente (SU'l'ER). 

Im ganzen ist die Zystitis bei .Frauen überhaupt kliniseh sehr viel (nach 
Su'l'ER 3-4mal) häufiger als beim Mann, dies gilt auch für das frühe Kindesalter. 

Diese im wesentlichen dem klinischen Schrifttum entnommenen Feststellungen 
stimmen nicht völlig mit den Ergebnissen der pathologisch-anatomi;.;chen Stati
stik überein. Das hat zum größten Teil seinen Grund darin, daß ein großer Teil 
der Zystitiden nicht gerade bei Eintritt des Todes vorhanden Ü;t, und daß der 
Altersaufbau eines Sektionsmaterials ein ganz anderer ist als der Altersaufhau 
bei klinischen Patienten. WESSEL fand bei 8029 Sektionen, die in den letzten 
25 Jahren im Göttinger pathologischen Institut ausgeführt wurden, 378 Zysti
tiden unter 541 banalen Infektionen der Harnorgane. Zystitis war somit in 
4,7% aller Sektionen vorhanden und machte ß9,8% aller banalen Infektionen 
der Harnorgane überhaupt aus. 219 von diesen Fällen waren mit entzündlichen 
Erkrankungen anderer Abschnitte der Harnorgane kombiniert und nur in 
159 Fällen (1,9% aller Sektionen) war die Entzündung auf die Harnblase allein 
beschränkt. 
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Hinsichtlich der Geschlechterbeteiligung besteht eine Abweichung von den 
klinischen Feststellungen, da in unserem Material 232 Männer (61,3%) 
146 Frauen (38,6%) gegenüberstehen. Unter den isolierten Blasenentzündungen 
steigt allerdings auch in unserem Material die Beteiligung der :Frauen auf 49%. 
Die Alters- und Geschlechtsverteilung ist aus nachfolgender Tabelle und Abb. 1 
im einzelnen ersichtlich. 

Es zeigt sich bei Betrachtung der graphischen Darstellung, daß die Kurve 
der Männer einen kleinen Gipfel im 3. Jahrzehnt aufweist, der sich aus der 
großen Zahl der Rückenmarksschädigungen, meist durch Wirbelschüsse mit 
Osteomyelitis und Blasenlähmung (32 Fälle) in den Kriegsjahren erklärt. Der 
große Gipfel im hohen Alter ist auf die große Zahl der Prostatiker (62 Fälle) 
zu beziehen. Bei den Frauen ist das 4. und 5. Jahrzehnt am stärksten befallen, 
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Abb. 1. Alters- und Geschlechtsverteilung bei Zystitis im 
Göttinger Sektionsmaterial naeh WESSEL. 

während im hohen Alter die Zahl der Zystitiden stark absinkt. Bei den jüngeren 
Frauen war 13mal Puerperalsepsis und Sepsis post abortum nachweisbar, bei 
den älteren Frauen spielen verjauchte Genitalkrebse eine große ätiologische Rolle. 

Klinisch ist die Funktion der Blase gestört, was sich in häufigem und sehr 
schmerzhaftem Harnlassen kundgibt. Im zystoskopischen Bild ergeben sich 
je nach der Art der Zystitis sehr mannigfache Befunde, regelmäßig ist jedoch 
Rötung und Schwellung der Schleimhaut festzustellen; daneben spielen Ödem, 
Blutungen, sowie fibrinöse und eitrige Beläge eine große Rolle. Der Harn 
zeigt meist saure, seltener alkalische Reaktion und ist in der Regel getrübt, 
fleischwasserartig oder direkt mit blutigen Beimengungen in Form von Ge
rinnseln untermischt. Im Schleudersatz, der sehr reichlich sein kann, finden 
sich regelmäßig meist massenhaft Leukozyten, als Zeichen der Eiterbeimengung, 
daneben vereinzelte Lympho- und Monozyten und nicht regelmäßig in wechseln
der Menge Erythrozyten und abgestoßene Blasenepithelien, sowie gelegentlich 
massenhaft Bakterien verschiedener Art. Für die Beurteilung der Schwere einer 
Zystitis ist es ratsam, nicht nur den Schleudersatz, sondern vor allem ein Nativ
präparat des Harns mikroskopisch zu untersuchen, da man dabei einen guten 
Eindruck vom Leukozytenreichtum des ganzen Harns bekommt. In schweren 
Fällen sieht man außer einzelnen Leukozyten auch zusammengeballte Leuko
zytenhaufen, deren Zellen untereinander fibrinös verklebt sind. Der Eiweiß
gehalt, den die Eiterbeimengung bedingt, ist meist sehr gering. Nach SuTER 
entsprechen etwa 100000 Leukozyten im Kubikzentimeter Harn einem Eiweiß
gehalt von 1° f 00 • 
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2. Ätiologie der Zystitis (Lit. S. 532). 

a) Bakterielle Ätiologie. 
Die Verursachung der Blasenentzündungen war lange umstritten. Obwohl 

PASTE UR, der sich eingehend mit der Harnzersetzung beschäftigte, schon 1860 
die Vermutung aussprach, daß die Zystitis durch gewisse Bakterien hervor
gerufen werde, welche mit Instrumenten in die Harnblase gelangten, konnte 
sich diese Lehre bei den Klinikern nur langsam durchsetzen. Zwar wurden 
PASTEURs Befunde schon 1864 von TRAUBE und anderen bestätigt, aber noch 
in den 80er Jahren standen namhafte Urologen wie THOMPSON und GuYON 
der ätiologischen Bedeutung der Bakterien für die ammoniakalische Harngärung 
und für die Zystitis durchaus ablehnend gegenüber. 

Heute ist die ätiologische Bedeutung von Bakterien für das Zustandekommen 
der Zystitis einwandfrei in der überwiegenden Mehrzahl der :Fälle erwiesen, 
wenn auch rein chemische oder physikalische Wirkungen eine sterile Blasen
entzündung in vereinzelten Fällen veranlassen können. Vor allem waren es 
ausgedehnte klinisch-bakteriologische Untersuchungen RovsiNGs, denen sich 
dann Arbeiten von CLADO, ALBARRAN, HALLE und vielen anderen anschlossen, 
durch die der bakteriellen Ätiologie zum Sieg verholfen wurde. RovsiNG fand 
besonders harnstoffzersetzende Keime als Erreger der Zystitis. Da er im Tier
versuch nur bei Ligatur der Urethra- also bei einer künstlich erzeugten Harn
stauung - Zystitis und Harnstoffzersetzung fand, so nahm er auch für die 
menschliche Zystitis die chemische Schädigung der Blasenwand durch die 
Harnstoffzersetzung als eine notwendige Voraussetzung der Bakterienwirkung 
auf das Gewebe an. Im Gegensatz dazu zeigten CLADO, ALBARRAN und HALLE, 
daß gerade das nicht harnstoffzersetzende B. coli einer der häufigsten Erreger 
der Zystitis sei. Die Richtigkeit dieser Auffassung konnte BARLOW dadurch 
erweisen, daß es ihm gelang mit B. coli beim Kaninchen auch ohne Harnstauung 
Zystitis zu erzielen. Spätere Untersucher, wie TANAGO, FALTIN, BAISCH, RASKAY 
und MELCHIOR haben nachgewiesen, daß tatsächlich sowohl durch harnstoff
spaltende wie durch Harnstoff nicht umwandelnde Bakterien Zystitis hervor
gerufen werden kann. 

Hier ist auch mit einigen Worten auf die sog. "abakterielle" Harnwegs
infektion mit Pyurie und Zystitis einzugehen. Solche Fälle, in denen weder 
bakterioskopisch, noch kulturell, noch im Tierversuch Bakterien nachzuweisen 
waren, haben SuTER, FALTIN, SoEDERLUND und RuNEBERG beschrieben. 
Zystoskopisch besteht eine typische, eitrige, gelegentlich auch fibrinös-hämor
rhagische Zystitis (SUTER, SoEDERLUND). Meist besteht gleichzeitig renale 
Pyurie (SUTER, SoEDERLUND, RuNEBERG). Ätiologisch denkt SoEDERLUND an 
die Wirkung toxischer Ausscheidungsprodukte, doch scheint trotz des fehlenden 
Bakteriennachweises die bakterielle Ä tiologic wahrscheinlicher ( SuTER, ~~AL TIN, 
RuNEBERG). RUNEBERG denkt in erster Linie an Staphylokokkeninfektion, 
FALTIN an Gonorrhöe, bei denen unter fortbestehender Eiterung die Keime 
allmählich verschwinden, bzw. so selten werden, daß der Nachweis nicht mehr 
gelingt. 

b) Parasitäre Ätiologie. 

Neben der bakteriellen Ätiologie der Zystitis spielen die tierischen Parasiten 
als Veranlasser einer Blasenentzündung in unseren Gegenden nur eine sehr 
geringe Rolle. Es sind Infektionen mit verschiedenen Protozoenarten beschrieben 
worden. In erster Linie steht die in manchen Ländern nicht seltene Amöben
zystitis. Seltener sind Flagellaten (Trichomonas vaginalis), und nur in 
einem Fall Infusorien (Balantidium coli) als Erreger von Zystitis beschrieben 
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worden. Von den höheren tierischen Parasiten spielt unter den Würmern nur 
Schistosomum haematobium, der Erreger der Bilharziosis, eine große 
Rolle in tropischen und subtropisehen Gegenden. Die eingehende Be
sehreibung dieser parasitären Erkrankungen findet sich für die ganzen Harnwege 
gemeinsam unter den besonderen Infektionen (S. 527f.) mit Angabe des ein
schlägigen Schrifttums, so daß wir uns hier mit diesem kurzen HinwPis begnügen 
können. 

c) Chemische Ätiologie. 

Die chemisch bedingte Zystitis ist im Vergleich mit der Häufigkeit der 
bakteriell bedingten sehr selten. Es handelt sich dabei entweder um Reizwirkung 
von gelegentlieh überdosierten Arzneimitteln oder um direkte Vergiftungen. 
Es sind zwei verschiedene Wege zu unterscheiden, die zu einer chemisch bedingten 
Zystitis führen können. Die erste Möglichkeit besteht darin, daß chemische 
Substanzen, die im Blut kreisen, durch die Nieren ausgeschieden werden. 
Zweitens können Chemikalien, die aus therapeutischen Gründen oder bei miß
glückten Abtreibungsversuchen direkt in die Blase eingebracht werden, eine 
Zystitis hervorrufen. 

Wenden wir uns zunächst der Zystitis durch Ausscheidung chemischer 
Su bstanzcn zu. Es handelt sich dabei zum Teil um gering ausgebildete Formen, 
die unter dem Bilde einer katarrhalischen Zystitis verlaufen und vor allem 
durch Hyperämie und Ödem ausgezeichnet sind. Solche Blasenreizungen sind 
bekannt als Wirkung von Terpentinöl (DE JoNGH), Kopaivabalsam (KAUF
MANN), Sadebaumiil (FRÖHNER, HusEMANN); ferner sind derartige Ver
änderungen bekannt geworden bei Vergiftung mit Barium (SCHEDEL, WoLF:F, 
Wunz) und Wismut (ENGELIIARDT), sowie Methylalkohol (BüJWEl,). 

Bei den stärker wirkenden chemi8chen Substanzen tritt meist die Entzündung 
unter dem Bilde einer hämorrhagischen Zystitis auf. So kann das Gift 
der spanischen !<'liegen- das Kantharidin- sowohl leichte katarrhalische 
Zystitis als auch hämorrhagische Zystitis veranlassen. MoTZ und DENIS konnten 
eine leichte Kantharidenzystitis anatomisch untersuchen und fanden eine 
sehr starke kapillare Hyperämie mit geringen entzündlichen Er;.;eheinungcn 
und leichter Vermehrung der Bindegewebszellen in der Submukosa. Bullöses 
Üdem sowie Hyperämie und Blutungen im Blasendreieck sah MELEN. Epithel
abschilferung und Abgang blutiger Schleimhautfetzen beschrieb CzERWONKA, 
jedoch betonen AUFRECHT, ELLINGER und KoBERG, daß es nie zur Ausbildung 
tieferer Geschwüre käme. Zystitis mit kleinen Blutungen ist bei ChromsäurP
vergiftung gesehen worden (GEROBNS, H. MEYER). Eine rezidivierende, 
sterile hämorrhagische Zystitis beschrieb SUTER bei einem 23jährigen Chemiker, 
der ß Jahre lang mit Nitrobenzol arbeitete. Nach Aussetzen dieser Be
schäftigung verschwand die Zystitis, kam aber später bei Arbeiten mit Anilin 
wieder. 

Schwerere Blasenveränderungen fand SIMON bei Menschen, die wegen 
Schädeltraumen, Gehirnaffektionen oder Scharlach bis zu 6 g Urotropin 
täglich bekamen. Da das Hexamethylcntetramin, das den Handelsnamen 
Urotropin führt, im Körper Formaldehyd abspaltet, sind die Blasenschädigungen 
als l<'ormaldehydwirkung aufzufassen. Die Entzündung zeigte in diesen 
Fällen einen stark hämorrhagischen Charakter. Auch im Kaninchenversuch 
läßt sich die schädigende Wirkung der Überdosierung von Hexamethylen
tetramin auf die Harnblase zeigen; man findet dabei histologisch eine typische 
Entzündung mit zelliger Infiltration und ödematöser Durchtränkung der 
Submukosa. Hämorrhagische Zystitis wird ferner bei Vergiftung mit Kalium 
chloricum beobachtet (MARCHAND). Nekrotisierend-hämorrhagische 

llandbueh dm pathologischen Anatomie. VI/2. 22 
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Zystitis kann bei Sublimatvergiftung auftreten (KRAMER), sowie bei 
Vergiftung mit Thuyaöl (JAKSCH, LEWIN). 

Bei Anilin- und Naphtholeinwirkung kommt nicht selten Zystitis 
vor (PETRI). MüLLER beobachtete dreimal hämorrhagisch-nekrotisierende 
Zystitis, einmal Geschwürsbildung und einmal Leukoplakie bei Anilinarbeitern. 

Bei Karbolvergiftung kann eitrige Zystitis auftreten (LEWIN}. Auch 
bei Vergiftung mit Kolozynthin kann Zystitis entstehen (PADTBERG, JAKSCH), 
Blasenhalsentzündung bei uratischer Diathese hat KLIKA beschrieben und auf 
die chemische und mechanische Reizwirkung der Uratkristalle zurückgeführt. 
Über eine möglicherweise durch Neosalvarsan veranlaßte Zystitis hat FERNANDEZ 
berichtet. Als seltene Ursachen von Zystitis gibt PETRI noch Vergiftungen 
mit Schwefelkohlenstoff, Kolchizin, Knoblauch, Santonirr und 
Schlangengift an. SuTER erwägt auch die Möglichkeit, daß manche bakterio
logisch völlig negative Zystitis durch Ausscheidung irgendwelcher giftig wirken
der Stoffwechselprodukte bedingt sein könnte. 

Unter den durch lokale Ein bringung von Chemikalien erzeugten 
Zystitiden lassen sieh therapeutische Schädigungen und mißglückte 
Abtreibungsversuche, bei denen die Spülflüssigkeit in die Blase statt in 
die Scheide gelangte, unterscheiden. In allen diesen Fällen entwickelt sich eine 
schwere nekrotisierend gangränöse Zystitis, die häufig zum Tode führt. 
Über Blasengangrän nach therapeutischer Spülung mit zu konzentrierter Lösung 
von Kaliumpermanganat berichteten MoRSON, DAWSON und FRONSTEIN 
(20%ige Lösung!). Einen analogen Befund sah PATCH nach Spülung mit zu 
starker Sublimatlösung. Eine weitere therapeutische Schädigung mit Blasen
gangrän ist durch Auffüllung der Blase mit 20-25% Bromnatriumlösung, 
das als Röntgenkontrastmittel diente, besonders bei Schwangeren beschrieben 
worden (NEUPERTH, ÜTTOW, HINDSE-NIELSEN). Im Falle RINDSE-NIELSEN 
bestand eine hämorrhagisch-gangränöse Zystitis mit Muskelnekrose und 
teilweiser narbiger Blasenschrumpfung. 

Ein Kuriosum stellt eine hämorrhagische Zystopyelitis dar, die durch thera
peutische Einspritzung von Benzin in die Blase, das zur Auflösung eines in 
der Blase befindlichen Wachsstäbchens diente, hervorgerufen wurde. 

Als Spülflüssigkeiten zu Abtreibungszwecken sind verschiedene chemische 
Substanzen in die Harnblase eingespritzt worden: Kochsalz (BEGOUIN), 
heiße Salzlösung, Borsäure und Essig (RoBINSON), Kochsalz und Essig 
(MocK), Ammoniaklösung (MocK), hochkonzentrierte essigsaure Tonerde 
(ANDLER). Auch in diesen Fällen hat sich immer eine nekrotisierende, meist 
gangränöse Zystitis ausgebildet. 

d) Physikalische Ätiologie. 
Zystitis durch rein physikalische Einwirkungen ist selten, jedoch gibt es 

einige Vorkommnisse, bei denen physikalische Faktoren eine nennenswerte Rolle 
spielen. Eine vorwiegend mechanische Alteration, die allerdings oft mit 
Innervationsstörungen und Bakterienwirkung vereint ist, liegt der meist leichten 
Zystitis nach gynäkologischen Eingriffen zugrunde (MELLO, ALBANO), die fast 
ausschließlich das Trigorrum betrifft. Auch bei zackigen Blasensteinen, bei 
Fremdkörpern und bei Sedimenten mit scharf kantigen Kristallen (Oxalaten) 
spielt die physikalische Reizung der Schleimhaut neben der Bakterienwirkung 
eine gewisse Rolle. Thermische Einwirkungen können bei intravesikalen 
Kauterisationen entzündliche Reizungen veranlassen. In seltenen Fällen 
können heiße, zu Abtreibungsversuchen verwendete Spülflüssigkeiten irrtüm
licherweise in die Blase eingebracht werden und die Schleimhaut schädigen. 
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Eine größere Bedeutung als alle diese immerhin seltenen Vorkommnisse 
verdienen die aktinischen Blasenschädigungen nach therapeutischer 
Anwendung von Radium-, Mesothorium- und Röntgenstrahlen bei Behandlung 
der Uteruskarzinome. Diese Schädigungen sind gewiß viel häufiger, als das 
ziemlieh spärliche Schrifttum vermuten läßt. HAENDLY hat bei 127 sezierten 
Fällen von gynäkologischen Karzinomen 44mal Blasensehädigungen, darunter 
l2mal schwere Veränderungen beobachtet, wovon 7 Fälle völlige Blasengangrän 
betrafen. Auch HEIDLER beschrieb eine Cystitis disseeans gangraeneseens nach 
Radiumeinwirkung. Die stärksten Schädigungen setzt Radium und Meso
thorium, wodurch lO der schweren Schädigungen HAENDLYs bedingt waren, 
während Röntgenbestrahlung nur zweimal starke Blasenveränderungen bewirkte. 
Man muß zwischen Frühschädigungen, die sich sofort an die Bestrahlung an
schließen und Spätschädigungen unterscheiden, die bis zu 9 Jahren nach der 
Bestrahlung auftreten können (ÜTTOW). Es kommtinfolge der Strahlenwirkung 
zu Rötung, Schwellung und bullösem Ödem der Blasenschleimhaut. Das Epithel 
geht verloren, es entwickeln sich tiefgreifende Geschwüre, die oft inkrustiert 
sind (ZEISS, DEAN). Diese Geschwüre zeigen große Neigung zu tiefgreifender 
Nekrose und Perforation, so daß sich Blasenscheidenfisteln oder auch Blasen
mastdarmfisteln entwickeln können. Fast immer sitzen die Blasenschädigungen 
an der Hinterwand, die der Strahlenwirkung vom Uterus aus am stärksten 
ausgesetzt ist. Makroskopisch zeigen diese Geschwüre große Ähnlichkeit mit 
inkrustierten Krebsgeschwüren und können auch unter dieser Diagnose operiert 
werden (ZEISS, FEDOROFF). Diese Geschwüre können mit Zurücklassung derber 
weißer Narben abheilen (ZEISS). Häufig kommt eine schwere bakterielle Infektion 
- besonders bei bestehender Fistel hinzu und führt zu aszendierender Pyelo
nephritis (ZErss). Histologisch findet man Hyalinisierung des Bindegewebes 
und der Muskulatur. Die Gefäße zeigen Thrombosen (HAENDLY) und End
arteriitis obliterans (DEAN), im übrigen findet man ein uncharakteristisches 
Granulationsgewebe mit Fibrin und Eiter belegt (DEAN). 

3. Bakteriologie der Zystitis (Lit. S. 532). 

Die Zahl der Bakterienarten, die bei Zystitis aus dem Harn gezüchtet wurden, 
ist sehr groß. Trotzdem kommen für die weit überwiegende Mehrzahl der Fälle 
nur relativ wenige Erreger in Frage. Eine große Schwierigkeit besteht auch 
in der bakteriologischen Identifizierung der gezüchteten Keime, besonders weil 
die gleichen Bakterien zu verschiedenen Zeiten Abweichungen in ihrem kultu
rellen Verhalten aufweisen können. Auf die Fülle rein bakteriologischer Einzel
heiten und die Beschreibung der zahlreichen Spielarten vor allem der Bacterium 
coli- und der Bacillus proteus-Gruppe kann hier nicht eingegangen werden. 
Sehr eingehende Angaben über die spezielle Bakteriologie der Zystitis finden 
sich in den Arbeiten von RovsiNG, FALTIN und TANAKA. Der Arbeit von TANAKA\ 
der bei 50 genau bakteriologisch untersuchten Zystitisfällen 30 verschiedene 
Bakterien züchten konnte, entnahm ich folgende Tabelle als Beispid für die 
Mannigfaltigkeit der auftretenden Keime. 

Die größte Rolle als Erreger der Zystitis spielen die Kalibazillen und die 
banalen Eiterkokken (Strepto- und Staphylokokken). Der zahlenmäßig<> 
Anteil der beiden Bakteriengruppen wurde und wird verschieden beurteilt, 
was unter anderem vor allem weitgehend von der Zusammensetzung des unter
suchten Krankenmaterials abhängt. Man wird zu verschiedenen Ergebnissen 
gelangen, je nachdem man vor allem Männer oder Frauen untersucht. Außerdem 
ergibt auch die Auswahl der Kranken, je nachdem man in einer urologischen, 

1 TANAKA: Z. Urol. 3, 435 (1909). 

22* 
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:Nr. Stäbchenbakterien 

1 Bacillus ureae subtilis . . . . . . . 
2 Bacillus ureae subtilis (FALTINA) . . 
3 Eine Art von Bacillus ureae subtilis 
4 Bacillus ureae longus liquefaciens (NEUER). 
5 Bacillus ureae albus (LÖFFLER) . . . . . . 
6 Bacillus ureae lactis aureus . . . . . 
7 Bacillus ureae flavus liquefaciens (NEUER) 
8 Bacillus ureae implexus . . . . . . . . . 

Bei wie 
vielen Pat. 
gefunden 

Wie oft in 
Rein· 

kulturen 

1 (mit Tbc.) 

1 

1 
9 Bacillus ureae albus non liquefaciens (NEUER) 

10 Bacillus ureae non liquefaciens (MELCHIOR) 

4 
4 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
2 
1 11 Bacillus ureac (DELBRÜCia) 

12 Bacterium coli commune . . . 
13 Bacillus ureae (KARPHUS) .. 
14 Bacillus similityphosus (MAscHEK) 
15 Bacillus citreus ( FRANKLAND) 

14 
1 
1 
1 

8 

16 Bacillus tuberculosis (KocH) (fehlte neunmal in Kultur, 
einmal mit anderen Bakterien) ..... . ll 

2 
1 

1 

1 
17 Leptothrix ureae flava (NEUER) . . . . . . . 
18 Bacterium ureae (birnförmige Hefeart [NEUER]). 

Nr. Mikrokokken 
Bei wie 

vielen Pat. 
gefunden 

Wie oft in 
Rein· 

kulturen 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

Staphylococcus pyogenes aureus . . . . . . . 
Staphylococcus pyogenes albus . . . . . . . . 
Staphylococcus pyogenes citreus . . . . . . . 
Micrococcus ureae septicus liquefaciens (NEUER) 
Diplococcus ureae aureus liquefaciens (NEUER) . 
Diplococcus ureae flavus liquefaciens tardus . . 
Monococcus ureae flavus non pyogenes (RovsiNG) 
Monococcus ureae flavus non liquefaciens (NEUER) 
Micrococcus cinnabarinus (ZIMMERMANN) 

22 
2 
1 
1 
1 
1 
4 
1 
2 
1 

9 

1 

10 
ll 

Streptococcus pyogenes . . . . . . . . . . . . 
Gonococcus NEISSERI (fehlte einmal in Kultur, einmal 

in Mischkultur) . . . . . . . . . . . . . . . . . 5 3 

Außerdem aber Streptodiplokokkus (nach GRAM färbbar) fehlte einmal in Kultur. 

Bakterienbefunde bei vorwiegend 
spontaner Zystitis nach SuTER. 

Baeterium coli 80 222 
Atypisches Baeterium eoli . . . 
Staphylokokken (albus, aureus, 

12 12 

haemolyticus) 17 15 
Streptokokken (pyogenes, viridis, 

longus, lanceolatus). 6 6 
Pseudodiphtheriebazillen 3 5 
Bacillus proteus . I 

" 
typhi. 1 

Pneumokokken 1 
Bacillus pyoeyanem; 1 

paratyphi. 1 

" 
pneumoniae (l!'.RIED· 

LÄNDER). 1 
Sterile Kulturen. 21 23 
Tuberkelbazillen in Mischinfektion 3 

Gesamtfälle 141 290 

chirurgischen, medizinischen, der
matologischen oder gynäkologi
schen Klinik untersucht, große 
Abweichungen in den zahlen
mäßigen Ergebnissen. Diese ver
schiedene Beurteilung geht zurück 
bis in die Anfangszeit der Bakte
riologie der Zystitis. Während 
RovsiNG die Kokken in erster 
Linie als Erreger der Zystitis fand, 
sahen CLADO , ALBARRAN und 
HALLE vor allem Stäbchenbak
terien, die später mit dem von 
EscHERICH beschriebenen Bacte
rium coli identifiziert wurden. 

Einensehr gutenÜberblicküber 
die Rolle der einzelnen Bakterien 
als Erreger der Zystitis gibt die 
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Zusammenstellung von SuTER (S. 340) über 431 bakteriologisch untersuchte 
Fälle (222 Frauen, 80 Männer), die unter 814 Fällen so ausgewählt wurden, daß 
vor allem spontane Infektionen der Niere und der Harnwege untersucht wurden. 
Diese Tabelle hat also vor allem für die Ätiologie der spontanen Zystitis Geltung. 

Nach den Befunden SuTERs wäre für die spontane Zystitis der Frauen 
Bacterium coli in etwa 80% der Fälle als Erreger anzusehen, während bei der 
Zystitis der Männer etwa nur 60% Kaliinfekte aus seinem Material errechnet 
werden können. Dabei ist es sehr wichtig zur bakteriologischen Untersuchung 
vor allem lokal unbehandelte Fälle zu bekommen, weil sonst oft sekundäre 
Mischinfekte vorliegen. Die Befunde von SAs bestätigen die Angaben SuTERs. 
SAs fand unter 70 meist lokal unbehandelten Zystitisfällen bei Frauen 47 Mono
infektionen mit Bacterium coli und 23 Kokkeninfekte. Unter diesen wurden 
12mal Mikrokokken, 6mal Streptokokken, 2mal Mikro- und Streptokokken 
und Bacterium coli, 1mal Bacillus proteus nachgewiesen. Hervorzuheben ist, 
daß SAs an seinen lokal unbehandelten Fällen niemals Bacillus pyocyaneus 
fand, während FALTIN unter 86 Fällen 14mal Pyozyaneus züchtete. Unter 
den 47 Kaliinfekten von SAs waren 24 akut, 3 subakut und 20 chronisch; unter 
den 23 Kokkeninfekten 6 akut und 17 chronisch. SAs unterscheidet in seinem 
Material der spontanen Zystitis primäre auf die Blase beschränkte, und sekundäre 
von Nieren- und Adnexerkrankungen abhängige Fälle. Es ist interessant, 
daß auch die Erreger dieser beiden Gruppen verschieden sind. Unter den 47 
reinen Kaliinfekten bestanden in 43 Fällen Nierenbeckenentzündungen oder 
Adnexerkrankungen. Dagegen war unter den 23 Kokkeninfektionen 20mal 
nur eine Zystitis nachzuweisen. Auch im zystoskopischen und klinischen Bild 
sollen nach SAs gewisse Unterschiede zwischen Koli- und Kokkenzystitis gegeben 
sein. Die Kalizystitis neigt mehr zu umschriebenen Entzündungsherden, 
während die Kokkenzystitis meist diffus auftritt und fast immer terminale 
Hämaturie aufweist. 

Im Gegensatz zur spontanen Zystitis zeigt die postoperativ oder instru
mentell veranlaßte Zystitis vorwiegend Kokken als Erreger. So fand BArscH 
unter 40 nach einer gynäkologischen Operation aufgetretenen Zystitiden 6mal 
Streptokokken, 34mal Staphylokokken und nur lOmal außerdem Bacterium coli; 
auch ALBANO fand überwiegend häufig Kokken bei Zystitis nach gynäkologischen 
Operationen. Ganz ähnlich liegen die Verhältnisse bei der Zystitis der lokal 
behandelten Gonorrhoiker und Prostatiker. Jedoch lassen sich diese Befunde 
nur am Beginn als Monoinfektionen erkennen, während nach längerer Zeit 
bei instrumenteller Blasenbehandlung nach SuTER regelmäßig Mischinfektionen 
mit Bacterium coli bestehen. 

Mischinfektionen verschiedener Art sind überhaupt sehr häufig und können 
einen gewissen Wechsel der beteiligten Keime aufweisen. Diese Erscheinung 
ist als Florenwechsel bekannt geworden und der Gegenstand eingehender 
Studien gewesen (MAxwELL und CLARKE, RovsrNG, FALTIN, BAISCH, BROWN, 
SuTER, TANAKA). Die Wandlung der Bakterienflora bei mischinfizierter Zystitis 
geht dabei nach gewissen, sich oft wiederholenden Kombinationen (SuTER). 
Nach SUTER bleibt die initiale Kokkeninfektion nicht lange bestehen, sondern 
es tritt - wie schon oben erwähnt -meist Bacterium coli hinzu. Im weiteren 
Verlauf können dann die Kokken ganz verschwinden, während sich Bacterium 
coli meist sehr hartnäckig behauptet. Doch können später auch die Kalibazillen 
durch sehr virulente Staphylokokken wieder verdrängt werden. Auch harnstoff
zersetzende Stäbchenbakterien (Bacillus proteus, Bacillus pyocyaneus) können 
Bacterium coli verdrängen und ersetzen. Nach der Ansicht von SAS und SzoLD 
ist die Bakterienflora der Blase von der Harnreaktion abhängig, wobei die 
Harnreaktion das primär gegebene sei. Es läßt sich nach diesen Autoren bei 
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Mischinfektionen mit steigender alkalischer Harnreaktion eine proportionale Zu
nahme der Strepto- und Mikrokokkenbefunde nachweisen. 

Die Infektionen mit anderen Bakterien sind seltene Vorkommnisse. Eine 
gewisse Rolle spielen die Zystitiden bei Typhus und Paratyphus, sowie 
bei Gonorrhoe. Diese Infekte sind für die ganzen ableitl•nden Harnwege 
gemeinsam bei den besonderen Infektionen ausführlich besprochen, dort ist 
auch die einschlägige Literatur zusammengestellt (S. 522 u. 524). Außerdem sind 
beschrieben Pneumokokken (BAGY), Pneumobazillen (THEVENOT und LEBOEI:F), 
Influenzabazillen (RASKAY, BELLONI), Influenzabazillen und Gonokokken 
(ÜPPENHEIMEI~), Pseudodiphthcriebazillcn (v. FmscH). Einen dem Diphtherie
bazillus nahestehenden Bacillus lactophiles züchtete ScHOTTMÜLLER bei Infektion 
der Harnwege. Ein hämolytisches bewegliches Bacterium coli, ohne Milchzuckcr
vergärungsvermögen, das in 49 Fällen schwere Zystopyelitis veranlaßte, beschrieb 
DuDGEON. Ein Bacterium coli anaerogenes bei Zystitü; fand WoRDLEY. Über 
5 Fälle von Infektion der Harnwege mit dem Bacterium coli nahestehenden Bacillus 
Morgan Typus XII berichtet W AALJ<JR. 

Ferner sind in vereinzelten Fällen Infektionen mit dem anaeroben Bacillm; 
phlegmonis emphysematosae von FRAJ<JNKEL und WELCH bekannt geworden 
(eingehende Erörterung und Schrifttum im Abschnitt über Gasbrand S. 374). 
Als Erreger der inkrustierenden Geschwüre und Zystitis ist ein dem Proteus 
nahestehender Keim Salmonella ammoniae von HAGER und MAGATH beschrieben 
worden (Näheres im Abschnitt Ulcus incrustatum und inkrustierende Zystitis 
S. 367). Über Zystitis als Komplikation von Grippe hat WAl.JTLANDT berichtPt. 
R. HERZENBERG hat auf die Häufigkeit einer sekundären Harnwegsinfektion 
(Katheterismus!) bei Fleckfieberkranken hingewiesen. 

In einer nicht geringen Zahl von Fällen ist schließlich der Nachweis der 
Erreger nicht möglich, obgleich wahrscheinlieh auch hierbei meist Bakterien 
die Ursache der Zystitis sind (SUTER, s. Tabelle S. 340). 

4. Pathogenese der Zystitis (Lit. S. iJ34). 

a) Infektionswege bei Zystitis. 

Die Feststellung, auf welchem Wege die Bakterien, welche die Zystitis hervor
gerufen haben, in die Harnblase gelangt sind, ist nur in einem Teil der Fälle 
mit Sicherheit möglich. Es sind vier Wege möglich: l. Die aufsteigende Infektion 
in der Harnröhrcnlichtung, 2. die absteigende Infektion in der Harnlciterlichtung, 
3. die Infektion auf dem Blutweg (embolisch-hämatogen) und 4. die Infektion 
auf dem Lymphweg von benachbarten Organen aus. 

a) Die aufsteigende Ausbreitung durch die Harnröhre (urethrogen
aszendierendcr Infektionswcg). 

Dieser Weg ist mit Sicherheit nachzuweisen für alle :Fälle von Zystitis 
nach meist lang dauerndem Kathetergebrauch und für die nach instrumen
tellen Eingriffen innerhalb der Blase auftretenden ~Formen. Dabei sind 
zwei Möglichkeiten für die Herkunft der Bakterien gegeben. Entweder sie 
stammen aus der Außenwelt oder sie haben ihren Sitz in der Harnröhre selbst. 

Die erste Möglichkeit führt zur Zystitis bei nicht absolut zuverlässiger Steri
lisierung der Instrumente, des Gleitmittels und der Hände. Es handelt sich 
in diesen Fällen meist um Infektionen mit Staphylo- und Streptokokken, doch 
scheinen nach SuTER auch Kolibazillen nicht selten beteiligt zu sein. Diese 
Kalibazillen könnten dem nicht völlig sterilisierten urologischen Instrument 
selbst anhaften, was bei der Häufigkeit von Koliinfckten der Harnwege leicht 
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vorkommen könnte, oder sie stammen von der Haut in der Umgebung der 
Urethralöffnung, die nach BAISCH wegen der Nähe des Anus und bei :Frauen 
des Vestibulum vaginae besonders reich an Kalibazillen ist. Gegen diesP 
Infektion kann man sich durch peinlich sauberes Arbeiten weitgehend schützen. 

Anders die zweite Form der instrumentellen Infektion, die auch mit völlig 
sterilen Instrumenten oder Spül:]üssigkeiten hervorgerufen werden kann, wenn 
die Harnröhre nicht keimfrei ist. Systematische Untersuchungen normaler 
Harnröhren haben ergeben, daß diese nur zum Teil (etwa 1/ 3 der Fälle) keimfrei 
sind, während in den übrigen :Fällen die Harnröhre verschiedene als Zystitis
erreger bekannte Keime beherbergt. SA VOR fand unter 93 bakteriologisch 
untersuchten normalen weiblichen Harnröhren nur 34 Fälle steril. In den übrigen 
59 Fällen wurden 22mal St1tphylococcus pyogenes (6mal Staphylococcus 
aureus, lGmal Staphylococcm; albus), l8mal nichtpyogene Staphylokokken, 
4mal Streptokokken, 9mal Diplokokken, l4mal Bacterium coli und 5mal sonstige 
"Bazillen" nachgewiesen. Dabei waren in einem :Fall oft mehrere Bakterienarten 
gleichzeitig vorhanden. Interessant sind ferner die Feststellungen von BAISCH, 
daß bei bettlägerigen Frauen die Harnröhre nahezu regelmäßig Kolibazillen 
enthält, während dies normal nicht der Fall ist. Es geht aus diesen Unter
suchungen hervor, wie ;;ehr der B;tkteriengehalt der Harnröhre von versehiedcnen 
Umständen abhängig ist. Bei d.eser Sachlage ist es vollkommen verständlich, 
daß auch bei sorgfältigstem Arbeiten eine instrumentelle Blaseninfektion nicht 
immer zu vermeiden ü;t. 

Es bleibt nun noch die :Frage zu erörtern, inwiefern dieser Weg, der für 
die instrumentelle Zystitis einwandfrei erwiesen ist, auch für die spontane 
Zystitis in Frage kommt. Die Meinungen über die Bedeutung des spontanen 
Aufsteigens von Harnröhrenkeimen in die Harnblase sind immer noch geteilt. 
Ein sicherer Beweis für die urethrogcne Entstehung einer spontanen Zystitis 
ist niemals zu erbringen. Es las;:;cn sich nur alle Gesichtspunkte anführen, die 
dafür sprechen, daß dieser Infektionsweg keine geringe Rolle spielt. In erster 
Linie ist hier das bedeutende Überwiegen des weiblichen Geschlechtes unter 
den Fällen der spontanen Zystitis anzuführen. Die Kürze, relative Weite und 
der gerade V crlauf der weiblichen Harnröhre rücken die Blasenschleimhaut 
gleichsam näher an die Körpereberfläche heran. Dazu kommt noch, daß die 
Ausmündung der weiblichen Harnröhre im Bereich der Vulva gelegen ist, die 
sowohl von der Vagina aus als durch die Nachbarschaft des Anus eine reiche 
Bakterienflora aufweist. Ko'l''l'MAIER mißt der Infektion der weiblichen Urethra 
bei der Defäkation eine große Bedeutung bei. Die Möglichkeit des Aufsteigens 
von Keimen ist bei der Auflockerung der Harnröhre während der Schwanger
schaft in besonderem Maße gegeben. Es sind wohl ein Teil der in und nach der 
Schwangerschaft auftretenden Blasenentzündungen (Cystitis gravidarum, Cysti
tis post partum et puerperalis) als aszendierende Infekte aufzufassen; besonders 
dann, wenn nicht gleichzeitig eine Pyelitis oder Pyelonephritis besteht. Auch 
bei der keineswegs seltenen Deflorationszystitis wird die Annahme einer ure
throgen aszendierenden Infektion den Befund am zwanglosesten erklären. 
Die Möglichkeit einer aufsteigenden Infektion von der Harnröhre ist auch durch 
die Eigenbeweglichkeit der Kolibazillen, die nach Su'l'ER den Hauptanteil unter 
den Erregern der spontanen Zystitis darstellen, gegeben. Die ziemlich seltenen 
gonorrhoischen Zystitiden sind wohl meist aufsteigende Infektionen (Näheres 
und Schrifttum im Abschnitt über Gonorrhoe S. 522). Bei Männern wird be
sonders im Anschluß an Gonorrhoe, bei Harnstauung durch Harnröhrenstrik
turen und Prostatahypertrophie das Aufsteigen der Bakterien begünstigt 
(Su'l'ER). Auch die durch Koliba:~illen hervorgerufene oder durch andere Keime 
veranlaßtc Prostatitis kann zur aufsteigenden Infektion der Blase führen (Su'l'ER). 
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Wichtig für die Beurteilung dieses Infektionsweges sind anatomische Unter
suchungen MAEDAB an Blasen kleiner Mädchen. MAEDA fand recht häufig 
Rundzelleninfiltrate und in 33% auch Bakterien im Gewebe des Blasenbodens. 
In guter Übereinstimmung mit dieser Feststellung stehen die Angaben von 
DINGWALL-FORDYCE, daß man im Katheterharn gesunder weiblicher Kinder 
unter 2 Jahren in 90% der Fälle Kolibazillen findet, die bei älteren Kindern 
wieder fehlen. 

Es läßt sich also wohl sagen, daß eine Reihe von Argumenten für eine nennens
werte Bedeutung des urethrogen-aszendierenden Infektionsweges bei manchen 
Formen der Zystitis besonders bei Frauen sprechen. 

ß) Die absteigende Ausbreitung durch die Harnleiter (nephrogen
deszendierender Infektionsweg). 

Für die absteigende Infektion der Blase von der Niere aus lassen sich meist 
ebenso wie für den aufsteigenden Weg keine zwingenden Beweise beibringen. 
Dies gilt schon aus dem Grunde, weil es sich meist als unmöglich erweist anzu
geben, ob die Nieren- oder die Blasenerkrankung von längerer Dauer sei. Diese 
Frage der aszendierenden oder hämatogenen Niereninfektion wird bei der 
Besprechung des Infektionsweges der Pyelonephritis eingehend besprochen 
(S. 40lf.). Sicher gibt es nicht selten eine absteigende Infektion der Harnblase 
bei Pyelitis oder Pyelonephritis oder sonstigen bakteriellen Entzündungsherden 
in der Niere. Am klarsten liegen die Verhältnisse bei den im Gefolge von Infek
tionskrankheiten auftretenden Zystitiden. Besonders sind solche bei Typhus 
und Paratyphus zu beobachten, wobei nicht ganz entschieden ist, ob die gleich
zeitig bestehende Bakteriurie immer Ausdruck eines infektiösen Herdes in der 
Niere sein muß oder ob die Bakterien auch die intakte Niere passieren können 
(Näheres und Schrifttum im Abschnitt Typhus und Paratyphus S. 524). Jedoch 
sind zweifellos auch manche typhösen und paratyphösen Zystitiden urethrogen 
aszendierend. Auch bei anderen Infektionskrankheiten können deszendierende 
Zystitiden beobachtet werden; so im Falle RASKAYs veranlaßt durch Influenza
bazillen. Nach SUTER treten bei Masern nicht selten Kolizystitidcn, bei Scharlach 
eitrige Streptokokkeninfekte auf, wovon die letzteren wohl sicher als deszen
dierend gewertet werden dürfen. 

Bei den so häufigen Koliinfekten überhaupt ist die Entscheidung zwischen 
auf- oder absteigendem Infektionsweg am schwierigsten, sicher kommen beide 
Ausbreitungsarten vor. VINTICI und CoNSTANTINEsco messen der absteigenden 
Zystitis bei hämatogener Pyelonephritis eine große Bedeutung bei. Zugunsten 
der überwiegenden Rolle der aszendierenden Infektion scheint die Tatsache des 
Überwiegens der weiblichen Fälle zu sprechen, während die Bereitschaft zur 
absteigenden Infektion bei beiden Geschlechtern zumindest gleich ist. Es 
bliebe also bei der Annahme einer hauptsächlich deszendierenden Ausbreitung 
die Bevorzugung des weiblichen Geschlechtes ungeklärt. 

Sicher absteigend sind jene Fälle von Strepto- oder Staphylokokken
infektion der Harnblase, bei denen gleichzeitig ein hämatogener Entzündungs
herd in der Niere besteht, der unter dem Bilde einer embolisch-eitrigen Herd
nephritis, eines Nierenabszesses oder einer Pyelonephritis verlaufen kann. 

y) Die Ausbreitung durch die Blutbahn (hämatogen-embolischer 
Infektionsweg). 

Die hämatogene Entstehung spielt bei der banalen diffusen Zystitis wahr
scheinlich kaum eine große Rolle. Sichere Fälle dieser Art sind nicht bekannt. 
Allerdings rechnen MAISONNET und CRISTAU mit der Möglichkeit, daß bei 
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Harnstauung eine hämatogene B:caseninfektion mit Kolibazillen zustande kommen 
könne, die sich dann weiter in den Harnwegen verbreitet. Jedoch ist dafür 
kaum ein Beweis zu erbringen. Eine große Rolle spielt die hämatogene Blasen
infektion vor allem im amerikanischen Schrifttum bei jener Form der umschrie
benen Zystitis, die als Ulcus sirnplex bekannt ist. In erster Linie wird hierfür 
zur Erklärung das Bestehen einer fokalen Infektion ausgehend von Zahnwurzeln, 
Tonsillen, Nebenhöhlen usw. angenommen (HUNNER u. a.). Es handelt sich 
dabei um grünwachsende Streptokokken, die auch im Tierversuch eine besondere 
Affinität zu den Harnorganen zeigen (BUMPUS, MEISSER und RosENOW). (Eine 
eingehende Darstellung dieser Fragen und des einschlägigen Schrifttums findet 
sich im Abschnitt Ulcus simplex S. 363.) Neuerdings hat GLOOR darauf hin
gewiesen, daß man eine besondere Form der hämorrhagischen herdförmigen 
Zystitis, die vermulich hämatogen entsteht, nicht selten kurz nach Anginen 
oder Mittelohrentzündungen auftritt. Unter 77 Fällen isolierter Zystitis sah 
GLOOR ll solche Fälle. 

b) Die Ausbreitung durch die Lymphgefäße von Nachbarorganen aus 
(lym phogen-kon tin uierlicher Infektions weg). 

Das Übergreifen von entzündlichen, besonders eitrigen Erkrankungen von 
Nachbarorganen auf die Harnblase spielt unter den Entstehungsarten der 
Zystitis keine große Rolle. Es handelt sich dabei entweder um eine Ausbreitung 
in den Lymphbahnen oder der Prozeß schreitet direkt im Gewebe selbst fort. Meist 
entwickelt sich dabei wohl in emter Linie eine Para- und Perizystitis (s. S. 383), 
oder es kommt zur Entwicklung einer entzündlichen Blasenfistel (s. S. 382). 
Es kann sich dabei aber auch eine Zystitis bilden. Als Ausgangsherde kommen 
vor allem die weiblichen AdnexE: (Ovar, Tube, Parametrien) und die männlichen 
Adnexorgane (Prostata, Samenblase, Ductus deferens) in Frage, ferner die 
Erkrankungen des Mastdarms. Dabei kann es sich um rein entzündliche, meist 
eitrige Erkrankungen der Ausgangsorgane (Salpingitis, Oophoritis, parametraue 
Exsudate, Prostatitis, Spermatozystitis, infizierte Analfissuren, Divertikulitis 
des Sigmoids, entzündete Hämorrhoidalknoten) handeln, oder es liegen ver
eiterte Dermoide des Ovars, inf:.zierte Tubargraviditäten oder verjauchte Mast
darmkrebse vor. 

Die Frage, ob Bakterien au:; der Darmlichtung auf dem Lymphweg in die 
Blase gelangen können, ist von PosNER und LEWIN, FALTIN und MARKUS 
experimentell untersucht worden. Dabei hat sich ergeben, daß bei langer Kot
stauung und schwerer Darmwandschädigung eine Durchwanderung von Keimen 
in die Blase möglichst ist. Durehwanderung von Keimen nach scharfer Lösung 
bei Uterusexstirpation beschreibt BAUEREISEN. Eine nennenswerte Rolle für 
die Entstehung der Zystitis spielen alle diese Möglichkeiten zahlenmäßig nicht. 

b) Häufigkeit der verschiedenen Infektionswege und Bedeutung begünstigender 
Umstände (Prädisposition). 

Der hämatogene und der lymphogene Infektionsweg spielen zahlenmäßig 
bei der Entstehung der Zystitiu keine nennenswerte Rolle. Es bleibt also vor 
allem die Bedeutung des aszendierenden und deszendierenden Ausbreitungs
weges abzuwägen. Für die in.3trumentellen und postoperativen Infektionen, 
sowie für die Blasengonorrhoe, ferner für einen Teil der Schwangerschafts- und 
Wochenbettzystitis und die Deflorationszystitis (SIPPEL) ist die aufsteigende 
Infektion wohl sichergestellt. Ebenso kann die deszendierende Infektion bei 
Infektionskrankheiten mit Bakteriämie, bei Pyämie mit renaler Metastase, 
sowie bei Bestehen eitriger und infektiöser Prozesse in der Niere und im Nieren-
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hecken überhaupt als genügend gesichert gelten. Umstritten bleiben vor allem 
die Fälle von spontaner Zystitis sowohl im Kleinkindesalter als auch im mittleren 
Alter. Es sind dies gerade jene Fälle, die meist keine begünstigenden Umstände 
erkennen lassen. Es soll hier nicht die ganze - weitgehend spekulative - Frage 
der aszendierenden und deszendierenden Infektion breit erörtert werden, weil 
sie sich in gleicher Weise bei der Erörterung der Pyelitis und Pyelonephritis 
stellt, wo sie ausführlich dargestellt werden muß. Deshalb sei hier auf jene Aus
führungen verwiesen (S. 40lf.). Es läßt sich hier nur so vielnochmals hervor
heben, daß das 3-4fache Überwiegen der spontanen Zystitis der Frauen gegen
über den Männern, sowie das häufige Fehlen pyelitiseher und nmaler Zeichen 
für die aszendierende und gegen die deszendierende Infektion spricht (SuTER). 
Es kommen sieher beide Infektionswege in Betracht, aber vielleicht ist der auf
steigende Weg bei der isolierten spontanen Zystiti:-; doch häufigcr als der 
absteigende. 

Für das Zu:-;tandekommen einer Zystitis genügt die Anwesenheit von Bakterien 
allein nicht. Dies ergibt sich aus der Tatsache, daß sowohl Bakteriurien als 
auch renale Pyurien jahrelang bestehen können, ohne eine Zystitis zu veranlassen. 
Die Gründe, warum sieh eine Infektion entwickelt, sind oft nicht feststellbar: 
dies gilt in erster Linie für die besonders bei Frauen häufige :-;pontane Zystitis. 
Es bleibt dabei nur die Möglichkeit auf eine nicht näher erfaßlmre individuelle 
oder in der Blasenschleimhaut lokal bedingte Disposition zur Infektion zurück
zugreifen (SuTER). 

In einer Reihe anderer Fälle lassen sich aber begiin:;tigende UmständP 
erweisen. Diese bestehen in mechanischcr Reizung der Blase und ihrer Nach
barschaft wie sie bei Hektum- und Uterusexstirpationen gegeben Rind. Wenn 
eine scharfe Ablösung durchgeführt werden muß, kann auch noch die Möglichkeit 
einer bakteriellen Durchwanderung der ge,;chwächten Blasenwand eine Holle 
spielen (BADEREISEN). HADDA hat unter 94 Patienten mit Mastdarmexstir
pation und ausgiebiger Blasenablösung nach Katheterisierung 45mal Zystitis 
beobachtet. Eine große Holle unter den disponierenden Umständen ,;pielt auch 
die ständige mechanische Schädigung der Blasenwand, wie sie von Fremd
körpern und Steinen veranlaßt wird. Desgleichen wirken alle Verletzungen, 
wie Harnröhrenrupturen, Blasenquetschungen bei Beckenbruch usw. begünstigend. 
Auch die kleinen Traumen, wie sie jede Geburt für die Sphinkterregion und 
den Blasenboden bedingt, wirken disponierend. Dazu kommt in diesen Fällen 
noch die Auflockerung der Gewebe, die Erschlaffung der Urethra und die starke 
Hyperämie der Beckenorgane während der Schwangersdmft. Auch Senkungen 
und Knickungen des Uterus, sowie Blasenhernien führen J~U Stauungs- und 
Ödemzuständen in der Blasenschleimhaut. 

Die stärkste Begünstigung für das Auftreten eines Zystitis bedingen also 
Vorkommnisse, die zur teilweisen oder völligen Harnretention führen. HiPr 
sind in erster Linie Träger von Harnröhrenstrikturen und Prostatiker zu nennen; 
auch schwere Verletzungen und Einkeilungen des retroflektierten schwangeren 
Uterus im kleinen Becken bedingen Retention. Ähnliche Wirkungen können 
psychische Harnverhaltung sowie Störungen der Sensibilität und Innervation 
der Blase bei Verletzungen und Erkrankungen des Rückenmarks veranlassen. 
Bei Kindern kommt als Ursache der Hetention noch hochgradige Phimose und 
dysontogenetische Falten- und Klappenbildung der Harnröhrenschleimhaut 
in Frage. 

Alle Blasenleiden, die zu dauernder Anwendung von Katheter und Blasen
spülungen Anlaß geben, müssen als eine gesteigerte Exposition beurteilt werden, 
die mit der Zeit regelmäßig zur Zystitis führt. 
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5. Verlaufsformen der gewöhnlichen Zystitis (Lit. S. 534). 

Die Beurteilung pathologisch-anatomischer Sektionsbefunde bei Zystitis ist 
durch verschiedene postmortale Veränderungen erschwert. Der Harn, der in 
der Leichenblase angetroffen wird, ist häufig postmortal getrübt, weil das Blasen
epithel oft schon wenige Stunden nach dem Tode sich loslöst und dem Harn 
beimengt. Ferner setzen in zystitisehenBlasen besonders bei jauchiger Beschaffen
heit des Harns bald Farbveränderungen der Schleimhaut ein, die schmutzig
braune bis blaugrüne Farbtöne annehmen kann. Wahrscheinlich handelt es sich 
dabei um Bildung von Sulfhämoglobin unter Einwirkung von Schwefelwasser
stoff auf den Blutfarbstoff. Aus diesem Umstande erklärt sich, daß der Sektions
befund sehr erheblich besonders hinsichtlich der Farbtöne vom zystoskopischen 
Befund abweichen kann. Auch die Gewebsbeschaffenheit der Blasenwand 
unterliegt postmortalen Veränderungen. Die Schleimhaut nimmt bisweilen 
eine eigenartige schlüpfrige Beschaffenheit an und das Gewebe der Blasenwand 
kann morsch und zerreißlieh werden. Dies alles gilt besonders für uroseptische 
Leichen, die im Sommer erst nach 24 Stunden oder noch längerer Zeit zur 
Sektion kommen. Aus diesen Gründen ist es schwierig, gute histologische Zystitis
präparate mit erhaltenem Epithel aus dem Sektionsmaterial zu gewinnen. 

In der Mehrzahl der Zystitisfälle ist die ganze Blasenwand, wenn auch nicht 
an allen Stellen in gleichem Ausmaß, von der Entzündung betroffen, man ist 
dann berechtigt von einer diffusen Zystitis zu sprechen. Daneben sieht man 
aber, besonders zystoskopisch, häufig genug einzelne Stellen der Blasenschleim
haut zystitisch verändert oder viele kleine Entzündungsherde (SuTER). Auch 
kommen häufig Fälle vor, in denen sich die Entzündung auf einen Abschnitt 
der Blase - besonders das Blasendreieck - beschränkt. Vor allem bei Frauen 
spielt die umschriebene Zystitis des Blasendreiecks eine größere Rolle. Die 
Urologen sprechen in solchen Fällen von einer Trigonitis (HEYMANN). Pseudo
membranöse Formen dieser im Blasendreieck lokalisierten Zystitis hat RYALL 
beschrieben. Eine geringfügige Entzündung des Blasendreiecks ohne zystitiseben 
Harnbefund kann bei Frauen im Involutionsalter die Grundlage einer "Reiz
blase" sein. 

Besondere Formen der umschriebenen Zystitis stellen jene Fälle dar, bei 
denen die Schleimhaut außerhalb des erkrankten Herdes keine nennenswerten 
Zeichen von Zystitis zeigt, wie dies beim Ulcus simplex häufig der Fall ist. 

Die Harnblase läßt wie alle anderen Schleimhäute je nach dem Grad der 
Entzündung und dem besonderen Charakter des Exsudates verschiedene anato
mische Erscheinungsformen der Zystitis unterscheiden, die man schematisch 
als katarrhalische, eitrige, hämorrhagische, pseudomembranöse und gangränöse 
Zystitis einteilen kann. Alle diese Formen zeigen einen akuten oder subakuten 
Verlauf, und oft sind verschiedene Formen dieses Schemas zugleich im Einzelfall 
verwirklicht. Die chronische Zystitis läßt sich meist schon makroskopisch durch 
gewisse Eigenheiten von den akuteren Formen abgrenzen. 

Unter 378 Zystitiden fand WESSEL im Göttinger Sektionsmaterial der 
letzten 25 Jahre 335 mit akutem oder subakutem Verlauf und nur 43 ausge
sprochen chronische Formen. Die akuten und subakuten verteilen sich auf die 
verschiedenen Formen folgendermaßen: 

Cystitis catarrhalis . . . . . . 4 
simplex (= purulenta). 218 
ichorosa . . . . . . . 5 
haemorrhagica . . . . 29 
pseudomembranosa . . 48 

" gangraenosa . . . . . . . 29 
Abszesse in der Blasenschleimhaut. 2 
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Schließlich kommen noch seltenere Sonderformen der Zystitis hinzu, die 
wegen ihrer abweichenden morphologischen oder ätiologischen Befunde in einem 
eigenen Kapitel besprochen werden, ebenso wie die umschriebenen geschwürigen 
Formen der Zystitis. 

Durch die Stagnation des Harns und hinzutretende Infektion kann sich 
eine schwere Zystitis im Bereich von Divertikeln der Harnblase (Divertikulitis) 
ausbilden, die eine Entzündung der Umgebung des Divertikels (Peridiverti
kulitis) nach sich zieht {LEGUEU). 

a) Die katarrhalische Zystitis. 
Die katarrhalische Zystitis stellt den geringsten Grad einer akuten Blasen

entzündung dar und wird häufig nur als Anfangsstadium einer stärker ausge
bildeten Entzündung in Erscheinung treten. Daszystoskopische Bild ist gekenn
zeichnet durch eine feinmaschige Gefäßzeichnung und Rötung der Schleimhaut. 
Im Harn findet man meist vor allem Bakterien, jedoch nur wenige Leukozyten 
und Blasenepithelien. Bei der Sektion ist meist nicht viel von der Entzündung 
zu sehen, da die Hyperämie in der Leiche weitgehend schwindet. Im histo
logischen Bild findet sich vor allem eine starke Hyperämie der oberflächlich 
gelegenen Kapillaren und Gefäße in der Schleimhaut, sowie eine ödematöse 
Durchtränkung des Schleimhautstromas. Daneben nur in geringem Maße 
Leukozytenauswanderung ins Gewebe sowie Lockerung des gleichfalls von 
vereinzelten Leukozyten durchwanderten Epithels. 

Solche katarrhalische Formen der Zystitis sieht man außer leichten Infekten 
bei Erkältung oder als Anfangsstadium einer Zystitis auch als Folge mecha
nischer Reizung nach intravesikalen Eingriffen. Ferner bei Ausscheidung 
reizender chemischer Substanzen durch die Nieren (Anilin, Copai va balsam, 
Terpentin, Kanthariden, Sadebaumöl, Barium, Wismut, Methyl
alkohol) (Schrifttum im Abschnitt über chemische Ätiologie S. 337). LIEBEN 
unterscheidet eine primäre katarrhalische Zystitis durch Erkältung, die nahezu 
nur bei Frauen auftritt und als diffuser Katarrh besonders im Blasendreieck 
gelegentlich mit Ausbildung von bullösem Ödem verläuft,. von einer sekundären 
katarrhalischen Zystitis nach Grippe und ähnlichen fieberhaften Erkrankungen, 
die bei Männern und Frauen gleich häufig auftritt, mehr herdförmig begrenzt 
ist und gelegentlich zu kleinen Blutungen und Geschwürsbildungen führt. 

b) Die eitrige Zystitis. 
Die eitrige Zystitis ist die häufigste Form der akuten Blasenentzündung. 

Besonders bei bakterieller virulenter Infektion wird das katarrhalische Anfangs
stadium meist sehr rasch durchlaufen und geht in die eitrige Zystitis über. Das 
zystoskopische Bild zeigt eine tiefrote, geschwollene und aufgelockerte 
Schleimhaut, die keine einzelnen Gefäße mehr erkennen läßt, daneben kann 
man Eiter- oder Fibrinbeläge sehen, sowie eitrige Pusteln im Epithel. Im Harn 
finden sich außer Bakterien vor allem massenhaft Leukozyten, die durch :Fibrin 
zu kleinen Klumpen verbacken sein können. 

Der Leichenbefund zeigt meist nur ziemlich wenig von der Rötung, dagegen 
tritt die Schwellung der Schleimhaut, die plumpere Faltung und die Auflockerung 
auch makroskopisch in Erscheinung. Wenn das Epithel postmortal nicht ver
loren gegangen ist, kann man auch kleinste gelbe Stippehen gelegentlich in der 
Schleimhaut erkennen. Die Schleimhaut ist oft mißfarbig, eitrig oder fibrinös 
belegt. Besonders in der Tiefe der Falten ist der Eiter angesammelt. Auf der 
Höhe der Falten können seichte Erosionen auftreten, die meist mit eitrigen 
und fibrinösen Massen bedeckt sind. Gelegentlich können sich auch nicht sehr 
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tiefgreifende Geschwüre ausbilden. Die Schleimhaut ist trotz der Schwellung 
meist gegen die Unterlage verschieblich, die übrigen Wandschichten der Blase 
sind nicht verändert. 

Histologisch sieht man je nach Grad und Dauer der eitrigen Entzündung 
verschiedene Bilder. Zunächst ist das Ödem innerhalb der Schleimhaut stark 
ausgebildet. Die Kapillaren sind prall gefüllt, zeigen randständige Leukozyten 
und Diapedese. Es kommt zu einer ausgedehnten Ieukozytären Infiltration des 
ödematösen Schleimhautgewebes und zu einer regen Leukozytendurchwanderung 
durch das stark aufgelockerte BlasenepitheL Auf diesem Wege gelangen ja die 
ungeheuren Mengen von Leukozyten in 
den Harn, die sich im Zentrifugat auf
finden lassen. Innerhalb des Epithels 
bilden sich oft kleine Hohlräume aus, 
die geronnene eosinfärb bare, sekretähn
liche Massen enthalten. Auch in solche 
Hohlräume wandern oft reichlich Leuko
zyten ein, so daß direkt kleine Eiter
pusteln entstehen, die sich auch etwas 
über das Niveau des Epithels vorwölben 
können (ZUCKERKANDL). 

Die entzündlichen Infiltrate werden 
mit der Zeit immer dichter, dabei ist 
es charakteristisch, daß sich bald zu den 
neutrophilen Leukozyten auch Eosino
phile sowie Lymphozyten hinzugesellen. 
In den subakuten Fällen können die 
Ansammlungen von Lymphozyten und 
Plasmazellen sehr große Ausdehnung 
erreichen und sowohl mehr diffus als 
auch in follikelähnlicher Gruppierung 
angeordnet sein. Zwischen den Infiltrat
zellen findet man dann auch oft reichlich 
eosinophile Schollen (RussEL-Körper). 
Auch die tieferen Bindegewebslagen sind 
in den nicht ganz akuten Fällen oft mit
beteiligt. Sie sind gleichfalls ödematös, 

A bh. 2. A hszesse in allen \\'andsehichten der 
Bh1se mit Durchbruch in die Blase bei pcri
zystitischer Eiterung. LupenYcrgrößcrung. 
(;):3 .Jahre, $, S. 23,1931, eigene Beobachtung. ) 

die hier verlaufenden größeren Venen sind weit und zeigen perivaskulärc Zell
ansammlungen, bei denen gleichfalls oft Lymphozyten und Plasmazellen eine 
große Rolle spielen. Die weiten Venen zeigen gelegentlich enorme Blutstauung, 
gelegentlich Stasen und rote Thromben. In seltenen Fällen greift die Entzündung 
direkt auf die Venenwand über, so daß sich eine richtige Phlebitis mit oder 
ohne Thrombose ausbilden kann. In einem Fall sah ich eine Urosepsis bei 
schwerer Zystitis ihren Ausgang von solchen septischen Phlebitiden der Blasen
wand nehmen. 

Auch das Mesenchym bleibt nicht unbeteiligt, sondern es erfolgt schon 
nach ziemlich kurzer Dauer der Entzündung eine reiche Neubildung von 
Kapillaren, besonders in den oberflächlichen Schichten der Schleimhaut. Außer
dem läßt sich eine Vermehrung der fixen Bindegewebszellen feststellen, die sehr 
protoplasmareich werden, lange Fortsätze aufweisen und einen ovalen blaß
färbbaren Kern besitzen (0. ZucKERKANDL). Diese länger dauernden Formen 
der eitrigen Zystitis gehen allmählich in die chronische Zystitis über. 

Eine besondere Form der eitrigen Blasenentzündung stellt die Entwicklung 
von Abszessen in der Blasenwand dar. Vor allem bei perizystitischer Eiterung 
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kann es zu einer multiplen Abszeßbildung im Bereich der Muskulatur der Blase 
kommen, die sich allmählich in die Schleimhaut fortsetzen, dort aufbrechen und 
den Eiter entleeren. Man sieht dann die Blasenschleimhaut mit Eiterherden 
besetzt, die sich in tiefere Abszesse fortsetzen (s. Abb. 24, S. 384). Histologisch 
erkennt man in der ödematösen Blasenwand zahlreiche scharf begrenzte eitrige 
Einschmelzungsherde in allen Wandschichten (Abb. 2). Möglicherweise können 
solche Blasenwandabszesse auch hämatogen gelegentlich entstehen. 

Die eitrige Zystitis ist das typische Bild sowohl der spontanen als auch der in

Abb. 3. Hämorrhagische Zystitis bei Nephrolithiasis und 
geringer Prostatahypertrophie. (66 Jahre, 6, S. 11, 1930, 

eigene Beobachtung ['/• nat. Größe].) 

strumentell erzeugten Zystitis. 
Die Ursache der eitrigen Zystitis 
ist nahezu ausnahmslos eine 
bakterielle Infektion. 

c) Hämorrhagische Zystitis. 
Nicht selten sind hämorrha

gische Formen der Zystitis, die 
auch mit Eiterung kombiniert 
sein können. Im zystoskopi
schen Bild treten neben den 
sonstigen Zeichen der Zystitis 
Blutungen hervor, die oft im 
Blasengrund angeordnet sind, 
aber auch an allen anderen Stel
len der Blasenschleimhaut, oft in 
:Form multipler kleiner Flecken 
oder auch als größere dunkelrote 
Gebiete angeordnet sein können. 
Der Harn enthält in diesenFällen 
reichlichErythrozyten, es können 
auch makroskopisch sichtbare 
schwarzrote Gerinnsel dem 
fleischwasserfarbeneu Harn bei
gemischt sein. 

Die pralle Gefäßfüllung und 
vor allem die Blutungen schwin
den auch nach dem Tode nicht, 
so daß man in diesen Fällen bei 
der Sektion eine stark gerötete, 

oft schwarzrot gefleckte Blasenschleimhaut zu Gesicht bekommt. Dabei zeigt 
die Schleimhaut oft das Aussehen von dunkelrotem Samt mit streifigen Blutungen 
und eitrigen Belägen (Abb. 3). Im übrigen bestehen die schon beschriebenen 
Erscheinungen einer Zystitis. 

Auch im mikroskopischen Bild tritt der hämorrhagische Charakter der 
Entzündung hervor. Man sieht zwischen den Infiltraten in der Schleimhaut 
und in der Submukosa Erythrozyten in wechselnder Menge. Die Gefäße sind 
besonders stark gefüllt und zeigen Verbackung von Erythrozyten, wie man sie 
im prästatischen Zustand antrifft. An manchen Stellen ist in größerer Aus
dehnung flächenhaft das Gewebe meist in den oberflächlichen Schichten der 
Schleimhaut von stärkeren Blutungen durchsetzt, gelegentlich wie hämor
rhagisch infarziert. An solchen stark durchbluteten Stellen bilden sich leicht 
oberflächliche Substanzverluste aus. Die Blutungen sind meist auf der Höhe 
der Falten gelegen. Im Bereich solcher Epithelverluste können blutige Eiter
flocken auf der Schleimhaut haften bleiben und sich leicht mit Harnsalzen 



Hämorrhagische und pseudomembranöse Zystitis. 351 

imprägnieren (Abb. 4). Die hämorrhagische Zystitis kommt bei verschiedenen 
bakteriellen Infekten, nach SAs vor allem bei Kokkeninfektionen vor. Auch 
bei Infektionskrankheiten, besonders bei Masern (GALLI) kann hämorrhagische 
Zystitis auftreten. Jedoch wurde auch bei einer Reihe von Vergiftungen hämor
rhagische Zystitis beobachtet: Kantharidin, Hexamethylen tetr amin, 
Nitrobenzol, Chromsäure, Anilin. Hämorrhagisch nekrotisierende Zystitis 
ist bei Sublimatvergiftung 
und als Anilinwirkung be
kanntgeworden (Schrifttum 
s. im Abschnitt über chemi
sche Ätiologie der Zystitis 
S. 337). Eine besondere 
Form der herdförmigen hä
morrhagischen Zystitis mit 
kleinfleckigen Blutungen, 
Fibrinbelägen und kleinen 
Ulzerationen an der Blasen
hinterfläche bei sonst un
veränderter Blasenschleim
haut hat kürzlich GLOOR im 
Anschluß an Anginen, In
fluenza oder Mittelohrent
zündungen beobachtet. Die 
Erreger waren meist Sta
phylo- oder Streptokokken. 

d) Pseudomembranös
nekrotisierende Zystitis. 

Die vorwiegendmit fibri
nösem Exsudat einherge
hende Form der Zystitis ist 
nicht sehr häufig und weist 
meist auf einen ziemlich 
virulenten Infekt hin. Im 
zystoskopischen Bild 
sieht man je nach der Aus
dehnung des Prozesses Fi
brinmembranen der ent
zündeten Schleimhaut fest 
aufsitzen. Im Harn können 
sich neben den üblichen Be-

Abb. 4. Hämorrhagische Zystitis bei Polyzythämie, leichte 
Inkrustation des fibrinös-eitrigen Belages im Blutungsbereich. 

(47 Jahre, \' , S. 397, 1931, eigene Beobachtung.) 

standteilen bei Zystitis auch größere und kleinere Fetzen vorfinden, die aus 
einem Fibrinfilz mit Leukozyten und Resten von Epithelien bestehen. 

Makroskopisch erscheint die Blase teilweise oder ganz von einem gelb
grauen bis schmutzig braungrünen Schorf bedeckt, der eine feinstrukturierte 
Oberfläche zeigt (Abb. 5). An manchen Stellen läßt sich der Belag ablösen und 
man erkennt darunter die oft durchblutete Schleimhaut. Auch Geschwürs
bildungen können sich nach der Schorflösung ergeben, jedoch reichen sie bei 
der pseudomembranösen Form nicht sehr tief. 

Mikroskopisch sieht man an Stelle des Epithels eine Fibrinmasse von 
netziger Struktur ergossen, die teils auf erhaltenen Epithelteilen aufsitzt, meist 
aber die Reste von Epithel ebenso wie sehr zahlreiche Leukozyten einschließt. 
Die Verschorfung betrifft nur die oberflächlichen Schichten der Schleimhaut, 
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eine stärkere leukozytäre Demarkation an der Basis des Schorfs wird öfter 
vermißt. Kommt es bei Ablösung des Schorfes zur oberflächlichen Geschwürs
bildung, so kanndiese narbig durch Granulationsgewebe abheilen. Die Schleimhaut 
und Submukosa, sowie in wechselndem Maße auch das intermuskuläre Binde
gewebe sind entzündlich infiltriert, wobei je nach der Dauer der Entzündung 
mehr Leukozyten oder mehr Lymphozyten und Plasmazellen hervortret en. 

Abb. 5. Schwere, pseudomembranös-nekrotisierende ;t,ystitis in kontrahierter Blase nach Harnröhren
zerreißung. ( "17 Jahre, S, S. 289,1925/26. Sa.mntlungHJH'ii.para.tdes GöttingerpathologiHdiCn Lnstitnts 

[nat.. Grüße].) 

Ätiologisch handelt es sich oft um Kokkeninfektionen , besonders nach 
Blasen- und Harnröhrenverletzungen. Auch nach lokaler oder allgemeiner 
Sublimatschädigung wird pseudomembranöse Zystitis beobachtet (KHAMER) . 

c) Cystitis gangracnosa. 
Die schwerste Verlaufsform der Zystitis stellt die gangranosc Blasenent

zündung dar. Sie zeigt fließende Übergänge zu den nekrotisicrenden pseudo
membranösen Formen der Zystit is, aus denen sie auch gelegentlich hervorgehen 
kann. Während bei den pseudomembranösen oft chronischen Formen der 
Zystitis meist nur die oberflächlichen Schleimhautanteile nekrotisch werden 
und sich mit Fibrinausschwitzungen durchtränken, geht bei den gangränösen 
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meist akuten .Formen die Gewebszerstörung viel tiefer und führt in der Regel 
zur Abstoßung größerer Gewebsfetzen, weshalb auch STOECKEL den Namen 
Cystitis dissecans gangraenesccns vorgeschlagen hat. Als synonyme Be
zeichnungen finden sich im urologischen Schrifttum Cystitis mcmbranacea, 
Cystitis e xfoliativa, :; e questricrende Blasengangrän und viele andere, 
während für die Fälle nur geringer Gewebszerstörung DucHANOFF die Bezeich
nung Cystitis gangracnosa simplex empfiehlt. 

In den allermeisten :Fällen handelt es sich nicht um eine reine Gangrän, 
sondern es bestehen meist auch entweder primäre oder öfter sekundäre entzünd
liche Veränderungen. Hinsichtlich der dabei meist bestehenden Kreislauf
störungen und ihrer Ursachen sei auch auf das entsprechende Kapitel 
GIWBERs verwiesen 1 .Ein
gehende Bearbeitungen 
finden sich bei PmGL, 
DUCHANOFF nnd beson
ders hinsichtlieh stati
stischer Angaben und Li
teratur bei WoLFERTH 
und Mn,LER. Das Bild 
der gangränösen Zystitis 
war auch den ä lteren 
Autoren schon bekannt. 

Nach Pmm. hat TuL
PIUS (1716) als erster den 
Abgang einer "Haut" aus 
der Harnröhre einer Frau 
beobachtet. Es war zwi
schen den alten Autoren 
lange umstritten, ob es 
sich in diesen Fällen um 
eine echte Gewebsmem
bran (LIEUTAUD, MoR
GAGNI) oderumeine Pseu
domembran aus Exsudat
massen handle (FoN
TAINE, ANDUAL, MoREL, 
LA v ALLEE und CIVIALE). 

Klinisch bestehen 
meist schwere Allgemein
erscheinungen . Sehr häu

ALb. 6. Gangriinüse Zystitis mit völliger Abstoßung der Schleim
ha ut bei fragli<:lwr Sublimatwirkung ( K 74, 1895/9G. Sammlungs 
präparat des Göttinger pathologischen Inst ituts [ ' /,, nat. Größe]). 

fig findet man Harnretention (nach der Zusammenstellung von WoLFERTII und 
MILLER in 105 von 153 Fällen). Im Harn findet Rich meist Blut, Eiter und 
Bakterienmassen, er zeigt oft jauchige Beschaffenheit und kann nekrotische 
:Fetzen enthalten, welche die Diagnose ermöglichen. Fast immer ist die Harn
reaktion alkalisch. Die Zystoskopie ist oft unmöglich oder durch Blutungen 
erschwert. 

Makros kopisch zeigt die Cystitis gangraenosa je nach der Ausdehnung 
des Prozesses verschiedene Bilder . Es kann nur ein Teil der Blasenschleim
haut (besonders an der Hinterwand) von der Gangrän ergriffen sein oder 
die ganze Blase ist gleichmäßig verändert. Dabei findet man meist 
schmutzig graugrüne schlüpfrige oder mehr bröcklige, zum Teil an den Rändern 
von der Blasenwand abgelöste, gelegentlich auch frei in der Blase liegende 

1 Dieses Handbuch, Bd. VI/2, S. 195. 
Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 23 
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Membranen (Abb. 6). In manchen Fällen stellen diese gelegentlich bis zu 1 cm 
dicken (PRIGL) Membranen Ausgüsse der ganzen Blase dar. Sie können besonders 
bei Frauen im ganzen oder in einzelnen Teilen durch die Harnröhre entleert 
werden. Gelegentlich beobachtet man auch Inkrustation des häutigen Sackes 
mit Harnsalzen, wie sie bei der alkalischen Reaktion leicht ausfallen. Diese 
Membranen können histologisch außer Fibrin und Exsudatzellen auch nekro
tisches Schleimhautgewebe, ja sogar Muskulatur und Gefäße (PRIGL) erkennen 
lassen. Die Blasenschleimhaut erscheint geschwollen mißfarbig, zum Teil mit 
Blutungen durchsetzt oder schmutzig bläulichrot verfärbt. An Sektion~
präparaten treten meist grünliche Farbtöne, wohl infolge rasch eintretender 
Zersetzung, hervor. Die Schleimhaut kann stellenweise oder ganz fehlen, die 
freiliegende Submukosa oder Muskularis zeigt oft eine zundrige Beschaffenheit. 
In selteneren Fällen reicht die Nekrose bis an den Bauchfellüberzug der Blase 
heran. Dabei ist es eine feststehende Tatsache, daß die inneren Schichten 
immer am schwersten geschädigt sind. Nach den Angaben von WoLFERTH und 
MILLER war in 43 Fällen nur die Mukosa, in 29 Fällen Mukosa und Submukosa. 
in 39 Fällen Mukosa, Submukosa und Teile der Mu~kularis und in 13 Fällen 
alle Wandschichten der Blase bis an das Bauchfell von der Gangrän ergriffen. 

Mikroskopisch wechseln die Bilder je nach der Dauer der Erkrankung 
und der Beteiligung entzündlicher Vorgänge. Neben den regelmäßig anzu
treffenden Nekrosen und Nekrobiosen findet man Blutungen und Fibrinansamm
lungen in inniger Durchmischung mit den abgestorbenen Gewebsteilen und oft 
vori zahllosen Bakterien verschiedener Art durchsetzt. Bestand primär eine 
Entzündung, so kann man alle histologischen Befunde einer akuten oder 
chronischen Zystitis antreffen, ist die Entzündung erst zur Gangrän hinzu
getreten, so beobachtet man vor allem eine intensive leukozytäre Infiltration 
an der Grenze der Nekrose. Dabei liegt nach STOECKEL das Typische des ganzen 
Prozesses darin, daß sich die Entzündung nicht auf und in der Schleimhaut 
abspielt, sondern, daß die Entzündungserreger in die tieferen Blasenwand
schichten eindringen, innerhalb deren der Prozeß dann dissezierend fortschreitet. 
bis größere Teile oder die ganze Innenfläche der Blase losgeschält ist. Auch 
Stasen und Thrombosen können an den Gefäßen der Blasenwand beobachtet 
werden. In den späteren Stadien treten Bindegewebswucherung und schwielige 
Umwandlung stärker hervor. 

Völlige Ausheilung und Regeneration der ganzen Schleimhaut ist ziemlich 
selten; gelegentlich nach wenigen Wochen beobachtet (PRIGL). In den meisten 
Fällen bleibt eine infizierte oft nur teilweise epithelisierte Schrumpfblase zurück 
(ScHÜPPEL), soweit die Erkrankten überhaupt am Leben bleiben. Die Morta
lität ist bei der Zystitis gangraenosa sehr hoch. Nach WoLFERTH und MILLER 
sind von 153 Erkrankten 84 gestorben (über 50%!). Dies liegt zum Teil an 
den übrigen Erkrankungen, die durch die Cystitis gangraenosa kompliziert 
wurden, zum Teil an den Komplikationen der Cystitis gangraenosa selbst. 
Es kann zur Harnblasenruptur kommen. In der Zusammenstellung von 
WoLFERTH und MILLER ist diese schwere Komplikation nur 5mal, darunter 
3mal bei Schwangerschaft im retroflektierten Uterus angeführt und 1mal bei 
extrauteriner Gravidität. KRUKENBERG fand im Schrifttum von 1765-1882 
8 Todesfälle durch Harnblasenruptur bei Inkarzeration des retroflektierten 
schwangeren Uterus. Diese Zerreißungen liegen an der Blasenhinterwand, wo 
das Collum uteri den stärksten Druck ausübt. In diesen Fällen führt die urinöse 
Peritonitis meist rasch zum Tode ; auch Durchwanderungsperitonitis ohne 
Perforation wird beobachtet. Gelegentlich kommt es allmählieh zum Durch
bruch, so daß schon Verwachsungen bestehen. In diesen Fällen entwickeln sich 
urinöse Phlegmonen und Abszesse im Beckenbindegewebe. Eitrige Pcrizystitis 



Gangränöse Zystitis. 355 

und parazystitisehe Phlegmone bei gangränöser Zystitis hat EsAU beschrieben: 
nach BovrN soll diese Komplikation keineswegs selten sein. Im Anschluß an 
solche Eiterungen oder auch von der Blase direkt kann es zur septischen Allge
meininfektion kommen. Pyelonephritis und Pyonephrose im Gefolge der 
Blasengangrän ist nach W OLFERTH und MrLLER nur 6mal unter 153 Fällen 
beobachtet. Diese Autoren meinen aber, daß diese Komplikation wohl häufiger 
sein dürfte, da sie selbst fünf einschlägige Beobachtungen machen konnten. 

Die große Zusammenstellung von WoLFERTH und MILLERumfaßt 153 Fälle 
bis 1924, die 46 Männer und 105 Frauen betreffen. 

DuCHANOFF konnte unter Heranziehung neuerer Fälle sowie besonders des 
russischen Schrifttums bis 1930 die Zahl auf 183 erhöhen, wobei er eine Beteiligung 
des weiblichen Geschlechts mit 66% angibt. Die viel stärkere Anfälligkeit des 
weiblichen Geschlechtes erklärt sich daraus, daß in erster Linie Veränderungen 
im Bereich der weiblichen Geschlechtsorgane die Veranlassung zur gangränösen 
Zystitis abgeben. In der nachfolgenden Tabelle, die aus den Angaben von 
WoLFERTH und MrLLER gewonnen ist, sind die verschiedenen Gruppen von 
Erkrankungen angeführt, die zur Cystitis gangraenosa führen können. 

Ätiologie der Blasengangrän nach WoLFERTH und MILLER. 

Art der Schädigung 
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'" 
s:: 

00 
..., '" :a 00 s:: ., bJl 

'" '" 
0 ·.: 

" bJJ<il 00 

"' "' ~ '" ..., <=I s::..<:: 
., 

0 
., "il .d .Si -< ..., 
s:: (0.~ .. s s ~ & 

..., 
s:: .8 '" 

Cl·~ s:: 
i!l ~..<:: o" >-< s:: s:: ~o ... tjl:d " " 

..... 
rJ1 :;:;( '"~ ~ ..<:: 

0 ... "'" .Sl s:: ..<:: ..<:: ~ " 
.,oo ::a <=I 0 " il< -< ... 

~ 
., ~ " 

oo 
J '< d "" 

..., 

l. Gravidität im retroflek-
tierten Uterus 40 - 40 10 5 6 9 3 32 25 

2. Schwere Geburt 21 - 21 6 5 5 1 - 20 5 
3. Druck von der Umgebung 11 - 11 - 4 4 1 1 7 4 
4. Zystitis 14 7 7 3 3 7 - - 13 6 
5. Harnröhrenstriktur 7 7 - 1 2 2 - - 6 6 
6. Blasenstein. 6 5 1 1 2 1 - - 6 1 
7. Blasenspülung (Reiz-

mittel). 6 2 4 2 - 4 - - 4 1 
8. Allgemeininfektion 13 3 10 4 3 3 - - 6 11 
9. Erkrankungen des Zen-

tralnervensystems . 11 8 3 6 4 - - - Jl 10 
10. Trauma 4 3 1 - - 2 1 - 3 
11. Verschiedenes 20 11 7 10 1 5 1 1 12 

Gesamtzahl I 153 46 1051 43 29 ! 39 13 5 112 1 84 

Die größte Rolle spielt die Einklemmung der schwangeren retroflektierten 
Gebärmutter (40 :Fälle). In diesen Fällen kommt es nach STOECKEL immer 
nur zu einer umschriebenen, auf die Hinterwand beschränkten, aber oft sehr 
tief reichenden Gangrän mit sekundärer Entzündung. Gerade diese Nekrosen 
neigen zur Ruptur. Außer diesem Sonderfall können auch schwere Geburten 
entweder unmittelbar oder während des Wochenbettes zur Blasengangrän 
führen (2 Fälle). In den ll Fällen der dritten Gruppe der Tabelle waren es 
vor allem Uterusgeschwülste (Myome), extrauterine Schwangerschaften oder 
raumbeengende Erscheinungen an der Scheide (Tampons, Pessare, Hämato
kolpos), welche durch Druckwirkung die Blasenschädigung veranlaßten. 

Während in allen diesen Fällen das Primäre eine schwere Kreislaufstörung 
mit venöser Stauung und Ischämie ist, zu der eine Infektion mit irgendwelchen 

23* 
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Harnbakterien hinzutritt, gibt es eine andere Gruppe von :Fällen, in denen nur 
entzündliche Veränderungen vorliegen. Bei diesen auf dem Boden einer Zystitis 
entstehenden Blasengangränen (14 Fälle) handelt es sich zum Teil um besonders 
wirksame Infektionen, größtenteils erfolgt die Gangrän aber erst bei Harn
retention. In dieser Gruppe spielen die Prostatiker eine gewisse Rolle. Viel
leicht ist auch die Katheterisierung gelegentlich der Anlaß zur Retention und 
Gangrän (EsAu). Außer bei banaler Zystitis wurde auch im Verlaufe einer 
Blasentuberkulose Gangrän der Blasenwand beobachtet (PRIGL). 

Eine weitere Gruppe (7 Fälle) betrifft meist gonorrhoische Harnröhren
strikturen, die gleichfalls zur Zystitis und Retention neigen. Die Blasengangrän 
bei Zystolithiasis (6 Fälle) kann infolge der mechanischen Reizung im Verein 
mit der meist bestehenden Zystitis auftreten. 

Bei den bisher geschilderten Gruppen sowohl mit primärer Kreislaufstörung 
als auch mit primärer Entzündung spielten Bakterien regelmäßig eine Rolle. 
Es handelt sich dabei um die verschiedenen Keime, die eine Zystitis veranlassen 

Altersanfälligkeit bei Blasengangrän 
nach WoLFERTH und MILLER. 

Gesamtfälle (%) 
Fälle ohne 
Schwanger
schaft (%) 

1. Jahrzehnt 1 (0,9) 1 (1,6) 
2. Jahrzehnt 10 (9,5) 7 (10,9) 
3. Jahrzehnt 33 (31,4) 17 (26,6) 
4. Jahrzehnt 38 (36,2) 17 (26,5) 
5. Jahrzehnt 10 (9,6) 9 (14,1) 
6. Jahrzehnt 4 (3,8) 4 (6,2) 
7. Jahrzehnt 5 (4,8) 5 (7,9) 
8. Jahrzehnt 4 (3,8) 4 (6,2) 

~~~~~~~~~~~--
Gesamtzahl 105 64 

können. Irgendein charakteristischer 
Erreger der Blasengangrän scheint 
nicht zu existieren. 

Außer dieser unter Mitwirkung 
von Bakterien entstehenden Cystitis 
gangraenosa gibt es eine rein ehe
misch bedingte Blasengangrän 
mit steriler demarkierender Ent
zündung. Gerade in diesen Fällen 
ist ebenso wie bei vorangehender 
Zystitis oft die ganze Blasenschleim
haut verändert. Zum Teil handelt 
es sich dabei um mißlungene Ab
treibungsversuche, wobei unfreiwillig 
eine Blasenspülung meist mit reizen

den chemischen Substanzen vorgenommen wurde. Es wurden verwendet: 
Kochsalz {BEGOUIN), heiße Salzlösung, Borsäure und Essig (ROBINSON), Kochsalz 
und Essig (MocK), Ammoniaklösung (MocK), hochkonzentrierte Essigsaureton
erde {ANDLER). Zum Teil waren therapeutische Blasenspülungen mit zu konzen
trierten Lösungen die Ursache von Gangrän. Solche Angaben liegen vor über 
Kaliumpermanganat (MoRSON, DAWSON, FRONSTEIN [20%ige Lösung!]) und sehr 
konzentrierte Sublimatlösung (PATSCH). Schließlich sind Fälle von gangränöser 
Zystitis besonders bei Schwangeren nach Auffüllung der Blase mit 20-25%ige 
Bromnatriumlösung als Röntgenkontrastmittel beschrieben worden {NEUPERTH, 
ÜTTOW, HINDSE-NIELSEN). Im Falle RINDSE-NIELSEN bestand eine hämorrha
gisch-gangränöse Zystitis mit Muskelnekrose und teilweiser narbiger Schrumpfung. 

Eine Cystitis dissecans gangraenescens actinogenetica hat HEIDLER bei 
einer Frau, die nach Kollumkarzinomexstirpation prophylaktisch mit Radium 
nachbehandelt wurde, beschrieben. Weitere 7 Fälle von Blasengangrän nach 
Radium- und Mesothoriumbestrahlung von Uteruskrebsen wurden von HAENDLY 
veröffentlicht. 

Unter den 13 Fällen von Cystitis gangraenosa bei Allgemeininfektionen hat 
nach W OLFERTH und MILLER 8mal Typhus abdominalis vorgelegen. Der kausale 
Zusammenhang ist in diesen Fällen nicht geklärt, möglicherweise spielen auch 
hierbei Kreislaufstörungen eine Rolle. 

Die Altersanfälligkeit ist aus beigegebener Tabelle nach WoLFERTH und 
MILLER ersichtlich. Das 3. und 4. Lebensjahrzehnt ist auch, abgesehen von den 
mit Schwangerschaft komplizierten Fällen, am häufigsten befallen. Bei Kindern 



Chronische Zystitis. 357 

liegt nur eine einzige Beobachtung von ÜRLOWSKI bei einem 3jährigen dysenterie
kranken Mädchen vor. 

f) Chronische Zystitis. 
Die subakuten Formen der Zystitis gehen allmählich in die chronische Zystitis 

über, so daß eine scharfe Trennung nicht möglich ist. Diezystoskopischen 
Bilder sind sehr wechselnd, worauf hier nicht näher eingegangen werden kann. 
Der Harnbefund ist meist geringer als bei der akuten Zystitis. Die chronische 
Zystitis ist so gut wie immer durch Bakterien hervorgerufen. 

Makroskopisch fällt bei der chronischen Zystitis häufig eine starke Falten
bildung der Schleimhaut auf mit dazwischengelegenen Nischen. Diese Falten 

c\bb. 7. Vcrdieknng und unrege lmilßigcrc Anordnung des Epithels bei c hronischer Zystitis, im subepi
thelialen Gewebe starke, vorwiegcncl lyrnphoz)·tiire Infiltration . (45 Jahre, $, S . 411, 1!!31, eigene 

Beobachtung.) 

sind meist auffallend starr und auch an den faltenlosen Stellen ist die Schleimhaut 
oft unverschieblich gegen die Unterlage. Im übrigen ist die Schleimhaut mehr 
oder weniger stark diffus oder fleckig gerötet, gelegentlich auch grünlich miß
farbig oder durchblutet. Auch schiefergraue Färbung durch Ablagerung von 
Blutpigment wird beobachtet (0. ZucKERKANDL) . Auf der Höhe der Falten 
sieht man nicht selten nekrotische Schorfe oder seichte Geschwüre. In seltenen 
Fällen können solche Geschwüre an den Ureterostion und im Trigonum bei 
Kalizystitis auftreten und eine Blasentuberkulose vortäuschen (TARDO) . In 
den Nischen zwischen den Falten ist trüber Harn oder Eiter angesammelt. Es 
können überhaupt alle makroskopischen Befunde der akuten Zystitis neben den 
C'harakteristischen Veränderungen der chronischen Zystitis angetroffen werden. 
Die Muskelbalken springen oft stärker unter der Schleimhaut vor und es können 
sich auch kleine Divertikel ausbilden (s . Abb. 38, S . 425). 

Es fällt überhaupt bei der chronischen Zystitis vor allem die Derbheit der 
Wandung auf. Während die eröffnete normale Harnblase einen schlaffen Sack 
darstellt, der sich seiner Unterlage anschmiegt, bleibt bei chronischer Zystitis 
die Wölbung des Hohlorgans auch nach der Sektion bis zu einem gewissen Grad 
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erhalten. Als weiteres Kennzeichen beobachtet man häufig eine beträchtliche 
Verdickung der Wandung die bis zu 2 cm betragen kann. Ferner besteht eine 
verminderte Elastizität der Blasenwand (0. ZucKERKANDL}. Diese Verdickung 
der Blasenwand beruht vor allem auf einer starken Zunahme des Bindegewebes, 
was man an dem knirschenden Geräusch beim Schneiden und an dem streifigen 
Aussehen der graurötlichen Schnittfläche feststellen kann. In seltenen Fällen 
von schwerer, chronischer Zystitis ist auch das Blasenperitoneum unverschieb-

Abb. 8. Nekrose mit leichter Inkrustation a uf der Höbe einer· 
Falte bei chronischer Zystitis, im N ekroscbcrcieh Reste v on 

Gefäßen, an der Basis starke Demarkation. (60 Jahre, 
J, S . 407, 1931, eigene Beobachtung.) 

lich mit der Blasenwand ver
bunden (0. ZUCKERKANDL}. 

Auf die häufig in Beglei
tung der eh ronischen Zystitis 
auftretenden L y m p h f o lli 
kel (Cystitis follicularis und 
pseudofollicularis) wird in 
einem gesondertenAbschnitt 
gemeinsam für die ganzen 

Harnwege emgegangcn 
(S. 464). 

Die histol ogisch e n 
Befunde derchronischen Zy
stitis sind teils exsudativer, 
teils produktiver Art. Das 
Epithel ist bei der chroni
schenZystitisauch bei langer 
Dauer der Entzündung 
größtenteils erhalten, wie 
man sowohl durch Zystosko
pie wie durch histologische 
Verarbeitung von Opera
tionsmaterial feststellen 
kann (0. ZUCKERKANDL). 
Das häufige F ehlen des Epi
thels, das man teilweise für 
einen vitalen Befund bei der 
chronischen Zystitis ansah, 
ist eine Lcichenerscheinung. 
Im Verlauf der langdauern
den Zystitis kann man meist 
hyperplastische Vorgänge 
am Epithel feststellen. Das 
Epithel wird dicker und seine 

Zellen zeigen eine unregelmäßigere Anordnung (Abb. 7) . Es entsteht vielfach 
späterhin eine Tiefenwucherung in Form solider Zapfen oder kryptenartiger 
Buchten. Aus solchen Anfängen gehen die Zysten- und Drüsenbildungen hervor, 
die bei der Cystitis cystica und glandularis das Bild beherrschen (s. S. 467). Auch 
die bei chronischer Entzündung nicht seltene Umwandlung in Plattenepithel 
ist in einem eigenen Abschnitt dargestellt (S. 478). In den chronischen Stadien 
sieht man auch noch zellige Durchwanderung des Epithels, jedoch weniger als bei 
der akuten Zystitis. 

Die zellige Infiltration besteht bei der chronischen Zyst itis ganz vor
wiegend aus Lymphozyten (Abb. 7) , denen oft sehr zahlreiche Plasmazellen 
beigemischt sind. Dabei beobachtet man nicht selten, daß die Plasmazellen 
mehr verstreut im Gewebe liegen , während die Lymphozyten häufig in größeren 
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Infiltraten vereinigt sind. Außerdem sieht man neutrophile und eosinophile 
Leukozyten, aber meist in ziemlich geringer Menge. Die Anordnung der Infiltrate 
ist häufig so, daß in den oberflächlichen Schichten der Schleimhaut eine sehr 
dichte, oft diffuse, gelegentlich auch mehr umschriebene Zellansammlung besteht. 
Jedoch sind bei der chronischen 
Zystitis auch die tieferen Binde
gewebslagen und häufig auch 
das intermuskuläre, ja sogar 
das subperitonale Bindegewebe 
und das perivesikale Fettgewebe 
von chronisch entzündlichen In
filtraten eingenommen, je nach 
Grad und Dauerder Entzündung. 
Diese Infiltrate sind meist in der 
Umgebung von Gefäßen in Form 
größerer und kleinerer Zellan
sammlungen ausgebildet, wäh
rend man in den tieferen Wand

Ahb. 9. Starre Faltung- der illasensc hleimhant bei chro
nischer ?:ystitis. (81 Jahre, 'i', S . 10 , 1931, eigene 

Beobachtung.) 

schichten weniger einzeln eingestreute Zellen antrifft. Außerdem besteht oft 
ein chronisches Ödem besonders der inneren Wandschichten. Die Beschrei
bung hämorrhagischer Oberflächenveränderungen erübrigt sich an 

..:\bb. 10. Fjbrös -bya.line Um\-vandlnng der Blasenmuskulatur nn(l \Vucberung des interrnuskuläreu 
Bindegewebes bei chronischer :l:ystitis. (71 Jahre, <S, S . lSG, 1932, eigene Beobachtung.) 

dieser Stelle, da sie keine Abweichungen von den analogen Befunden der 
akuten Zystitis darbieten. Die nekrotischen Vorgänge bei der chronischen 
Zystitis, die meist auf der Höhe der Falten zustande kommen, unterscheiden sich 
von jenen der akuten Zystitis dadurch, daß es in der Regel nicht zu einer fibrinösen 
Exsudation kommt, sondern sich eine tiefgreifende einfache Nekrose entwickelt 
(0. ZucKERKANDL). Innerhalb der Nekrosezone finden sich Zellverfall und Reste 
thrombosierter Gefäße. An der Basis sieht man eine starke leukozytäre 
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Demarkation gegen das ödematöse angrenzende Gewebe. Das Epithel fehlt im 
Bereich der Nekrosen und die Oberfläche inkrustiert leicht (Abb. H). 

Die proliferativen Erscheinungen in der Schleimhaut bestehen vor allem 
in einer schon ziemlich frühzeitig einsetzenden sehr reichlichen Kapillarne u
bildung, durch welche die diffuse Röte des zystitiseben Spiegelbefundes hervor
gerufen wird (0. ZucKERKANnL). Es ist eine Eigenheit dieser Kapillaren, einen 
untereinander parallelen, gestrec·ktcn Verlauf zu nehmen , der senkrecht zur 

Ahh. I I. :\'lesencbymale lUe:;enzcllcn uei diro· 
nischcr Zystitis. (47 Jahre, '?, S. 12!.1, 1!.132, 

cig!'nc Hcoh;wht.nng.) 

Aub. I:;. :\lesenchy111ale Hiesenwllcn lllit . . \ us 
bil<lung h~Ta1iner Schollen iTn Protop]a_...;ma 11nd 
Pykno!-ie de l' Kerne hoi chronischer ~y .... titis. 
(60 .Tahl'e, d, S. 407 , lH:O , eigene Reoh:-wllt-ung.) 

_\hb. I t. Vielkenüge nJe~e.ndl~·tnale Hie:-:;t•nzelle 
bei chronischer Zystitis. (47 Jahre, 'I, S. l~il. 

1932, eigene Heolmc htung. ) 

Abb. LI-. Auflösung Jncserwhynutlet· Riesenzelle n 
in hya line Schollen, danoben llYknotische .l~<~ J ·n 

rcste, hei chronische r Z.v"t.it is. (60 J ahr<'. J . 
s . . J{)i , 1931, eigene Beobachtung-.) 

Schleimhautoberfläche liegt. Ünkr dem Epithel teilen sich die KapillarPli zn 
einem feinen subepithelialen Gefä ßnetz auf. Auch größere Gefäßt> treten besonden; 
in den tieferen Schichten stark hervor und lassen oft stark<~ Schlängehmg Pr
kennen. Außerdem kommt es zu einer bedeutenden Vermehrung der BilHle
gewebszcllen und mächtigen Neubildung von BindegewebsfasPrn, wodurch Pine 
Verdickung der Schleimhaut und der anderen W andschichten entsteht. Zunäehst 
erfolgt diese Bindegewebsn e ubildung vor allem in der Schleimhaut und im 
angrenzenden Gewebe und erscheint alt> jng!:'ndliches durchfeuchtetes BindP
gewebe. Späterhin verschwinden die Kapillaren zum Teil wieder und das Bin(k
gewebe wird derb und kernarm. Durch diese Vorgänge erklärt sich zum Teil 
die Starrheit der ausgeprägten Sehlrimhautfalten und die UnversehiebliC'hkeit 
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gegen die Unterlage (Abb. 9). Unterstützt wird diese Wirkung noch durch ein 
häufiges chronisches Ödem. Bei längerer Dauer oder großer Intensität <lcr chro
nischen Zystitis kommt es auch zu einer starken Bindegewebsneubildung zu
nächst zwischen den Bündeln der Blasenmuskulatur. Späterhin sieht man hyaline 
Verquellungen dieses Bindegewebes. Gelegentlich kann es weiterhin zu einem 
teilweisen Ersatz der Muskelbalken selbst durch hyalines Bindegewebe kommen 
(Abb. 10), so daß man von einer Fi brose der Blasenwand sprechen kann. Dabei 
können unter dem neugebildeten Bindegewebe reichlich elastische Fasern ver
treten sein (0. ZucKERKANDL). Fettgewebsdurchwachsung der Bla;;cnwand, 
die gelegentlich bis an die Schleimhaut heranreichen kann, wird ma,nehmal 
beobachtet. In Anbetracht 
der Häufigkeit von Blutun
geninder Blasenschleimhaut 
ist man erstaunt, nur selten 
und wenig Eisenpigment bei 
chronischer Zystitis nach
weisen zu können. Es dürf
ten hier die Verhältnisse für 
die Blutresorption vielleicht 
ähnlich günstig liegen wie 
im Endometrinm. 

In drei Fällen von chro
nischer Zystitis konnte ich 
feststellen, daß a,us großen 
Mesenehymzellen, die als 
sehr plasmareiche Gebilde 
zwischen den lockeren Fi
brillenbündeln der Mukosa, 
und Submukosaliegen, sym
plasmatischeGebildehervor
gehen, die man als Riesen
zellen bezeichnen kann. 
Diese Riesenzellen erweisen 
sich als große Protoplasma

:\bb . 15. Uranula.tiun.svoJypen bei eh t·onbcher h.n.;tiUs ei11es 
PL'Ostatikcrs. (85 .Jahre, 6, S. :35, 19:~3, eigene Bcobaehtn11~ 

['/, nat. Grüße].) 

bezirke mit pseudopodienartigen Ausläufern, ueren Plasma bei Ei;;enhämatoxy
linfärbung einen etwas gelbgmuen Farbton annimmt. Sie enthalten im Sehnitt 
meist 3- -! (Abb. 11), gelegentlich auch bis 15 (Abb. 12) zentml gelegene, :oehr 
regelmäßige, ovale, blaß färb bare K erne mit feiner Chromatinstruktur. Die Ri<·spn
zellen unterscheiden sieh von den gewöhnlichen Bindegewebszellen nur durch 
die Größe des Plasmaleibes und die KernzahL Sie liegen in nischenartigen 
Gewebsliicken, die von Fibrillen umrahmt werden . Im Schrifttum habe ich 
ltiesenzellen, abgesehen von dem Spezialfall der Cystitü; cmphysernatosa, nicht 
beschrieben gefunden. 

In zwei Fällen ließen sieh weitere Veränderungen dieser nwsenehymalen 
Riesenzellen feststellen. In dem einen .Fall waren nahezu alle Riesenzellen mit 
mittelgroßen Fottröpfchen angefüllt . In dem anderen Fall war eine eigen
artige hyaline Protoplasmaumwandlung nachzuweisen. Die verschiedenen Stadien 
dieser Umwandlung sind nebeneinander zu sehen. Zunächst werden umschriebene 
Plasmabezirke von kugeliger Gestalt gegen die Umgebung abgegrenzt, später 
treten immer mehr solche hyaline, schwach färbbare Kugeln im Zelleib a uf. 
Die Kerne werden gegen das Zentrum oder auch gegen den Rand verdrängt; 
sie verlierenihre regelmäßige Eiform, werden platterund stärker färbbar (Abb. 13). 
Schließlich finden sich nur pylmotische Kernreste in dem weitgehen<l zn hyalinen 
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Kugeln umgewandelten Protoplasma. Als Endstadium sieht man ein völliges 
Untergehen der Riesenzelle und es bleibt nur ein Häufchen hyaliner Kugeln übrig, 
die bis zu 20 p groß sind und innerhalb von Gewebslücken liegen (Abb. 14) . 
Möglicherweise können auch auf diesem Wege RusSEL-Körper entstehen, aller
dings habe ich eine Eosinophilie dieser Hyalinkörper in meinem Fall nicht be
obachten können. Vermutlich sind diese mesen chymalen Riesenzellen bei der 
Zystitis keineswegs selten, wurden aber anscheinend bisher nicht beachtet . 

.. 
I:~ .. •', .. 

A !Jb. 16. Schrumpfblase mit Fiurosc dct· Blasenwand und leukoJ>lakischcr E pithelmetaplasie (nar·h 
e inmn Prüpar-a.t Yon Prof. R. ltöSSLE a.us H uTEH). 

Eine seltene Form der chronischen Blasenent zündung ist die von STOERK 
beschriebene Cystitis prolife rans oedematosa. Bei dieser Form der 
chronischen Zystitis kommt es nicht zu einer diffusen Verdickung der Schleim
haut, sondern die Bindegewebs- und Gefäßwucherung führt zu lappigen, kolbigen 
oder zottigen polypäsen Bildungen an der Schleimhautoberfläche, die dünnge
stielt oder breitbasig aufsitzen können (0. ZucKERKANDL). Histologisch 
zeigen diese polypäsen Bildungen ein lockeres gefäßreiches Bindegewebe als 
Stroma. Die Gefäße sind oft büschelförmig angeordnet und bilden ein sub
epitheliales Netzwerk. Das Epithel überzieht diese Polypen unverändert. Durch 
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Knickung des Zottenstiels kommt es oft zu Kreislaufstörungen, die ,;ieh in Form 
von ödematöser Durchtränkung und blasiger Umwandlung des Stromas kundtun. 
Ödematöse Granulationstumoren an den Ureterostion beobachtete Ch walla 
in 2 Fällen und auch GoRODISTSCH sah entzündliche Pseudopolypen am Sphinkter
rand. 

In anderen seltenen :Fällen kommt es zu vereinzelten größeren Granula
tionspolypen in der chronisch entzündeten Blase, die der Schleimhaut breit
basig aufsitzen und eine knopfförmige Gestalt zeigen. Die Farbe dieser Granu
lome ist meist dunkler als die Umgebung, was durch stärkeren Blutgehalt und ge
legentliche Blutaustritte bedingt wird. Zwei pfennigstückgroße Granulome die>:er 
Art habe ich in der Blase eines 85jährigen Prostatikers mit starker chronischer 
Zystitis gesehen (Abb. 15). Makroskopisch besteht in diesen ]'ällen eine sehr 
große Ähnlichkeit mit Malakoplakie. Histologisch sieht man zwischen dicht 
angeordneten parallelen neugebildeten Gefäßen sehr reichlich Lymphozyten, 
Plasmazellen und Leukozyten eingelagert. Jedoch fehlen im Gegensatz zur 
Malakoplakic die großen Zellen und die Einschlußkörperchen, desgleichen ver
mißt man eine positive Eisenreaktion. Auch Fett ist in meinem l1'all nur in 
ganz vereinzelten Zellen nachweisbar. Das Epithel dürfte wohl erst postmortal 
verlorengegangen sein. Wenn man annimmt, daß die Einwirkung des Harns 
auf das Gewebe ein wesentlicher Faktor für das Zustandekommen des typischen 
malakoplakischen Gewebsbefundes ist, so ist der Gedanke nicht von der Hand 
zu weisen, daß aus solchen Granulomen möglicherweise Malakoplakicherde her
vorgehen können, wenn das Epithel verlorengeht. Solche Granulome in der 
Blase sind auch von THOMAS bei doppelseitiger Pyelonephritis, sowie von BRAASCH 
und HURLEY bei Pyelonephritis und Nephrolithiasis beobachtet worden. Bei 
gcnauer Beobachtung dieser Befunde wird man sie gewiß häufiger finden, als 
nach den Schrifttumangaben anzunehmen wäre. 

Als Endergebnis einer schweren chronischen Zystitis kann eine Schrumpf
blase mit sehr derber, schwer schneidbarer, am Schnitt streifiger Wandung 
zurückbleiben. Solche Schrumpfblasen können bis zu mehrere Zentimeter 
dicke Wandungen aufweisen, während die Blasenlichtung bis auf einen nußgroßen 
Hohlraum einschrumpfenkann (0. ZucKERKANDL). Die anatomisch als Schrumpf
blase zu bezeichnende Erscheinung stellt die narbig fibröse irreparable Verkleine
rung der Harnblase nach lange dauernder Entzündung dar. Sie ist zu unter
scheiden von der Schrumpfblase der Urologen (contracted bladder, irritable 
bladder, Reizblase}, wobei die Verkleinerung der Blasenlichtung auf einen ent
zündlichen Reizzustand mit starker Kontraktion zurückzuführen ist, der nicht 
dauernd bleiben muß. 

Die narbige Schrumpfblase entsteht durch hyaline Umwandlung und Schrump
fung des neugebildeten, zunächst zellreichen, späterhin immer derber werdenden 
Bindegewebes, das sich im Verlaufe der chronischen Zystitis in allen Schichten 
der Blasenwand gebildet hat (Abb. 16). Schrumpfende Geschwürsnarben können 
gleichfalls zur Verkleinerung der Blase beitragen. Einen brückenförmigen 
Narbenstrang, der von einer Uretermündung frei zum Blasendreieck verlief, 
hat ALSKlUS bei Schrumpfblase nach schwerer Zystitis und einseitiger Pyo
nephrose beobachtet. 

6. Besondere V er laufsformen der umschriebenen Zystitis. 
a) "Ulcus simplex" und ähnliche Formen umschriebener Zystitis (Lit. S. 536). 

Es gibt unspezifische, oft isolierte Biasengeschwüre, die besonders im uro
logischen Schrifttum unter dem Namen "Ulcus simplex" bekannt sind. Es ist 
deshalb nötig, auf diese Befunde einzugehen. In der anatomischen Literatur 
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findet man nahezu nichts über diese Geschwüre, sie werden bei Leichenöffnungen 
kaum je angetroffen. Während das Ulcus cystoscopicum und die anderen 
instrumentell oder traumatisch (Elektrokoagulation) verursachten Blasen
geschwüre abzutrennen seien, soll man nach der Auffassung von P ASCHKIS in 
diese Gruppe von uncharakteristischen chronischen, umschriebenen Blasenver
änderungen, die nur zum Teil echte Geschwüre im anatomischen Sinn darstellen. 
auch ähnliche im Schrifttum unter anderen Namen bekannte V eränderungcn 
einbeziehen. Diese Zusammenfassung wird auch für diese Darstellung geeignet 
erscheinen, es muß aber betont werden, daß ein Teil besonders amerikanischer 
Autoren die Zusammengehörigkeit des Ulcus simplcx und der anderen hier 
angegliederten Blasenveränderungen bestreitet. Da die zystoskopische Diagnose 
nicht immer mit Sicherheit eine Entscheidung gestattet, ob ein sehr flaches 
Ulkus oder eine umschriebene Wandveränderung ohne Geschwürsbildung vor
liegt, so erscheint es begreiflich, daß sich auch nicht geschwürige :Formen der 
herdförmigen Zystitis in dieser klinisch umschriebenen Gruppe vorfinden. Durch 
alle diese Umstände ist eine erhebliche Verwirrung in der Bezeichnung entstanden. 

Die Bezeichnung Ulcus simplex geht auf FENWICK zurück, wurde dann 
von LE FuR übernommen und ist seitdem allgemein in Anwendung. In Amerika 
hat HuNNER (1914) eine neue Form des Blasengeschwürs beschrieben, die 
er als "elusive ulcer" (ausweichendes oder heimliches Geschwür) 
bezeichnet, wegen der Kleinheit und schwierigen zystoskopischen Darstellung 
der Veränderung. HuNNERund mit ihm viele amerikanische Urologen grenzen 
diesen Geschwürstypus (H UN NERs type [CuLLEN ]) scharf vom Ulcus simplex FEN
WICKs ab, während vor allem PASCHKIS die Gruppenzusammengehörigkeit dieser 
Veränderungen betont. Andere Bezeichnungen für diese Veränderungen sind 
"Panmural cystitis" (KEENE), Pancystitis (GERAGHTY), Punctate ulccr 
(REED). HuNT spricht von einem Ulcus submucosum, was, wie schon 
PASCHKIS mit Recht betont, eine anatomisch widersinnige Namengebung ist. 
Es soll wohl damit zum Ausdruck kommen, daß die schwersten V crändcrungen 
meist in der Submukosa angetroffen werden, während die Schleimhaut nicht 
immer geschwürig verändert ist. In diese Gruppe ist wahrscheinlich auch di<' 
Cystitis parenchymatosa von NITZE zu rechnen (KRETSCHMER, SMITH) 
der angibt, niemals ein Ulcussimplex gesehen zu haben, desgleichen die inter
stitielle Zystitis SKENES (SMITH) und die submuköse Zystitis von 
DoNOHUE. PASCHKIS schlägt die anatomisch richtige Bezeichnung Cystitis 
infiltrans circumscripta ulcerosa vor. 

Klinisch bestehen meist Harndrang, Schmerzen und Neigung zu Blasen
blutungen (besonders bei der Zystoskopie). Der Harn ist meist klar und enthält 
nur wenige Leuko- und Erythrozyten (HUNNER). Die Blase ist oft reizbar, so 
daß auch dieses Symptom gelegentlich zur Bezeichnung des ganzen Zustandes 
herangezogen wird - "irritable bladder" (REED). Dabei ist das Fassungsver
mögen der Blase meist verringert (con tracted bladder [FRoNTz]). Die Heftig
keit der Beschwerden steht oft im Gegensatz zu der Geringfügigkeit der Ver
änderungen (P ASCHKIS). 

Zystoskopisch findet man in einer sonst morphologisch völlig normalen 
Blase an umschriebener Stelle Rötung, glanzlo~.e Oberfläche, Ödem bis zur 
Blasenbildung, oder seichte Substanzverluste mit teilweise losgelösten Schleim-, 
Fibrin- oder Epithelmembranen (PASCHKIS). Gerade das Fehlen allgemeiner 
Entzündungserscheinungen der Blase gestattet die Unterscheidung des Ulcus 
simplex von der ulzerösen Zystitis. Nur nach Ausschließung von Tuberkulose 
und Lues kann die Diagnose bei chronischem Verlauf gestellt werden (PASCHKIS). 

Diese Substanzverluste zeigen streifenförmige, unregelmäßige oder mehr rund
liche Gestalt. Sie sind stecknadclkopf- bis zweipfennigstückgroß und treten nur 
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selten multipel auf. Auch "Kontaktgeschwüre" sollen vorkommen (SIROVICZA). 
EuERGER unterscheidet oberflächliche und chronische kallöse Blasengeschwüre, 
auch SöDERLUND hat wallartig aufgeworfene Ränder beim Ulcus simplex 
beobachtet. Hinsichtlich der Lokalisation stimmen die Angaben der Unter
sucher nicht ganz überein. KEENE, der 20 Fälle von "elusive ulcer" beobachtet, 
hat betont, daß diese Geschwüre meist am Blasenscheitel, nie aber an den Ureteren
mündungen oder im Blasendreieck vorkämen, da dort die Submukosa - der 
Ort der stärksten Veränderungen - fehlt. Im Gegensatz dazu gibt PASCHKIB 
besonders auch das Blasendreieck, die Seitenwände und die V orderwand der 
Blase als Sitz des Ulcus simplex an. Diese Unterschiede in der Lokalisation 
vcranlaßten auch die Amerikaner zur Abtrennung des "elusive ulcer" als beson
dere Erkrankung. Die histologischen Befunde sind ziemlich übereinstim
mend. Die Innenfläche läßt meist das Epithel vermissen. Es bestehen nicht 
selten seichte Geschwüre. Das benachbarte Epithel zeigt gelegentlich Platton
epithelcharakter mit Ansätzen zur Verhornung (HUNNER), auch Erscheinungs
formen der Cystitis glandularis sind in der Umgebung von einfachen Geschwüren 
gesehen worden (HUNNER, KRETSCHMER). In 
Anbetracht des ausgesprochen chronischen Ver
laufes sind diese Begleiterscheinungen leicht 
verständlich. Die Submukosazeigt meist starke, 
oft herdförmige Ansammlungen von Rundzellen, 
wie sie bei der chronischen Zystitis überhaupt 
häufig sind. Außerdem tritt Ödem und eine 
starke Bindegewebsneubildung in der Submu
kosa hervor (HUNNER, KRETSCHMER). Gerade 
diese Fibrose der Submukosa, die auch die 
Muskularis betreffen, und bis an die Serosa 
heranreichen kann, soll die Unterscheidung 

Geschlechtsanfälligkeit bei 
Ulcus simplex nach PAPIN 

(etwas ergänzt). 

Autor Fälle I' J 

HUNNER. 25 25 -

BuMPus .. 15 13 2 
KEENE 10 10 
REED. 5 5 -

FüRDER. 3 3 
HuNT. 37 18 l!l 
I:'RONTZ 26 3 23 

von den Befunden der chronischen Zystitis gestatten (FRONTZ). Auch die ent
zündlichen Infiltrate können alle Wandschichten der Blase betreffen. Neben 
der Bindegewebsneubildung tritt besonders in der Submukosa meist auch eine 
starke Gefäßneubildung hervor, die angiomähnliche Bilder ergeben kann 
(BUERGER). 

Hinsichtlich des Geschlechtes der Erkrankten fällt auf, daß FENWICK, 
FIWNTZ und CHAMBERS Ulcus simplex vorwiegend bei jüngeren Männern gesehen 
haben, während das "elusive ulcer" HUNNERs und der anderen amerikanischen 
Autoren vorwiegend bei Frauen auftritt, wie die obenstehende Zusammen
stellung P APINS zeigt. 

Ob sich hinter diesem unterschiedlichen Verhalten doch ein zunächst nicht 
klar erweisbarer Wesensunterschied zwischen dem Ulcussimplex FENWICKs und 
dem ausweielwndcn Geschwür HUNNERs verbirgt, muß derzeit unentschieden 
bleiben. Es Ü.;t sehr eigenartig, daß diese in Amerika häufig beschriebene Er
krankung in Europa recht selten zu sein scheint. Während PASCHKIB nur ll 
sichere Fälle von Ulcus simplex gesehen hat, berichtet HuNT über 37 Beobach
tungen der MAYo-Klinik bei gleicher Beteiligung der Geschlechter, von denen 
20 operativ bestätigt wurden. Am häufigsten finden sich die Geschwüre zwischen 
30. und 50. Lebensjahr (KRETSCHMER, PAPIN). 

Über die Ätiologie und Pathogenese sind sehr verschiedene Hypothesen 
vorgetragen worden, ohne daß überzeugende Beweise für dieselben bis heute 
beigebracht wären. LE Fun glaubt, daß die einfachen Blasengeschwüre von 
umschriebenen Blutungen oder Infektionen ausgehen. Diese Blutungen sollen 
durch Thrombosen, Embolien oder umschriebene Gefäßveränderungen bedingt 
sein. Die Infektionen sollen hämatogen oder lymphogen entstehen. Diese 
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verschiedenen Möglichkeiten wurden von LE FuR experimentell mit verschie
denen Bakterien und chemischen Substanzen studiert. Schon LE .FuR hat Ana
logien zum peptischen Magengeschwür aufgestellt. BLUM hat diese Gedanken 
weiter verfolgt und ist zu der Auffassung gelangt, daß das Ulcu::; simplexaus den 
Herden der Blasenpurpura durch die Einwirkung peptischer Substanzen im 
Harn hervorgeht. Gegen diese rein hypothetische Annahme spricht nach PASCHKIB 
die Seltenheit des Ulcus simplex gegenüber der Häufigkeit der Rlasenpurpnra. 
Außerdem wäre kaum zu verstehen. warum nur einer ckr zahlreichen Blutungs
herde bei Purpura peptisch verändert sein sollte. 

Ganz andere Vorstellungen hat HuNNER über die Entstehung dieser Blasen
geschwüre geäußert. Er meint, daß es sieh um hämatogcn-emboli,;ehe, bakterielle 
Infektionen der Blasenwand handelt, die ihren Ausgangspunkt besonders von 
Erkrankungen der Zähne, der Tonsillen, des Mundes und der Nebenhöhlen des 
Schädels nehmen (fokale Infektion). :Für diese Annahme spricht nach seiner 
Meinung, daß nahezu die ganze Dicke der Blasenwand an umschriebener Stelle 
erkrankt ist und daß die stärksten Verämlerungen die tieferen Schichten betreffen. 
während Zeichen einer gewöhnlichen Zystitis fehlen. MEISSER und BuMrrs 
haben bei 15 einschlägigen Beobachtungen der MAYa-Klinik 7mal Tonsillitis. 
5mal Grippe, 3mal Scharlach und llmal Zahnwurzelerkrankungen nachgewiesen. 
Sie konnten aus diesen Herden immer neben anderen Keimen grünwachsende 
Streptokokken züchten, denen sie eine besondere ätiologische Rolle beimessen. 
In 2 exstirpierten Blasenstücken fanden sich allerdings Diplokokken, was als 
Beweis für die fokale Infektion angesehen wurde. MEISSlm und BuMrus haben 
durch intravenöse Injektionen von Kulturen grünwaclu.;ender Streptokokken 
aus Zahn- und Tonsillarerkrankungen neben anderen Veränderungen häufig 
embolisehe Zystitis bei Meerschweinehen erzeugen können, zu der sekundäre 
Kaliinfektion hinzutrat. Sie schreiben den grünwachsenckn Streptokokken 
eine besondere Affinität zum Harnapparat zu. Ähnliche Ergebnisse erzielten 
MEISSER und BUMPUS mit Injektionen von KeimPn <tus dem Harn von Menschen 
mit umschriebener embolisch bedingter Zystitis, während die Injektion von 
Kalibazillen allein ergebnislos war. 

HINMAN und LEE BROWN gelang es sogar mit Keimen, die aus exstirpierten 
Blasengeschwüren gezüchtet waren, bei Kaninchen durch intravenöse Injektion 
"submuköse Geschwüre" (also offenbar in der Blasonwand lokalisierte umschrie
bene Entzündung) zu erzeugen. Diese Versuche scheinen in gewissem Sinne für 
die Auffassung HuNNERs, der sich viele amerikanische Urologen angeschlossen 
haben, zu sprechen. Gleichzeitig bestehen nicht selten "Urcterstrikturen" und 
Niereninfektionen (DoDSON), die nach HuNNERs Meinung gleichfalls ·Folgen von 
Herdinfektionon wären. Die von MBISSER und BuMrus anamncstisch ermittelten 
Tonsillar-, Zahnwurzel- und Grippeerkrankungen wird man bei der ungemeinen 
Häufigkeit solcher Erkrankungen überhaupt als Beweisstüek der Lehre von der 
fokalen Infektion nicht übersehätzen dürfen. Jedenfalls gibt die Mitteilung 
KEENEs, der selbst ein Anhänger der Lehre von der fokalen Infektion ist, daß 
in seinen Fällen die Entfernung von Zähnen und Tonsillen erfolglos war, sehr 
zu denken. HUNT gibt an, daß von den 18 Patientinnen mit Ulcus simplex 13 
eine oder mehrere Schwangerschafton durchgemacht haben und daß bei 3 von 
diesen während der Schwangerschaft oder im Anschluß an die Geburt die ersten 
Symptome aufgetreten sind. Trotz dieser Feststellung in seinem Material bleibt 
HuNT bei der Annahme einer fokalen-hämatogenen Infektion. Es scheint mir 
bei dieser Sachlage naheliegender auch dem Geburtstrauma eine Rolle bei
zumessen. REYNARD und MICHON sahen Ulcus simplex neben dem Uretcr
ostium nach schwerer Zangengeburt unter dem histologischen Bild einer 
chronischen Zystitis. BRAASCH und THOMAS weisen darauf hin, daß fast immer 
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gleichzeitig eine Pyelitis oder Pyelonephritis lJesteht, von der am; die Blasen
infektion erfolgt. Im weiteren Verlauf soll die Blaseninfektion bi;; auf eine um
schriebene Stelle- eben das Ulcus simplcx- abheilen (BRAASCH). Abschließend 
läßt sieh sagen, daß die Ätiologie des Ulcussimplex noch weitgehend ungeklärt ist. 

PASCHKIS fand in einem .Fall bei Ulcus simplex im Sekret der Urethra und 
Vagirm den von LrPSCHÜTZ ab Erreger des Ulcus vulvae acutum gefundenen 
Bacillus crassus und erwägt die Möglichkeit einer ätiologischen Bedeutung. 
ALBAHltAN fand Bacillus proteus Hauseri, KRETSCHMER Bactc;rium coli sowie 
Htrepto- und Staphylokokken, bei HINMAN und SmovrczA war der Harn steril. 

Almliehe Geschwüre fand KNAPP auf dem Boden einer ausgeheilten Blasen
tuberkulmm. KAHN beschrieb ein makroskopisch krebsähnliches solitäres Blasen
geschwür infolge Radiumeinwirkung auf den Gebärmuttorhals, ähnliche Befunde 
wurden von HAENDLY als Strahlenschädigung festgestellt. Die Beziehungen 
des Ulcm; Rimplex zum Ulcus incrm;tatum werden im nächsten Abschnitt er
örtert. Von dem sog. "einfachen akuten perforierenden" Blasongeschwür der 
englü;chen und französischen Autoren liegen keine anatomisch-überzeugenden 
Beobachtungen vor und PASCHKIR ist doshalb geneigt diese Vorkommnisse der 
"spontanen" oder traumatischen Blasonruptur zuzurechnen. 

h) Ulcus incrustatum und inkrustierende Zystitis (Lit. S. 5:36). 

EH kommt nicht sehr selten im Verlaufe chronischer Entzündungsprozesse 
in der Harnblase zur Am;fällung von Harnsalzen besonderH an nekrotischen 
Bm;tandtoilen der Blasenwand. Diese Inkrustationen können die ganze Blasen
wandfläche betreffen oder boHchränken sich öfter auf umschriebene, meist 
geschwürig voränderte Stellen. Es können auch einzelne Geschwüre inkrustiert 
werden. Hinsichtlich der Einteilung dieser Veränderungen bestehen verschiedene 
Aufb;;;;ungen. Während ein Teil der Autoren (HAGER u. a.) die Abgrenzung der 
inkrm;tierten Geschwüre von der inkrustierten Zystitis nicht scharf durchführt, 
tritt PASCHKIS für eine Sonderstellung des Ulcus incrustatum ein. Gerade diese 
]<'orm der Blasenwandinkrm;tation wird aber von vielen Autoren als eine weitere 
Entwicklungsform des Ulcussimplex angesehen. FENWICK sieht die Inkrustation 
aiK regelmäßige Erschemung im zweiten (zystitischen) Stadium des Ulcus simplox 
an und SmovrczA spricht direkt von einem Ulcus simplex incrustatum. P ASCHKIS 
vertritt die Auffassung, daß ein Ulcm; sirnplex niemals in ein Ulcus incrustatum 
übergehen könne und hält daH Ulcus inrustatum für einen eigenen Krankheits
prozeß. PASCHKIR zieht im Handbuch der Urologie als Stütze für diese Meinung 
irrigerweise 11uch Go. B. ÜRUBER heran, der in seiner mit P. FuANK veröffent
lichten Arbeit wiirtlich sagt: "Jedenfalls halten wir es für höehst zweifelhaft, daß 
hinter dem Ulem; incrustatum sieh eine Krankheitseinheit verberge." Auch 
REMETE ist neuerdings ( 1930) der Auffassung von P ASCHKIS entgegengetreten, 
da er bei einer :32jährigen Frau viele Jahre nach Uteruseinklemmung bei Schwan
gerschaft und engem Becken 16 teils einfache teils inkrustierte Geschwüre im 
Blasenscheitel fand. Ein Beweis für die Sonderstellung des Ulcus incrustaturn 
seheint bisher nicht erbracht. Es dürften wohl recht verschiedenartige BlaHen
wandveränderungen besonders Nekrosen, Exsudatmassen und Gesehwüre, aber 
auch Geschwülste (besonders Papillomzotton, s. diese) den Boden für Salzaus
fällungen abgeben können, wenn der Harn eine entsprechende meist alkaliHohe 
Zusammensetzung 11ufwcist. Aus diesem Grunde erschien es zweekmäßig die 
verschiedenen inknmticrenden Blasenwandveränderungen in einem gemeinsamen 
Abschnitt zu he;;prechcn, da die Umstände, die dazu führen, vermutlich recht 
ähnliche sind. Es soll damit weder ein grundsätzlicher Unterschied zwischen 
Ulcus simpkx und Ulcus incrustatum zum Am;druek gebracht werden noch 
sollen die Befunde eines isolierten Ulcus incrustatum mit der diffusen 



368 W. PuTSCHAR: Die entzündlichen Erkrankungen der ableitenden Harnwege. 

inkrustierenden Zystitis wesensgleich angesehen werden, aber der vermutlich 
sekundär hinzutretende Umstand der Inkrustation ist beiden gemeinsam und 
rechtfertigt ihre gemeinsame Besprechung. 

Klinisch bestehen meist die Erscheinungen einer schweren Zystitis mit 
häufiger Harnentleerung, die Blase ist sehr reizbar und hat nur geringes Fassungs· 
vermögen. Der Harn enthält meist Blut und Eiter, ist in der Regel alkalisch, 
seltener sauer, auch kleine Konkrementbröckel können beigemengt sein 
(PASCHKIS). 

Zystoskopisch können besonders bei trübem Harn und enger Blase leicht 
Verwechslungen mit inkrustierten Geschwülsten, Ligatursteinen oder Leuko

A bb. 17. Kristalle (Oxalate?) im Oberflächenbereich 
eines Ulcus incrustatum (Präparat von Prof. 

C. STERNBERG·vVicn). 

plakie unterlaufen. Bei sonst reiz
loser übersichtlicher Blase ist das 
zystoskopische Bild charakteristisch 
(PASCHKIS). 

Die inkrustierten isolierten Ge
schwüre sind sehr viel seltener als die 
Inkrustationen bei Zystitis. Sie kön
nen ganz tropfsteinartiges Aussehen 
durch die am Geschwür festhaftenden 
Konkretmassen darbieten, so daß 
P ASCHKIS sehr treffend von einem 
Stalakti tengesch wü r gesprochen 
hat. In anderen Fällen sind die In
krustationen weniger hochgradig. 
Chemisch handelt es sich wohl meist 
hauptsächlich um Phosphate. Diese 
Geschwüre sind besonders am Blasen. 
bodenund an den Harnleitermündun. 
gen gelegen (RUBRITIUS). Auf das 
verhältnismäßig häufige Vorkommen 
inkrustierender Geschwüre an einer 
oder beiden Harnleitermündungen 
bei jüngeren Frauen nach dem Puer
perium hat RuBRITIUS hingewiesen. 
Die meist kleinen Geschwüre können 
auch zusammenfließen und so größere 

Teile des Blasendreiecks einnehmen. Gerade diese Formen zeigen Übergänge 
zu der mehr ausgebreiteten inkrustierenden Zystitis. Bei diesen Inkrustationen 
kann die Blasenwand bis auf das 3fache verdickt sein (LANGWORTHY). Außer 
den inkrustierten Stellen kann die Blase das Bild einer diffusen Zystitis zeigen 
(PAPIN, Fall3) oder man sieht umschriebene zystitisehe Herde (HAGER) oder 
die übrige Schleimhaut erscheint reizlos. 

Das histologische Bild zeigt je nachdem ob ein umschriebenes inkru
stiertes Geschwür oder eine ausgedehntere inkrustierende Zystitis vorliegt ver
schiedene Bilder. Im ersten Fall ist die Nekrose meist tiefgreifend und kann bis 
an die Muskulatur herangehen (HAGER). Als besonders charakteristisch für das 
echte Ulcus incrustatum gibt P ASCHKIS an, daß die Salzablagerungen weit in 
die Tiefe reichen und daß auch im lebenden Gewebe Kalkausfällungen zum Teil 
in Form feiner an die Kapillarwände angeschlossener Gitterfiguren in Erscheinung 
treten. Gelegentlich finden sich die Verkalkungen unterhalb eines fibrinartigen 
Belages (RUBRITIUS, Fall2). Diese Salzausfällungen können in amorpher und 
in kristallisierter Form auftreten (RUBRITIUS). Man kann sogar die einzelnen 
Kristallformen im inkrustierten Material gelegentlich erkennen (Abb. 17). 
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Abb. 18. Ulcus incrustatum (Präparat von Prof. C. STERNBERG -Wicn.) 

Abb. 19. Inkrustierende Zystitis bei Blasenkrebs. (63 Jahre, $, S. 214, 1933, eigene Beobachtung 
['/, nat. Größe].) 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 24 
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An die inkrustierte Zone auf der Oberfläche schließt sich eine wechselnd breite 
Zone mit dichten entzündlichen, Ieukozytären und Iymphozytären Infiltraten 
an (Abb. 18). Die Submukosa ist schon oft stark ödematös oder schwielig um
gewandelt, meist entzündlich infiltriert, wobei besonders Iymphozytära Infiltrate 
in der Nähe der Gefäße hervortreten; auch Plasmazellen können reichlich vor
handen sein (RUBRITIUS, Fall3). Die Gefäße sind meist sehr weit und prall gefüllt, 
zum Teil lassen sich blutführende Kapillaren bis in die Zone der Inkrustation 
verfolgen. 

Bei der inkrustierenden Zystitis ist die Inkrustation auf die oberflächlichsten 
nekrotischen Schichten oder auf pseudomembranöse Auflagerungen beschränkt, 
im übrigen besteht das Bild einer chronischen Zystitis. In der Umgebung der 
inkrustierten Herde werden auch rein zystitisehe Anteile angetroffen (HAGER). 

Hinsichtlich der Geschlechtsanfälligkeit stimmen alle Untersucher überein, 
daß inkrustierende Geschwüre und inkrustierende Zystitis bei Frauen viel häufiger 
als bei Männern angetroffen werden. Unter 50 Beobachtungen der MAYü-Klinik 
waren 34 Frauen und 16 Männer (HAGER) im Alter von 23-68 Jahren. Dabei 
fällt auf, daß die erkrankten Frauen meist jünger, die erkrankten Männer da
gegen meist älter als 45 Jahre sind (HAGER). 

Unter den ätiologischen bzw. begünstigenden Umständen spielen vor allem 
zwei eine große Rolle. Bei den Frauen sind es in erster Linie Blasenschädigungen 
im Gefolge schwerer Geburten mit Drucknekrosen, nekrotisierender Zystitis, 
Vesikovaginalfisteln usw., die den Boden für Inkrustationen und Geschwüre 
abgeben. Bei den Männern gewinnen vor allem die Folgen der Prostatektomie 
größere Bedeutung. Im Material HAGERs waren von 10 über 50 Jahre alten 
erkrankten Männern 5 vor längerer Zeit prostatektomiert und einer hatte ein 
schweres Perirrealtrauma mit nachfolgender kompletter Inkontinenz vor langer 
Zeit erlitten. Aus diesen Tatsachen ergibt sich, daß bei beiden Geschlechtern 
traumatische Schädigungen des Blasenbodens in erster Linie begünstigend für 
das Auftreten inkrustierender Prozesse wirken. 

Der Unterschied in der Altersanfälligkeit der beiden Geschlechter erklärt sich 
zwanglos aus den angeführten Umständen. Jedoch nicht alle Fälle lassen ein 
Trauma in der Vorgeschichte nachweisen. Nach PASCHKIB spielen inkrustierende 
Pyelitiden und Steinleiden überhaupt eine gewisse Rolle und auch LANGWORTHY, 
HAGER und KEARNS haben Fälle beschrieben, die mit Lithiasis vergesellschaftet 
waren. KEARNS und TuRKELTAUB betonen, daß inkrustierende Zystitis eine 
häufige Begleiterscheinung von Blasengeschwülsten sei und besonders nach 
Koagulation des Tumors zur Ausbildung komme. Aus eigener Erfahrung kann 
ich bestätigen, daß auch ohne intravesikalen Eingriff die schwere Zystitis, welche 
oft bei Blasenkrebsen besteht, zur Inkrustation neigt. Dabei können besonders 
die Harnleitermündungen und das Blasendreieck mit Inkrustationen bedeckt 
sein (Abb. 19). Gelegentlich sollen Inkrustationen nach diesen Autoren auch bei 
der Blasentuberkulose beobachtet werden. In neuerar Zeit sind inkrustierende 
Geschwüre mehrfach als Spätschädigung nach gynäkologischer Röntgen- und 
Radiumbehandlung aufgetreten (HANDORN, NEu, ZEISS, DEAN). KEARNS und 
TuRKELTAUB nennen auch noch Vitaminmangel als begünstigenden Umstand. 

Zu diesen vorbereitenden Bedingungen muß noch eine Infektion der Blase 
hinzutreten, durch die eine ammoniakalische Reaktion des Harnes geschaffen 
wird, um Inkrustationen auftreten zu lassen. HAGER hat unter 50 Fällen nur 
einmal alkalische Harnreaktion vermißt. Die bakteriologische Untersuchung 
zeigt wechselnde Ergebnisse. So fand RuBRITIUS Pseudodiphtheriebazillen in 
Reinkultur (Fall2), Kokken und Stäbchen (Fall4), plumpe Stäbchen (Fall5); 
KEARNs und TURKELTAUB züchteten Strepto- und Staphylokokken. Während 
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alle diese Keime nur als Erreger einer Zystitis gewertet werden können, glauben 
HAGER und MAGATH einen spezifischen Erreger der inkrustierenden Zystitis 
nachgewiesen zu haben. Es gelang ihnen in 3 Fällen einen dem bei Ozaena iso
lierten ähnlichen gramnegativen Bazillus zu züchten, den sie als Salmonella 
ammoniae beschrieben. Dieser Erreger stammt nach Ansicht der Autoren 
wahrscheinlich aus dem Darm und gelangt erst sekundär in die schon erkrankte 
Blase. Er soll die Fähigkeit besitzen eine Urease frei zu machen, welche den 
Harnstoff in Ammoniak umwandeln und dadurch den Harn alkalisch machen 
könne. Tatsächlich ist es HAGER und MAGATH in Tierversuchen gelungen, inkru
stierende Zystitis mit diesem Erreger zu erzielen. Auch KEARNS konnte diesen 
dem Bacillus proteus nahestehenden Keim bei einem einschlägigen Fall züchten 
und erzielte damit unter einer Reihe von Tierversuchen bei einem Kaninchen 
eine inkrustierende Zystitis. Die disponierende Blasenschädigung wurde durch 
Einspritzung von 2 ccm Alkohol mit 0,1% Salizylsäure bewirkt. Nach 5 Tagen 
wurden 2 ccm Bouillonkultur der fraglichen Bazillen eingespritzt und schon 
4 Tage nachher war das Tier tot und zeigte ausgedehnte Inkrustationen der 
Blasenschleimhaut (daneben sterile Abszesse in Leber und Milz). Über die Be
deutung dieser Befunde für die Ätiologie der Inkrustationen wird man erst urteilen 
können, wenn größere Nachuntersuchungen vorliegen. Es ist noch zu bemerken, 
daß PASCHKIS für das Zustandekommen des "echten" Ulcus incrustatum, das er 
bekanntlich von der inkrustierenden Zystitis scharf abgrenzt, die Möglichkeit 
eines erhöhten Blutkalkspiegels bei bestehender Infektion und Gefäßschädigung 
heranzieht. 

Während in der Mehrzahl der Fälle die oberen Harnwege nicht mitergriffen 
bzw. überhaupt unverändert sind, beobachtete HAGER in 5 von 50 Fällen Pyelo
nephritis als Komplikation. Bezeichnenderweise war unter seinen 3 Fällen mit 
l0-20jähriger Krankheitsdauer 2mal Pyelonephritis hinzugetreten, was dafür 
spricht, daß die Pyelonephritis nicht als Ursache sondern als Folge der Blasen
erkrankung anzusehen ist. 

7. Sonderformen der Zystitis. 
a) Cystitis emphysematosa (Lit. S. 537). 

Die Cystitis emphysematosa ist eine recht seltene Form der Blasenent
zündung, die mit der Ausbildung von Gasblasen in der Harnblasenwand einher
geht. Sie ist analog der Ausbildung von Gaszysten in der Scheide, im Darm und 
Mesenterium, wie sie besonders aus dem Schrifttum der Tierpathologen bekannt 
ist. Die Zahl der bekannten Fälle von Cystitis emphysematosa der Menschen 
dürfte nicht ganz 30 betragen. Das weibliche Geschlecht ist sehr viel häufiger 
erkrankt als das männliche. Lange Zeit hat man angenommen, daß die Er
krankung überhaupt nur bei Frauen vorkomme. Unter den bekannten Fällen 
betreffen nur 7 Männer (LAUTENSCHLXGER, WILDBOLZ und 4 Fälle von R. G. 
MILLS) und eine eigene Beobachtung. Bei der großen Seltenheit der Er
krankung ist es erstaunlich, daß R. G. MILLS allein ll Fälle im Laufe der 
letzten Jahre aus dem pathologischen Institut der MAYO-Klinik mitteilen 
konnte. Möglicherweise ist die Erkrankung in Amerika häufiger als bei uns. 

Klinisch ist die Diagnose niemals gestellt worden. Aus diesem Grunde ist 
vielfach besonders von seiten der Urologen bezweifelt worden, ob es sich über
haupt bei der Cystitis emphysematosa um eine vitale, nicht nur agonale oder 
gar postmortale Erscheinung handelt. Da aber im histologischen Bild in eine 
Reihe von Fällen Fremdkörperriesenzellen in der Umgebung der Gasblasen 
gesehen wurden, kann wohl kein Zweifel sein, daß es sich um vitale Vorgänge 
handelt. Gewöhnliche Zersetzungsvorgänge sind sicher nicht maßgebend, da 

24"' 
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R. G. MILLS schon bei einer 2 Stunden nach dem Tode ausgeführten Leichen
öffnung typisch ausgebildete Cystitis emphysematosa nachgewiesen hat. 

Das makroskopische Aussehen ist recht charakteristisch. Man sieht in 
der Blasenschleimhaut verstreut meist l-2 mm große, gelegentlich erbsengroße 
(SINELSCIKOV) dünnwandige, vorgewölbte gasgefüllte Zystchen. Die Blasen
schleimhaut selbst zeigt Hyperämie und meist zum Teil ziemlich ausgedehnte 
flächenhafte schwarzrote Blutungen. Die Gaszysten sitzen zum Teil im Bereich 

Abb. 20. Cystitis emphysematosa mit Schleimhaut
blutungen.(39Jahre,d', S. 443/1933, eigene Beobachtung 

[nat. Größe] .) 

der Blutungen, zum Teil in unver
änderten Schleimhautabschnitten 
(Abb. 20). Letztere sind teilweise 
mit einem roten Hof umgeben. Nur 
im ScHÖNBERGsehen FaUl war der 
Harn eitrig und in einem Falle 
von R. G. MILLS bestand eine 
schwere Zystitis, sonst sieht man 
makroskopisch keine starken Ent
zündungserscheinungen. Die Gas
blasen lassen sich in gleicherWeise 
wie in der Schleimhaut auch in 
den tieferen Schichten der Blasen
wand nachweisen. Selten können 
die Gasbläschen sogar unter dem 
Bauchfellüberzug der Blasenhin
terfläche angetroffen werden 
(ScHÖNBERG Fall 2). 

Eine während der Drucklegung 
dieses Beitrags gemachte eigene 
Beobachtung betrifft einen 39jäh
rigen Mann (S. 443/1933). 

P athologisch-anatomische Diagno
se: Zustand nach Cholezystektomie und 
Choledochusdrainage. Hochgradiger 
Ikterus. Cholämische Blutungen in den 
geraden Bauchmuskeln. Ausgedehnte 
frischere und ältere Pankreasfettge
websnekrosen. Subakute fibrinöse Pleu
ritis über der ganzen linken Lunge mit 
Atelektase. Eitrige Bronchitis. Lungen
ödem. Geringe Herzdilatation. Hoch
gradige hämorrhagische Cystitis em
physematosa. 

Die Blase zeigt an ihrer Hinter
wand oberhalb des Blasendreiecks 

zahlreiche stecknadelkopf- bis haselnußgroßc, zum Teil gruppierte und zu 
traubigen Vorwölbungen zusammengeordnete Gasbläschen (Abb. 20). In deren 
Umgebung, zum Teil aber auch an anderen Stellen der Schleimhaut finden sich 
kleine flächenhafte Blutaustritte. Die Gefäßzeichnung ist überall stark aus
geprägt, die Schleimhaut erscheint gerötet. 

Auch bei den Tieren ist Cystitis emphysematosa beschrieben worden, in beiden 
bekannten Fällen handelt es sich um weibliche Individuen. HuEPER beobachtete 
Cystitis emphysematosa mit großen Gasblasen bei einer Hündin mit schwerem 
experimentell erzeugtem Diabetes und ÜLT fand bei einem weiblichen Schwein , 
das nach Geburt von 6 Ferkeln gelähmt war, die Blasenschleimhaut dicht von 
Gaszysten durchsetzt. Auch diese beiden unmittelbar nach der Tötung erhobenen 
Befunde beweisen die vitale Entstehung der fraglichen Veränderungen. 
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His t o logisch zeigen die meisten Befunde weitgehend ü hereinstimmende 
Verhältnisse. Das Epithel fehlt oft größtenteils, wobei wahrscheinlich die häufige 
postmortale Ablösung des Blasenepithels mitspielt. Die Schleimhaut und das 
angrenzende Gewebe ist meist verdickt und von Leukozyten und Erythrozyten 
durchsetzt. Meist treten die Lymphozyten besonders in der Umgebung der Blut
gefäße in stärkeren Ansammlungen auf. In anderen Fällen finden sich nur 
Zeichen einer ganz akuten Zystitis mit zahlreichen Leukozyten (NoWICKI 
Fall 2). 

Die Gasblasen liegen meist in Hohlräumen, die mit Endothel umgeben sind 
und als Lymphgefäße aufgofaßt werden, daneben findet man aber auch im Gewebe 
freie Gasblasen, die das Gewebe zersprengen (Abb. 21) . Gelegentlich kann man 

Abb. 21. Cystitis emphysematosa mit frischen Blutungen, durch Gas erweiterten J,ymphspaltcn und 
riesenzellartigen Bildungen. (69 .Tahre, $ ,umgezeichnet, nach R . G. MILJ.s, 200Iache Vergrößerung.) 

den Zusammenhang erweiterter Lymphgefäße mit Gasblasen im Schnitt nach
weisen (R. G. MILLS). Die überwiegende Mehrzahl der Blasen liegt in der Schleim
haut und im angrenzenden Bindegewebe, während sie in der Muskulatur viel 
spärlicher vertreten sind. Meist ist das Gewebe im Bereich der Gasblasen ödem
atös, manchmal findet man auch innerhalb von Gasblasen Ödemflüssigkeit 
(R. G. MILLS). 

In einer Reihe von Fällen sind in der Umgebung der Gasblasen l~iesenzellen 
angetroffen worden (EISENLOHR, NowiCKI, ScHÖNBERG Fall2, SINELSCIKov, 
CAMARGO), während sie in der Mehrzahl der Fälle fehlen. Zum Teil hat man daran 
gedacht, daß es sich hierbei vielleicht gar nicht um echte Riesenzellen handelt, 
sondern daß Täuschungen vorliegen, hervorgerufen durch die dichte Aneinander
lagerung von Kernen in dem von den Gasblasen zusammcngepreßten Gewebe. 
In einzelnen Fällen (besonders ScHÖNBERGs Fall 2) sind jedoch die Riesenzellen 
so reichlich und zeigen das Aussehen von Fremdkörperriesenzellen, so daß man 
an dem gelegentlichen Vorkommen solcher durch die Gasbildung bedingter Ge
websreaktionen kaum zweifeln kann. 
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Die Blutungen, welche im Gewebe angetroffen werden, sind meist ganz frisch, 
nur in einem Falle mit langer Vorgeschichte konnte R. R. MILLS Eisenpigment 
im Gewebe nachweisen. 

Bei meiner eigenen Beobachtung besteht eine geringe Drüsen- und Zysten
bildung an der Schleimhaut der Blasenhinterwand. Die Schleimhaut zeigt 
wechselnd dichte, teilweise herdförmig angeordnete Infiltration mit Lympho
zyten und Plasmazellen. Die Gasblasen sind in der Schleimhaut und in der 
Submukosa ausgebildet. Die großen Blasen liegen frei im Gewebe, das hier zer
rissen erscheint. Sie enthalten etwas körnig geronnene Flüssigkeit, die Um
gebung ist meist durchblutet. Die kleineren Gasblasen liegen zum Teil in aus
geweiteten Lymphgefäßen mit typischer Endothelauskleidung. Die Gefäße 
zeigen sehr starke Blutfüllung und stellenweise frische Leukozytenauswanderung. 
Die Mesenchymzellen sind auffallend groß, zum Teil mehrkernig, von dem Aus
sehen der Riesenzellen, wie ich sie bei chronischer Zystitis öfter beobachtet habe. 
Diese Veränderung ist nicht auf die Umgebung der Gasblasen beschränkt. Die 
Blasenmuskulatur ist stark fettdurchwachsen. Bakterioskopisch waren im 
Schnitt nur sehr wenige grampositive Stäbchen von plumper Form nachweisbar. 

In vielen Fällen sind Bakterien sowohl im Schnitt innerhalb der Gaszysten 
nachgewiesen als auch gezüchtet worden. Schon 1888 hat EISENLOHR ovale 
aerob und anaerob wachsende Bakterien gezüchtet, die in Stichkulturen in Gela
tine und Agar Gas bildeten. KEDROWSKY züchtete gleichfalls kokken- und 
stäbchenähnliche Keime mit starker Gasbildung, die tierpathogen waren, aber 
keine Gaszystenbildung hervorriefen. ScHÖNBERG fand kulturell in seinem l. :Fall 
Bacterium coli, im 2. :Fall Streptokokken, Sarzinen und gramnegative Stäbchen. 
Im 3. Fall, den er bakteriologisch genau auswertete, konnte ScHÖNBERG (1912) 
aerob und anaerob wachsende, wenig bewegliche, starke gasbildende koliähnliche 
Stäbchen züchten, die aber durch Koliserum nicht agglutiniert wurden. Im Tier
versuch ließ sich mit diesen Bakterien Gasbildung im Gewebe und in serösen 
Ergüssen hervorrufen. Auch NowiCKI (Fall2) kultivierte ein stark gasbildendes 
Bacterium coli, desgleichen KAGAN. JÄGER hatte schon 1907 ein- allerdings 
rasch bewegliches- stark gasbildendes Bacterium coli als Erreger des Intestinal
emphysems der Schweine beschrieben. Es scheint nach diesen Befunden berech
tigt, mindestens für einen Teil der Fälle von Cystitis emphysematosa das 
Auftreten eines gasbildenden Baeterium coli mit verantwortlich zu machen. Aller
dings müssen noch andere Umstände mitwirken. Oft liegen histologisch Zeichen 
einer mehr oder minder stark ausgeprägten chronischen Zystitis vor. Eine weitere 
Begünstigung für das Auftreten der Gasbildung in der Blasenwand ist in der 
Hinfälligkeit der Kranken gegeben, sowie besonders in schweren Stauungscr
scheinungen. In der Mehrzahl der Fälle ist das zum Tode führende Leiden in 
Herzfehlern, Perikarditiden, Pneumonien und schwerer Lungentuberkulose mit 
allgemeiner Stauung gegeben, wozu noch öfter Thrombosen oder Embolien 
kommen. Die schwere Kreislaufstörung dürfte neben bestehender Zystitis und 
Infektion mit eigenartigen Kolibazillen das Harnblasenemphysem veranlassen. 
Auch geringfügige Traumen können bei hinfälligen Patienten auslösend wirken. 
So sah R. G. MILLS bei einer 76jährigen Frau mit schwerer Zystitis gerade die 
Stellen der Blasenwand emphysematös verändert, welche mit dem Katheter 
berührt worden waren. 

b) Gasbrand der Blase (Lit. S. 537). 
Außer der Cystitis emphysematosa, die nach Ansicht der meisten Autoren 

durch gasbildende Kolibazillen hervorgerufen wird, gibt es - allerdings äußerst 
selten- Gasbrand der Harnblase hervorgerufen durch den anaeroben Bacillus 
phlegmones emphysematosae von FRÄNKEL und WELCH. 
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Die nicht ganz seltenen Wundinfektionen in der Umgebung der Blase mit 
Gasbrandbazillen sollen hier nicht näher erörtert werden. In diesen Fällen 
spielt sich die Gasphlegmone hauptsächlich in der Umgebung der Harnblase ab. 
Eine Gasansammlung im Blasenhohlraum (Tympanie) fand PFANNER bei Granat
splittersteckschuB der Blase und Mischinfektion des Schußkanals mit pyogenen 
Kokken und gasbildenden Anaerobiern. 

WEISER beschrieb eine "spontane", in ihrer Entstehungsart ungeklärte Gas
phlegmone der Blase und der Genitalorgane bei einem 69jährigen Mann. Klinisch 
bestand blutiger Harn und sehr starke Pneumaturie. Die Obduktion ergab peri
vesikale und perineale Phlegmone und Odem. Die Blase enthielt Blutkoagula, 
die Schleimhaut war zundrig zerfallen, die Muskulatur lag frei und enthielt 
stellenweise Gasblasen. Der Tod war durch Gasbrandsepsis erfolgt. Kulturell 
fanden sich bei Lebzeiten in aerober Kultur Staphylokokken und nicht hämoly
sierende Streptokokken, in anaerober Kultur Bacillus phlegmoms cmphysemo
tosae FRÄNKEL-WELCH. 

Einen ähnlichen Fall sah DuNHAM (zit. nach WEISER). Bei einem 65jährigen 
Mann kam es nach Selbstkatheterismus zu rasch progredientem Emphysem und 
Gangrän der Blase und der Genitalorgane. 

Diese Fälle weichen sowohl hinsichtlich des Erregers als auch im anatomischen 
und klinischen Bild von der Cystitis emphysematosa ab, bei der es niemals zu 
einer perivesikalen Phlegmone oder einer gangränösen Zystitis, wie sie hier vor
gelegen haben, kommt. 

Eine Beobachtung, die weitgehend einer typischen Cystitis emphysematosa 
geglichen zu haben scheint (die Arbeit ist mir nur im Referat zugänglich), haben 
SIKL und PICEK bei einer 39jährigen J<'rau mit Puerperalsepsis veröffentlicht. 
Es fanden sich Gasblasen in der Schleimhaut und im intermuskulären Bindege
webe, das Epithel fehlte. Fremdkörperriesenzellen (wie bei der Cystitis emphysem
atosa) und Thrombosen waren nachzuweisen. Bakteriologisch fanden sich Gas
brandbazillen FRÄNKEL-WELCH. Eine ähnliche Beobachtung bei einer :Frau 
gleichfalls mit Nachweis von FRÄNKEL-WELCHschen Gasbrandbazillen hat ganz 
kurz TH. BAUER mitgeteilt, wobei allerdings STERNBERG auf die Möglichkeit 
postmortaler V erändcrungen hinwies. 

Auch diese Fälle wird man trotz einer gewissen Ähnlichkeit von der Cystitis 
emphysematosa abgrenzen müssen, wie dies auch WEISER sowie SIKL und 
PICEK selbst hervorheben. 

c) Malakoplakie (v. ÜANSEMANN) (Lit. S. 537). 
Im Anschluß an die Entzündungen der Harnblase ist noch eine eigenartige, 

ziemlich seltene Blasenerkrankung zu beschreiben, der v. HANSEMANN den 
Namen Malakoplakie gegeben hat 1 . Der Name ist nur beschreibend und war 
nur als vorläufige Benennung gedacht, hat sich aber im Schrifttum fest ein
gebürgert, während die von LANDSTEINER und STOERK vorgeschlagene Be
zeichnung Cystitis chronica en plaques sich nicht durchsetzen konnte. 

Die überwiegende Mehrzahl der Beobachtungen betrifft zufällige Neben
befunde bei der Leichenöffnung. Nur in vereinzelten Fällen ist die Diagnose 
im Leben mit Hilfe des Zystokops gestellt worden (ZANGEMEISTER, BERG, BLuM, 
THOMSON-WALKER und BARRINGTON). Besonders interessant ist die Beobachtung 
BERGs, daß 18 Jahre nach der ersten Feststellung der Malakoplakie bei pyo
nephrotischer Steinniere nach Entfernung derselben die Herde zwar etwas ab
blaßten, aber sonst unverändert erhalten blieben. 

Es handelt sich um meist multiple, weiche, beetförmige, gelbliche bis braun
schwarze Herde in der Blasenschleimhaut, die oft in der Mitte eine Delle 

1 f'aÄaKos = weich; :n:A.ds = Haufen, Kuchen. 



376 W. PuTSCHAR: Die entzündlichen Erkrankungen der ableitenden Harnwege . 

erkennen lassen. Bei endovesikaler Untersuchung am Lebenden fand allerdings 
BERG die Herde lederhart und auch BLUM berichtet über einen derb-kallösen 
Rand bei weichem Zentrum. Es ist also möglich, daß die durehaus weiehe Be
schaffenheit, die bei den Sektionen festgestellt wurde, zum Teil durch Leiehen
veränderungen beeinflußt ist. Die Herde sind stecknadelkopf- bis markstück
groß; die großen Herde können zu größeren Platten zusammenfließen (Abb. 22). 
Die großen Herde zeigen gelegentlich eine flach pilzförmige Gestalt mit leicht 
überhängenden Rändern. Oft sind die Erkrankungsherde von einem roten Hof 

Abb. 22. Malakoplakie der Blase, d er Ureteren und Nierenbecken. (30 Jahre, ~'umgezeichnet nach 
FEllllARI und NICOLICH.) 

umgeben, gelegentlich kann er aber auch fehlen. Die übrige Blasenschleimhaut 
kann ganz reizlos sein oder auch versehiedene Formen von Zystitis aufweisen. 
Die Zahl der malakoplakischen Herde beträgt bis gegen 30, in einer Beobachtung 
v. HANSEMANNs waren etwa 100 plattenförmige Herde vorhanden. Die H erde 
können sieh an allen Stellen der Blasenschleimhaut finden, doch scheint die 
Gegend des Blasendreiecks am häufigsten befallen. Im Gegensatz zur Regel 
war im Falle von THOMSON-WALKER und BARRINGTON gerade das Blasendreieck 
frei von Veränderungen, während die übrige Blasenschleimhaut zahlreiche gelbe 
Platten aufwies. Hydronephrose, hervorgerufen durch einen malakoplakischen 
Herd am Ureterostium, sah MINELLI. Im Nieren he cken und Ureter sind nur 
in 3 Fällen malakoplakische Veränderungen neben Herden in der Blase gefunden 
worden (MICHAELIS und GuTMANN F all2, v. HANSEMANN, "b'ERRARI-NICOLICH). 
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Vorwiegend ist das hohe und höchste Alter befallen, dabei zeigt sich eine viel 
größere Häufigkeit bei Frauen als bei Männern. Unter den 33 in der Zusammen
stellung von BLUM (1918) erfaßten Beobachtungen waren 24 Frauen und 9 Männer; 
darunter waren nur 3 Fälle jünger als 40 Jahre. Bei Kindern liegen nur 3 Beob
achtungen vor (KAiRis 1/ 4 Jahre 4>, 0PPERMANN 8 Jahre 4>, FRAENKEL-WALD
SCHMIDT Fall 1, 9 Jahre d'). Oft sind die befallenen Menschen abzehrenden 
Krankheiten mit langem Siechtum erlegen. Ziemlich häufig wurde Tuberkulose 

Abb. 23 Malakoplakischer Herd in der Blase mit zahlreichen verkalkten •• Einschlüssen". (Präparat 
von Dozent Dr. TH. BAUER·Wien [nach PASCHKIS].) 

an anderen Organen beobachtet. Nach einer Zusammenstellung von WALD
SCHMIDT war unter 20 obduzierten Malakoplakiefällen 6mal Tuberkulose als 
Todesursache, 5mal als belangloser Nebenbefund angegeben, während sie in 
7 Fällen völlig fehlte und 2 Beobachtungen Angaben über diesen Punkt ver
missen lassen. 

Mikroskopisch zeigen die malakoplakischen Herde einen sehr eigenartigen 
Aufbau (Abb. 23), den schon v. HANSEMANN in allen Einzelheiten festgelegt hat. 
Das Epithel reicht an den Seiten der Gewebsplatten eine Strecke weit hinauf; 
in den größeren Herden fehlt es zentral immer, in den kleineren meist. Die Gewebs
herde selbst bestehen fast ausschließlich aus großen runden, oder bei dichter 
Lagerung gegeneinander abgeplatteten Zellen mit kleinen, oft exzentrischen 
Kernen und hellem, gelegentlich schaumigem Protoplasma. Diese "großen 
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Zellen", welche das histologische Kennzeichen der ganzen Erkrankung darstellen, 
liegen meist dicht beisammen und sind nur durch sehr feine Bindegewebs
fäserchen getrennt, während die elastischen Fasern meist völlig fehlen. Außer 
diesen großen Zellen finden sich nur vereinzelte Lymphozyten, Plasmazellen 
oder besonders in den oberflächlichen Schichten gelegentlich polymorphkernige 
Leukozyten. Meist sind die Plaques reich an neugebildeten, dünnwandigen, 
senkrecht zur Oberfläche laufenden Gefäßen. Als weiteres Kennzeichen dieser 
Erkrankung lassen sich "Einschlüsse" sowohl in als zwischen den Zellen 
nachweisen, die oft kugelig geschichtet sind und sich meist stark mit Häma
toxylin färben. Die ganzen Gewebsherde liegen fast immer nur in der Schleim
haut und der angrenzenden Schicht der Unterschleimhaut und sind meist von 
der Muskulatur durch eine Bindegewebslage getrennt. An der Basis der mala
koplakischen Herde findet man oft mehr oder minder stark ausgebildete Infil
trate aus Lymphozyten und Plasmazellen; gelegentlich werden sie aber auch 
völlig vermißt. 

Die "großen Zellen" sind meist nahe der Oberfläche im Bereich der Epithel
defekte am schönsten ausgebildet, während sie in den seitlichen Abschnitten 
und in der Tiefe mehr verschieden gestaltige, oft spindelige :Formen aufweisen 
und nicht so groß sind. Neben einkernigen sind auch mehrkernige Zellen (LAND
STEINER und STOERK), selbst Riesenzellen (HART) gesehen worden. In dem 
schaumigen oder vakuolisierten Protoplasma finden sich neben den typischen 
"Einschlüssen", auf die noch einzugehen ist, auch Kerntrümmer, rote Blut
körperchen, Zerfallsubstanzen aller Art und oft sehr reichlich Bakterien vom 
Aussehen des Bacterium coli. 

Die Deutung dieser "großen Zellen" ist von den verschiedenen Unter
suchern verschieden gegeben worden. Die Annahme von MICHAELIS und Gu'l'· 
MANN, daß es sich um epitheliale Zellen handelt, hat schon v. HANSEMANN als 
unhaltbar gekennzeichnet und alle späteren Bearbeiter sind sich darüber einig, 
daß die fraglichen Zellen vom Mesenchym abstammen. Der Gedanke v. HANSE
MANNs, daß diese Zellen irgendwelchen Protozoen entsprechen könnten, wurde 
von SCHAUDINN abgelehnt. v. HANSEMANN selbst nahm dann Beziehungen zum 
Endothel von Lymphgefäßen an, LANDSTEINER und STOERK wiesen auf die 
Ähnlichkeit mit mesenchymalen Wanderzellen (MARCHANDs große Phagozyten 
und MAXIMOWs Polyblasten) hin, GüTERBOCK denkt an Abkömmlinge großer 
Lymphozyten, HART spricht von Adventitialzellen der Lymphscheiden und LOELE 
setzt sie in Beziehung zu großen Granulationsgewebszellen, während v. GrERKE, 
v. ELLENRIEDER, MINELLI und KIMLA auf gestaltliehe Beziehungen zu Epitheloid
zellen hinweisen. Allen diesen Anschauungen ist gemeinsam, daß ~lic die "großen 
Zellen" aus den mesenchymalen Gewebsreserven ableiten. Sicher handelt es 
sich um reaktiv gebildete Zellen, die große phagozytäre Fähigkeiten haben und 
wahrscheinlich auch amöboid beweglich sind. Dafür spricht auch die - aller
dings einzig dastehende - Beobachtung von LANDSTEINER und STOERK, daß 
solche große Zellen mit phagozytierten Substanzen in dünnwandige Blutgefäße 
einwandern können. LANDSTEINER und STOERK haben auch auf die gestaltliehe 
Ähnlichkeit mit den großen Zellen in den Gewebswucherungen bei Lepra und 
Rhinosklerom hingewiesen. HEILMANN meint, daß in seinem Fall die Malako
plakieherde aus den Zellansammlungen einer Cystitis follicularis hervorgegangen 
seien. Er beobachtete in vergrößerten Keimzentren mit Kernzerfall und Leuko
zyteneinwanderung große Zellen mit Einschlußkörpern, daneben größere typische 
Malakoplakieherde. Dagegen hat KAIRIS, bei dessen Beobachtung neben der 
Malakoplakie der Blase eine linksseitige Langniere mit zwei Ureteren und Herni
hydronephrose sowie chronischer Zystitis bestand, keine Übergänge der Lymph
follikel zu Malakoplakieherden gesehen. 
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Die charakteristischen , ,Eins c h l ü s s e'', die niemals bei anderen Erkrankungen 
beobachtet wurden, sind stark lichtbrechende farblose, oft konzentrisch geschich
tete Gebilde mit zentralem Kern. Sie sind l-10 f1 groß, gegen Einwirkung von 
Säuren und Alkalien widerstandsfähig. Die kleinen Körperehen dieser Art 
liegen innerhalb von Zellen und nahe der Oberfläche, die größten meist außer
halb der Zellen in den basalen Teilen. Sie werden gelegentlich auch außerhalb 
der Herde angetroffen; v. HANSEMANN hat sie sogar zwischen den Bündeln 
der Blasenmuskulatur unterhalb eines malakoplakischen Herdes beobachten 
können. Oft geben diese Körperehen eine positive Reaktion auf anorganisches 
Eisen, wie MICHAELIS und GuTMANN nachwiesen und die späteren Untersucher 
bestätigten. Allerdings ist der Ausfall dieser Reaktion sehr wechselnd, nach 
HART abhängig vom Vorhandensein begleitender Blutungen, und tritt manch
mal erst nach längerer Einwirkung der Reagenzien ein. Häufig sind die Ein
schlußkörpcr auch verkalkt, wie schon v. GIERKE durch Silberreaktion nach
wies. Die Zahl und Größe dieser Körperehen ist in den verschiedenen Fällen 
recht wechselnd, anscheinend sind sie in den späteren Fällen häufiger, aber 
vollständig vermißt werden sie nie. 

Die Deutung dieser Gebilde ist umstritten. Sicher handelt es sich nicht um 
Parasiten, wie schon v. HANSEMANN betonte. Während LANDSTEINER und 
STOERK sowie GüTERBOCK glauben, daß die Einschlüsse durch Phagozytose in 
die Zellen gelangen, analog den anderen aufgenommenen Zerfallsprodukten, ver
treten v. GIERKE, MINELLI und HART die Anschauung, daß die Einschlüsse als 
Zellprodukte aufzufassen sind. LoELE ist es gelungen experimentell durch Ein
wirkung von Kolibazillenkultur und frischen Urin auf Blut im Brutschrank 
Gebilde zu erzeugen, die den "Einschlußkörpern" weitgehend ähnlich waren 
und positive Eisen- und Kalkreaktion aufwiesen. HART denkt an eine Ausschei
dung der aus dem Harn aufgenommenen Substanzen und Salze in Vakuolen, 
die dann zur Ausbildung der Einschlußkörper führt. Schließlich werden diese 
Körperehen aus den Zellen ausgestoßen, wodurch sich die Zellen der schädlichen 
"Harnnsubstanzen" entledigen. Die Durchtränkung mit Eisensalzen hält HART 
in Übereinstimmung mit v. GIERKE für sekundär und nach der Verkalkung 
eintretend, abhängig von der Anwesenheit eisenhaltiger Verbindungen aus zer
fallenem Blutpigment. Die eigenartige gelbe bis bräunliche Farbe der Platten 
dürfte durch die Anwesenheit von zerfallendem Blut, das nur zum Teil als Hämo
siderinkörnchen vorliegt (HART), zum Teil die Einschlußkörper diffus durchtränkt, 
hervorgerufen sein. 

In fast allen Fällen werden in den malakoplakischen Herden sehr reichlich 
teils einzeln liegende, teils in Haufen angeordnete, vielfach massenhaft innerhalb 
von "großen Zellen" liegende Bakterien vom Aussehen und färberischcn Ver
halten der Kolibazillen angetroffen. Eine Ausnahme davon macht die Beob
achtung GüTERBOCKA. Die Bakterien finden sich auch in den tiefen Gewebs
schichten der malakoplakischen Herde und werden meist in den großen Herden 
zahlreicher angetroffen, als in den kleinen. Sie sind zum Teil wenigstens sicher 
vital im Gewebe vorhanden, da LANDSTEINER und STOERK zeigen konnten, daß 
ein Teil der intrazellulären Bazillen nur schlecht färbbar war und krümeligen 
Zerfall erkennen ließ. Diese Befunde bestätigt auch HART. v. GIERKE ist es 
in einem Fall gelungen, Kolibazillen zu kultivieren. 

DieÄtiologie der Malakoplakie ist nicht gesichert, aber es haben sich unter 
den neueren Untersuchern gewisse übereinstimmende Überlegungen herausge
bildet. Die Annahme von MICHAELIS und GuTMANN, daß eine epitheliale, nicht 
sicher gutartige Geschwulst vorliege, ist gänzlich verlassen. Schon v. HANSEMANN 
betonte, daß es sich um reaktive Vorgänge handelt, was alle späteren Unter
sucher bestätigten. LANDSTEINER und STOERK stellten die flutzündliehen 
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Veränderungen in den Vordergrund, sprachen direkt von einer besonderen Form 
der Blasenentzündung (Cystitis chronica en plaques), als deren Erreger sie die 
Kalibazillen ansehen. Eine ähnliche Auffassung vertritt M:rcHE. Im Gegensatz 
dazu hält die Mehrzahl der Bearbeiter die Entzündung nicht für das wesentliche, 
sondern für eine gelegentliche Begleiterscheinung. Die pathogenetische Be
deutung der Kalibazillen ist einmütig abgelehnt worden; man spricht ihnen 
höchstens den Wert einer Sekundärinfektion zu. Für diese Annahme spricht die 
Häufigkeit der Kalibazillen in den Harnwegen überhaupt und die Beobachtung, 
daß die meisten Bazillen in den größeren, also wohl älteren Herden angetroffen 
werden. KIMLA denkt an eine tuberkulöse Ätiologie und ZANGEMEISTER 
hat sich in ähnlichem Sinne geäußert. Unter den 2 Fällen KIMLAs ist der eine 
nur makroskopisch einer Malakoplakie ähnlich, erweist sich aber histologisch 
als eine käsige Tuberkulose. Schwieriger ist der 2. Fall zu beurteilen. Hier lag 
sicher eine Malakoplakie vor, die aber mit Tuberkelbazillen wohl sekundär 
infiziert war (es bestand eine einseitige offene käsige Nierentuberkulose). KIMLA 
selbst hat schon diese Möglichkeit in Betracht gezogen. In beiden Fällen KlMLAs 
wurden Tuberkelbazillen in den Plaques nachgewiesen, während Bacteriun coli 
fehlte. Im Falle v. GIERKEs fanden sich auf der Blasenschleimhaut, aber nicht 
in den Gewebsherden, Tuberkelbazillen, die er selbst als Sektionsverunreinigung 
bei der schweren Tuberkulose anderer Organe deutet. Aus den Beobachtungen 
KIMLAs kann man nur schließen, daß das makroskopische und zystoskopische 
Bild der Malakoplakie nicht absolut charakteristisch ist, sondern daß die Dia
gnose durch den histologischen Nachweis der großen Zellen und der Einschluß
körper gesichert sein muß. In diesem Zusammenhang ist auch eine Beobachtung 
von WILDBOLZ zu erwähnen, der eine histologisch einwandfrei tuberkulöse 
plaquesförmige Zystitis unter dem makroskopischen Bild der Malakoplakie be
schrieben hat. 

Ähnliche Bilder kommen auch bei unspezifischen Entzündungen anderer 
Art vor. So beschrieb SCHMIDT eine durch Streptokokken hervorgerufene 
"Malakoplakie" bei einer 43jährigen Frau mit starkem Ödem der Blasenschleim
haut. Mikroskopisch fanden sich keine großen Zellen, sondern nur Fibrin- und 
Leukozytenansammlungen, sowie Blutungen, Nekrosen und Thrombose kleiner 
Gefäßästchen. Er denkt dabei allerdings an die Möglichkeit, daß diese akute 
nekrotisierende Cystitis en plaques der Beginn einer typischen Malakoplakie 
sein könnte. Einen in mancher Hinsicht an Malakoplakie erinnernden Fall, 
histologisch mehr einer Leukoplakie ähnlich, der durch einen unbekannten zu 
Fäden auskeimenden Mikroorganismus (Hefe ?) veranlaßt sein sollte, haben 
DICKSON, GRAY und Kmn beschrieben. 

Zugunsten der tuberkulösen Ätiologie ist die nicht selten nachgewiesene Tuber
lose anderer Organe herangezogen worden. Man wird darauf nicht viel Wert 
legen dürfen, wenn man die Häufigkeit der Tuberkulose überhaupt in Betracht 
zieht und bedenkt, daß die Malakoplakie vorwiegend bei abzehrenden Krank
heiten (Phthise!) auftritt. Außerdem gibt es ja genügend autoptisch gesicherte 
Fälle ohne Zeichen von Tuberkulose. Die Mehrzahl der Untersucher lehnt auch 
eine Tuberkulose, wie überhaupt eine bakterielle Ätiologie der Malakoplakie ent
schieden ab. v. GIERKE und später WEGELIN, M:rNELLI, HART und LoELE sehen 
im Eindringen von Urin an Stellen von Epitheldefekten oder bei abnormer 
Durchlässigkeit des Epithels die Veranlassung zur reaktiven Zellwucherung, die 
dann als malakoplakischer Herd erscheint. Der chemische Reiz des oft zysti
tiseben Harns soll zu einer Wucherung von Mesenchymzellen unter Ausbildung 
phagozytierender, amöboid beweglicher Elemente führen. Die Durchtränkung 
dieser Zellen mit Harn würde die Aufquellung und Vakuolenbildung in denselben, 
sowie die Abscheidung von Einschlußkörper im Sinne von HART und LoELE 
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bedingen. BLuM, der den peptischen Eigenschaften des Harns eine gewisse Rolle 
zuspricht, konnte mit zystitisehern Harn- und Pepsinzusatz nach längerem Stehen
lassen Epithelverquellungen ähnlich den malakoplakischen Zellen beobachten. 
Tn. BAUER und H. B. HERRMANN (zit. nach PASCHXIS) fanden Quellungsbilder 
an tierischen Blasenepithelien besonders bei künstlich alkalisch gemachtem Harn. 
Erst sekundär käme es durch das Eindringen von Bakterien (Bacterium coli) 
zu entzündlichen Veränderungen und Blutungen, deren Abbauprodukte als Pig
ment und als Durchtränkung der Einschlußkörper mit Eisensalzen in Erscheinung 
träten. Eine besondere Disposition zu dieser Erkrankung ist durch chronische 
konsumierende Erkrankungen und hohes Alter gegeben, beide Zustände, in denen 
die Abwehrkräfte des Körpers darniederliegen. 

ÜESTREICH denkt bei der Malakoplakie an eine Erscheinungsform der Lympho
granulomatose, die durch die Einflüsse der Harnbespülung etwas verändert 
wäre. Auch in den Lebertuberkeln seines mit schwerer Tuberkulose der Bauch
organe einhergehenden :Falles habe er "Malakoplakiezellen" gefunden. Da Ein
schlüsse, Pigmentschollen, Riesenzellen, Nekrosen und Bakterien in der Beob
achtung ÜESTREICHs fehlten, erscheint die Zugehörigkeit zur Malakoplakie nicht 
völlig gesichert. Die Zellen in den Lebertuberkeln dürften sich wohl zwangloser 
als Epitheloidzellen deuten lassen. Die Befunde anderer Untersucher sprechen 
in keiner Weise für Beziehungen zwischen Malakoplakie und Lymphogranulo
matose. Auf die Beziehungen der Malakoplakieherde zum lymphatischen Gewebe 
haben besonders WETZEL und HEILMANN hingewiesen, in der Mehrzahl der Beob
achtungen sind solche Beziehungen aber nicht festgestellt worden. 

Als begleitende Erkrankungen der Harnorgane neben der Malakoplakie 
sind vermerkt: Pyelonephritis, Peri- und Paranephritis (MICHAELIS und GuT
MANN, Fall1), Hydronephrose und eitrige Pyelitis mit malakoplakischen Herden 
in Nierenbecken und Ureter (MICHAELIS und GuTMANN Fall 2), Zystopyelonc
phritis mit Malakoplakieherden in beiden Nierenbecken, Ureteren und Blase 
(FERRARI und NIKOLICH), aszendierende Pyelonephritis (GüTERBOCK); hämor
rhagische Zystopyelitis (PANIZZONI), chronische Pyelitis follicularis bei Langniere 
mit 2 Nierenbecken (KAIRIS), verschiedene chronische Nephritiden (LANDSTEINER 
und STOERK Fall1, FRÄNKEL und WALDSCHMIDT beide Fälle, HART (kombiniert 
mit Nephrolithiasis), HEDREN, WETZEL, v. GIERKE), Ureteritis cystica mit 
Hydronephrose (MrNELLI), Cystitis follicularis (HEILMANN, WETZEL). Die Mög
lichkeit des Nachweises von Malakoplakiezellen im Harn als diagnostisches 
Hilfsmittel ist nach PASCHKIS nur gering, da sie von anderen gequollenen Zell
bestandteilen des Harns nicht mit genügender Sicherheit unterschieden werden 
können. Nach endovesikaler Auskratzung will BERG Malakoplakiezellen im 
Harn gefunden haben, desgleichen BLUM nach Probeexzision und Elektro
koagulation. 

d) Herpes der Blase (Lit. S. 538). 
Mitbeteiligung der Harnblase kommt bei Herpes zoster und Herpes simplex, 

wenn auch selten vor. Im älteren Schrifttum findet sich die Bezeichnung HerpeR 
auch für Cystitis cystica (KLEBS) oder für blasige Epithelabhebungcn (CASPAR). 
SCHIFFMANN weist mit Recht darauf hin, daß man die Bezeichnung nur für den 
wirklichen Herpes verwenden soll. 

VoLK hat 1913 bei Herpes zoster eine hämorrhagische Zystitis mit sterilem 
Harn beschrieben, die mit dem Abklingen der Herpes verschwand (keine Zysto
skopie). ScHIFFMANN sah bei Herpes progenitalis eine komplette Ischurie mit 
Blut und Eiter im Harn, die Zystoskopie wurde verweigert. FRANKL-HOCHW ARTH 
berichtete über Blasenparese bei Herpes zoster. 

Während in diesen Fällen nur Vermutungen hinsichtlich der Miterkrankung 
der Blasenschleimhaut geäußert werden konnten, liegen auch zystokopisch 
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gesicherte Beobachtungen vor, die das Vorkommen herpetischer Effloreszenzen 
auf der Blasenschleimhaut erweisen. 

DuBOIS (1926) sah bei einem etwa 40jährigen Mann mit den klinischen Er
scheinungen einer Zystitis, der gleichzeitig an einem Herpes zoster der linken 
Gesäßhälfte litt, zystokopisch herpetische Bläschen mit rotem Entzündungshof 
in der linken Blasenhälfte. Die Heilung erfolgte mit Schorfbildung und Ab
stoßung der Borken. Das gleichzeitige Befallensein von Gesäßhaut und Blasen
schleimhaut erklärt DuBOIS aus der Versorgung beider durch Äste des Plexus 
sacralis. 2 Fälle von Herpes zoster der Blase hat auch DARGET beobachtet 
rJ. d'Urol. 27, 229 (1929) zit. nach HEYMANN]. 

Einen Herpes simplex der Harnblase, der unter dem klinischen Bild 
einer rechtsseitigen Pyelitis verlief und neben einem Herpes labialis bestand, 
beschrieb GREMME (1931). Zystoskopiseh fanden sich neben der rechten Harn
leitermündung etwa 20 bis hirsekorngroße klare Bläschen mit hellrotem Hof. 
Zwei Tage später waren die Bläschen trüb, schmutzig gelbbraun, der Hof dunkler. 
Nach 5 Tagen war der Herpes labialis abgetrocknet und in der Blase sah man nur 
noch leicht gelbliche Flecke. Der klinische Verlauf als Pyelitis im Falle GREMMEs 
legt den Gedanken nahe, ob nicht auch im Nierenbecken Herpesbläschen auf
treten könnten, gesehen wurden sie bisher begreiflicherweise nicht, da anato
mische Befunde überhaupt fehlen. 

e) Lichen ruber planus (Lit. S. 538). 
Von Lichen ruber planus der Blase sind in der mir zugänglichen Literatur 

nur 2 Beobachtungen mitgeteilt (ZERKOWITZ, HEYMANN), diebeideganz analogeH 
Aussehen zeigten. HEYMANN fand bei einem 21jährigen Mädchen mit Lichen 
ruber planus der Haut, bei dem Blutharnen und Harndrang bestand, zysto
skopisch auf der ganzen Blasenschleimhaut verteilt flacherhabene, lachsrosa 
Herde, die sich scharf von der gelblichen Blasenschleimhaut abhoben. Nahe dem 
Blasenausgang waren die Herde zu größeren Wülsten zusammengeflossen. Ent
zündliche Veränderungen der übrigen Blasenschleimhaut fehlten ebenso wie im 
Falle von ZERKOWITZ. Die Abheilung erfolgte ohne Pigmentierung. Die Beob
achtung von ZERKOWITZ zeigte die Lichenherde auf das Blasendreieck beschränkt. 
Eine schiefrige Verfärbung der Blasenschleimhaut bei Lichen ruber planus der 
Haut hat IsAAC beobachtet. Eine neue analoge Beobachtung HEYMANNB be
trifft eine 75jährige :Frau, bei der die Hauterscheinungen schon länger abgeheilt 
waren [Z. urol. Chir. 38, 94 (1933)]. 

f) Plasmozytom der Blase (Lit. S. 538). 
Die Plasmozytome, die besonders im Nasenrachenraum vorkommen, werden 

heute wohl allgemein nicht als echte Geschwüre, sondern als eigenartige um
schriebene rein oder vorwiegend plasmazelluläre entzündliche Reaktionen auf
gefaßt. In dem mir zugänglichen Schrifttum findet sich nur eine einschlägige 
Beobachtung von G. MARION und LEROUX. Es handelte sich um einen 44jährigen 
Mann, der erst Hämaturie, dann Pyurie hatte und eine knotige Durchsetzung 
der ganzen Blasenschleimhaut mit weichen, makroskopisch sarkomartigen 
Massen erkennen ließ. Die histologische Untersuchung ergab nur Plasmazellen. 

8. Entziindliche Blasenfisteln (Lit. S. 539). 
Die entzündlich entstandenen Blasenfisteln als l<'olgc eitriger Entzündung 

von Nachbarorganen lassen sich in drei Gruppen einteilen: l. Fisteln zwischen 
Blase und Darm, 2. Fisteln zwischen Blase und weiblichem Genitale, 3. Blasen
fisteln bei eitrigen Prozessen des Beckenskelets. 

Die Blasendarmfisteln entzündlichen Ursprungs nehmen ihren Ausgang 
von der Appendix oder vom Sigmoid. Ein klinisches Kennzeichen für das 
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Bestehen einer Blasendarmfistel ist der Abgang von Gas (Pneumaturie) und 
gelegentlich auch Kotbestandteilen mit dem Harn. Allerdings kann auch bei 
Infektion mit gasbildenden Bakterien ohne eine Blasendarmfistel Pneumaturie 
bestehen. Im Verlaufe einer Appendizitis kann es dazu kommen, daß die 
Appendix selbst - besonders bei tiefer Lage im kleinen Becken - mit der 
Blasenhinterwand verklebt und schließlich in die Blase perforiert. Es kann 
aber auch ein perityphlitischer Abszeß nach Appendizitis in die Blase durch
brechen {WEISER). 

Nach PALMA sind bis 1930 etwa 40 appendizitisehe Blasenfisteln im Schrift
tum vermerkt. Eine Blasenzökalfistel dicht neben dem Appendixabgang bei 
Obliteration der Appendix beschrieb CHAUVIN. 

Die Blasensigmoidfisteln spielen vor allem in der amerikanischen Literatur 
eine große Rolle, während sie bei uns kaum vorzukommen scheinen (1 Fall 
WEISERs). Sie entstehen bei chronischer Entzündung im Bereich von Sigmoid
divertikeln (Divertikulitis). Nachdem Verklebungen und Verwachsungen 
zwischen dem entzündeten Colon sigmoideum und der Harnblase erfolgt sind, 
kommt es nicht selten zum Durchbruch in die Blase (GRAVES, SUTTON, CHUTE). 

Die entzündlichen Blasengenitalfisteln entstehen bei Durchbruch 
vereiterter, gelegentlich auch tuberkulöser "Adnextumoren", bei Pyosalpinx 
oder vereiterter extrauteriner Gravidität. Auch in diesen Fällen geht der Per
foration eine Verwachsung des erkrankten Organs mit der Blase voraus. Nach 
m PALMA und STARK sind bis 1929 34 Beobachtungen entzündlicher Fisteln 
zwischen Harnblase und weiblichem Genitale bekannt geworden. SoRRENTINO 
beschrieb die Perforation einer eitrigen Adnexentzündung nach Appendizitis 
in die Blase. 

Die Blasenfisteln bei eitrigen Erkrankungen des Beckenskelets sind 
viel seltener als die beiden anderen Gruppen. Die Einwanderung von Knochen
sequestern in die Harnblase bei Tuberkulose der Symphyse ist mehrfach be
schrieben worden {LÖFFLER, Nov1, MARINEscu). Der Durchbruch eines koxi
tiseben Abszesses in die Harnblase wurde von PILLET und PoLITZER beobachtet. 
Über einen osteomyelitiseben Abszeß am linken Oberschenkel mit Fistelbildung 
und Einbruch in die Blase hat DE LA PENA berichtet. (Über die aktino
mykotischen Blasenfisteln s. bei Aktinomykose.) 

Über die Lokalisation der Blasenfisteln macht SuTTON an Hand von 34 vor
wiegend entzündlichen Fisteln aus dem Beobachtungsmaterial der MAYo-Klinik 
folgende Angaben: Meist liegt die Fistelöffnung im Blasenscheitel (8 Fälle) 
oder an der Blasenhinterwand (7 Fälle). In 5 Fällen lag die Fistel in der Nähe 
der linken Harnleitermündung, in einem Falle war die Harnleitermündung direkt 
in die Fistelbildung einbezogen. Die linke Seite ist viel häufiger betroffen als 
die rechte (nach SUTTON 9: 3), was sich wohl aus der großen Häufigkeit der 
Perforation bei Diverticulitis sigmoidea in Amerika erklären dürfte. 

Die Blase selbst zeigt meist nach der Perforation nur lokale entzündliche 
Erscheinungen um die Fistelöffnung, gelegentlich auch bullöses Ödem in der 
weiteren Umgebung. Seltener sieht man das Bild einer diffusen Zystitis. In 
sehr seltenen Fällen führt der Eiterdurchbruch in die Harnblase zu gangränöser 
Zystitis mit tödlichem Ausgang. Diese seltene Komplikation konnte HocHENEGG 
bei Perforation eines appendizitiseben Abszesses und HAIM bei Durchbruch 
eines eitrigen "Adnextumors" in die Blase beobachten. 

9. Entzündung der Blasenumgebung (Peri- und Parazystitis) 
(Lit. S. 540). 

Die Harnblase ist allseits von einem oft fettgewebsreichen Bindegewebs
mantel umgeben, der besonders vorne und an den Seiten stärker ausgebildet 
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ist, während er unter dem peritonealen Überzug an der Hinterseite am dünnsten 
erscheint. Diese Bindegewebslagen sind nur Teile des Beckenbindegewebes 
ohne scharfe anatomische Begrenzung. Das prävesikale Bindegewebe ist locker 
und fettarm und ermöglicht gleitende Lageänderungen der Harnblase gegenüber 
der Symphyse. Die Trennung der Bindegewebshüllen in einige anatomisch 
gesonderte Abschnitte, wie sie von ENGLISCH versucht wurde, ist weder ana
tomisch befriedigend, da die Abgrenzung meist willkürlich bleibt, noch für den 
Gebrauch der Kliniker und Pathologen nötig, da meist größere Teile der Binde
gewebshüllen von der Entzündung befallen sind. 

Eine gewisse Sonderstellung nimmt nur das Spatium praevesicalc Retzii 

Abb. 24. Perizystitische Abszesse bei Skrotalphlegmone mit mul
t.iplcn Durchbrüchen in die Blase. (53 Jahre, c!, S. 23/1931, eigene 

Beobachtung ['J. nat. Größe].) 

ein, jener spaltförmige 
Raum im lockeren Binde
gewebslager, der vorne 
von der Fascia transversa 
und hinten von der Apo
neurosis umbilico-pracve
sicalis begrenzt wird und 
nach unten bis an die 
Ligamenta puboprosta
tica heranreicht. 

DieN amcnge bung der 
entzündlichen Erkran
kungen in der Blasen um
gebung ist nicht einheit
lich. Nach SuTER wird 
unter Parizystitis vor
nehmlich im deutschen 
Schrifttum die Entzün
dung des Blasenperito
neums gemeint, während 
Parazystitis zur Be
zeichnung der Entzün
dung des Binde- und Fett
gewc bes in der Umgebung 
der Blase dient. Die fran
zösischen und englischen 
Autoren sprechen meist 
nur von Perizystitis. 
A VERSENQ sonderte die 
Entzündung des Spatium 

Retzii als Extrazystitis von der Perizystitis ab. Tatsächlich ist die Abgrenzung 
zwischen den einzelnen Formen oft anatomisch und klinisch unmöglich. 

Man kann akute, meist eitrige und chronische fibröse oder fibrös-lipomatösc 
Formen der Parazystitis unterscheiden. 

Die geringsten Grade der akuten Parazystitis werden meist nicht beachtet. 
Man kann aber nicht selten bei schweren Zystitiden eine ödematöse Durch
tränkung des perivesikalen Binde- und Fettgewebes wahrnehmen. Die größte 
Rolle spielt die eitrige Parazystitis in ihren verschiedenen Erscheinungsformen. 
Es kann zur Ausbildung eines größeren Abszesses - besonders im prävesikalen 
Abschnitt und im Spatium Retzii - kommen oder es bilden sich viele kleinere 
Abszesse, die gelegentlich die Blase an allen Seiten umgeben können. Man findet 
dann in den verdickten und oft durch sulziges Ödem eigenartig glasig aussehenden 
und steifen Binde- und Fettgewebshüllen eitererfüllte Höhlen und Gänge. Als 
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Typus für diese -Form teile ich eine eigene Beobachtung mit, bei der es zu viel
fachen Durchbrüchen der perivesikalen Abszesse durch die Blasenschleimhaut 
gekommen ist, ohne daß dabei eine stärkere düfuse Zystitis entstanden wäre 
(Abb. 24). Außerdem ist der Fall deshalb besonders als Beispiel geeignet, weil 
er alle drei Arten der Entzündung der Blasenumgebung (Peri-, Para- und Extra
zystitis) aufweist. 

53jähriger Ö' Arbeiter (S. 23/1932). 
Klinisch: Skrotalphlegmone nach Schlag gegen das Skrotum. Peritonitis? Patholo

gisch-anatomische Diagnose: Skrotalphlegmone. Vereiterte und inzidierte Lymphdrüsen 
in der rechten Leistenbeuge. Hoden und Nebenhodenabszesse beiderseits. Eitrige Ein
schmelzung des Beckenbindegewebes um Mastdarm, Prostata und Blase (Parazystitis) 
mit Abszessen in der Blasenwand und mehrfachen Durchbrüchen in die Blase. Abszedie
rende Pyelonephritis beiderseits mit Nierenabszessen. Abszesse im hinteren und unteren 
Teil der Prostata. Lokale eitrige Peritonitis über dem Blasenscheitel (Perizystitis), durch 
verklebte Dünndarmschlingen und Netz gedeckt. Eitersammlung zwischen Netz und vor
derer Bauchwand. Offene Verbindung zwischen der lateralen Operationswunde rechts 
und den Eitermassen auf dem Blasenscheitel (wahrscheinlich perforierter Bubo). Das 
Cavum Retzii ist mit steifen Eitermassen ausgefüllt (Extrazysti tis). Histologisch 
ist die Blasenwand vielfach von Abszeßhöhlen durchsetzt, die von Leukozyten und Plasma
zellen ausgekleidet sind (s. Abb. 2, S. 349). Das übrige Gewebe zeigt eine recht dichte 
chronisch entzündliche Infiltration. Bei Fettfärbung erkennt man fleckweise ]'ettab
lagerungen in der Blasenwandung. Die Blasenschleimhaut ist weitgehend zerstört, ihr 
Epithel fehlt größtenteils (postmortal?). 

Außer der abszedierenden Form kommt auch eine diffuse Phlegmone der 
Blasenhüllen vor. LEGUEU hat 5 Fälle dieser Art in 12 Jahren beobachtet. 

Die Entstehung der perivesikalen Entzündung ist auf verschiedenen Wegen 
möglich. 1. Fortgeleitet von benachbarten Organen, 2. fortgeleitet von Blasen
entzündungen, 3. bei infizierten Blasenverletzungen, 4. hämatogen (embolisch). 
Die größte Rolle scheint das Übergreifen von benachharten Organen 
zu spielen, wobei in erster Linie eitrige Erkrankungen der Prostata und der 
Urethra, seltener der Samenblasen in Frage kommen, aber auch vom weiblichen 
Genitale kann bei eitrigen Prozessen oder verjauchten Krebsen das paravesikale 
Gewebe ergriffen werden. Ebenso können verjauchte Mastdarmkrebse oder 
entzündliche Prozesse an Sigmoiddivertikeln zur Infektion des perivesikalen 
Gewebes führen. Auch nach Operationen im Beckenbereich kann es zur Infek
tion der Blasenhüllen kommen. Parazystitis bei Beckenosteomyelitis hat BROUN 
beschrieben. Das Übergreifen von entzündlichen Blasenerkrankungen 
auf die Blasenhüllen scheint nur unter besonderen Umständen vorzukommen, 
wenn die Durchwanderung der Keime durch eine Wandschädigung oder Über
dehnung der Blase begünstigt wird. In erster Linie kommen hier nach SuTER 
die überdehnten zystitiseben Blasen bei Prostatahypertrophie und Harnröhren
striktur in Frage, des weiteren infizierte Steinblasen mit Druckstellen, verjauchte 
Krebse und mischinfizierte Tuberkulosen. Gelegentlich kann auch ein ent
zündetes Blasendivertikel die Quelle der Infektion sein. 

Die Blasen ver Ietzungen führen zur Entzündung der Blasenhüllen ent
weder wenn die Blase schon vorher infiziert war, oder wenn der verletzende 
Gegenstand die Infektionskeime einbringt. Im ganzen ist diese Entstehung 
nicht häufig. Außer Knochensplittern bei Beckenbrüchen kommen eingeführte 
Fremdkörper oder urologische Instrumente in Frage. 

Die Bedeutung der hämatogen-embolisehen Entstehung der Para
zystitis von ferner Infektionsquelle aus ist umstritten. Es handelt sich dabei 
vorwiegend um die Eiterung im Spatium Retzii. SuTER und HASSLER stehen 
dieser Annahme recht skeptisch gegenüber und betonen, daß man bei genauer 
Untersuchung doch meist latente in der Nähe der Blase gelegene Infektions
herde fände. Für die typhösen Parazystitiden erscheint auch SuTER die häma
togene Entstehung einigermaßen gesichert. Allerdings kann ja auch ein typhöser 

Handbueh der pathologischen Anatomie. VI/2. 25 
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Herd in der Nähe der Harnblase zur Entwicklung kommen (z. B. in der Bauch
deckenmuskulatur). Metastatische Parazystitis hat GREENBERG nach Angina 
und BROUN in 2 Fällen nach Grippe beschrieben. Einen "anscheinend primären" 
perivesikalen Abszeß haben TADDEI und ANGELl<JLLl veröffentlicht. Die Mög
lichkeit einer embolisch-metastatischen Entstehung des parazystitischen Absze,;se 
scheint also wohl zu bestehen, wenn auch dieser Weg keine große Rollo für die 
Gesamtzahl der Fälle spielt. 

Die überwiegende Mehrzahl der Fälle von parazystitiseher Eiterung betrifft 
nach SuTER Männer, was für die große ätiologische Bedeutung der Erkrankungen 
der inneren männlichen Geschlechtsorgane spricht, die ja in besonders inniger 
anatomischer Verbindung mit der Harnblase und ihrer Umgebung stehen. Die 
erregenden Bakterien sind sehr vielfältig und enü;preehen der Verschiedenheit 
der mannigfaltigen auslösenden Infektionsherde. 

Die chronische Parazystitis findet sich vor allem im Anschluß an chronische 
tiefgreifende entzündliche Prozesse der Harnblase. Es kommt dabei zu einer 
schwieligen Verdickung des perivesikalen Bindegewebes zum Teil mit Zunahme 
des Fettgewebes. Das anatomische und histologische Bild entspricht weitgehend 
den analogen Veränderungen der Nierenhüllen, so daß hier auf eine eingehendere 
Schilderung verzichtet werden kann. 

B. Die entzündlichen Erkrankungen des Harnleiter~ 
(Ureteritis). 

1. Vorkommen, Infektionswege und Einteilung (Lit. S. 540). 

Die Entzündung des Harnleiters ist eine sehr häufige, oft klinisch und patho
logisch-anatomisch wenig beachtete Begleiterscheinung einer Harnweginfcktion. 
die sich entweder von der Niere zur Blase oder umgekehrt ausgebreitet hat. 
Neben dieser weitaus häufigsten sekundären Ureteritis, bei der die Ureter
entzündung nur eine Teilerscheinung einer zunächst an anderer Stelle des Harn
traktes lokalisierten Entzündung ist, gibt es in vermutlich seltenen Fällen auch 
eine primäre Ureteritis, welche als ersten Infektionsherd im Harntrakt die 
Uretererkrankung zeigt. Die Ursache einer Ureteritis ist wohl nahezu immer 
eine bakterielle Infektion. Selten kann auch chemische Reizung der Schleim
haut durch Balsamica oder Kanthariden eine Ureteritis veranlassen. Bei den 
anderen Giften, welche eine Zystitis hervorrufen können, liegen meist keine 
Angaben über das Verhalten der Harnleiter vor, aber es ist anzunehmen, daß 
sie sich nicht grundsätzlich anders als die Blase verhalten. 

Das Haften einer Infektion wird durch Harnstauung oder WandHchädigung 
(Steine) begünstigt. 

Die Alters-, Geschlechts- und Seitenverteilung entspricht den bei der Pyelitis 
und Pyelonephritis gemachten Feststellungen (s. S. 398), da die Urctcriti;.; ja 
meist nur eine Begleiterscheinung dieser Erkrankungen ist. Es läßt sich unter 
den einseitigen Erkrankungen ein Überwiegen der rechten Seite feststellen. Im 
ganzen ist das weibliche Geschlecht in allen Lebensaltern kliniF;ch viel häufiger 
betroffen als das männliche. 

Die Infektionswege bei primärer Ureteritis können dreierlei Art Hein: 
Entweder die Keime werden auf dem Blutweg eingeschleppt oder es kommt 
zu einem direkten oder durch Lym ph woge vermittelten Übergreifen einer 
Entzündung der Nachbarschaft auf den Harnleiter. Die Bedeutung der hämato
genen Infektion für die Ureteritis ist vor allem im amerikanischen Schrifttum 
vielfach erörtert worden, seit HUNNER auf die Häufigkeit entzündlicher Ureter
strikturen hingewiesen hat. Es sollen vor allem Zahnwurzel- nnd Tonsillar-
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erkrankungen als Ursachen einer fokalen Infektion im Bereich der Harnleiter 
eine große Rolle spielen. Die Diskussion über die Häufigkeit solcher V erände
rungen ist noch im Gange. Anatomisch gesicherte Beobachtungen einer embo
lisch-metastatischen Ureteritis liegen nicht vor, wenn auch die Möglichkeit einer 
Infektion auf diesem Wege nicht zu leugnen ist. Das direkte Übergreifen bzw. 
der Lymphweg können zweifellos bei der primären Ureteritis eine Rolle spielen. 
Vor allem werden die Erkrankungen der Appendix in diesem Zusammenhang 
zu nennen sein, worauf auch die Beobachtungen UsLANDs hinweisen, der bei 
34 akuten Wurmfortsatzentzündungen l8mal Harnweginfektionen fand. Auch 
die Entzündungen der weiblichen Adnexe können Ureteritis veranlassen. So 
nimmt DELBET ein direktes Überwandern von Keimen von der Tube auf den 
Ureter an. Ferner können entzündliche Prozesse an den Samenblasen, der 
Prostata, sowie am distalen Abschnitt des Ductus deferens auf den Ureter über
greifen, wie auch HECKENBACH hervorhebt. Außer diesen Prozessen können 
eitrige Entzündungen in der Umgebung des Ureters parametraue oder peri
typhlitische Eiterungen eine Harnleiterentzündung veranlassen. Auch nach 
Ausbildung einer meist postoperativen Ureter- Scheiden- oder Ureter- Bauch
deckenfistel, sowie nach Einpflanzung der Harnleiter in den Dickdarm bei 
Blasenexstirpation ist die erste Lokalisation einer Harnweginfektion im Harn
leiter gelegen. 

Uber isolierte Ureteritis liegen nur vereinzelte Beobachtungen vor. So 
sah IsRAEL bei einem 28jährigen Mann mit Hämaturie eine schwere entzündliche 
Infiltration des ganzen Ureters bei intakter Niere. Die Ureterwandung war ver
dickt, die Schleimhaut erodiert und alle Wandschichten mit Rundzelleninfil
traten durchsetzt. Eine durch Stäbchenbakterien hervorgerufene pseudomem
branöse Ureteritis mit Neigung zur Verkalkung beschrieb IsRAEL nach Trauma 
mit Nierenkontusion. Weitere anscheinend isolierte pseudomembranöse Harn
leiterentzündungen beschrieben STERN und VIERTEL, sowie WHITE. Es muß 
allerdings betont werden, daß sich in allen diesen Fällen die Annahme einer 
isolierten Harnleiterentzündung auf den makroskopischen Aspekt der Niere 
gründet. Es ist sehr wohl möglich, daß bei mikroskopischer Musterung der 
Harnorgane auch diese Ureteritiden - analog den Pyelitiden - nicht wirklich 
einzige, sondern nur stärkste Entzündungsherde in den Harnwegen gewesen 
wären. 

Viel häufiger als die primäre Ureteritis ist die sekundäre Form. Es sind hierbei 
zwei Ausbreitungsrichtungen der Infektion möglich: Entweder die Infektion 
breitet sich deszendierend vom Nierenbecken gegen die Blase aus oder es 
findet sich eine aszendierende Infektion des Ureters, ausgehend von einer 
Zystitis. In beiden Fällen stellt die Ureteritis nur d~s Bindeglied zwischen einer 
Infektion des Nierenbeckens und der Blase dar. Es sei allerdings hervorgehoben, 
daß z. B. eine antiperistaltische Infektion des Nierenbeckens nicht auch zu einer 
Ureteritis führen muß, aber in den meisten Fällen ausgedehnterer Harntrakt
infektionen ist auch der Ureter beteiligt. Bei der aszendierenden Infektion 
kann der Ureter von der Lichtung aus sowie von seinen oberflächlichen oder 
tieferen Lymphgefäßen aus infiziert werden, im letzteren Falle ergibt sich vor 
allem eine Periureteritis. Bei der deszendierenden Infektion dürfte im wesent
lichen die Infektion von der Ureterlichtung aus erfolgen. Da die Infektions
wege bei der Pyelitis und Pyelonephritis (S. 401) eingehend besprochen sind, 
kann ich mich hier mit diesen kurzen Andeutungen begnügen. 

~ ach dem makroskopischen und klinischen V erhalten unterscheidet IsRAEL 
zwei Grundtypen der Ureterentzündung. Erstens die Infektion des nicht er
weiterten Ureters, die ohne vorangehende schwere Harnstauung eintritt und als 
starre Ureteritis bezeichnet wird. Sie ist im weiteren Verlauf dadurch 
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gekennzeichnet, daß der Ureter in ein enges, starres und kurzes ltohr verwandelt 
wird, das auf dem kürzesten Weg Nierenbecken und Harnblase verbindet. Gerade 
diese Form der Ureteritis kann zu entzündlichen Ureterstrikturen führen. Die 
zweite Form der Ureteritis ist dadurch gekennzeichnet, daß die Entzündung 
erst nach bestehender schwerer Harnstauung und Dilatation infolge eines Abfluß~ 
hindernisses eintritt. Isi~AEL spricht in diesen Fällen von einer s<.:hlaffen 
Ureteritis. Der Harnleiter ist dabei meist stark erweitert, verläuft geschlängelt 
oder geknickt und ist im ganzen verlängert. Nach der Dauer des Prozesses 
kann man eine akute und eine ehrunisehe Ureteritis unterscheiden, wobei man 
die akute nach dem Grad der Entzündung und der Beschaffenheit dm; Exsu
dates in eine katarrhalische, eitrige, hämorrhagische, p:;cudomemhraniiHe und 
inkrustierende ]<'orm einteilen kann. 

2. Akute und subakute Ureteritis (Lit. S. 540). 

Bei den leichtesten Graden der akuten Ureteritis ist makroskopisd1 wenig 
zu sehen, höchstens fällt eine leichte Quellung und glasige Beselmffenheit der 
Hebleimhaut auf. Erst mikroskopisch sieht man teilweise Leukozyteninfiltrate 
in der ödematös durchtränkten Mukosa, sowie stärkere Leukozytendurch Wande
rung durch das Epithel, außerdem erkennt man eine stärkere k~pillare Injektion. 
In diesen Fällen spricht man von einer katarrhalischen Ureteritil-;. 

Bei der eitrigen Ureteritis sieht man die Schleimhaut mit deutlich 
erkennbarer Gefäßzeichnung oder meist sogar diffus gerötet, in der Leiche oft 
mißfarbig (besonders stark bei alkalischer Besclmffenhcit des Harns) und 
gesehwollen, von samtartiger Beschaffenheit. Gelegentlieh sind eitrige .FloekPn 
der Schleimhaut 11ufgelagert. Diese Formen gelangen am häufigsten zur Beob
achtung und sind meist Begleiterscheinungen einer Cystitis, Pyelitis oder 
Pyclonephritis. Die Veränderungen können den ganzen Harnleiter gleichmäßig 
betreffen oder auf umschriebene Bezirke beschränkt sein. ,fe nach der Art ckr 
Ausbreitung kann man- zum mindesten am Anfang- bei der aszendierenckn 
Infektion den unteren Ureterabschnitt am stärksten oder allein entzündet finden, 
was sich auch im eitrigen Inhalt des betreffenden Abschnittes kundtut (NECKJm), 
während bei deszendierender Infektion die dem NicrenbPeken am näclmten 
gelegenen Ureterabschnitte die stärkHten entzündliehen Veränderungen zeigen 
können. 

Im histologischen Bild sieht man ein stärkeres Ödem der Sehkirnbaut 
mit reichlicher lcukozytärer Infiltration und LeukozytendurchwandPrung. Das 
Epithel kann teilweise abgestoßen werden, was in Sektionspräparaten oft eine 
postmortale Erscheinung ist. Gelegentlich können auch sieh kleine Ab;;zesse 
in der Ureterwandung ausbilden (PERLMANN). Das Ödem und die Pntzündliche 
Infiltration beschränkt sich bei der eitrigen Urcteritü.; meist nieht auf die 
Schleimhaut, sondern betrifft auch die Muskulatur und in hochgradigen Fällen 
auch das periureterale Gewebe. Letzteres ist besonders der Fall, wenn die 
Infektion auf dem Wege der periureteralcn Lymphbahnen erfolgte. Frühzeitig 
sieht man auch bei der akuten Ureteritis, wie auch som;t in den Harnwegen, 
Infiltrate von Lymphozyten und Plasmazellen auftreten. 

Hämorrhagische Ureteritis wird nicht häufig beobachtet, man kmm 
dabei - meist neben eitriger Exsudation - streifige und fleckige Blutungen 
antreffen. Die Blutungen können sowohl in der Schleimhaut als auch zwischen 
den Bündeln der Muskulatur gelegen sein. 

Eine größere Rolle spielt dagegen die pseudomem hranöse Ureteritis 
mit fibrinreicher Exsudation, wobei die ganze Schleimhaut mit schmutzig gelb
braunen rauben, zum Teil blutig und eitrig belegten Membranen bedeckt ;;ein 
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kann (Abb. 25). Sie tritt besonders bei sehweren Infektionen auf, wie man sie 
bei Ausmündung der Harnleiter in bakterienreichem Gebiet sieht. Solehe Fälle 
sind vor allem die Blasenekstrophie, Ureter-Scheiden- und Ureter-Bauchdecken
fisteln, sowie Uretereinpflanzung in den Dickdarm, aber auch bei Erkrankungen 
des Zentralnervensystems, bei Urolithiasis sowie bei Blasen- und Prostata-

Abb. 25. Pseudomembranös-hämorrhn.gische Ureteritis und Pyelitis mit leichter Inkrustation bei 
Blasenkrebs mit jauchiger 7.ystiti". (6:! Jahre, ~' S. 214/1933, eigene Beobachtung [4 / , nat. Größe].) 

geschwülsten kommen schwere Ureteritiden vor. Direkte wurmartige Fibrin
und Eiterausgüsse des Harnleiters haben WHrrE, sowie STERN und VmR'l'EL 
beobachtet. Solche Ausgüsse , die unter kolikartigen Schmerzen mit dem 
Harn abgehen können, ermöglichen die klinische Diagnose. Auf dem Boden 
einer solchen speudomcrnbranöscn Entzündung kann es zur Inkrustation de1 
Schleimhaut kommen (ISRAJ<,L). So sah CAULK (zit. nach Go'l'TS'l'EIN) in 4 F ällen 
neben Ulcus incrustatum und Pyelitis incrustata auch die Ureterschleimhaut mit 
Phosphaten und Oxalaten imprägniert. Histologisch sieht man häufig das 
Epithel weitgehend fehlen. Der stark hyperämischen Schleimhaut sind direkt 
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Fibrinmembranen aufgelagert, auf denen sich zum Teil Eitermassen befinden, 
zum Teil werden auch die Membranen durch Eitermassen unterspült und 
gelockert. Es besteht eine starke leukozytäre Demarkation. Die Verschorfung 
kann in hochgradigen Fällen bis an die Muskulatur heranreichen (Abb. 26). 

Auch Gesc hwürbildung wird gelegentlich bei schwerer Ureteritis beob
achtet. Besonders eingeklemmte Steine bei infizierter Urolithiasis können 
Dekubitalgeschwürc und Drucknekrosen veranlassen, die bis zur Ureterperfora
tion führen können. Auch U rcterdi vertikel können Sitz von entzündlichen 
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_\bb. 26. Pseudomembranös·phlegmonöse Ureteritis bei Spina bifida mit Blasenlälnnung. 1 Eiterbelag, 
2 Fibrinmcmbran, 3 Granulationsgewebe. (12 Jahre, \' , S. 5:3 / 1920/~1, Präparat von Geheimrat 

E. lCAUFMANl\'-Göttingen.) 

Veränderungen sein und sogar Perforation veranlassen. So sah STEVENS zwei 
nahe dem Nierenbecken gelegene Ureterdivertikel stark entzündet und per
foriert, wodurch ein Abszeß in der Umgebung entstand. 

3. Chronische Ureteritis (Lit. S. 540). 

Bei der chronischen Ureteritis wird die Wandung des Ureters derber, und, 
wenn er nicht stark dilatiert ist, bedeutend dicker; die Lichtung ist oft enger 
und infolge der starren Wandung schlechter sondierbar. In anderen :Fällen ist 
der Ureter klaffend weit, aber auch dann ist die Wand relativ verdickt und derber 
als gewöhnlich . Die Schleimhaut ist oft graurot und läßt manchmal ektasierte, 
Gefäße erkennen, dabei ist manchmal eine lederartige :Faltung der Oberfläche 
feststellbar. In erweiterten Ureteren treten auch oft quere Falten und Leisten 
hervor (vgl. Abb. 38, S. 425) . Abgesehen von diesen Veränderungen kann man ab 
Begleiterscheinung einer chronischen Ureteritis Zystenbildung. :b'ollikelbildung 
und herdförmige Plattenepithelmetaplasie antreffen. Hinsichtlich dieser Er
scheinungen, die für die ganzen H arnwege gemeinsam erörtert werden, sei auf 
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die entsprechenden Abschnitte verwiesen (S. 464 f.). Die Wandverdickung des 
Harnleiters gibt demselben , da es sich im wesentlichen um eine Bindegewebs-

,\ bb. 27. Granulat ionspolyp m it sta rker chroni sch entziindlicher Infiltration im Uret e r be i 
Stcinpyoncphrose ( '1 , E. 2307/1 ~30, e igene B eobachtung.) 

,\ llb. 28. Chronische Uret eritis mit starkem Ödem der Sehlcimha ut und des intermuskulären Gewebes. 
(il J a hre, ~ . e igene B eobachtung) . 

neubildung handelt, auf dem Durchschnitt ein weißliches Aussehen. Häufig 
ist der Ureter mit dem gleichfalls schwielig umgewandelten periureteralen Gewebe 
fest verbunden. 
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Die Geschwürbildungen können narbige Abheilungen gelegentlich mit 
Strikturbildung veranlassen. In seltenen :Fällen nach vermutlich zirkulären 
Geschwüren kommt es zum völligen bindegewebigen Ureterverschluß wie mau 
ihn bei der Pyonephrosis occlusa, besonders im Gefolge von Nephrolithiasis 
antreffen kann. Es kann aber auch aus einer geschwürigen Ureteritis eine Granu
lationsgewebswucherung hervorgehen, die sich entweder beetförmig gegen die 
Lichtung wölbt oder in umschriebener polypöser Form auftritt. Solche bis 
linsengroße Granulome habe ich gelegentlich besonders bei Nephro
lithiasis beobachtet. Auch PATCH berichtet über ein zirkuläres Uretergranulom 
nahe dem Nierenbecken bei einem IOjährigen Knaben mit Nephrolithiasis und 

.:\hb. 2H. Sehwerc chronische UreteritiR und Pcriurctcritis 1nit ly111pha.tisehen Zellherden bei 
pyoncJJhroti~dlCr S('hruntpl'nicre. (4:! ~Jahre. ö. E. 37(i/1B:n. eigene Heohachtnng.) 

Hydronephrose, sowie über multiple papillomartige Uretergranulome gleichfalls 
bei Nephrolithiasis. Im histologischen Bild bestehen diese Granulome aus einem 
lockeren mesenchymalen Grundstock mit dichten Einlagerungen von Lympho
zyten, Plasmazellen und eosinophilen Leukozyten sowie RusSEL-Schollen. Das 
Epithel reicht meist nur seitlich eine Strecke weit, während der Hauptteil des 
Granuloms frei von Epithel ist (Abb. 27). PATCH hat auch Nekrosen im Granu
lombereich beobachtet. Ähnlich aussehende Herde werden bei der äußerst 
seltenen Lokalisa.tion der Malakoplakie im Harnleiter beobachtet, die im ent
sprechenden Abschnitt der Blase besprochen ist (s. S. 376 u. Abb. 22). 

Die Histologie der chronischen Ureteritis zeigt vorwiegend produktive 
Yeränderungen. Das Epithel wird häufig verdickt und sendet manchmal basale 
Z<tpfen und Zellnester aus, welche zur Zystenbildung führen können, in anderen 
Fällen erfolgt Umwandlung in Phtttenepithel (Leukoplakic). Das Schleimhaut
stroma kann stark durch Neubildung von Bindegewebe und von Gefäßen ver
dickt werden. Nicht selten findet man auch ein chronisches Ödem in allen Wand
schichten, wodurch die Tätigkeit der Muskulatur beeinträchtigt wird (Abh. 28). 
Die zelligen Infiltrate bestehen nun nahezu ausschließlich auR Lymphozyten 
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und Pla~;mazellen und zeigen vorwiegend eine dichte Gruppierung in der Um
gebung der Gefäße. Auch in den tieferen Schichten der Ureterwand finden sich 
Infiltrate zwischen den Muskelbündeln ebenso wie häufig auch im periureteralen 
Fettgewebe (Abb. 29). Ablagerungen von Blutpigment in Zellen sind ebenso 
wie hei der chronischen Zystitis nicht häufig zu beobachten, gelegentlich findet 
man verfettete Zellen. Die Muskelschicht des Ureters wird gleichfalls meist 
durch eine starke Bindegewebsneubildung verdickt. Zunächst ist das Binde
gewebe ;;aftig und zellreich, späterhin wird es kernarm und zeigt gelegentlich 
hyaline Umwandlung. Durch die Verschwielung und Fibrose der Ureterwand 
kann die Muskulatur weitgehend zum Schwund kommen. 

4. Entzündliche Ureterstrikturen (Lit. S. 540). 

Außer den angeborenen und den traumatischen Strikturen werden auch Harn
lt>iterverengerungen nach entzündlichen Veränderungen beobachtet. Die Häufig
keit die;;er Ureterstrikturen wird sehr verschieden bewertet, wahrscheinlich spielt 
;;ie aber neben der angeborenen Striktur zahlenmäßig keine sehr große Rolle. 
Solche Strikturen können ringförmig sein oder in selteneren :Fällen sich auch 
auf eine längere Strecke des Harnleiters erstrecken. Sie können an jeder Stelle 
des Harnleiters zur Ausbildung kommen, doch sind die durch Veränderungen 
der Creterwand bedingten Strikturen besonders im unteren Teil des Ureters an
zutreffen (BACHRACH). BAKER fand unter 49 Fällen die Striktur 35mal 3-6 cm 
und 14-mal 9-12 cm oberhalb der Blase. Die entzündlichen Ureterstrikturen 
;;ind im Gegensatz zu den angeborenen und traumatischen oft multipel und 
doppelseitig. 

Die Entstehung einer entzündlichen Ureterstriktur kann sehr verschieden 
sein. So kann jede umschriebene tiefgreifende, besonders geschwürige und mit 
~arhenhildung abheilende Entzündung der Ureterschleimhaut zu einer bleiben
den Verengerung führen. Besonders ringförmige Geschwüre heilen meist mit 
Verengerung. Auch ein Dekubitalgeschwür bei Urolithiasis kann zur Narben
striktur führen. Desgleichen kann eine auf den Ureter übergreifende von einem 
benachharten Organ ausgehende Periureteritis eine Striktur hervorrufen. Dabei 
kommt es zu einer umschriebenen Bindegewebsneubildung in der Ureterwand, 
wobei die Schrumpfung des Bindegewebes zur Verengerung führt. So hat 
BosHAMER auf Grund von 3 eigenen autoptisch bestätigten Beobachtungen 
darauf hingewiesen, daß Ureterstriktur nach Parametritis viel häufiger vor
kommt als man annimmt. 

Eine andere Möglichkeit der entzündlichen Strikturbildung ist gegeben durch 
hämatogene umschriebene Entzündung der Ureterwand. Vor allem hat HuNNER 
die große Häufigkeit von Ureterstrikturen überhaupt und von entzündlichen 
Harnleiterverengerungen im besonderen immer wieder betont. Er selber hat 
in 15 ,Jahren 2500 (!) Ureterstrikturen, die teils im Beckenabschnitt, teils am 
oberen Harnleiterende gelegen waren, klinisch beobachtet. Dabei handelt es 
sich nicht um die hochgradigen Verengerungen, sondern um die "weite Form" 
der Striktur (BRAASCH). Ein großer Teil dieser Ureterstrikturen, die HuNNER 
für einen der wesentlichsten kausalen Faktoren bei der Entstehung der Pyelitis 
und Pyelonephritis hält, werden von ihm sowie CHURCH, GoLDSTEIN, BAKER 
und anderen amerikanischen Autoren auf fokale Infektion zurückgeführt. Es 
sollen vor allem Zahnwurzel- und Tonsillarerkrankungen sein, die zur hämato
genen Infektion des Harnleiters Anlaß geben. BAKER fand bei 50 Fällen von 
"Ureterstriktur" bei Frauen mit Pyelitis 23mal Bacterium coli, 3mal Staphylo
coccus alhus und 24mal keinerlei Bakterien. In 21 von diesen Fällen (42%) 
waren die Tonsillen, in ll (22%) die Zähne, in 7 ( 14%) Zähne und Tonsillen, 
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in 2 (4%) die Nebenhöhlen erkrankt und stellten den vermutlichen Infektions
herd dar, während in 9 Fällen (18%) kein Ausgangspunkt einer Herdinfektion 
auffindbar war. Im europäischen urologischen Schrifttum spielt die Ureter
striktur eine sehr viel geringere Rolle als im amerikanischen. Es ist möglich, daß 
auch spastische Kontrakturen Strikturen vortäuschen. Solche Spasmen sollen 
lange anhalten und sogar Hydronephrose veranlassen können (HEPBURN). Viel
leicht entstehen solche Spasmen zum Teil auch nur durch den Fremdkörperreiz 
der Sonde (BACHRACH). Jedenfalls schränken namhafte europäische Urologen 
wie v. LICHTENBERG und MoRRISSEY die Bedeutung der HuNNERschen Strik
turen stark ein und H. KüMMEL leugnet das Vorkommen einer Harnleiter
striktur bei fokaler Infektion vollkommen. In gleicher Weise betonen LEGUEU 
und FEY, daß entzündliche Ureterstrikturen nur sehr selten vorkommen. DEs
NOS konnte im französischen Schrifttum nur 3 sichere :Fälle auffinden. Auch 
BRAASCH hat in seinem Referat auf dem Urologenkongreß (1929) aus seiner 
Erfahrung keine überzeugenden Fälle HUNNERscher Strikturen anführen können. 
Es bedürfte eingehender systematischer anatomischer Untersuchungen zur 
Klärung dieser Frage. ScHREIBER hat bei 100 genau untersuchten Leichen in 
12% Ureterstrikturen gefunden, mißt aber der umschriebenen Ureteritis im 
Sinne HuNNERs nur eine geringe ätiologische Bedeutung bei. 

Auch durch narbige Schrumpfung und Strangbildung ohne direkte Ent
zündung des Ureters kann eine Striktur entstehen. Nach BACHRACH sind diese 
Strikturen vorwiegend im oberen Abschnitt des Ureters gelegen. 

5. Ureterfisteln infolge Entzündung von Nachbarorganen 
(Lit. S. 540). 

Ebenso wie an der Blase kommen auch am Ureter :Fisteln und Perforationen 
vor, hervorgerufen durch eitrige Prozesse in benachbarten Organen. Eine zu
sammenfassende Darstellung dieses Gebietes findet sich nur in der Arbeit von 
WEISER, auf die sich meine Ausführungen stützen. Am häufigsten führt die 
eitrige Appendizitis zum Durchbruch in den Harnleiter, besonders bei retro
zökaler Lagerung des Wurmfortsatzes. Die Fistel kann entweder direkt zwischen 
Wurmfortsatz und Harnleiter zustande kommen oder es bildet sich eine indirekte 
Appendix- Ureterfistel, wenn ein perityphlitischer Abszeß und nicht die 
Appendix selbst zum Durchbruch gekommen ist. Einen :Fall direkter Appen
dix- Ureterfis tel, in dem es zum Abgang von Kotpartikeln mit dem Harn 
gekommen war, hat CHRZELITZER beschrieben. Als Beispiel der indirekten 
Fistel sei eine Beobachtung von CoMTE (zit. nach WEISER) angeführt, bei welcher 
ein großer perityphlitischer Abszeß nicht nur in den Ureter und ins Zökum, 
sondern auch nach außen perforierte. 

In zweiter Linie kommen paranephritisehe Eiterungen in Betracht. Einen 
zweiten Fall indirekter Ureter-Kolonfistel beschrieb NEUMANN (zit. nach 
WEISER) bei einem großen paranephritisollen Abszeß, der in den Ureter und ins 
Kolon durchgebrochen war. 

Als dritte Möglichkeit kommt das Übergreifen entzündlicher Erkrankungen 
der Beckenknochen auf den Ureter in Betracht. Einen einschlägigen Fall hat 
LINDSJÖ bei einem 6jährigen Knaben beobachtet. Es bestand massive Pyurie 
aus dem linken Harnleiter, die nach Nephrektomie wegen Verdacht auf Nieren
tuberkulose nicht aufhörte. Im weiteren Verlauf stellte sich eine sequestrierende 
Ostitis der linken Hüfte mit Ureterperforation als Ursache der Pyurie heraus. 

Eine U retero- Vaginalfistel ein Jahr nach Radiumbestrahlung von 
der Vagina aus, hervorgerufen durch Endarteriitis obliterans, beschrieb 
KRETSCHMER. 
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6. Periureteritis (Lit. S. 540). 

Die Entzündung der Bindegewebshüllen und des periureteralen Fettgewebes 
ist eine häufige Begleiterscheinung einer Ureteritis. In den allermeisten Fällen 
handelt es sich um eine gleichzeitige Erkrankung des Ureters und seiner Um
gebung. Es kann aber auch in einzelnen Fällen zunächst nur das periureterale 
Gewebe erkrankt sein. Dies ist besonders der Fall, wenn eine aufsteigende 
Infektion sich innerhalb der periureteralen Lymphbahnen ausbreitet oder 
wenn eine Entzündung oder Eiterung von der Umgebung des Ureters (Para
metritis, Perityphlitis) auf die Bindegewebshüllen des Harnleiters übergreift 
oder von einem benachbarten Organ (Appendix, weibliche oder männliche 
Adnexorgane) die Entzündung auf den Harnleiter fortgeleitet wird und so 
zunächst dessen äußere Hüllen ergreift. Allerdings bleibt auch in diesen 
Fällen die Periureteritis nicht lange isoliert, sondern es tritt bald eine Ureteritis 
hinzu. Ebenso ruft jede stärkere und länger dauernde Ureteritis eine Peri
ureteritis hervor. 

Man kann eine akute und eine chronische Periureteritis unterscheiden. Die 
akute Periureteritis kann sich als eine nur mikroskopisch erkennbare 
Lymphangitis und Perilymphangitis der periureteralen Lymphbahnen darbieten, 
die wahrscheinlich bei der aszendierenden, endogenen Infektion eine große Rolle 
spielt. In anderen Fällen liegt eine phlegmonös-eitrige Durchtränkung des peri
ureteralen Gewebes vor wie man dies bei Senkung einer paranephritiseben 
Eiterung oder bei perityphlitischen, appendizitiseben und parametrauen Exsu
daten gelegentlich, aber keineswegs häufig sehen kann. Auch an eine perivesikale 
Eiterung kann sich aufsteigende eitrige Periureteritis anschließen. 

Viel augenfälliger und häufiger sind die Veränderungen der chronischen 
Periureteritis, die man nach dem anatomischen Befund in eine fibröse und 
eine fibrolipomatöse einteilen kann. Die geringsten Grade der fibrösen Peri
ureteritis äußern sich in einer gewissen schlechteren Verschieblichkeit des Ureters 
gegen das umliegende Gewebe. In den hochgradigeren Fällen trägt die peri
ureterale Bindegewebswucherung wesentlich zur Verdickung des Harnleiters 
bei, so daß gelegentlich auch ohne Erweiterung der Lichtung die Ureteren bis 
daumendicke, derbe Stränge darstellen können, deren Wandung bis zu l cm 
dick werden kann. Dabei umgibt das Bindegewebe nicht nur konzentrisch den 
Harnleiter, sondern zeigt auch septenartige Ausläufer in die Umgebung, wodurch 
besonders die Unverschieblichkeit hervorgerufen wird. Besonders bei lang 
bestehender Pyonephrose sieht man schwere Veränderungen. 

Histologisch tritt diese Bindegewebsneubildung in Form einer dicken 
Adventitia des Ureters in Erscheinung, die konzentrisch geschichtet ist und 
späterhin oft hyalin umgewandelt wird. Auch die Septen des periureteralen 
Fettgewebes sind verdickt. Daneben finden sich oft chronisch entzündliche, 
besonders perivaskulär angeordnete Infiltrate, die hauptsächlich aus Lympho
zyten und Plasmazellen bestehen. Gelegentlich kommt es auch zur Ausbildung 
richtiger Lymphfollikel mit Keimzentren im periureteralen Gewebe (vgl. auch 
Abb. 29, S. 392). 

Die fibrolipomatöse Perlureteritis wird weniger häufiger beobachtet. 
Dabei kommt es zu einer Wucherung des periureteralen Binde- und Fettgewebes. 
In solchen Fällen kann der Ureter völlig unverschieblich in gewucherten und 
verhärteten Fettgewebsmassen eingebacken sein. Histologisch erscheint auch 
hier neben einer Wucherung von innig durchflochtenem Binde- und Fettgewebe 
oft stärkere chronisch entzündliche Infiltration ausgeprägt. Ähnlich wie an den 
Nierenhüllen kommt diese Veränderung häufig bei Nephrolithiasis und Pyo
nephrosen vor. 
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C. Pyelitis, Pyelonephritis und Pyone}lln·ose. 
1. Begriffsbestimmung der Pyelitis und Pyelonephritis (Lit. S. 541). 

Der Besprechung der Pyelitis und der Pyelonephritis sind grundsätzliehe 
Bemerkungen vorauszuschicken, welche einerseits die Beziehungen zwischen 
Pyelitis und Pyelonephritis klarlegen sollen und anderseit;.; die A hgrenzung der 
Pyelonephritis von anderen Nierenerkrankungen betreffen. 

Die erste Frage, die man sich vorlegen muß, ist die, ob es überhaupt eine 
Pyelitis als isolierte Erkrankung des Nierenbeckens gibt oder ob die Niere nicht 
immer bei Pyelitis miterkrankt ist. Die Bezeichnung Pyeliti;.; ist von klinischer 
Seite vielbch 11ngewendet worden, doch zeigte die spätere Erfahrung, daß sich 
hinter dem klinischen Bild der Pyelitis nicht selten eine Pyelonephritis verbirgt. 
Auch die Ureteren und die Harnblase sind bei Pyelitis selten völlig unbeteiligt, 
wenn auch die stärksten Symptome auf das Nierenhecken alc; Erkrankungsherd 
hindeuten. Gerade in den letzten ,fahren hat man bei ,;orgfältiger bakterio
logischer Untersuchung feststellen können, daß in den meisten Fällen die bak
terielle Infektion nahezu die ganzen Harnwege betrifft, daß nber auch die Er
krankung oft ausgedehnter ist, als ma.n nach klinischer Erwartung oder mnkro
skopischem Befund annehmen würde. Von dieHen Feststellungen ausgehend 
ist der Gedanke der Systemerkrankung der Hnrnorgane gegenüber der Vor
stellung einer Htreng lokaJen Erkrankung einzelner Harnwegtmbschnitte immer 
mehr in den Vordergrund getreten. Aber nuch durch die mmtomischen Unter
suchungen GoHRBANDTs ist die Annahme einer ümlierten Pyelitis erschüttert 
worden. Bei eingehender mikroskopischer Unter:mchung findet man in Nieren, 
die m11kroskopisch nur entzündliche Veränderungen des Nierenbecken;.; dar
bieten, nahezu immer auch im Nierengewebe um;.;chriebene Entzündungsherde. 
Diese Feststellung kann ich aus eigener Erfahrung durehauH bestätigen. Ich 
konnte nur in 2 Fällen einer sehr geringgradigen Pyelitis bei Untersuchung 
einiger Nierenstücke keine Nierenveränderungen nachweisen, aber auch :mlche 
Fälle sind nicht beweisend für die Exic;tenz einer ic;olierten Pyelitis, <ÜL man bei 
einer hinreichend quantitativen mikrm;kopischen Nierenuntersuchung vielleicht 
auch in diesen Fällen kleine entzündliche Nierenherde gefunden hätte. Die 
innige Zusammengehörigkeit von Niere und Nierenhecken geht j1L auch aus Gmm
BANDTs Feststellungen hervor, daß man in glomerulonephritü.;ehen Schrumpf
nieren mthezu immer auch chronisch entzündliche Veränderungen im Bereich 
der Nierenbeckenwandungen antrifft. Es läßt tlich also sagen, daß eine iwlierte 
Nierenbeckenentzündung wohl kaum je vorkommt. Trotz dieser Tatsache ist 
es nicht unberechtigt, am Begriff der Pyelitis festzuhalten, wenn man sich nur 
der Einschränkung bewußt bleibt, daß mit diesem Namen nur die Stelle der 
stärksten und makroskopisch augenfälligen, nicht aber der einzig vorhandenen 
Veränderungen gekennzeichnet werden soll. Es gibt j<L tatsächlich Fälle genug, 
in denen auch bei genauester makroskopischer Betrachtung keine Nieren
veränderungen neben der Nierenbeckenveränderung festgestellt werden knnn. 
In solchen ~Fällen wird man mit Recht von einer Pyelitis sprechen. Aus diesen 
Gründen sind im nachfolgenden auch die entzündlichen Nierenbeckenverände
rungen ohne Rücksicht 11uf die begleitenden Nierenveränderungen in dem Ab
schnitt "Verlauf:.;formen der Pyelitis" dargestellt. 

Schwieriger Ü.;t die Begriff:.;bestimrnung der PyelonephritiH. Während früher 
alle aufsteigenden eitrigen Niereninfektionen unter diesem Namen zusammen
gefaßt wurden, wie dies im wesentlichen auch KAUFMANN und AscHOFF noch 
tun, kann heute aus mehreren Gründen diese Definition nicht als zureichend 
gelten. Erstens ist der urinogen auf;;teigende Infektionsweg in seiner über-
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wiegenden Bedeutung vielfach angezweifelt worden und es ist neben der aszen
dierenden - sei es intraureteralen oder lymphogenen - Infektion die hämato
gene Entstehung auch bei der Pyelitis und Pyelonephritis immer mehr in den 
Vordergrund gerückt worden. Zweitens kann man die Bezeichnung Pyelo
nephritis nicht auf eitrige Infektionen einschränken, da es - besonders im 
Gefolge der Nephrolithiasis - aber auch bei gewöhnlichen Infektionen häufig 
genug chronische, nicht eitrige, sondern vorwiegend produktive Formen der 
Pyelonephritis gibt. 

Durch die Möglichkeit einer hämatogenen - vielleicht sogar ziemlieh 
häufigen - Entstehung der Pyelonephritis ist die Abgrenzung dieser Nieren
erkrankung gegenüber der eitrig-embolisehen Nephritis, sowie gegenüber 
den miliaren embolisehen Rindenabszessen und dem Nierenkarbunkel durchaus 
unsicher und vielfach willkürlich geworden. Die eitrig embolisehe Nephritis 
ü;t von STOERK abgehandelt 1, so daß ieh hier nicht mehr auf die Befunde 
derselben, sondern nur auf das Grenzgebiet gegen die Pyelonephritis eingehen 
werde. Wenn man den Ausdruck Pyelonephritis beibehalten will, so kann 
nmn sinngemäß nur jene lj'ormen der Nierenentzündung damit belegen, bei 
denen in offensichtlicher Weise da;; Nierenbecken miterkrankt Ü;t. Dieser 
Gesichtspunkt muß maßgebend sein zur Abgrenzung gegenüber anderen eitrigen 
Nierenerkrankungen. Es geht aber nicht an, einfach die Begriffe infektiöse 
Nephritis und PyelonephritiR gleichzusetzen, wie dies CIWSBIE tut, da eine 
Pyelonephritis ohne Entzündung des Nierenbeckens eine widersinnige Be
:>:eichnung ist. Man muß sich dabei im klaren sein, daß in m~1IIchen Fällen 
wenigstens der Unterschied zwischen einer Pyelonephritis und einer emholisch
eitrigen Herdnephritis nur darin gelegen sein kann, daß im ersteren Fall 
die Herdnephritis durch Aus;;cheidung von Keimen und Toxinen mit dem 
Harnstrom zu einer Miterkrankung des Nierenbeckens geführt hat. Es läßt ;;ich 
somit ein grundsätzlicher Unterschied zwischen den embolisch-eitrigen Nieren
erkrankungen einerseits und der Pyelonephritis anderseits meines Erachten;; 
nicht aufrechterhalten, sondern es ;;cheint mir so zu sein, daß die emholisch
eitrige oder abszedierende Nicrenerkmnkung eine hämatogene Vorstufe einer 
Pyelonephritis dan;tellen kann, daß sie aber auch ohne eine Nierenbecken
infektion zu veranlassen ablaufen kann. Es ist also die Frage der loknlen Be
Hchränkung oder der weiteren Ausbreitung, die für den makroskopischen Befund 
und somit für die Benennung maßgebend wird. Es ist allerdings noch zu erwähnen, 
daß rein theoretisch eine hämatogene Pyelonephritis auch durch gleichzeitige 
Infektion von Niere und Nierenhecken zustande kommen kann. Bei der hier 
vorgeHchlagenen Fnssung der Pyelonephritis als Inbegriff aller - oft eitrigen -
Entzündungen, die Niere und Nierenbecken zugleich betreffen, werden Hicher 
ihrer Genese nach verschiedene, ihrer Morphologie nach <Lber sehr ähnliche oder 
völlig gleiche Prozesse zuHnmmengefaßt. Man könnte ja zwischen einer Nephro
pyelitis, bei der das Nierenbecken von der Niere auH infiziert wird, und einer 
Pyelonephritis im engeren Sinne, bei der die Niere vom Nierenbecken nus er
griffen wird, unterscheiden, wie dies TADDEI tut. Jedoeh hat diese UnterHchei
dung nur bedingten Wert und ist nur in wenigen Fällen möglich, dn bei länger 
dauernder Entzündung der Ausbreitungsweg häufig genug am endgültigen 
Befund nicht mehr ablesbar ist. Es wird bei der Besprechung der Infektions
wege auf diesen Punkt noch näher einzugehen sein. 

Eine Abgrenzung der Pyelonephritis muß auch gegenüber der interstitiellen 
Nephritis versucht werden, da es sich auch bei der Pyelonephritis um eine zu
nächst wenigstens rein im interstitiellen Gewebe entwickelte Nierenentzündung 
handelt. Die Schilderung der als anatomische Kmnkheitseinheit angesehenen 

1 STOERK: Dieses Handbuch, Bd. VI/l. S. 473. 
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interstitiellen Nephritis durch FAJIR1 zeigt weitgehende Übereinstimmung mit 
mikroskopischen Befunden einer geringgradigen nichteitrigen Pyelonephritis. 
FAHR betont die Lagerung der Infiltrate in der Umgebung der Arteriolen und 
hebt als bevorzugte Lokalisationen die Rinde und die Rindenmarkgrenze hervor. 
Die größeren Herde werden als keilförmig angegeben mit der Spitze des Keils 
gegen das Mark gerichtet. Ebenso wie bei der Pyelonephritis bleiben die Glome
ruli lange verschont, während die Tubuli von den interstitiellen Infiltraten aus 
zum Teil zerstört werden. Daraus ergibt sich, daß eine mikroskopische Unter
scheidung des einzelnen Entzündungsherdes bei beginnender Pyelonephritis 
und bei interstitieller Nephritis nicht möglich ist, sondern nur die Untersuchung 
der ganzen Niere kann die Klärung ermöglichen. Bei dieser Analogie drängt 
sich eine Vermutung auf, für die ich einen anatomischen Beweis nicht erbringen 
kann, da mir einschlägiges Untersuchungsmaterial fehlt, die ich aber trotzdem 
zur Diskussion stellen möchte. Vielleicht besteht gar kein wesentlicher Unter
schied zwischen diesen beiden Formen der Nephritis. Am häufigsten wird die 
interstitielle Nephritis im Gefolge von Scharlach angetroffen. Es ist klinisch 
bekannt, daß beim Scharlach oft Pyelitis und Zystitis sowie leichte Pyurien 
auftreten, was auch SUTER hervorhebt. Es wäre also sehr wohl möglich, daß 
die interstitielle Nephritis eine leichte Form einer chronischen Pyelonephritis 
darstellt, wobei die Nierenbeckenveränderungen makroskopisch keineswegs 
augenfällig zu sein brauchen. Zugunsten dieser Auffassung scheinen auch die 
Feststellungen ScrESINSKis zu sprechen, der unter 12 Fällen akuter intersti
tieller Nephritis nur 3mal das Nierenbecken unverändert fand, während 4mal 
geringe und 5mal beträchtliche pyelitisehe Befunde nachweisbar waren. Bei 
dieser Annahme würde die periarterielle Infiltration und die keilförmige Gestalt 
der Herde, sowie ihre Lokalisation, zwanglos erklärt, da wir die Bedeutung der 
perivaskulären Lymphbahnen für die Ausbreitung der Pyelonephritis seit den 
schönen Untersuchungen von AcHILLES MüLLER kennen. Dagegen scheint mir 
die Art der Herdbildung und die Lagerung der Infiltrate sowie besonders die 
fehlende Beteiligung der Glomeruli bei Annahme einer hämatogen-toxischen 
Einwirkung nicht ohne weiteres verständlich. 

Diese zweifellos gegebene Unsicherheit der Einteilung und Abgrenzung, 
die zum Teil auf ungenügenden Kenntnissen dieser verhältnismäßig wenig 
anatomisch studierten entzündlichen Nierenerkrankung zurückzuführen ist, 
hat dazu geführt, daß man - besonders im englischen und amerikanischen 
Schrifttum - einfach von chirurgischer Nephritis (surgical kidney) spricht. 
Das Bedürfnis einer anatomischen Einteilung kann sich aber unmöglich mit 
einer solchen allgemeinen Bezeichnung begnügen. Es ist allerdings richtig, was 
auch NECKER betont, daß unsere Kenntnisse auf diesem Gebiete heute etwa 
jenem Stande entsprechen als man die Gesamtheit der nephritischen, nephroti
schen und vaskulären Nierenveränderungen unter dem Sammelbegriff des 
"Morbus Brightii" zusammenfaßte. Vielleicht wird es bei Zusammenarbeit von 
Klinikern und Pathologen möglich sein auch das zweite Gebiet der Pyelo
nephritis einer sinngemäßen Unterteilung zuzuführen. 

2. Häufigkeit, Alter, Gescltlecht und Seitenbeteiligung bei Pyelitis 
und Pyelonepltritis (Lit. s. 541). 

Die Pyelitis und Pyelonephritis zeigt eine ziemlich charakteristische Ver
teilung über die verschiedenen Lebensalter. Sehr häufig wird sie im Säuglings
und Kleinkindesalter angetroffen. Auch bei Neugeborenen kann Pyelitis beob
achtet werden durch Infektion während der Geburt (CoNRAD) oder vom Darm 

1 FAHR: Dieses Handbuch, Bd. VI/1, S. 362-367. 
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aus (SAUER, RuNGE), dabei können die unteren Harnwege unverändert sein 
(GÖRTER und LIGNAC). In den späteren Kinderjahren und in der Pubertätszeit 
treten Pyelitis und Pyelonephritis relativ selten auf. Eine stärkere Häufung 
der Erkrankungsfälle beginnt wieder mit Eintreten der Geschlechtsreife, um 
zwischen dem 30. und 40. Lebensjahr die höchsten Krankheitszahlen zu er
reichen. Dieser Höhepunkt wird wohl wesentlich durch die große Zahl von 
Schwangerschafts-Pyelitis und -Pyelonephritis mit beeinflußt. Im späteren Alter 
zeigt sich zunächst ein Absinken der Erkrankungszahl, dem jedoch - wie auch 
NECKER hervorhebt- im höheren Alter ein neuerlicher Anstieg folgt. Wahr
scheinlich ist der zahlenmäßige Anstieg der Erkrankungen im höheren Lebens
alter auch durch Träger von Prostatahypertrophien wesentlich mitbedingt. 

Die statistischen Angaben über die Verteilung der Erkrankungsfälle auf die 
beiden Geschlechter sind naturgemäß von dem Wirkungskreis des einzelnen 
Untersuchers weitgehend abhängig. Trotzdem läßt sich nach allen klinischen 
Angaben ein bedeutendes Überwiegen der Frauen gegenüber den Männern bei 
der Pyelitis und Pyelonephritis feststellen, auch wenn man das Kleinkindesalter 
und die Zeitperiode der Schwangerschaftserkrankungen nicht einrechnet. Das 
Zahlenverhältnis läßt sich ungefähr so ausdrücken, daß klinisch zwei Drittel 
der Erkrankungen Frauen und nur ein Drittel Männer betreffen (NECKER). 
Ich gebe nachfolgend die vonNECKERaus dem Schrifttum gesammelten Angaben 
über die Geschlechtsanfälligkeit bei Pyelitis und Pyelonephritis in Form einer 
Tabelle wieder: 

Geschlechtsanfälligkeit bei Pyelitis und Pyelonephri tis. 

Autor Zahl der Fälle i! ',l 

KRETSCHMER 200 78 122 
JüLICH 170 30 140 
CULVER, HERROLD und PHIFER. 116 36 80 
ßECKMANN und VON DER REISS 58 14 44 
llNDEMANN. 48 17 31 
HELLSTRÖM. 398 64 34 
LÖWENBERG 29 8 21 
HoHLWEG, LENHARTZ, KüsTER, THOMAS, KüMMER und 

LEHMANN 1758 462 1296 
Gesamtzahl 2777 709 2068 

Die Angaben über die Seitenbeteiligung bei Pyelitis und Pyelonephritis 
können nur mit einer gewissen Vorsicht gemacht werden. Die rein klinischen 
Angaben sind für die Frage nicht zu verwerten, sondern man muß möglichst die 
mikroskopisch-kulturelle Untersuchung nach doppelseitigem Ureterenkatheteris
mus fordern. Die Verteilung auf die beiden Seiten hängt aber auch von der 
Auswahl der untersuchten Kranken ab. Die Häufigkeit der doppelseitigen 
Erkrankung wird recht verschieden angegeben. So fand CuLVER, HERROLD 
und PHIFER 58,7% doppelseitige Erkrankungen und WossiDLO zählte unter 
einem Material, das auch Pyonephrosen einschloß, unter 186 Beobachtungen 
105 doppelseitige Erkrankungen. Bei Frauen sind scheinbar doppelseitige 
Erkrankungen seltener. Bei 78 :Frauen fand ScHEIDEMANDEL nur 22mal beide 
Nieren erkrankt. Noch stärker weicht die Angabe KEHRERs ab, daß bei 
Schwangerschaftspyelitis nur 8% doppelseitige Erkrankungen zu verzeichnen 
wären. Doch fand KRETSCHMER auch unter 25 Niereninfektionen während 
Schwangerschaft und Wochenbett 20mal bakteriologisch doppelseitige Erkran
kung. Nach RuNEBERGS Feststellungen wären überhaupt nahezu alle Infektionen 
zunächst doppelseitig und würden erst im weiteren Verlauf einseitig. Auch 
FöRSTER fand bei exakter Methodik an einem größeren Material fast ausschließlich 
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doppelseitige und auf die ganzen Harnwege ausgebreitete Infektionen, was 
auch NECKER bestätigt. Man wird also annehmen dürfen, daß etwa in der Hälfte 
der Fälle die Doppelseitigkeit der Erkrankung offensichtlich ist, während sie 
darüber hinaus noch in einem Teil der Fälle bakteriologisch nachgewiesen werden 
kann. Unter den einseitigen Erkrankungen überwiegt die rechte Seite etwas. 
Nach den Angaben von CULVER, HERROLD und PHIFER sind unter den einseitigen 
Erkrankungen 52% rechts lokalisiert. Bei der Schwangerschaftspyelitis ergibt 
sich ein starkes Überwiegen der rechten Seite, wenn man nur nach den klinischen 
Symptomen urteilt. So fand KEHRER bei Schwangerschaftspyelitis 74% rechts
seitige Infektionen und ScHEIDEMANDEL bei Frauen überhaupt 45 rechtsseitige 
Infektionen gegenüber 13 linksseitigen. Da aber auch unter den 25 Fällen 
KRETSCHMERs, von denen 20 bakteriologisch einwandfrei doppelseitig waren, 
nahezu nur auf der rechten Seite Beschwerden bestanden, so muß man annehmen, 
daß auch bei der Schwangerschaftspyelitis meist doppelseitige Infektionen vor
liegen, wobei das rechte Nierenbecken wegen der besonderen Umstände der 
Uteruslage entweder schwerer erkrankt ist oder nur subjektiv stärkere Symptome 
veranlaßt. 

Alle diese :Feststellungen sind dem klinischen Schrifttum entnommen, die 
Ergebnisse einer pathologisch-anatomischen Statistik weichen in mehr
facher Hinsicht von den Angaben der Kliniker ab. So fand WESSEL unter 
8029 Sektionen, die in den letzten 25 Jahren im Göttinger Pathologischen 
Institut ausgeführt wurden, nur 23 Pyelitiden neben 112 Pyelonephritiden. Die 
Pyelitis macht also im Sektionsmaterial nur 0,29%, bezogen auf alle Sektionen. 
und 4,2%, bezogen auf alle banalen Infektionen der Harnorgane, aus, während 
die Pyelonephritis in 1,3% aller Leichenöffnungen gefunden wird und 20,7% 
aller nichttuberkulösen Infektionen der Harnorgane darstellt. Die Seltenheit 
der Pyelitis in der pathologisch-anatomischen Statistik erklärt sich aus mehreren 
Umständen. Erstens erweisen sich viele Fälle, die klinisch als Pyelitis gelten 
bei der Sektion als Pyelonephritis und zweitens heilen viele Pyelitiden aus. 
Besonders gilt dies für die klinisch so häufige Pyelitis gravidarum, die man 
anatomisch nur sehr selten zu sehen bekommt. Daß die Pyelitis anatomisch 
oft nur ein vorübergehendes Durchgangsstadium zur Ausbildung einer Pyelo
nephritis ist, geht daraus hervor, daß in 4 von den 23 Pyelitiden eine Pyelo
nephritis der anderen Seite bestand. 

Der auffallendste Unterschied ergibt sich bei der Beteiligung der Ge
schiech ter gegenüber den klinischen Feststellungen. WESSEL fand bei den 
Pyelitiden ein geringes Überwiegen der Frauen (13 ~ : 10 d'), dagegen zeigte 
sich bei den Pyelonephritiden ein starkes Überwiegen der Männer mit 77,6% 
gegenüber 22,3% Frauen. Daß das keine lokale Eigentümlichkeit unseres 
Sektionsmaterials ist, geht daraus hervor, daß auch AscHOFJ!' die überwiegende 
Häufigkeit der Pyelonephritis bei Männern betont. Der Grund für diesen Unter
schied gegenüber den klinischen Angaben liegt darin, daß klinisch Pyelitis und 
Pyelonephritis gemeinsam betrachtet werden, so daß die sehr große Zahl der 
zweifellos bei Frauen häufigeren Pyelitiden das Bild bei der Pyelonephritis ver
schieben. Die Leichenöffnung stellt Endstadien fest, deshalb überwiegt die 
Pyelonephritis der Prostatiker mit dauernder Harnstauung so bedeutend, 
während die Pyelonephritis der Frauen, bei denen meist nur vorübergehend 
-etwa während der Schwangerschaft- Harnstauung besteht, späterhin viel
fach zur Ausheilung kommt. 

Die Alters- und Geschlechtsverteilung bei Pyelonephritis ist aus folgender 
Tabelle und Abb. 30 ersichtlich. 

Die Betrachtung der Tabelle und der Kurve ergibt für beide Geschlechter 
übereinstimmend mit der klinischen Erfahrung eine Häufung der Erkrankungen 
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im frühen Kindesalter, die besonders deutlich wird, wenn man bedenkt, wie 
wenig zahlenmäßig die Kindersektionen im gesamten Material ausmachen. Bei 
den Männern findet sich entsprechend den bei der Zystitis erörterten Verhält
nissen ein starker Gipfel im 3. Jahrzehnt, der größtenteils durch die zahlreichen 
Wirbelschüsse der Kriegsjahre mit Rückenmarksverletzung und Osteomyelitis 
bedingt ist. Der höchste Gipfel wird bei den Männern im 7. Jahrzehnt infolge 
der Häufigkeit der Prostatahypertrophie erreicht. Bei den Frauen zeigt sich ein 
gleichmäßiges Ansteigen vom 2.-6. Jahrzehnt, also im wesentlichen die Aus
wirkungen der Periode der Geschlechtsreüe und der Genitalgeschwülste, während 
im höheren Alter die Zahl der Erkrankungen rasch absinkt. 

In guter Übereinstimmung mit den klinischen und bakteriologischen Fest
stellungen, daß der ganze Harntrakt häufiger als man annimmt erkrankt ist, 

Alters- und Geschlechtsver
teilung bei Pyelonephri tis im 
Göttinger Sektionsmaterial, 

nach WESSEL. 
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Ab b. 30. Alters-und Geschlechtsverteilung bei Pyelonephritis 
im Göttinger Sektionsmaterial, nach WESSEL. 

den 112 Pyelonephritiden fanden sich nur 20 
ohne Mitbeteiligung der Harnblase. Dabei ist 
hervorzuheben, daß hier ein deutlicher Unter

schied der Geschlechter besteht. Von den 25 Pyelonephritiden bei Frauen waren 
10 (40%) ohne Miterkrankung der Blase, also möglicherweise hämatogen ent
standen, während unter den 87 Pyelonephritiden bei Männern nur 10 (11,5%) 
ohne Mitbeteiligung der Blase waren, was auf die überwiegende Bedeutung der 
aszendierenden Infektion bei den Männern hinweist. 

Die Doppelseitigkeit ist entsprechend den vorgeschrittenen Stadien, die 
zur Sektion kommen und in Anbetracht der gerraueren Untersuchungsmöglich
keit viel häufiger als sie klinisch festgestellt wird. Unter den 23 Pyelitiden 
waren 14 (60,9%) doppelseitig. Von den 92 mit Zystitis kombinierten Pyelo
nephritiden waren 81 (88%) doppelseitig, dagegen fanden sich unter den 20 Pyelo
nephritiden ohne Blasenbeteiligung nur 8 (40%) doppelseitige und 12 (60%) 
einseitige Erkrankungen, da die auf die Niere und das Nierenbecken be
schränkten Infektionen oft leichtere Erkrankungen darstellen, bei denen der Tod 
durch interkurrente Erkrankungen verursacht wurde. 

Hinsichtlich der Bevorzugung der rechten Seite stimmen die Angaben 
WESSELs mit den klinischen Statistiken überein. Von den 8 einseitigen Pyeli
tiden betrafen 6 (7 5%) die rechte Seite und von 23 einseitigen Pyelonephritiden 
waren 13 (56,5%) auf der rechten Seite entwickelt. 

3. Pathogenese der Pyelitis und Pyelonephritis (Lit. S. 541). 
a) Infektionswege. 

Die Möglichkeiten der Infektion von Niere und Nierenbecken sind sehr ver
schiedenartig und die Beurteilung der Bedeutung der einzelnen Infektionswege 
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ist auch heute noch umstritten. Dies hat seinen Grund darin, daß aus dem fertigen 
Befund einer meist fortgeschrittenen Erkrankung, wie er bei der Operation oder 
Sektion zur Beobachtung gelangt, häufig der Weg der Infektionsausbreitung 
nicht mehr feststellbar ist. Aber auch die Frühfälle sind nicht immer eindeutig 
in ihren Befunden. Da auch die Tierversuche recht wechselnde Ergebnisse auf
weisen und überdies eine meist nicht völlig mit den menschlichen Verhältnissen 
vergleichbare Nachahmung der spontanen Infektion darstellen, ist den subjek
tiven Werturteilen über die zahlenmäßige Rolle der einzelnen Infektionswege 
weiter Spielraum gegeben. 

Man kann die Infektionswege nach verschiedenen Gesichtspunkten einteilen, 
je nachdem man den Infektionsherd, von dem die Ausbreitung erfolgt, lokali
sieren will oder ob man den Infektionsweg bezeichnen will. 

Man kann hinsichtlich des Ausgangsherdes eine ur o genitale Infektion, bei 
welcher der Infektionsherd im Bereich des Urogenitaltraktes liegt, von einer 
endogenen Infektion unterscheiden, bei welcher der infektiöse Ausgangsherd 
irgendwo im Körper jedenfalls aber außerhalb des Urogenitalapparates seinen 
Sitz hat. Ich möchte dabei im Gegensatz zu NECKER, dessen Einteilung ich im 
wesentlichen folge, die Bezeichnung urogenitale Infektion gegenüber urino
gener Infektion bevorzugen. Erstens weil sie deutlich zum Ausdruck bringt, 
daß der Infektionsherd auch innerhalb der Geschlechtsorgane seinen Sitz haben 
kann und zweitens weil als urinogene oder urogene Infektion auch vielfach nur 
die gegen den Harnstrom in der Ureterlichtung erfolgende Keimausbreitung 
bezeichnet wird (J. und W. IsRAEL). Als dritte Möglichkeit, die aber keine 
große Bedeutung hat, schließt sich bei dieser Einteilung die direkte Kontakt
infektion traumatischer oder operativer Herkunft an. 

Hinsichtlich der Richtung der Keimausbreitung innerhalb der Harnorgane 
läßt sieh eine aszendierende und eine deszendierende Infektion unter
scheiden. Schließlich kann noch der Weg, den die Infektion nimmt, näher 
bezeichnet werden. Man kann in diesem Sinne von einem hämatogenen, 
lymphogenen und intraureteralen Infektionsweg sprechen, wobei man sich 
bewußt sein muß, daß zur eindeutigen Kennzeichnung des Infektionsmodus die 
Bezeichnung nach allen drei angeführten Einteilungsprinzipien nötig ist. 

a) Infektionswege bei Infektionsquelle außerhalb 
des Urogenitaltraktes (endogene Infektion). 

aa) Keimeinschleppung auf dem Blutweg (hämatogene endogene 
deszendierende Infektion). 

Die Voraussetzung einer hämatogenen Infektion ist eine Bakteriämie, wie 
sie bei Infektionskrankheiten oder septischen Prozessen aber auch bei lokalen 
Eiterungen - wenn auch oft nur kurze Zeit - nicht selten besteht. Die Frage 
ob eine Bakterienausscheidung bei vollkommen unveränderter Niere möglich 
ist, kann auch heute noch nicht als eindeutig beantwortet gelten. Die Mehrzahl 
der Untersucher neigt zu der Auffassung, daß die renale Bakteriurie eine Nieren
schädigung zur Voraussetzung hat. Diese Nierenschädigung kann in einer um
schriebenen Entzündung bestehen, kann aber vielleicht auch subtilerer Art 
sein und so nicht histologisch greifbar werden. In erster Linie wird man dabei an 
feine Gefäßwandläsionen denken müssen (KocH). Eine sichere Entscheidung, 
ob eine Bakteriurie ohne morphologische Nierenschädigung vorkommt, wäre 
nur durch Aufarbeitung der fraglichen Nieren in lückenloser Schnittreihe möglich, 
da man auch bei Untersuchung zahlreicher Stücke gerade die vielleicht kleinen 
erkrankten Gebiete übersehen kann. 

Dieser hämatogene Infektionsweg ist durchaus wahrscheinlich bei den nach 
oder bei Typhus und Paratyphus auftretenden Harnweginfektionen, besonders 
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bei jenen Fällen in denen vor allem die Nieren ergriffen sind. Ähnlich liegen die 
Verhältnisse bei manchen Grippe- und Influenzaepidemien,, wo gelegentlich 
Nieren- und Nierenbeckeninfektionen vermutlich hämatogen- allerdings durch 
Mischinfektion mit Kokken - zustande kommen können (LEVINTHAL, Kuc
ZINSKY und WoLFF). In gleicher Weise gilt dies für die bei Kindern nach Infek
tionskrankheiten auftretenden Pyurien, wie sie ARAAND-DELILLE und BESPA
LOFF in 4,5% von 200 Säuglingen nachweisen konnten. 

Außer diesen mit Bakteriämie einhergehenden Infektionskrankheiten sind 
es Eiterungen aller Art, die bakterielle Metastasen in den Nieren veranlassen 
können. In erster Linie sind hier Furunkel, Panaritien, eiternde Wunden, aber 
auch eitrige Prozesse an den Nebenhöhlen, den Zahnwurzeln und den Tonsillen 
zu nennen. Die Bedeutung der fokalen Infektion ist besonders im amerikanischen 
Schrifttum sehr stark hervorgehoben worden (HUNNER, BuMPus und MEISSER, 
RosENOW, QUINSBY, STIRLING}. In erster Linie werden Zahnwurzelerkran
kungen und Tonsillitiden als Infektionsquellen verantwortlich gemacht. So fand 
BUJ.\lPUS bei 64 Patienten mit Pyelonephritis, Blasengeschwüren oder "idio
pathischer" Zystitis 43mal frische oder abgelaufene Tonsillarerkrankungen, 
sowie 45mal Zahnwurzelabszesse. Auch STIRLING bezieht von 175 Pyelonephri
tiden 50% auf Tonsillarerkrankungen und 21% auf Zahnerkrankungen als 
Infektionsquelle. Man wird bei der großen Häufigkeit derartiger Entzündungs
herde im Mund und Rachenbereich vorsichtig in der Beurteilung des Zusammen
hanges sein müssen, besonders wenn es sich um abgelaufene Tonsillitiden handelt. 
Daß solche Beziehungen besonders zwischen Tonsillen und Nieren bestehen, kann 
als feststehend angesehen werden, was auch schon vor vielen Jahren (1913) von 
deutschen Autoren betont wurde (ScHEIDEMANDEL, EPPINGER}. Dafür spricht 
ja auch die Angabe von BuMPus, daß er bei 35 von 45 Kranken nach Entfernung 
der vermutlichen Infektionsquelle eine wesentliche Besserung der Erkrankung 
der Harnorgane erzielte. Es bleibt aber doch sehr fraglich, ob die von den 
amerikanischen Autoren genannten hohen Hundertsätze den tatsächlichen Ver
hältnissen entsprechen. 

Als Stütze für die Lehre von der Bedeutung der fokalen Infektion führen 
BUMPUS und MEISSER auch an, daß es ihnen gelungen sei grünwachsende Strepto
kokken aus Tonsillen zu züchten, die bei 80% der intravenös geimpften Kanin
chen Nierenveränderungen hervorriefen. Diese spezifische Affinität der frag
lichen Keime zu den Harnorganen soll sich bei weiteren Tierpassagen noch 
steigern. Nach Ansicht von BuMPus und MEISSER wären die Kalibazillen nur 
als Mischinfekt zu werten, da sie im Kaninchenversuch keine Nierenveränderungen 
hervorriefen. Dieser Einwand kann aber nicht als beweiskräftig angesehen werden. 

Gerade RovsiNG hat die Rolle der hämatogenen Entstehung der Koliinfektion 
besonders betont. Unter 285 eigenen Beobachtungen von Kalipyelitis sah er 
170 als akute endogene Nephropyelitis von Anginen, Appendizitis, Kolitis usw. 
ausgehen. Bei Säuglings- und Kinderpyelitis sind gleichfalls Heilungen nach 
Tonsillektomie bekannt geworden (CzERNY, FÄRBER und LATZKY}. Auch 
BARTH wies auf die Bedeutung der hämatogenen Kalinephritis hin, in deren 
Frühfällen man Niereneiterung ohne Zystitis feststellen könne. Entscheidend 
für die Möglichkeit der hämatogenen endogenen Infektion, ist der Nach
weis einer Bakteriämie vor Eintritt der Harnweginfektion, wie es KoTTWITZ, 
TRUMP und ScHÖNFELD bei Säuglingspyelitis im Verlaufe epidemischer Darm
katarrhe gelang. Positive Bakterienbefunde im Blut wie sie WmAL und BER
NARD bei septischer Schwangerschaftspyelitis, sowie CRABTREE in 40% von 
32 akuten Pyelonephritidennachweisen konnten, schließen dagegen die Möglichkeit 
nicht aus, daß der primäre Infektionsherd schon im Urogenitaltrakt gelegen war 
(urogenitale hämatogene deszendierende Infektion). 

26* 
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Im Tierversuch gelingt es, hämatogene Nieren- und Harnweginfekte hervor
zurufen, besonders bei- wenn auch nur kurz dauernder (LEPPER) -Harn
stauung oder traumatischer Nierenschädigung (HEss, MosKALEFF, BREVER). 
KocH konnte mit wenig virulenten Saprophytischen Kokken beim Kaninchen 
nach intravenöser Injektion eitrige Markherde hervorrufen ähnlich der 0RTH
schen Ausscheidungsnephritis. 

Eingehende experimentelle Untersuchungen über die Infektionswege der 
Niere hat HELMHOLTZ am Kaninchen mit Kalibazillen einer spontanen Harn
trakterkrankung eines Kaninchens angestellt. Er konnte bei intravenöser In
jektion an 17 von 31 Versuchstieren eine hämatogene Niereninfektion hervor
rufen. Ebenso gelang es ihm, durch einfache Injektion in die Blase bei 10 von 
15 Tieren eine aszendierende Niereninfektion zu erzielen. Besonders interessant 
sind seine Angaben über die Lokalisation der Veränderungen. Bei den hämato
genen Infekten waren vor allem die Rinde, die Markpyramiden und die Papillen
spitzen betroffen, während das subpelvine Gewebe nur in einem Fall infiltriert 
war. Dagegen zeigten die aszendierenden Infektionen hauptsächlich periureterale 
und in den Kelchen subpelvin gelegene Leukozyteninfiltrate, aber nur in einem 
Fall Rindenabszesse. 

Unter den anatomischen Befunden beim Menschen lassen sich nur wenig 
Merkmale anführen, die mit einiger Sicherheit auf die hämatogene Entstehung 
hindeuten. Das einzig zuverlässige Merkmal ist der Nachweis einer arteriellen 
Bakterienembolie im Bereich von Glomerulusschlingen oder in Arteriolen des 
Markes oder der Rinde. Ein solcher Nachweis wie ihn GoHRBANDT erbracht hat, 
wird bei der Pyelonephritis nur in wenigen Frühfällen möglich sein. Anders 
liegen die Verhältnisse bei der embolisah-eitrigen Herdnephritis und den miliaren 
Rindenabszessen, wobei meist solche Embolien erweisbar sind. Der Nachweis 
von Bakterienmassen in Venen besonders der Markpyramiden kann nicht als 
Beweis für hämatogene Entstehung dienen, da RIBBERT gerade beim aszen
dierenden Infekt auf den Übertritt von Keimen aus dem Nierenbecken in Venen 
hinwies und auch die Studien von FucHs über den pyelovenösen Reflux schränken 
die Bedeutung intravenöser Bakterienbefunde als Zeichen für hämatogene Ent
stehung stark ein. Alle anderen Befunde besonders auch die kleinen Rinden
abszeßchen können ebensogut bei aufsteigender Infektion entstehen. Es wird 
somit der anatomische Befund in den meisten Fällen bei der Frage nach der 
Möglichkeit einer hämatogenen Infektion kein sicheres, sondern höchstens bei 
Bewertung der ganzen Sachlage ein wahrscheinliches Urteil gestatten. 

ßß) Keimeinschleppung auf dem Lymphweg (lymphogene endogene deszendierende 
Infektion). 

Seit FRANKE den Nachweis erbrachte, daß zusammenhängende Lymphbahnen 
zwischen dem Zökum, dem Colon ascendens und der rechten Niere bestehen, ist die 
Möglichkeit dieses Infektionsweges immer wieder erörtert worden. Das war um 
so naheliegender, da ja das Bacterium coli einerseits häufig der Erreger von Pyeli
tiden und Pyelonephritiden ist und anderseits regelmäßig als Darmsaprophyt an
getroffen wird. Die Möglichkeit dieses Infektionsweges hängt in erster Linie da
von ab, ob und unter welchen Umständen die Darmwand für Kalibazillen durch
lässig ist. Auf diese Sonderfrage, die Gegenstand eingehender Untersuchungen war, 
soll hier nicht näher eingegangen werden. Es sei nur soviel hervorgehoben, daß 
in Tierversuchen chronische Obstipation allein nicht genügte um eine Kali
infektion der Niere zu erzeugen (NECKER und GARA). Nur SIEBER, sowie DAVID 
und McGILL gelang es in vereinzelten Fällen Infektion einer experimentellen 
Hydronephrose durch Opiumobstipation allein zu erzielen. In gewissem Sinne 
für die Möglichkeit dieses Infektionsweges scheint die Tatsache zu sprechen, 
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daß die Pyelitis rechts viel häufiger beobachtet wird als links. Da nun links 
Lymphbahnen zwischen Darm und Niere nicht nachgewiesen sind, könnte die 
Tatsache in diesem Sin:ri.e gedeutet werden. Es ist aber anderseits mit BLOCH 
hervorzuheben, daß man bei Annahme dieses Weges nach Darmerkrankungen 
häufiger peri- und paranephritisehe Eiterungen antreffen müßte, da zunächst 
ja vom Darm aus die Kapsellymphgefäße ergriffen werden müßten. 

Aus klinischen Feststellungen ist zum Teil wohl eine sichere Beziehung 
zwischen Darmerkrankung und Harnweginfektion erkennbar, aber über den 
Weg dieser Infektion ist nichts sicheres auszusagen. Diese Beziehung kann auch 
darin bestehen, daß die Darmerkrankung die Harnwege zur Infektion disponiert, 
ohne selbst Infektionsquelle zu sein. Diese Überlegung mag bei atonischer 
Obstipation und Atonie der Harnwege, bei Kompression und Verziehung des 
Ureters durch Megakolon oder bei Appendixnarben in Frage kommen {NEcKER). 
Ähnliche Gedanken entwickelt ABELS hinsichtlich der Säuglingspyelitiden im 
Gefolge intestinaler Störungen. 

Eine wesentliche Rolle als Infektionsquelle kommt der Darmerkrankung 
gewiß in manchen Fällen zu. So sah KüMMELL bei 10 hartnäckigen Kalipyeli
tiden Ausheilung nach Appendektomie. Auch PERRIER beobachtete Ausheilung 
einer nach 13jähriger Enterokolitis aufgetretenen Kolipyelonephritis nach 
Exstirpation des Colon ascendens und transversum. Nach Roux spielt vor allem 
die bei jüngeren Menschen nicht sehr seltene Aszendensobstipation eine beacht
liche Rolle für die Infektion der Nieren mit Kolibazillen, wobei die Erkrankung 
der Darmschleimhaut die Durchwanderung ermöglicht. Auf die Häufigkeit von 
Harnwegsinfektionen bei akuter Appendizitis hat UsL.A.ND hingewiesen, der 
unter 34 Beobachtungen 18 Harnweginfekte bei 5 Männern und 13 Frauen 
fand, wobei es sich fast immer um Mischinfekte von Eiterkokken und Kali
bazillen handelte. Während v. RmMER der lymphogenen endogenen Infektion 
auch bei bestehender Zystitis für die Kalipyelitis eine große Bedeutung beimißt, 
betont auch HEITZ-BOYER, der den enterorenalen Symptomenkomplex am ein
gehendsten bearbeitete, daß es sich wahrscheinlich um eine hämatogene vom 
Darm aus durch eine vorübergehende Bakteriämie vermittelte Infektion der 
Harnwege handle. KRETSCHMER, der unter 200 Fällen von Pyelitis gravidarum 
bei 30% Magen-Darmerkrankungen fand, mißt ebenso wie RICHTER bei dieser 
Form der Pyelitis dem Lymphweg vom Darm zur Niere eine große Bedeutung bei. 

ß) Urogenitale Infektion. 
~oc) Aufsteigende Keimverschleppung in der Harnleiterlichtung (intraureterale 

aszendierende Infektion) . 
Während man in früherer Zeit das Aufsteigen der Keime innerhalb der 

Ureterlichtung für die allerhäufigste Art der Infektion hielt, ist man in den 
letzten Jahren in der Bewertung dieses Infektionsweges zurückhaltender ge
worden. Die Annahme, daß die intraureterale aszendierende Infektion eine 
große Rolle spielt, fand in den Tierversuchen von ALB.A.RR.A.N (1889) sowie ScHMIDT 
und AscHOFF (1893) ihre Bestätigung. In allen diesen Versuchen ließ sich 
Pyolonephritis durch Injektion von Bakterien in den Ureter bei gleichzeitiger 
Ureterligatur erzielen. Gerade diese Ureterligatur ergibt aber Verhältnisse, 
wie sie für den Menschen nur in seltenen Fällen etwa bei Steineinklemmung im 
Harnleiter oder bei völliger Harnverhaltung bei Prostatahypertrophie in Frage 
kommen. Aus diesen Gründen darf man die Bedeutung dieser Tierversuche 
für die Erklärung der beim Menschen tatsächlich vorliegenden Verhältnisse 
nicht überschätzen. 

Die Voraussetzung für das Zustandekommen einer Infektion auf diesem Wege 
ist, abgesehen von der Anwesenheit von Bakterien in der Blase, das teilweise 
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oder völlige Versagen des muskulären Verschlusses an der Uretermündung. 
Während man sich früher vorstellte, daß Bakterien auch ohne Änderung der Harn
strömung ins Nierenbecken aufsteigen könnten, wobei man vor allem an die 
Eigenbeweglichkeit der Kolibazillen sowie an ein Ansteigen der unbeweglichen 
Kokken mit Gasbläschen dachte, hat man jetzt diese Möglichkeiten sehr in 
Zweifel gezogen. Es läßt sich wohl sicher sagen, daß -mindestens in der Mehrzahl 
der in Frage kommenden Fälle- noch eine Umkehr des Harnstromes hinzu
kommen muß, um eine intraureterale Infektion zu ermöglichen. Diese Umkeh
rungsmöglichkeit des Harnstromes kann vorübergehend oder dauernd bestehen; 
je nach dem spricht man von einem temporären oder persistenten Reflux. 
Ein solcher Reflux kann zustande kommen durch krampfhafte Blasenkontrak
tionen bei geschlossenem Blasensphinkter und klaffendem Ureterostium- also 
rein passiv durch Rückstauung bei intravesikaler Drucksteigerung- oder auch 
aktiv durch antiperistaltische Wellen eines gereizten Ureters. 

Der temporäre Reflux bei anscheinend normalem Schließapparat des 
Ureterostiums wurde im Tierexperiment festgestellt. So konnte SEMBLINOFF bei 
mechanischer Reizung einer mäßig gefüllten Hundblase Aufsteigen von Berliner
blaulösungen bis ins Nierenbecken durch antiperistaltische Wellen feststellen. 
Ähnliche Ergebnisse erzielten LEWIN und GoLDSCHMIDT bei stoßweiser Blasen
füllung und CuNNINGHAM hatte sogar bei 7 5% der Versuchstiere Reflux feststellen 
können. Gerade der temporäre Reflux dürfte meist durch Antiperistaltik bedingt 
sein. Er kommt gewiß auch beim Menschen vor, doch ist seine Häufigkeit schwer 
zu beurteilen. Unterentwicklung des vesikalen Harnleiterabschnittes begünstigt 
das Zustandekommen eines temporären Refluxes (BLuM). Nach NEcKER können 
auch chemische und thermische Reizungen der Harnleitermündung Antiperistaltik 
auslösen. Auch ANDLER und GAYET haben Reflux bei Einbringung von ätzenden 
Flüssigkeiten in die Blase (mißglückte Abtreibungsversuche) beobachtet. Man 
kann Infektionen, die durch solche plötzliche Umkehr des Harnstromes zustande 
kommen, auch als "antiperistaltische" (BLUM) oder Rückstoßinfektion (NECKER) 
bezeichnen. Im klinischen Bild sind solche Fälle nach NECKER durch schlag
artiges Auftreten und stürmischen Verlauf mit heftigen Schmerzen gekennzeichnet. 
Sie werden beobachtet bei JANETschen Spülungen (FELEKI) nach intravesikaler 
Anwendung starker Lapislösungen (ILLYES, BLOCH) sowie bei schlecht funktio
nierendem Verweilkatheter in reizbarer Blase und nach Lithotripsien (NECKER). 

Im Gegensatz dazu wird der permanente Reflux meist durch Rück
stauung in den oft erweiterten Harnwegen bewirkt, so daß NECKER in solchen 
Fällen direkt von einer Rückstauungsinfektion spricht. Die Voraussetzung des 
permanenten Refluxes ist eine schwere anatomische Störung des Ureterostiums 
selbst oder der Innervation seines Schließmuskels. In erster Linie kommen 
schwere chronische besonders ulzeröse Zystitiden, vor allem auch Blasentuberku
lose in Betracht, wobei durch Wandverdickung, Ödem, Geschwürsbildung oder 
Narbenschrumpfung das Klaffen der Harnleitermündung bedingt sein kann. 
Ähnlich wirken partielle Blasenresektionen und Prostatektomien, wobei neben 
der Narbenschrumpfung noch eine Störung der Nervenversorgung wirksam 
werden kann. Schließlich führt die Atonie bei spinalen Erkrankungen und die 
Dilatation bei chronischer Abflußbehinderung (Harnröhrenstrikturen, Prostata
hypertrophie) zu Versagen des Harnleiterverschlusses. BUMPUS hat unter 
1036 Zystogrammen in der MAYo-Klinik 89mal Reflux festgestellt, davon 
33mal beidseitig, 29mallinksseitig und 27mal rechtsseitig. Von diesen Fällen be
trafen 38,8% Tuberkulosen, 33,3% Blasenresektionen, 18,9% Pyelonephritiden, 
11,6% Harnröhrenstrikturen, 11,3% Erkrankungen des Zentralnervensystems, 
7,5% Blasengeschwülste, 4,7% Prostatahypertrophien und 2,3% Blasen
divertikel. 
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Bei Bestehen eines permanenten und doppelseitigen Refluxes kann sich eine 
Blaseninfektion rasch auf den ganzen Harnapparat ausdehnen. Auch ANDRE 
weist darauf hin, daß sowohl bei banalen Infekten wie auch bei der Tuberkulose 
der Reflux als Ausbreitungsart eine große Rolle spielen könne. Auch in der 
Schwangerschaft kann infolge der Dilatation (LucHs) sowie der Muskelhyper
trophie und ödematösen Durchtränkung der Ureteren und ihrer Ostien Reflux 
auftreten und eine aszendierende intraureterale Infektion veranlassen. 

Die Bedeutung des Versagens des Harnleiterverschlusses für das Zustande
kommen einer aufsteigenden Infektion des Nierenbeckens und der Niere ergibt 
sich aus den Tierversuchen von GRUBER und RABINOVITSCH. Dabei zeigte es 
sich 24 Stunden nach Schlitzung eines Ureterostiums und Einbringung hoch
virulenter Kalibazillen in die Blase auf der operierten Seite fast immer, auf der 
nicht operierten Seite in 30-60% eine Pyelitis. 

ßt3) Aufsteigende Keimeinschleppung auf dem Lymphwege (lymphogene urogenitale 
aszendierende Infektion). 

Durch die Untersuchungen von älteren Anatomen und vor allem durch 
die eingehenden Studien von BAUEREISEN (1911) wurden Lymphgefäßver
bindungen von der Blase entlang der Harnleiterwand bis zur Nierenkapsel und 
zur Niere nachgewiesen. Außerdem fand BAUEREISEN auch in der Uretermukosa 
selbst ein weitmaschiges Lymphgefäßnetz. Durch diese Lymphgefäßverbin
dungen ist die Möglichkeit einer aszendierenden lymphogenen Infektion gegeben. 

Dabei lassen sich zwei Unterformen dieses Infektionsweges unterscheiden, 
die sich aber nicht scharf trennen lassen. Die Infektion kann erstens entlang 
der Lymphbahnen der Muskelwand und der Adventitia des Ureters sich ausbreiten 
oder sie kann gleichsam im Schleimhautgewebe selbst - tatsächlich wohl (wie 
auch NECKER hervorhebt) auf dem Weg der subepithelialen Lymphbahnen des 
Ureters - sich ausbreiten. Der verschiedene klinische Verlauf der Infektionen 
der letzteren Art hat NECKER veranlaßt, sie als "kontinuierliche im Schleimhaut
gewebe selbst fortschreitende Infektion" von der lymphogenen abzutrennen, 
nachdem auch FRISCH und FELEKI auf die Möglichkeit dieses Infektionsmodus 
hingewiesen haben. Da es sich, wie erwähnt, in beiden Fällen um eine lymphogene 
Ausbreitung handelt, und da sicher eine scharfe Trennung nicht möglich ist, 
möchte ich nicht von einem besonderen Infektionsweg sprechen, wie es NECKER 
tut, sondern lieber von einem besonderen Typus der lymphogenen aszendierenden 
Infektion. 

Die Möglichkeit der aszendierenden lymphogenen Infektion ist durch Tier
versuche mehrfach erwiesen. EISENDRAHT und KAHN sowie EISENDRAHT und 
ScHULZ gelang es nach Koli-, Staphylokokken- und Proteusinfektion, in der 
Hundeblase perivaskuläre Rundzelleninfiltrate in den Ureterwandschichten bis 
zum Nierenbecken und entlang der Gefäße bis in die Nierenrinde zu verfolgen. 
Bei 6 von 27 Versuchstieren konnten sie sogar aus dem Nierenbeckenharn die 
entsprechenden Keime in Reinkultur gewinnen. Ebenso konnte WEISER durch 
Einbringung von Pyozyaneus auf die leicht lädierte Oberfläche des Ureters bei 
Kaninchen nach 5-IO Tagen typische Pyelonephritis sowie Infiltrate in der 
Wand des Ureters und der Blase und Abszesse am anderen Ureter beobachten. 
Die Infiltrate waren vorwiegend im Bereich der Lymphbahnen gelegen. Wie 
schnell die lymphogene aszendierende Keimverbreitung vor sich gehen kann, 
zeigen die Versuche von WALKER, der nach Einbringung von Bakterien oder 
pulverisierten Farbstoffen mit und ohne Ligatur des Ureterlumens die be
treffenden Substanzen 10-16 Stunden später in den Wandschichten des oberen 
Ureterabschnittes und in der Nierenkapsel nachweisen konnte, während Harn 
und Blut steril blieben. Im Gegensatz zu diesen Befunden gelangten DAVID 
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und MATTILL bei Hundeversuchen zu der Auffassung, daß schon leichte Harn
stauung genüge, um eine intraureterale aszendierende Infektion hervorzurufen, 
während den Lymphbahnen keine Bedeutung zukäme. Es ist aber hervor
zuheben, daß auch diese Autoren in der Gegend der periureteralen Lymph
bahnen Infiltrate gefunden haben, so daß ihre Einwände nicht als ganz stich
haltig angesehen werden können. 

Beim Menschen ist die Frage der Nachweismöglichkeit des lymphogen
aszendierenden Infektionsweges vor allem durch SuGIMURA im Institute von 
HANSEMANNS anatomisch studiert worden. Er fand bei 21 Beobachtungen von 
akuter und chronischer Zystitis nur inkonstant die Schleimhaut des untersten 
Harnleiterabschnittes entzündlich verändert, während perivaskuläre Infiltrate 
häufig in der Adventitia und Muskularis des Harnleiters nachzuweisen waren. 
Eingehende anatomische Untersuchungen über die Bedeutung der lymphogen
aszendierenden Infektion fehlen. WALKER fand bei einer rasch verlaufenden 
Urosepsis nach Prostatektomie Bakterien in der Prostatakapsel, den Ureter
lymphgefäßen und der Nierenkapsel, dagegen waren die Blasenwand, die Ureter
schleimhaut und das Nierengewebe selbst in Schnitten frei von Keimen. Zu
gunsten der Annahme dieses Infektionsweges spricht auch die Feststellung von 
SWEET und STEWARD, daß bei Uretereinpflanzung in den Darm durch Zwischen
schaltung eines Gummirohrs die sonst fast sichere Infektion der oberen Harnwege 
vermieden werden kann. Da der intrareturale Weg durch das Gummirohr 
nicht behindert wird, tritt gerade durch dieses operative Experiment der Lymph
bahnunterbrechung die Bedeutung der Lymphbahnen für die Keimverbreitung 
bis zur Niere besonders deutlich hervor. WEISER führt 4 Fälle von aufsteigender 
Infektion an, bei denen infolge eines organischen Hindernisses in der Ureter
lichtung seiner Meinung nach nur der lymphogene Weg in Frage kommt. 
Auch BAUEREISEN, SUGIMURA, SCHIFFMANN und SZAMEK sowie HECKENBACH 
weisen auf die Bedeutung des lymphogen aszendierenden Infektionsweges hin. 

Als Ausbreitungsweg kommen die Lymphbahnen des Ureters in erster Linie 
bei Infektionsquellen im Bereich der Prostata und Samenblasen in Frage (HECKEN
BACH), ferner bei Ureterscheidenfisteln (BAUEREISEN, ScHIFFMANN und SzAMEK) 
sowie bei infizierten Blasengeschwülsten (NECKER). Doch auch die weiblichen 
Adnexe können vermutlich solche Infektionen veranlassen, so nimmt DELBET 
ein direktes Überwandern von Keimen aus der Tube in den Ureter an. Ähnlich 
dürften die Verhältnisse hinsichtlich der von USLAND nachgewiesenen, nicht 
seltenen Beziehungen zwischen Appendix und Ureter liegen. 

Es ist noch nötig, mit wenigen Worten auf jenen oben erwähnten Typus der 
aufsteigenden lymphogenen Infektion einzugehen, der sich vorwiegend in dem 
Lymphgefäßnetz der Ureterschleimhaut und in dieser selbst abspielt. Besonders 
eindeutig erscheint dieser Infektionsweg für die von NECKER beschriebene artefi
zielle Pyelitis, die durch mehrmalige intravesikale Einspritzung von Harn kranker 
(zum Teil gonorrhoischer) Menschen zur Befreiung vom Militärdienst erzeugt 
wurde. Dabei ließ sich der hämatogene Weg sicher ausschließen. Es entwickelte 
sich schleichend eine doppelseitige Pyelitis mit schwerer Pyurie, die durch diesen 
Infektionsweg am zwanglosesten erklärt werden kann. Aber auch bei Frauen 
konnteNECKERbei doppelseitiger Pyelitis nach Trigano-Zystitis diesen Infektions
weg wahrscheinlich machen, da er beim Ureterenkatheterismus gelegentlich nur 
im unteren Harnleiterabschnitt Eiter, im oberen aber klaren Harn antraf. 

ss) Keimeinschleppung auf dem Blutweg bei Infektionsquelle im Urogenitalapparat 
(hämatogene urogenitale deszendierende Infektion). 

In erster Linie sind es Eiterungen im Bereich der Schwellkörper des Penis, 
der CoWPERschen Drüsen, der Samenblasen, der Prostata oder des periureteralen 
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und perivesikalen Gewebes, welche septische Allgemeininfektion und dabei 
gelegentlich embolisch metastatische Niereneiterungen veranlassen, die auch 
unter dem Bilde einer Pyelonephritis verlaufen können. Auch die weiblichen 
Adnexe (Pyosalpinx, Abszeß der GI. Bartholini, eitrige Para- und Perimetritis) 
können gelegentlich, wenn auch seltener die Quelle hämatogener Metastasie
rung in die Nieren werden. 

In dieses Gebiet gehören auch septische, eitrige Niereninfektionen, die früher 
nicht selten im Anschluß an intravesikale Eingriffe beobachtet wurden. Daß in 
solchen Fällen tatsächlich der Blutweg in Frage kommt, haben JocHMANN, LEN
HARTZ, BERTELSMANN und MAu durch positive Bakterienbefunde im Blut bei sog. 
"Katheterfieber" nachweisen können. Der Eintritt der Keime in die Blutbahn 
dürfte meist im Bereich kleiner Schleimhautläsionen der hinteren Urethra er
folgen (NECKER). So beschrieb AscHNER eine schwere Septikämie mit Infektion 
einer kongenital abnormen Niere nach Katheterisierung eines Prostatikers und 
BERG sah 24 Stunden nach Sondierung der Urethra eine schwere pyogene 
Niereninfektion. Im Tierversuch gelang es ALBARRAN, bei intrapelviner Bak
terieninjektion und Ureterunterbindung Pyelonephritis dieser Niere und hämato
gene Eiterherde in der zweiten Niere zu erzeugen, wodurch die hämatogene 
Harnweginfektion von einem im Harntrakt gelegenen Herd aus erwiesen ist. 

y) Direkte Kontaktinfektion. 
Direkte Infektionen der Niere und des Nierenbeckens sind bei Verletzungen 

(Hieb-, Stich-, Schußwunden) möglich, wobei die Keime von außen mit dem 
verletzenden Instrument eingebracht werden oder wo eine Wundinfektion hinzu
tritt. In gleicher Weise können operativ eröffnete Niere und Nierenbecken sowie 
Nähte und Dauerdrains im Nierenbereich infiziert werden. 

Ein zweiter Weg der direkten Infektion vor allem des Nierenbeckens, ist 
darin gegeben, daß bei Ureterenkatheterismus Keime, sei es von außen oder 
von der infizierten Blase, in das Nierenbecken gelangen. In gleicher Weise 
können gelegentlich Nierenbeckenfüllungen mit therapeutischen Lösungen oder 
mit Röntgenkontrastmitteln Infektionen veranlassen (NECKER). 

o) Die Häufigkeit der einzelnen Infektionswege. 
Die Beurteilung der Häufigkeit der einzelnen Infektionswege ist bei dem 

heutigen Stand unserer Kenntnisse vom pathologisch-anatomischen Standpunkt 
nur schätzungsweise möglich. So viel scheint jedoch sicher, daß der hämatogene 
Infektionsweg besonders bei der Pyelonephritis in letzter Zeit vor allem von den 
amerikanischen Autoren doch wohl überschätzt wird. Es wird zukünftiger Zu
sammenarbeit von Klinikern und Pathologen bedürfen, um die Bedeutung der 
hämatogenen Infektion klarzustellen. Da wir hämatogene Infektionen der Nieren 
bei den Geschlechtern gleich häufig antreffen, ist das Überwiegen der Pyelitiden 
beim weiblichen Geschlecht in allen Lebensaltern auch abgesehen von der 
Schwangerschaftspyelitis sehr auffallend. Wenn man weiterhin bedenkt, daß 
bei Frauen bis zu 40% der Pyelitiden durch B. coli hervorgerufen werden, während 
wirklich spontane Kolipyelitiden beim Manne sehr selten sind (NECKER), unddaß 
durch die Untersuchungen von ALBECK und ALSBERG bei Schwangeren, sowie durch 
DINGSWALL und SAMELSON bei Säuglingen sehr häufig latente Koliinfektionen 
der Harnblase nachgewiesen wurden, so liegt der Gedanke nahe, in Überein
stimmung mit alten pathologisch-anatomischen Erfahrungen dem aszendierenden 
Infektionsweg neben dem hämatogenen doch eine recht große Bedeutung bei
zumessen. Ob nun dieses Aufsteigen häufiger in der Ureterlichtung oder in 
den Lymphbahnen der Ureterwand erfolgt, ist schwer zu sagen, jedenfalls 
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sprechen viele Tatsachen auch für die Bedeutung der Lymphbahnen. Die lympho
gene Infektion vom Darm aus erscheint am wenigsten einwandfrei belegt. Die 
direkte Kontaktinfektion ist naturgemäß auf wenige :Fälle beschränkt. Eine 
endgültige Klärung aller hierhergehörigen Fragen wird nur durch systematisch 
angelegte pathologisch-anatomische Untersuchungen am Menschen möglich sein, 
da die Tierversuche immer nur bedingt verwertbar sind. Die Bilder der Pyelitis 
und Pyelonephritis, welche man am Sektionstisch zu sehen bekommt, sind aller
dings wegen der fortgeschrittenen Stndien der Entzündung oft ungeeignet zur 
Klärung des Infektionsweges. 

b) Begünstigende Umstände für die Haftung der Infektion (Prädisposition). 
Die Anwesenheit von Bakterien genügt allein in der Regel nicht, um eine 

Infektion - besonders eine lang dauernde und tiefgreifende - hervorzurufen. 
Von dieser Tatsache kann man sich leicht im Tierversuch überzeugen, wo man 
ohne Gewebsschädigung oder Harnstauung kaum zum Ziel kommt. Aber auch 
die menschliche Pathologie bietet genügend Beispiele, da man sehr viel häufiger 
Bakteriurien als wirkliche Harnweginfektionen feststellen kann. Dies gilt 
sowohl hinsichtlich der Kolibakteriurie als auch hinsichtlich der recht häufigen 
Bakterienausscheidung bei Typhus und ParatyphuR. 

Es müssen also noch Umstände zur Anwesenheit der Bakterien hinzutreten. 
um ein "Angehen" der Infektion zu bewirken. In dieser Beziehung sind zu 
nennen allgemeine Schädigungen der Widerstandskraft des Gesamt
organismus, wie sie durch konsumierende Erkrankungen, schlechten Ernährungs
zustand sowie Schwangerschaft und Wochenbett gegeben sein können. Ander
seits können auch lokale Schädigungen des Nieren- und Nierenbecken
gewebes die Haftung der Infektion begünstigen. Solche Schädigungen können 
in stumpfen Traumen, Quetschungen, Blutergüssen oder lokalen Kreislauf
störungen bestehen, welche die Widerstandskraft des betroffenen Gewebes herab
setzen. Die Hauptrolle spielt aber zweifellos sowohl im Tierversuch als auch beim 
Menschen die Harnstauung als wichtigster Begünstigungsfaktor der Infektion 
überhaupt. Sie bewirkt eine intensivere Einwirkungsmöglichkeit der Keime 
wegen der längeren Verweildauer und begünstigt gleichzeitig die Vermehrung 
der Keime. 

Die Umstände, welche eine Abflußstörung in den Harnwegen bewirken 
können, sind außerordentlich mannigfaltig. Der Sitz des Hindernisses kann 
an jeder beliebigen Stelle der Harnwege gelegen sein. Die Hindernisse sind 
zum Teil das Ergebnis pathologischer Veränderungen wie Entzündungen, Narben
bildungen, Geschwulstwachstum, Vergrößerung benachbarter Organe und älm
liches. Daneben können geringfügige Abweichungen der normalen Entwicklung 
wie geschlängelter oder geknickter Harnleiterverlauf oder Überkreuzung des
selben mit abnorm gelagerten Gefäßen, Klappenbildung, sowie tiefe Aufzweigung 
des Harnleiters, ferner tiefgeteiltes oder sackförmiges Nierenbecken eine Harn
stauung begünstigen. In gleicher Weise begünstigt die Harnstauung durch Kom
pression der Ureteren in der Schwangerschaft die Ausbildung einer Pyelitis. 

Einen Sonderfall der Abflußstörung stellen die meist zur Infektion besonders 
neigenden Mißbildungen der Harnorgane dar, die zumal bei der Pyelitis und 
Pyelonephritis der Säuglinge eine große Rolle spielen (MERTZ, COURTIN, GoRTER, 
Boss). Es liegt eine reiche Kasuistik über dieses Gebiet vor, aus der ich nur 
wenige Beispiele anführen möchte. So hat RoMITI über 5 Nephrektomien bei 
Pyelonephritis wegen teilweiser oder vollständiger Ureterverdoppelung berichtet. 
Ähnliche Beobachtungen machten TADDEI, THOMAS, GuYOT und JEANNENEY, 
DuvERGEY. Dabei soll nach Ross infolge besonderer Abflußbehinderung bei 
Langnieren vor allem das untere Nierenbecken erkranken. Heminephrektomie 
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wegen Hemipyonephrose bei Hufeisenniere haben BERNASCONI sowie ELIZALDE 
und GRIMALDI ausgeführt. Eitrige Infektionen in Zystennieren haben ÜHEVASSU, 
GRIPEKOVEN, LEFEVRE und MANGE beobachtet. ISNARDI sah Pyelonephritis 
bei UreterausgangsdivertikeL Häufig handelt es sich dabei um sehr schwere 
Infektionen, die irrfolge der dauernden Harnstauung zur Zerstörung der Niere 
führen. Die Beziehungen der sich aus solchen Infektionen letzten Endes häufig 
ergebenden Pyonephrosen zu den Mißbildungen werden bei der Pyonephrose 
erörtert (S. 446). 

Einen weiteren Sonderfall stellt die Urolithiasis dar, weil einerseits durch teil
weisen oder völligen Verschluß Harnstauung hervorgerufen wird, anderseits aber 
auch die direkte mechanische Beleidigung der Harnwegschleimhaut die Fest
setzung von Bakterien im Gewebe begünstigt. 

Eine besondere Exposition zur Infektion der Harnwege ist in allen jenen 
Fällen gegeben, in denen eine Verbindung der Harnwege mit dem Darm, der 
Scheide oder der äußeren Haut besteht, die alle reich an pathogenen Keimen 
sind. Solche Verbindungen können angeboren sein, wie bei der Blasen
ekstrophie, oder erworben, wie die Ureterbauchdecken- und Ureterscheiden
fisteln (selten auch dysontogenetisch) sowie die Nierenbeckenkolonfisteln. 

Eine Verschlimmerung einer schon bestehenden Harnweginfektion kann 
auch durch Entzündungsfolgen, besonders Narben und Strikturen, die durch 
die bestehende Entzündung zustande kamen, bewirkt werden, so daß sich ein 
Circulus vitiosus entwickelt, der dann meist zur Pyonephrose führt. 

4. Bakteriologie der Pyelitis und Pyelonephritis (Lit. s. 541). 

Die Bakteriologie der Pyelitis, Pyelonephritis und Pyonephrose zeigt weit
gehende Übereinstimmung mit den Befunden, die im entsprechenden Abschnitt 
der Zystitis erörtert wurden. Dies hat vor allem darin seinen Grund, daß es 
sich ja viel öfter als man zunächst annimmt, nicht um lokale Infektionen handelt, 
sondern um eine Keimverseuchung des ganzen harnableitenden und oft auch des 
harnbereitenden Systems. Wir sehen also auch bei der bakteriellen Ätiologie 
der Pyelitis und Pyelonephritis nur wenige Keime eine zahlenmäßige große 
Rolle spielen, obwohl die Zahl der gelegentlich nachgewiesenen Erreger recht 
groß ist. Neben den Kolibazillen und den an zweiter Stelle stehenden Eiter
kokken, von denen die Staphylokokken häufiger als die Streptokokken beteiligt 
sind, spielen alle anderen Infektionen zusammen eine untergeordnete Rolle 
in der Größenordnung von etwa 5-10% der Gesamterkrankungen. Im nach
folgenden gebe ich eine von NECKER, dessen Darlegungen ich weitgehend folge, 
aus Schrifttumangaben zusammengestellte Tabelle (S. 412) etwas ergänzt 
wieder, welche die zahlenmäßigen Verhältnisse der häufigen Erreger gut ver
anschaulicht. 

Welche Untersuchungen immer man herausgreift, es zeigt sich unabhängig 
von der Art der untersuchten Kranken ein sehr starkes Überwiegen der reinen 
Koliinfektionen. Bei Angaben, die sich auf Männer, Frauen und Kinder beziehen, 
werden die Hundertsätze für Koli-Monoinfektionen etwa bei 60 liegen. Über
wiegen die Männer, so wird die Zahl der Koli-Monoinfekte auf etwa 50% herab
gehen. Eine noch viel stärkere Beteiligung zeigt die Monoinfektion mit Bacterium 
coli bei der Pyelitis der kleinen Kinder (besonders der Mädchen) und bei der 
Schwangerschaftspyelitis. In solchen Zusammenstellungen können die reinen 
Koliinfekte 70-90% ausmachen. Als Mittelwert für die Koliinfektion nimmt 
NECKER rund 70% an. 

Alle Angaben über die Häufigkeit der einzelnen Erreger leiden unter dem 
Mangel, daß man die Befunde verschiedener Untersucher nicht ohne weiteres 
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Bakterienbefunde bei Pyelitis und Pyelonephritis nach einer Zusammen
stellung NECKERs. 

Koli-Mono- Koli-
Zahl der infek- Kokken- Staphylo- Strepto-

Autor Fälle tionen misch· kokken kokken 
infektionen 

% % ~~ % 

CuLVER, HERROLD und PHIFER ll6 74 - 9 10 
I. V. DUFIG 128 63 13 ll,5 3 
JÜLICH 170 62,5 - 23,2 9 
KEHRER (P. gravidarum) 147 72,8 - 3,2 14,6 
KRETSCHMER . 200 66 6 19 0,5 
LINDEMANN ... 48 81 2 4,5 2 
MATHE und BELT . 875 78 4 10 4 
ScHEIDEMANDEL 100 85 - 2 -
BLOCH. 33 54 - 24 -
RHIMER 68 69 13 - -
LEHMANN 85 84 - 3,5 3,5 
AXEN 308 68,5 9,7 12,6 2,5 

vergleichen kann. Vor allem deshalb, weil die verschiedenen klinischen Formen 
der Pyelitis vor allem die spontanen und die instrumentellen, aber auch die akuten 
und die chronischen Formen nicht als getrennte Gruppen in der Statistik er
scheinen. Aus diesen Tatsachen erklären sich auch die großen Schwankungen 
bei den Zahlenangaben der einzelnen Untersucher. 

An zweiter Stelle stehen einwandfrei die Staphylokokken, doch schwanken 
die Angaben von 5-80% (LEGUEu). Im Durchschnitt werden etwa 10-20% 
anzusetzen sein. Auch hier sind die Zahlen von der Auswahl der Fälle ab
hängig, weil die Kokkeninfekte außer bei der hämatogenen Metastasierung vor 
allem bei instrumenteller Infektion auftreten. Auch die Angaben über Strepto
kokken schwanken in ähnlichen Grenzen, wenn sie auch sicher im ganzen 
seltener als die Staphylokokken vorkommen. 

Einigermaßen zuverlässige Schlüsse über die tatsächlich vorliegenden Ver
hältnisse gestatten die Angaben HELLSTRöMs, der sein Material in spontane 
Pyelitiden und Pyelonephritiden scheidet und in Fälle, die durch instrumentelle 
Eingriffe und nicht entzündliche Harnwegerkrankungen kompliziert waren. Weiter
hin teilt HELLSTRÖM sein Material in Kinder unter 15 Jahren und Erwachsene. 

Bei 156 "Spontanpyelitiden" von Individuen unter 15 Jahren (140!? : 16 d') 
fanden sich in 92% Kolibazillen (davon 87,5% Monoinfektionen) und in 11,4% 
Staphylokokken (davon 2,5% Monoinfektionen). Unter 242 "Spontanpyelitiden" 
bei Erwachsenen (80% !? : 20% d') waren in 74% Bacterium coli überhaupt 
nachweisbar, darunter 61% als Monoinfektion. Daneben waren Staphylo
kokken in 30% der Fälle nachweisbar und in 18,3% als Monoinfektion. Wenn 
man die Koliinfekte allein in Betracht zieht, so betrafen 90% derselben Frauen. 
Aus diesen Zahlen ergibt sich einwandfrei das Überwiegen der Kolibazillen bei 
der in allen Lebensaltern besonders häufig das weibliche Geschlecht betreffenden 
Spontanpyelitis. 

Bei der zweiten Gruppe der "komplizierten Pyelitiden" fand HELLSTRÖM, 
daß bei infizierter Urolithiasis die Kolibazillen stark überwiegen, während 
bei Prostatikern (108 Fälle) Kolibazillen und Staphylokokken etwa gleich häufig 
vorkommen und bei Blasengeschwülsten (16 Fälle) Staphylokokken stark über
wiegen. Die Zahlen für das Gesamtmaterial HELLSTRÖMs von 507 Fällen lauten: 
64,9% Kolibazillen, 30% Staphylokokken und in 11% Beteiligung anderer 
Mikroorganismen. 

Während bei den Frauen eine starke Überzahl von Kaliinfektionen vorliegt, 
errechnen sich aus der Gesamtheit der männlichen Erkrankungsfälle 58% 
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Staphylokokkeninfektionen und nur 28,6% Koliinfekte. Dieser Unterschied 
der Geschlechter deckt sich zum Teil auch mit der Unterscheidung in "spontane" 
und "komplizierte" Formen, da die letzteren, besonders die instrumentell be
dingten bei Männern viel häufiger sind. Auch ScHWARZWALD und FRISCH 
fanden bei Männern 2/ 3 Staphylokokkeninfekte gegenüber 1/ 3 Koliinfekten; 
ähnliche Ergebnisse teilte BLOCH mit. 

Das starke Überwiegen der Koliinfekte in allen Gesamtstatistiken erklärt sich so
mit in erster Linie daraus, daß die überwiegende Mehrzahl aller Erkrankten Frauen 
sind, und daß bei diesen die Kaliinfektion die allerhäufigste Ätiologie darstellt. 

Dazu kommen noch eine Reihe Mischinfektionen von Bacterium coli und 
Kokken. Nach den Feststellungen von FALTIN, RovsrNG, SuTER u. a. ver
schwinden bei Harnweginfektionen die Staphylokokken nicht selten ziemlich bald 
und es bleibt eine reine Kaliinfektion zurück. Man wird also erwägen müssen, 
ob nicht ein nicht später zahlenmäßig zu erfassender Anteil der Kaliinfektionen 
ursprünglich ein Kokkeninfekt war. Eine scheinbare Steigerung der Koliinfekte 
kann sich noch weiter dadurch ergeben, daß die Kokken bei Harnkultur leicht von 
den Kolibazillen überwuchert werden; deshalb ist die bakterioskopische Sediment
untersuchung in Frühfällen sehr aufschlußreich (NECKER). 

Es ist in diesem Zusammenhang auf die Frage der Pathogenität des Bacterium 
coli mit einigen Worten einzugehen. Die Beantwortung dieser Frage ist durch 
die Tatsache der zahlreichen Unterarten dieser Bakteriengruppe (nach NECKER 
72!), die sich nicht gleich verhalten, enorm erschwert. Von manchen Unter
suchern wird die pathogene Wirkung des Bacterium coli vollkommen geleugnet 
(BAUMGARTEN, RosENOW, MEISSER). Andere dagegen halten an der patho
genen Wirkung des Bacterium coli fest, erachten sie aber als eine milde. So sagt 
RovsrNG, daß das Bacterium coli vom Harnweg aus nur unter Mitwirkung von 
Retention oder Trauma die Niere angreüen könne und daß auch die hämatogenen 
Koliinfekte relativ milde verliefen, doch gebe es auch schwere sogar tödlich 
verlaufende Koliinfektionen. Neuerdings sind auch hämolytische Kolistämme 
vielfach bei Harnweginfektionen gezüchtet worden, die anscheinend bei Männern 
häufiger vorkommen als bei Frauen. Der Mitteilung NECKERB entnehme ich, 
daß DuDGEON, WoRDLEY und BAWTREE unter 69 Harnkalistämmen 31 (45%) 
hämolytische Stämme fanden, von denen 22 (7 4%) von 27 Infekten bei Männern 
und 11 (26%) von 42 Erkrankungen bei Frauen wuchsen. Ähnlich fand LÖWEN
BERG bei Männern 64%, bei Frauen 34% hämolytische Kolistämme bei Harnweg
infekten. Die Frage der ätiologischen Bedeutung des Bacterium coli ist also auch 
heute nicht restlos geklärt. Es sei in diesem Zusammenhang an die nicht seltenen 
symptomlosen massiven Kolibakteriurien erinnert. 

Es bleibt noch die Wirkung der Bakterien aufs Gewebe zu erörtern. Die 
Kalibazillen können sowohl leichte chronische "Oberflächeninfektionen" der 
Harnwege bedingen, als auch schwere Verlaufsformen mit Gewebszerstörung 
veranlassen. Diese Prozesse zeigen jedoch wenig Neigung, die Nierenumgebung 
zu ergreüen (GRAFF) und sind weitgehender Rückbildung fähig. 

Die Infektionen mit Staphylococcus aureus nehmen meist von einem 
Eiterherd an anderer Stelle des Körpers ihren Ursprung und erfolgen embolisch
metastatisch. In diesen Fällen ist der Verlauf meist septisch, das pararenale 
Gewebe wird oft ergriffen und die Nierenveränderungen zeigen das Bild einer 
schweren akuten Pyelonephritis. Im Gegensatz dazu bedingen die meist aszen
dierend entstandeneninfektionenmit Staphylococcus albus, die häufig von 
Prostata und Samenblasen ausgehen, vorwiegend chronische oberflächliche Ent
zündungen ohne tiefgreifende Zerstörungen {NECKER). 

Streptokokken können sehr bösartige akute Infektionen veranlassen, 
werden aber auch in Pyonephrosen nicht selten angetroffen (NECKER). Auch 
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bei den schweren und bedrohlichen Formen der Schwangerschaftspyelitis finden 
sich häufig Streptokokken {SEITZ). Bezüglich der gonorrhoischen, typhösen 
und paratyphösen Infektionen, die nicht extrem selten vorkommen, sei auf 
die entsprechenden Abschnitte bei den besonderen Infektionen der Harnwege 
verwiesen (S. 522 und 524). 

Ziemlich seltene, aber rasch fortschreitende Infektionen kann Bacillus 
proteus Ha useri hervorrufen, der bei ulzeriertem Blasenkrebs oder in die Blase 
durchgebrochenem Uteruskrebs bei fauliger, stark alkalischer Harnbeschaffenheit 
nicht selten vorkommt {NECKER). Pyelonephritiden und Niereneiterungen mit 
Nachweis von Bacillus proteus sind mehrfach beschrieben {BERTELSMANN und 
MAu, RAYET, LENHARTZ, BLUMER und LARTIGEN [3 tödliche Fälle]), daneben 
kommen auch leichtere Infektionen vor {LEHMANN 3 Fälle). 

Bacterium faecialis alcaligenes haben BLUMENTHAL und HAMM bei 
schwerster, septischer Pyelonephritis mit tödlichem Ausgang beschrieben, ferner 
ÜPPENHEIMER, LANGSTEIN, MATHE und BELT bei Pyelitis. 

Dysenteriebazillen wurden von FöRSTER, HILGERS, CoLALB und JoNESCO 
sowie NECKER bei hoch fieberhaften Pyelonephritiden nachgewiesen. Bacillus 
pneumoniae (FRIEDLAENDER) wurde von ILLYES, SPASSOKUKOSZKY, BERGLUND, 
BERTRAND-FONTAINE und PARLIER, GoNNET und GATE beobachtet. Während in 
Europa diese Ätiologie der Pyelitis und Pyelonephritis sehr selten ist, konnten VIs
KOVSKIJ und UvEDENSKIJ aus Mittelasien 56 einschlägige Beobachtungen mitteilen. 

Außer diesen Angaben über seltenere Infektionserreger entnehme ich der 
Darstellung NECKERB noch folgende Aufzählung über seltene Bakterien, die ich 
zum Teil durch neue Angaben ergänze: 

Diplokokken (MAYO), Pneumokokken (JüLICH, PAPIN, LEMOINE), Pyo
zyaneus {HENKEL, BLuM, JüLICH, FoLEY, MATHE und BELT, NECKER), Pseudo
diphtheriebazillus (FRISCH, CHIAUDANO), Bacillus xylinum (BAUER), Eberthella 
alcalescens (POPOFF und SPANSWICK), Micrococcus pharyngitidis siccae (KRTESCH
MER und HUFNAGEL), Bacillus Morgan Nr. 1 (RIDING). 

Die Mykosen der Niere und Harnwege sowie die Protozoeninfektionen sind 
bei den besonderen Infektionen beschrieben (S. 517 und 527). 

5. Verlaufsformen der Pyelitis (Lit. S. 545). 

Als Pyelitis oder Nierenbeckenentzündung im engeren Sinne des Wortes 
wäre eigentlich nur die Entzündung des Nierenbeckens selbst mit Ausschluß 
der Nierenkelche zu verstehen. Es ist jedoch nicht üblich, diese Trennung ent
sprechend der normal-anatomischen Nomenklatur durchzuführen, zumal die Er
krankung der Nierenkelche und des eigentlichen Nierenbeckens eine untrennbare 
Einheit darstellen. Wir werden also Bezeichnung Pyelitis auf die Entzündung 
des Nierenbeckens und der Nierenkelche gemeinsam anwenden. 

Das Nierenbecken kann im ganzen gleichmäßig entzündlich verändert sein 
(diffuse Pyelitis), oder es bestehen umschriebene Entzündungsbezirke (herd
förmige Pyelitis), die dem Abflußgebiet einer oder einiger Nierenpyramiden ent
sprechen können. Nicht selten bestehen besonders bei Infektionen, die von der 
Niere auf das Nierenbecken übergreifen, gerade in den Nierenkelchen die ersten 
und schwersten Veränderungen. Die Veränderungen können sich auch auf das 
Gebiet eines Nierenkelches beschränken. Anderseits kann man bei Fortleitung 
der Infektion vom Harnleiter gelegentlich gerade die dem Ureterabgang benach
barten Anteile der Nierenbeckenschleimhaut allein oder doch am stärksten ent
zündlich verändert finden. 

Die Lichtung des Nierenbeckens kann bei der Pyelitis der Norm entsprechen, 
sie kann aber auch mäßig oder auch stark erweitert sein, wenn Abflußstörungen 
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bestehen. Gerade bei der chronischen Pyelitis sind die Erweiterungen von Becken 
und Kelchen manchmal beträchtlich (vgl. Abb. 38, S. 425). Solche Störungen 
des Abflusses können in einer Kompression des Ureters von außen bedingt sein, 
wie sie z. B. durch den schwangeren Uterus, durch Drüsentumoren entlang 
der Beckengefäße, durch Adnextumoren und ähnliche Prozesse bewirkt werden. 
Die Abflußstörung kann auch durch Verlegung der Ureterlichtung, durch 
Steine, Geschwülste oder Granulationspolypen gegeben sein, oder Schrumpfung 
bzw. angeborene Enge des Ureters (Striktur) ist die Ursache. Schließlich können 
auch Abflußstörungen durch Veränderungen in der Blase (Geschwülste, narbige 
Schrumpfung der Ureterostien u. a.) oder im Bereich der Harnröhre (Prostata
hypertrophie, Striktur, hochgradige Phimose) zustande kommen. In anderen 
Fällen kann besonders bei chronischem Verlauf das Nierenbecken bei Pyelitis 
auch stärker eingeengt sein, was durch eine Wucherung und sklerotische Ver
härtung des Hilusfettgewebes bedingt werden kann. 

Dies gilt auch für die Kelche, die gleichzeitig mit dem Nierenbecken erweitert 
sein können oder man findet normale Kelche bei weitem Becken oder schließlich 
eine Ausweitung der Kelche ohne entsprechende Erweiterung des Nierenbeckens. 
Auch einzelne Kelche können erweitert angetroffen werden. 

Man kann die Pyelitis in akute und chronische Formen einteilen, wobei das 
subakute Stadium das Bindeglied darstellt. Nach der Art und Beschaffenheit 
der Exsudation sowie nach dem Grad der Entzündung läßt sich auch bei der akuten 
Pyelitis eine katarrhalische, eitrige, hämorrhagische und pseudomembranöse 
Form unterscheiden. · 

a) Katarrhalische Pyelitis. 
Die katarrhalische Pyelitis entspricht wohl der "Nierenbeckenreizung" der 

Kliniker. Anatomisch bekommt man diesen geringsten Grad einer Nierenbecken
entzündung nicht häufig zu Gesicht bzw. der geringe makroskopische Befund 
kann leicht übersehen werden. Die aktive Hyperämie der Schleimhaut ver
schwindet in der Leiche. Erhalten bleibt bis zu einem gewissen Grade die 
Schwellung und Auflockerung der Schleimhaut. Der Nierenbeckenharn ist meist 
leicht getrübt, allerdings kann auch hier die häufige postmortale Epithelabschilfe
rung leicht Täuschungen veranlassen. Es ist deshalb empfehlenswert, ein Nativ
präparat des trüben Harns zu untersuchen, wobei man in den meisten Fällen 
nur Epithelzellen finden wird als Zeichen dafür, daß postmortale Veränderungen 
vorliegen. Mikroskopisch sieht man Zeichen einer geringen akuten Ent
zündung mit Auflockerung des Epithels und stärkerer Leukozytendurchwande
rung. Das Schleimhautstroma ist etwas ödematös und leicht leukozytär in
filtriert. Die subepithelialen Kapillaren sind stark gefüllt, ragen in das Epithel 
hinein, und zeigen, ebenso wie die größeren Gefäßchen, Randstellung und Durch
wanderung von Leukozyten. 

b) Eitrige Pyelitis. 
Die eitrige Pyelitis ist die klinisch und anatomisch häufigste Form der 

Nierenbeckenentzündung. Sie kennzeichnet sich zystoskopisch durch Eiter
entleerung aus dem Harnleiter der erkrankten Seite (renale Pyurie) und führt 
zu einer starken Leukozytenbeimengung im Harn. Sowohl bei aufsteigenden 
als auch bei absteigenden Infektionen, wie auch bei sog. spontaner Pyelitis 
wird diese Form häufig angetroffen. Es handelt sich so gut wie immer um bak
terielle Infektionen. 

Makroskopisch ist die Nierenbeckenschleimhaut meist stark gerötet und ge
schwollen, wobei entweder eine fein verästelte Gefäßzeichnung (vgl. Abb. 37, S. 423) 
zu sehen ist oder die Rötung ist gleichmäßig ohne Einzelheiten. Die Schleimhaut
oberfläche erscheint samtartig manchmal mit eitrigen Belegen bedeckt. Bei 
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jauchig-eitrigem Charakter der Entzündung kann die Schleimhaut auch schmutzig 
grünlich erscheinen. Die ganze Nierenbeckenwandung ist verdickt stärker 
durchfeuchtet und fühlt sich steifer an. 

In schweren Fällen können sich meist oberflächliche eitrig oder blutig belegte 
Geschwürsbildungen vorfinden, die sowohl im Nierenbecken selbst als auch 
in den Kelchen gelegen sein können. Gerade in infizierten Steinnieren kommt 
es unter Mitwirkung des mechanischen Reizes nicht selten zur Geschwürs
bildung. Solche Geschwüre können auch am Ureterabgang sitzen, wodurch später 
Narbenschrumpfung mit Harnstauung veranlaßt werden kann. Kommt es aus 
irgendwelchen Gründen zu einer Abflußstörung stärkeren Grades in solchen 
Nieren, so entwickelt sich eine Pyonephrose (siehe S. 445). 

Die eitrige Pyelitis kann sich aber auch auf umschriebene Bezirke beschränken, 
die dann durch die starke Rötung und die eitrigen Belege von der umgebenden, we
niger stark entündeten, aber wohl kaum je unveränderten Schleimhaut abstechen. 

Mikroskopisch zeigt sich eine starke Hyperämie in den oberflächlicheren 
und tieferen Gefäßen der Schleimhaut mit starker Leukozytenemigration. 
Das Epithel ist meist dicht von Leukozyten durchsetzt, es kaim sich auch stellen
weise ablösen. Die Oberfläche des Epithels kann mit zusammengesinterten 
Eitermassen, die bei längerer Dauer der Entzündung auch leicht inkrustieren 
können, bedeckt sein. Das Schleimhautstroma ist meist sehr stark ödematös 
und zellig infiltriert, wobei sich zu den zunächst überwiegenden polymorph
kernigen Leukozyten oft schon sehr bald reichlich Plasmazellen und Lymphozyten 
zugesellen können (GoHRBANDT). Die Muskulatur wird in hochgradigerenFällen 
durch Ödem und Infiltration auseinandergedrängt und dadurch in ihrer Wirkung 
beeinträchtigt. 

c) Hämorrhagische Pyelitis. 
Manche Formen der eitrigen Pyelitis sind durch eine besondere Neigung 

zu Blutungen ins Gewebe und in die Nierenbeckenlichtung gekennzeichnet. 
Auch ohne Eiterung werden hämorrhagische Formen der Nierenbeckenentzün
dung beobachtet. In solchen Fällen zeigt die Schleimhaut je nach der Aus
dehnung der Blutungen eine streifige oder fleckige schwarzrote Zeichnung auf 
dunkelrotem Grund. Der Nierenbeckenharn kann von fleischwasserähnlicher 
Beschaffenheit bis zu direkt blutigem Aussehen alle Grade der Blutbeimengung 
aufweisen. Auch kleine Blutkoagula können gelegentlich im Nierenbecken an
getroffen werden. Diese hämorrhagische Entzündung ist nicht selten im Bereich 
der sehr gefäßreichen Kelchnischen lokalisiert (Abb. 31) und kann auf diese 
Stellen allein beschränkt sein. Gelegentlich kann eine solche hämorrhagische 
Pyelitis die anatomische Grundlage einer sog. "essentiellen Hämaturie" dar
stellen (CEELEN, LöWENECK, MILLER und YouNG, WARSCH). 

Mikroskopisch tritt die blutige Durchtränkung aller Wandschichten des 
Nierenbeckens- besonders der oberflächlichen- stark hervor. Die Hyperämie 
ist meist eine maximale. Auch blutige Geschwürsbildungen und Salzimprägnation 
von ergossenen Blutmassen können gelegentlich beobachtet werden. Klinisch 
ist eine Purpura der oberen Harnwege (PRAETORIUS) bekannt, die wie eine 
akute Infektion verläuft, ohne daß es gelänge, Erreger nachzuweisen. Nach 
RuMPEL tritt diese Pyelitis haemorrhagica vor allem bei Männern im mitt
leren Alter auf. Da es sich um eine entzündliche Erkrankung handelt, zieht 
RuMPEL die Bezeichnung Pyelitis haemorrhagica vor. 

d) Pseudomembranöse Pyelitis. 
In anderen Fällen kommt es zu einer stärkeren fibrinösen Exsudation. 

Dabei ist die Schleimhaut des Nierenbeckens völlig (vgl. Abb. 25, S. 389) oder nur 
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an umschriebenen Stellen mit mehr oder minder festhaftenden, meist nicht sehr 
dicken gelbgrauen bis schmutzig braunroten Membranen bedeckt (Abb. 31). 
Nach Abziehen derselben liegt die stark gerötete Schleimhaut bloß. In Kelchen 
können solche Membranen röhrenförmige Ausgüsse darstellen. Auch nekrotisch
ulzeröse Veränderungen kommen gelegentlich vor. 

Mikrosk opis eh siehtman meist nur Reste des Epithels, die in die Fibrinmassen 
eingeschlossen sind; gelegentlich sieht man auch über intaktem Epithel Fibrin, das 
von der Nachbarschaft herüber
geflossen ist. An der Basis der 
fibrinös nekrotischen Massen ist 
meist eine starke leukozytäre 
Demarkation ausgeprägt. Die 
zellige Infiltration und die Ver
dickung der Schleimhaut ist in 
diesen Fällen überhaupt meist 
besonders stark, so daß Hyper
ämie, Ödem und zellige Infiltra
tion in allen Wandschichten aus
geprägt ist (Abb. 32). An der 
Oberfläche dieser Membranen 
können sich Kalk- und Harnsäure 
niederschlagen, so daß inkrustie
rende Formen der Pyelitis zu
stande kommen. Nicht selten 
sieht man solche Inkrustationen 
der Schleimhaut in infizierten 
Steinnieren, wie dies CA ULK (zit. 
nach GoTTSTEIN) in 4 Fällen 
in Nierenbecken und Ureteren 
bei Ulcus incrustatum der Blase 
feststellen konnte. Die Nieder
schläge bestanden aus Phos
phaten mit geringer Oxalatbei
mengung. In der Regel sind 
diese Inkrustationen geringer 
als in der Harnblase. 

A bb. ~I. Pscudornembranös- hämorrhagische Pyelitis . 
(6.5 Jahre, J, S. 166, 1925/26, Sammlungsprii.parat des 

Göttinger pathologischen Jw;titnts ['/ , nat. Größe].) 

e) Chronische Pyelitis. 

Bei der chronischen Pyelitis (vgl. Abb. 38, S. 425) istdie SchleimhautdesNieren
beckens meist derber und weniger stark gerötet als bei der akuten Pyelitis. Die 
Gefäßzeichnung tritt oft in Form gröberer Ästchen mit stärkerer Schlängelung 
und gelegentlich variköser Erweiterung hervor. Die Schleimhaut ist verdickt, 
oft wie glasig. Die Muskelwand des Nierenbeckens ist gleichfalls oft verdickt 
und häufig mit dem Hilusfettgewebe stärker verbunden (Peripyelitis). Die Ver
dickung der Muskularis ist zum Teil auf eine Arbeitshypertrophie zurückzuführen, 
da bei der starren Infiltration der Nierenbeckenwand die Muskulatur bei der 
Entleerung des Nierenbeckens mehr Arbeit leisten muß. In anderen Fällen 
ist die Verdickung mehr durch Bindegewebsneubildung bedingt. In manchen 
Fällen mit völlig starrem Nierenbecken kann die Muskulatur auch atrophieren. 
Neben diesen für die chronische Pyelitis einigermaßen charakteristischen Ver
änderungenkönnen auch alle Befunde der akuten Pyelitis, wie Eiterung, Blutungen, 
Nekrosen, Geschwüre und Inkrustationen beobachtet werden. Hinsichtlich der 

Hanubuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 27 
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häufig bei chronischer Pyelitis vorkommenden lymphatischen Knötchen (Pyelitis 
follicularis) und der epithelialen Zysten- und Drüsenbildungen (Pyelitis cystica et 
glandularis) sei auf die entsprechenden, für die ganzen ableitenden Harnwege 
gemeinsamen Abschnitte verwiesen (S. 464 und 467). Die chronische Pyelitis 
wird außer als Endstadium der akuten Formen auch nahezu regelmäßig als Neben
befund bei Nephrolithiasis angetroffen (ScHUL'fHEIS) . :Ferner hat GoHRBANDT 
auf die Häufigkeit chronisch-pyelitiseher Veränderungen in wechselndem Aus
maße bei entzündlichen Nierenerkrankungen und Schrumpfnieren aller Art 

_A hh. 32. Pscudontcntbranöse Pyelitis nlit sehr Ht.a!'ker In
filtration und llyperäntie, Oden1 de:; intermuskulären Gewebe~. 

(19 Jahre, 3. K 2016/ 19~1, e igene Beobachtung.) 

aufmerksam gemacht, und 
8cu~SINSKI lmt neuerdings 
seine Befunde bestätigt. 

Mikro;;kopisch sieht 
num am Epithel des Nieren
beckens häufig proliferative 
En;cheinungen. Das Epithel 
wird vielschichtig, die An
ordnung der Zellen erscheint 
weniger gleichmäßig,manch
mal trifft man auch nahezu 
faserartig in die Länge ge
streckteEpithelzellen an, wo
durch die epitheliale Beklei
dung ein rasenartiges Au;;
sehen bekommt (Abb. 33). 
Nicht selten führt die Proli
feration anchzur AnHhildung 
vonZellpolstern und Leisten, 
die sich gegen das Binde
gewebe vordrängen. Aus 
diesen Wucherungen können 
Zysten und drüsemtrtige 
Bildungen hervorgehen. Die 
nicht selten bei lang dauern
der Pyelitis be:,;onden; in 
Steinnierenauftretende Um
wandlung des Übergangsepi
theh;in Plattenepithel (Leu -
koplakie) ist in einem eige
nen Abschnitt für die g<tn
zen Harnwege dargestellt 
(S. 478). Die zellige Durch 

setzung des Epithels mit Lymphozyten und Leukozyten ist meist nicht sehr 
stark. Dafür weist das Schleimhautstroma oft eine äußerst dichte, gleichmäßige 
oder mehr in Herden besonders perivaskulär angeordnete zellige Infiltration 
auf (Abb. 34). 

Diese Infiltrate bestehen in erster Linie aus Lymphozyten, daneben findet 
man in wechselnder Menge auch Plasmazellen und Leukozyten. Während GüHR
BAND'f häufig Plasmazellen in den Infiltraten gesehen hat, bnd sie 8ciESINSKI 
seltener. Auf das reichliche Auftreten von Gewebsmastzellen bei chronischer 
Pyelitis hat SciESINSKI hingewiesen. Manchmal können besonders reich lieh 
eosinophile Leukozyten vorhanden sein. Auch RussEL-Schollen werden oft 
angetroffen. Gelegentlich finden sich im Stroma kleine Kalkschollen (Abb. 35), 
in deren Umgebung auch Riesenzellen, die vielleicht die Kalkschollen abbauen, 
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angetroffen werden können. Blutpigmenthaltige Zellen findet man meist trotz 
häufiger Blutungen nur in geringer Menge. Manchmal sind fettgespeicherte 
Zellen im Schleimhautstroma in größerer Menge vorhanden. 

Das Stroma der Schleimhaut zeigt in einer Reihe von Fällen starke Neu
bildung von Kapillaren. Die Gefäße sind auch in den tieferen Schichten oft 
auffallend weit. Dazu kommt in den schwereren und sehr lang dauernden Fällen 
auch eine starke Neubildung von Bindegewebe und elastischem Gewebe, sowohl 
in den subepithelialen Schichten als auch zwischen den Bündeln der Muskulatur 
und zum Teil auch ins Hilusfettgewebe ausstrahlend. Zunächst ist dieses Binde
gewebe sehr zellreich, später wird es derb, gelegentlich auch hyalin umgewandelt . 

. :\hh. 33 . Viclschif'htiges ÜbCJ·ga.ng;-;cpithel nlit langgestreckten ~ellcn bei chronü;cher Pyc1iti:-; in 
Steinnicre. ( :l!l .Jahre, ~ . Je. 4~:li bis . 39 !HI:>O, nach '1'11. ScHULTHEIS.) 

Die Muskelbündel sind oft stark auseinandergedrängt, teils durch herdförmige 
Zellansammlungen in der Umgebung der Gefäße, teils durch streifige Infiltrate 
zwischen den Muskellagen. Auch durch chronisches Ödem und vor allem durch 
neugebildetes Bindegewebe wird die Muskulatur zersprengt. Die Muskelfasern 
selbst können teils hypertrophieren, teils besonders bei massiver Bindegewebs
wucherung und Fettgewebseinwachsung der Druck- oder Inaktivitätsatrophie 
verfallen. Durch alle diese Erscheinungen wird eine gelegentlich beträchtliche 
Verdickung der Nierenbeckenwandung bedingt. In Fällen leichterer chronischer 
Pyelitis kann die Gewebsneubildung nahezu ausbleiben, so daß man vor allem 
nnr zellige Infiltrate antrifft. 

In manchen .Fällen entwickelt sich ein sehr gefäßreiches Granulationsgewebe 
mit weiten Kapillaren (Pyelitis proliferans [P ASCHKIS]). In seltenen :Fällen nimmt 
die Schleimhaut bei chronischer Nierenbeckenentzündung ein höckeriges und 
warzigesAussehen an, so daß man von einer Pyelitis polyposa sprechen kann. 

27* 
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Im histologischen Bild zeigt die Pyelitis polyposa viel Ähnlichkeit mit der 
Cystitis vegetans oedemato s a (STOERK) . Nur daß - - wenigstens in dem 
von mir beobachteten Fall - die polypäsen Wucherungen nicht so ödematös 
erscheinen. Man sieht von den inneren Schichten des Nierenbeckens ausgehend 
plump-polypäse und fingerförmige Fortsätze, die an der Oberfläche von einer 
dünnen Epithelschicht bekleidet sind. Das lockere Stroma dieser kleinen Polypen 

.\hb. 34. Chronisehc Pyelitis hei Uretcrbanchdcekcnfistcl. st arke 
chroniseh·entzündlichc Infilh·ation bis zwischen die Musk clbündcl. 

(18 Jahre. \' , K 2008/19:11. eigene Beobachtung.) 

zeigt eine äußerst dichte, 
vorwiegend lymphozy
tärclnfiltration(Abb.36). 

6. Peripyelitis 
(Lit. H. 545). 

Die Entzündung des 
peripelvinenFettgewebes 
ist eine sehr häufige Be
gleiterscheinung der Pye
litis und Pyelonephritis, 
wenn man auch im all
gemeinen wenig darauf 
achtet und wenn auch die 
makroskopischen V erän
derungen meist wenig 
auffälligsind. Dieakute 
Peripyelitis istoftma
kroskopisch gttr nicht er
kennbar, höchstens be
merkt man eine stärkere 
Durchfeuchtung des Hi
lusgewebes. Histologisch 
erkennt man nbcr nicht 
selten eine ödematöse 
Durchtränkung, Hyper
ämie und lcukozytäre 
Infiltration dnR Binde
und F ettgewebes in der 
Umgebung de:s Nieren
beckens. Besonders bei 
der aszendierenden lym
phogenen Infektion wird 
man im peripelvinen Ge

webe frühzeitig eine Lymphangitis und Perilymphangitis <tntreffen, an die sich 
eine ausgedehntere Infiltration anschließen kann, aber auch bei einer nicht 
auf dem Lymphweg entstandenen Pyelitis ist oft genug das peripelvine Gewebe 
gleichfalls entzündlich infiltriert. Besonders ausgeprägt ist diese Mitbeteiligung 
des Hilusgewebes in der Umgebung der Kelche und der K elchnischen bei der 
Pyelonephritis, wo in vielen Fällen gerade die Ausbreitung der Entzündung von 
den Kelchnischen über das Hilusgewebe und von da aus entlnng der Gefäße 
ins Nierengewebe eine große Rolle spielt. Häufig genug knnn mnn bei Pyelitis 
und Pyelonephritis auch Blutungen im Hilusgewebe sowohl in der Umgebung des 
eigentlichen Nierenbeckens nls nuch besonders wieder in der Umgehung der 
Kelchnischen nntreffen. Eine eitrig-phlegmonöse Peripyelitis wird selten 
beobachtet. Sie kann gelegentlich bei Nierenbeckenverletzungen sowie bei 
perirenaler oder periureteraler Phlegmone vorkommen. 
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Die chronische Peripyelitis ist eine nahezu regelmäßige Begleiterschei
nung einer nennenswerten chronischen Pyelitis oder Pyelonephritis. Meist 

Abb. ~5 . Verkalknngcn in ucr l:\cbleimbaut bei chronischer Pyelitis neben Niercntulwrkulose und 
Net>hrolithiasis . (:l6 J a hre, ',', E. 4112/1930, eigene Beobachtung.) 

.\hb. ~6. Polypöse Pyelitis mit starker chronisch-entzündlicher Infiltration bei Nephrolithiasis. 
(E. 4236/1930, eigene Beobachtung.) 

handelt es sieh dabei um eine mäßige Wucherung des Bindegewebes und Fett
gewebes am Nierenhilus. Besonders unmittelbar an die Nierenbeckenwand an
grenzend kann sich eine stärkere bindegewebige Adventitia ausbilden. Mikro
skopisch sieht man dabei eine teils fein zerstreute, t eils mehr in perivaskulären 
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Haufen angeordnete Infiltration mit Lymphozyten und Pla~mmzellen. Manchmal 
bilden sich auch kleine Lymphknötchen mit Keimzentren im Hilusfettgewebe au~. 

In hochgradigeren Fällen kann entweder die Bindegewebswucherung oder 
die Fettgewebswucherung im Vordergrund stehen. Je nachdem kann man 
von einer fibrösen oder fibro-lipomatösen chronischen Peripycliti~ 
sprechen. Die hochgradigsten Veränderungen dieser Art findet man an Pyo
nephrosen und unter diesen wieder besonders bei den Steinnieren. Dabei kann 
die Wucherung des Hilusfettgewebes so weit gehen, daß das Nierenbecken ein
geengt wird. Makroskopisch ist bei der fibrösen Form die Nierenbeckenwand 
im ganzen sehr stark verdickt und zeigt strahlige Bindegewel;>szüge gegen diP 
Umgebung. Bei der fibrolipomatösen Form findet man ein manchmal knollig 
gewuchertes, eigenartig starres Fettgewebe, das von derben grauweißen Binde
gewebszügen in kleine Bezirke unterteilt ist. Mikroskopisch sind· auch in diesen 
Fällen neben der Neubildung von Bindegewebe und Fettgewebe meist starke 
chronisch-entzündliche Infiltrate feststellbar. 

7. Pyelonephritis (Lit. s. 546). 

Wie schon eingangs bei der Begriffsbestimmung erörtert wurde, sollen hier 
unter dem gemeinsamen Namen Pyelonephritis alle Niereninfektionen zu
sammengefaßt werden, in denen das Nierengewebe und das Nierenbecken makro
skopisch offensichtlich Sitz der entzündlichen Veränderungen Rind, ohne Hinblick 
auf die verschiedene Entstehungsmöglichkeit solcher Prozesse. Dies kann um so 
eher geschehen, als- wie schonmehrfach erwähnt wurde- auch am anatomischen 
Präparate oft über den Infektionsweg nichts Sicheres auszusagen ist. Aus diesem 
Grunde soll auch hier auf die Unterscheidung einer Nephropyelitis und einer 
Pyelonephritis im engeren Sinne verzichtet werden. Die Frühstadien der Pyelo
nephritis, die nur mikroskopisch erkennbar sind und daher makroskopisch ab 
Pyelitis erscheinen, werden noch im Abschnitt über die Histogenese der Pyelo
nephritis näher zu erörtern sein. 

Bei der Sektion fällt einem sehr häufig auf, daß auch bei doppelseitiger 
Pyelonephritis der Prozeß in den beiden Nieren ungleich weit fortgeschritten ist. 
Häufig genug sieht man auf einer Seite eine makroskopisch nur als Pyeliti:-; 
in Erscheinung tretende Veränderung, während die zweite Niere das typische 
Bild einer Pyelonephritis darbietet. Ebenso kann die eine Niere schon chronische 
Veränderungen und Narbenschrumpfungen darbieten, während die zweite Niere 
:üch im akuten oder subakuten Stadium befindet. Gerade dieses ungleichmäßige 
Verhalten der beiden Nieren ist bei der Pyelonephritis im Gegensatz zu den 
<1nderen entzündlichen Nierenerkrankungen sehr ausgeprägt, wie auch STAEMJ\ILER 
und DoPHEIDE hervorheben. Dabei ist, ebenso wie bei der Pyelitis, klinisch die 
rechte Niere viel häufiger befallen als die linke und das weibliche Ge,;chlecht in 
allen Lebensaltern viel öfter betroffen als das männliche. 

Nach dem makroskopischen Befund und dem klinischen Verlauf lassen ;;ich 
mehrere Formen unterscheiden, die man als pcraknte, akute bis subakute und 
chronische Pyelonephritis bezeichnen kann. Desgleichen lassen sich diffuse und 
herdförmige Pyelonephritiden unterscheiden. Das Wort diffus bedeutet hier 
aber im Gegensatz zu der strengen Bedeutung bei der Glomerulanephritis nur. 
daß ungefähr im Bereich aller Nierenpyramiden entzündliche Veränderungen 
vorhanden sind, während bei der herdförmigen Pyelonephritis sich der Prozeß 
auf eine oder einzelne Pyramiden und die zugehörigen Rindenbezirke beschränkt. 

Die Nierenbeckenveränderungen sollen bei der Pyelonephritis nur kurz an
gedeutet werden, da Rie mit den bei der Pyelitis geschilderten völlig überein
stimmen. 
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a) l\fakroskopische Befunde. 
Die perakute Pyelonephri tis tritt meist im Bereich der ganzen Niere 

:mf und kann deshalb als eine diffuse Form der Pyelonephritis bezeichnet werden 
(NECKER). Im französischen Schrifttum Ü;t diese Form auch als pemkute kon
gestive Nephropyelitis (MAIUON) bekannt. Diese :Fälle enden oft in wenigen 
Tagen letalund zeigen uroHeptischen Verlauf (NECKER). Die Nieren Hind dabei 
vergrößert und durch subkapsuläres Ödem besonders leicht zu entkapseln. 
Die Oberfläche ist feucht und zeigt ausgedehnte dunkelrote Fleckungen, die sich 
zum Teil in einzelne kleine rote Flecke auflösen. In diesen hämorrhagischen 
Bezirken k<tnn man zahllose kleinste gelbliche Stippehen finden. Auf dem 

.A.bu. :> /. Eitrige akute Pyelonephritis mit AbszeRRcn bei Skl'Otalphlegmone und eitriger I'crizystitis 
(53 Jahre, J, >-!. 23/19:ll, e igene llcobaehtnng ['/., nat. Größe].) 

Durchschnitt sieht das Gewebe verquollen aus und ist brüchig. Die Rindenmark
zeichnung ist stark verwü-;cht. Entsprechend den hämorrhagischen Oberflächen
herden sieht man nun blutige Durchtränkungen, die meist ditS Gebiet einer 
Nierenpyramide oder einen Teil einer solchen einnehmen. Auch hier kann man 
kleine gelbliche Stippehen und Streifchen sehen, während größere Ab;;zesse 
und stärkere eitrige Einschmelzungen vermißt werden. Das Nierenbecken kann 
gleichfalls Blutungen sowie akut entzündliche Veränderungen aufweisen. }'}.; 
handelt sich in diesen Fällen offenbar um schwere, stark toxi::;ch wirkende 
Infektionen. Auch Pyämien können davon ausgehen, wobei eine septische Throm
bose der Vena renalis das Bindeglied bilden kann (KAUFMANN, AscHNER) . 
Im ganzen sind diese Fälle selten. 

Die akute oder subakute Pyelonephritis ist diejenige Form, welche 
am häufigsten zur Beobachtung gelangt. Sie kann sich auf den Bezirk einer 
Pyramide und den zugehörigen Kelch beschränken (herdförmige Pyelonephritis) 
oder sie kann ungefähr gleichmäßig über alle Nierenpyramiden ausgebreitet 



424 \\'. PUTSCIIAR: Die entzündlieht>n Erkrankungen tlt>r ableitt>nden Harnwew·. 

sein (diffuse Pyelonephritis). Der makroskopische Anblick ist meist ;;ehr ulmmk
teristisch. Auch diese Nieren sind groß, geschwollen und ungewöhnlich leicht 
zu entkapseln. Schon beim Abziehen der Kapsel werden oft kleine oberfliiehlich 
gelegene Abszeßehen eröffnet, die mit der Kapsel verklebt waren und an deren 
Innenfläche eine umschriebene eitrige Entzündung hervorgerufen haben. Es 
wird ausgehend von solchen Stellen nicht selten ein Eiterdurch brueh durch 
die Nierenkapsel mit Ausbildung eines paranephritischen Abszm;ses beobachtet. 
Die Nierenoberfläche zeigt meist gruppiert angeordnete hirsc- biR hanfkorngroße 
gelbliche Stippchen, die mei;;t von einem roten Hof umgeben sind. Heim Ein
schneiden entleert sieh ein Tropfen gelben Eiters. Diese Abszeßchen zeigen meist 
eine besondere Häufung in einem Bezirk, welcher der Basi;; der zugehörigen 
erkmnkten Nierenpyramide entspricht. Diese Anordnung unterscheidet sich 
von der gelegentlich ganz gleichmäßigen Verteilung der pyämiseh-embolischen 
Rindenabszesse, womit aber nicht gesagt sein soll, daß solche pyelonephritische 
Herde nicht auch von embolisch entstandenen Infekten ausgegangen sein können. 
Bei längerem Bestehen des Prozesses können die Abszesse auch erbsengroß. 
selten noch größer werden. Auf dem Schnitt ist das Gewebe trüb und quillt 
oft etwas vor. Im Hindenbereich findet man kleine Abszesse, daneben zum 
Teil auch mehr keilförmige oder klecblattförmige Herde, die aw; dem Zusammen
fluß einzelner kleiner Eiterherde entstehen. In den Markpyramiden sieht man 
f<tst immer graugelbe bis buttergelbe radiäre Streifen, die aber in nicht sehr hoch
gradigen Fällen nicht immer bis an die Papillenspitzen heranreichen. In hoch
gradigen Fällen ist das Bild sehr eindrucksvoll, man sieht von der Papillenspitze 
fächerförmig gegen die Nierenrinde ausstrahlend hochgelbe oft rot umrandete 
Streifen, die zum Teil zu größeren Gebieten, von denen ~.;ieh Eiter <Lbstreifen 
läßt, zusammenfließen (Abb. 37). Durch diese Bilder wird >lehr leicht der Ein
druck erweckt, daß die Eiterung direkt in den Harnkanäleheu aufHtcigt, wa;; 
aber keineswegs erwiesen ist, da diese Befunde aueh eine andere Deutung erlauben. 
Hier sei nur auf ähnliche Bilder bei der eitrigen Ausseheidungsnephritis ÜRTIIR 

verwiesen, näher wird die Bedeutung und Entstehung dieser Bilder im histu
genetischen Teil zu besprechen sein. Wenn der Prozeß sehr intensiv ausgeprägt 
ist, so können große Teile von Markpyramiden samt der P<1pillenspitze eitrig 
einsehmelzcn. In anderen Fällen werden die Papillermpitzen nekrotisch, zeigen 
dann ein eigenartig glasig-durchscheinendes Aussehen (KAt:J<'MANN) und können 
schließlich als jauchig-schmierig zerfallende polypenartig in die Nierenkelche 
hineinragende Gebilde angetroffen werden. Solche Fälle mit starker Gewebs
einschmelzung und hoehgradigen Kelehveränderungen leiten über zu den Be
funden der primären Pyonephrose. Die Kelche und besonders die Kelchnischen 
zeigen aber in vielen Fällen die stärker entzündliehen Veränderungen, die 
meist ausgeprägter sind als im eigentlichen Nierenbecken. Dac; Nierenbeeken 
und die Kelehe sind besonders bei länger d<tnernder Entzündung mcic;t etwas 
erweitert und entleeren beim Einschneiden stark eitrig getrübten Harn oder 
direkt rahmigen Eiter. 

In den länger dauernden subakuten Fällen kommen zu den eitrigen und 
nekrotischen Prozessen auch produktive Erscheinungen. Gelegentlich können 
sieh größere Abszesse durch ein Granulationsgewebe abkapseln. Häufiger sieht 
man Granulationsgewebsbezirke in den Pymmiden oder herdweise in der Rinde. 
die sieh durch rötlichgraue Farbe und etwas derbere Besehaffenheit abheben 
(Abb. 38). Oft erseheint auch das Granulationsgewebe buttergelb bis grünlich, 
was durch reichliche Speieherung von ~Fett und Lipoiden bedingt ist. Solehe 
Bezirke können Verwechslungen mit tuberkulösen Verändcnmgen veranlassen. 

Bei der chronischen Pyelonephritis ist das Bild noch mannigfaltiger. 
Die Niere ist manchmal schon etwas verkleinert, die Nierenhüllen sind oft 
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verdickt und manchmal besonders im Bereich narbiger Einziehungen mit der 
Nierenoberfläche verwachsen, so daß die Kapsel nicht immer leicht abzieh bar ist. 
Die häufigste :Form der chronischen Pyelonephritis stellt das chronische Stadium 

Abb. 38. Chroniseh·citrige Zystitis, chronische Ureterit-is und doppelseitige voJ'wiegend nieht-eitrigc 
Pyelonephritis bei Querschnittsliision , 20 .Jahre nach Messerstich ins Riickenmnrk. (50 J a hre, ö, 

S. 227 /1930, eigene Beobachtung [nat. Größe].) 

einer eitrigen Pyelonephritis dar. Man sieht neben abheilenden narbigen, ein
gesunkenen Herden, die gelegentlich beträchtliche Ähnlichkeit mit Infarktnarben 
haben können, auch noch gruppierte Abszesse oft von schwielig verhärtetem 
Gewebe umgeben. Auch auf dem Schnitte gehen eitrige und produktive 
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Veränderungen nebeneinander. Die Rinde ist oft ungleich verschmälert, manche 
Markpyramiden erscheinen wie zusammengesunken, rötlichgrau und lassen 
gelegentlich die radiäre Streifung völlig vermissen. Zwischendurch sieht man 
auch eitrige Herde und Streifen sowie gelegentlich größere Abszesse, vor allem 
aber oft verfettete Granulationsgewebsbezirkc, die manchmal so umschriebene 
gelbe H erde bilden, daß sie ähnlich wie hypernephroide Geschwülste anssehen 
können. Durch alle diese Veränderungen entsteht ein sehr buntes Aussehen 
und eine unregelmäßige Zeichnung der Schnittfläche. Das Nierenbecken ist 
oft etwas erweitert, gelegentlich auch durch Wucherung des verhärteten Hilus
fettgewebes eher verengt. Die Schleimhaut ist lederartig verdickt, faltig , 
graurot, manchmal polypös, lenkoplakisch verändert oder inkrustiert. Besonders 
in Steinnieren treten derartige Veränderungen häufig auf. Nicht selten werden 

Abb. 3U. ülzel'Ü~ -eitt·ige E.:.e lchui:-;cl.leupyeliiis nlit Hind.egc\veln;wuelwrung und ~tarker ehraniseh 
entzündlicher Infiltration im umgebenden Gewebe b ei geringer chroni"chcr Pyelonc)lht·itis . (13 .Jahre, 

cL S. 132/1932, eigene Beob•tchtnng.) 

epitheliale Zysten und follikuläre Knötchen beobachtet. Die Kelche sind gleich
falls meist etwas erweitert, im Bereich der K elchnischen können Granulations
gewebsmassen , gleichfalls oft verfettet, polypenartig in die Kelchlichtung vor
ragen. Auch an der Kelchschleimhaut werden. Falten und Leistenbildungen 
nicht selten beobachtet. Es zeigen sich fließende Übergänge zu den :Befunden 
der primären Pyonephrose. 

Neben dieser :Form der chronischen Pyelonephritis gibt es auch eine chro
nische , nichteitrige Pyelonephritis mit schleichendem Verbuf. Besonders 
in nicht infiziert en Steinnieren werden, wie a,uch ScHULTREIS hervor·hebt , solche 
Veränderungen öfter beobachtet. Das Gewebe wird dabei mehr und mehr 
verhärtet, auf der Oberfläche und auf dem Schnitt :-;ieht man hellere, derbere, 
zum Teil narbig eingezogene Bezirke, das Nierenbecken Ü;t verdickt derb und 
bei Lithiasis mei;;t erweitert. Das Ausmaß der produktiven Veränderungeil t ritt 
oft erst histologü;ch in Erscheinung. 
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b) ll'Iikroskopische Befunde. 
Die mikroskopischen Befunde bei Pyelonephritis sind sehr verschieden, je 

nachdem welches Stadium man untersucht. Außerdem wechselt der Befund 
auch sehr bei den eitrigen und den keineswegs seltenen nichteitrigen Formen 
der Pyelonephritis. Zweifellos ist früher die eitrige Einschmelzung und Abszeß
bildung bei der Pyelonephritis zu sehr als ein regelmäßiger Befund betont worden. 
Auch STAEMMLER und DoPHEIDE weisen neuerdings darauf hin, daß die Eiterung 
eine bei der Pyelonephritis keineswegs notwendige oder regelmäßige Kompli
kation sei. 

Die perakute Pyelonephritis , von der ich nur einen Fall untersuchen 
konnte, zeigt die stärksten Veränderungen in der Rinde. Hier finden sich 

.\ bb. 40. Schwere ulzerös ·nckrotisiercnde Kelchniscbcnpyelitis und Papillennekrose bei eitrig-er 
Pyelonepbritis bei P rostatakre bs . (60 J a hre, ~. S. 407; 1031, eigene Beobach tung.) 

infarktähnliche Herde mit sehr starker blutiger Durchsetzung des Zwischen
gewebes und sehr intensiver leukozytärer Infiltration im Stützgewebe ähnlich 
einer Phlegmone. In den betroffenen Bezirken enthalten die Tubuli contorti 
und die Schaltstücke sowie die initialen Sammolrohre vielfach Leukozyten
massen. Ein Teil der Kanälchen ist etwas erweitert. Das Epithel ist größten
teils gut erhalten. Die Glomeruli sind unverändert. Diese leukozytäre Infiltration 
setzt sich zungenförmig bis in die Nierenpyramiden fort . Hier findet man 
Gruppen von erweiterten Harnkanälchen, die Leukozytenmassen enthalten, 
ohne daß das Epithel sichtbar geschädigt wäre . Die Befunde nehmen gegen 
die Papillenspitze sichtlich ab, um völlig zu verschwinden. Die Veränderungen 
des Nierenbeckens sind gering. Es handelt sich offenbar - wenigstens in 
meinem Fall - um eine Nephropyelitis . 

Die gewöhnliche e itrige Pyelonephritis zeigt in vollentwickelten Fällen 
meist eine ziemlich starke Pyelitis, die hier nicht mehr näher geschildert zu 
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werden braucht. Hervorgehoben sei nur, daß die Entwicklung am stärksten 
im Bereich der Nierenkelche und besonders der K elchnischen ausgebildet 
ist . Die Bevorzugung der Kelchnischen für die Infektion erklärt sich nach 
STOERK rein mechanisch, da hier ein toter Raum für die Harnströmung besteht, 
wodurch eine Harnstauung und infolge davon eine Anreicherung und Haftung 
der Bakterien begünstigt wird, während an den Papillenspitzen die Harn
strömung und an den Kelchwänden die Peristaltik die Ansiedlung der Bakterien 
erschwert. In den Nischen sieht man Eitermassen und eine starke leukozytäre 
Durchsetzung des Epithels, der ganzen Kelchwand sowie des umgebenden Ge
webes (Abb. 39). Es treten häufig Blutungen und Fibrinauflagerungen hinzu: 
weiterhin kommt es nicht selten zu Ulzerationen und Nekrosen. Die benach
barten Papillenspitz e n können gleichfalls der Nekrose verfallen, wobei sich 

Abb. 41. T eilweise interstitielle, teilweise in Kanälchen eingebroehene Je ukozyti:ire Infil trate in einer 
Markpyramide bei eitriger Pyeloncphritis. (60 Jahre, er, S. -J07 /1U31, eigene Beobachtung.) 

meist eine leukozytäre Demarkation gegen das erhaltene Gewebe ausbildet 
(Abb. 40). Nicht selten können sich diese im Nierenbecken zutage liegenden 
nekrotischen Abschnitte mit Harnsalzen und Kalk inkrustieren. Die Kanälchen 
in der Papillenspitze können erweitert sein und große Mengen abgestoßener 
Epithelien oder auch Leukozyten enthalten. Zum Teil sind diese Epithel
ablösungen wohl postmortal. Überhaupt sind pyelitisehe Nieren einer sehr 
raschen Zersetzung unterworfen, so da/3 an Leichenpräparaten oft das Nieren
beckenepithel und meist der Epithelüberzug der Papillen fehlt. Die bekannten. 
makroskopisch geschilderten, gelben Streifen im Nierenmark (Abb. 41) erweisen 
sich histologisch zum Teil als längs getroffene erweiterte Harnkanälchen oder 
Gruppen von solchen, die Leukozytenmassen enthalten , ohne da/3 ihr Epithel 
stärker geschädigt erschiene. Zum Teil werden sie aber auch durch eitrige. 
zwischen den Kanälchen im Zwischengewebe gelegene Infiltrate gebildet , wie 
dies auch MüLLER beschrieben hat. Das Stützgewebe der Nierenpyramiden 
und der Markzone überhaupt ist ödematös, in späteren Stadien beginnt auch 
eine Wucherung der Bindegewebszellen. Bei hochgradiger Pyelonephritis bleibt 
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es meist nicht bei den geschilderten langgestreckten, im Mark meist fleckweise 
verteilten Infiltraten, sondern es entwickeln sich meist langgestreckte Abszesse, 
in deren Bereich ganze Gruppen von Kanälchen zerfallen. In solchen zunächst 
nur mikroskopisch erkennbaren, später gelegentlich ziemlich umfangreichen 
Abszessen finden sich meist massenhaft Bakterien. Außerdem kann man 
Bakterien (besonders Kolibazillen) in Schaltstücken, Schleifen und Bammel
röhren, sowie in Venen und Kapillaren antreffen (RIBBERT). Bei längerem 
Bestand der Abszesse bemerkt man am Rande eine Gewebsproduktion, wobei 
besonders eine feine bis mittelgroßtropfige Verfettung der mesenchymalen 
Zellen auffällt (Abb. 42), auch die Leukozyten innerhalb der Abszesse verfetten 

Abb. 42. Verfettung im Randgebiet und im Inneren von pyelonephritischcn Abszessen. (72 Jahre, C, 
E. 3372/1930, eigene Beobachtung.) 

zum Teil. Es ist immer auffallend, wie wenig das Epithel der Kaniilchen auch 
in unmittelbarer Umgebung der Abszesse geschädigt ist. ScHMIDT und 
AscHOFF haben darauf hingewiesen, daß man am Epithel der Kanälchen, die 
von Infiltraten umgeben sind, Epithelwucherungen wahrnehmen könne, die 
teils durch die Verlegung der Kanälchenlichtung durch abgestoßene Epithelien 
vorgetäuscht werden, teils als wirkliehe Wucherung zu werten sind, da sich 
zahlreiche Mitosen nachweisen lassen. Verfettungen werden meist vcrmißt. 
Im allgemeinen sind die Markveränderungen in der Nähe der Rinde stärker 
als nahe der Papillenspitze. 

In der Rinde sieht man in solchen Fällen oft sehr ausgedehnte interstitielle 
Infiltrate, die im Gegensatz zu den Markherden eine mehr diffuse Ausbreitung 
zeigen oder meist wenigstens größere Bezirke einnehmen. Diese Infiltrate bestehen 
zum großen Teil aus polymorphkernigen Leukozyten, in manchen Fällen sind 
auch reichlich eosinophile Leukozyten beteiligt. Es ist aber hervorzuheben, 
daß auch bei der eitrigen Pyelonephritis sowohl im Mark wie auch in der Rinde 
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die Infiltrate zum Teil aus l. .. ymphozyten und Plasmazellen bestehen. Dies gilt 
besonders für jene Infiltrate, die in allen Nicrengebieten, vor allem in den rinden
nahen Markzonen und in der Rinde selbst, eng an Gefäßzweige angeschlossen 
sind. Auch in der Rinde wird nicht selten eitrige Einschmelzung und Abszeß
bildung beobachtet, die ganz analoge histologische Befunde wie im Mark dar
bieten, nur sind hier die Einschmelzungshcrde meist mehr rundlich gestaltet 
(Abb. 43). Die Glomeruli erscheinen in akuteren Stadien so gut wie unbeteiligt. 
Die Kanälchen lassen in der Regel gleichfalls keine nennenswerte Schädigung 
erkennen, besonders fehlen Verfettungen fast völlig. Degenerative Erscheinungen 
in Form von Körnung und Vakuolisierung des ProtoplasmaK sowie Auflockerung 
des Zelleibs gegen die Kanälchenlichtung können in Leichenpräparaten lei(·ht 

Abu. 4.:l . lloginncnde eitrige Einsc.hmelzung- im Rindenhereich hei l')·elonCJlhritis. (,i(l Jahr<'. 3, 
S. 227i l9:JO, eigene Beobachtung.) 

durch die früh einsetzenden postmortalen Veränderungen vorgctäuseht werden . 
Auch in der Rinde kann man ganze Gruppen von Kanälchen mit Leukozyten
massen erfüllt finden. Im Bereich von Abszessen gehen auch Teile des Nieren
parenchyms völlig zugrunde. Diese Veränderungen finden sich in allen Hinelen
zonen bis an die Nierenoberfläche heran. Oft zeigen die Herde im ganzen eine 
keilförmige Gestalt, und es lassen sich direkte Zusammenhänge zwischen den 
entzündlichen Herden in der Rinde und im Mark nachweisen. Die Vcränd(·
rungen sind in einzelnen Fällen sehr wechselnd, so daß manchmal die Rinden- . 
manchmal die Markveränderungen stark überwiegen. ScHMIDT und AsenoFF 
haben darauf hingewiesen, daß außer der eitrigen Einsehmelzung nicht selten 
auch primäre Nekrosen angetroffen werden, die mikroskopisch klein sein 
können und nur wenige Kanälchen und zugehörige Glomeruli betreffen oder auch 
makroskopische Dimensionen annehmen und ein infarktartiges Am;schen 
zeigen. Es handelt sieh jedoch nicht wirklieh um Infarkte, da die zugehörigen 
Gefäße nicht verlegt sind und da die Herde nicht Gcfäßbezirken, sondern 
einem Papillarbereich entsprechen. Im Innern dieser H erde findet man 
besonders reichlich zum Teil schlecht färbbare Bakterien in den Harnkanäl
ehen. Das Randgebiet zeigt eine demarkierende Entzündung mit eitriger 
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Einschmelzung, so daß bei größeren Herden direkte nekrotische Sequester 
entstehen können. 

Die G cf äß e zeigen in den akuten Stadien eine Anreicherung und H,and
st ellung von Leukozyten , sowie später Emigration. Nach RmnERT sollen inner
halb der Gefäße auch Myelozyten reichlich vertreten sein. Dabei kann es zur 
Ausbildung wandständiger Leukozytenthromben oder zur verschließenden 
Thrombose kommen (l{,nmERT). Im weiteren Verlauf werden nicht selten 
phlebitisehe Veränderungen beobachtet, die mit knospenartigen Intimawuche
rungen bis zur Einengung der Lichtung sowie Mediainfiltration einhergehen 
nnd nicht selten auch mit Thrombose vergesellschaftet sind (STUMPF) . 

Bei der nichte itrigen Pyelone phriti s , die sich als eine ausgedehnte 
interstitielle Nephritis mit Beteiligung des Nierenbeckens darbietet , sind die 

Ahb. 44. A lter pyclonephritisehcr Ma rk hcnl mit \VudlCrung u ni! chronisch·cn tziindlichcr Infil t ration 
des Zwische ng-ewebes, sowie Atrophie oder Ausweit ung- de r K a nälchen mit Bildung kolloidc o.· Zy linrlcr . 

(41i Jahre, \', S. 191/1!!32, e igene Beobach t ung .) 

ent zündlichen Infiltrate ebenso ausgebildet, wie es für die eitrige Form ge
schilder t wnrde, nur bestehen sie vorwiegend aus Lymphozyten und Plasma
zellen und zeigen manchmal eine besonders deutliche perivaskuläre Anordnung. 
Besonders früh scheint es bei dieser Form zu einer Bindegewebsneubildung 
zu kommen. 

Die Abh cil ungse r sch e inungen sollen hier nur insoweit geschildert 
worden , als sie sich auf kleine erkrankte Gewebsbezirke beziehen , da die Vor
gänge des Umbaues und der Narbenschrumpfung des ganzen Organs im Abschnitt 
über die pyelonephrit ische Schrumpfniere und zum Teil bei der P yonephrose 
eingehend dargestellt werden. Die kleinen Abszesse können allmählich durch 
Granulationsgewebe ausgefüllt werden, die Lipoidphagozyten schwinden, das 
junge mesenehymale Gewebe geht in ein derbes und schließlich hyalines Binde
gewebe über, das als scharf umschriebener Narbenbezirk auf die abgelaufene 
Eiterung hinweist. In seltenen Fällen finden sich in der Umgebung solcher 
Abszesse große Zellansammlungen, die mit Cholesterin gcHpcichcrt sind 
(ScHLAGENHAUFER). Die nichteitrige Form führt mehr zu einer diffusen Binde
gcwebsvermchrung im erkrankten Gebiet mit Atrophie und zum Teil auch 
Ausweitung der Kanälchen (Abb. 44). Übrigens gehen wie erwähnt auch in 
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den mit Eiterungen komplizierten Fällen ausgedehnte nichteitrige interstitielle 
produktive Prozesse vor sich. Liegen die Erkrankungsherde oberflächlich, so 
bildet sich bei der Abheilung eine trichterförmige Narbe, wie sie BRUCCAUFF 
eingehend geschildert hat. Durch die starke Zunahme des kollagenen Binde
gewebes und das t eilweise Erhaltenbleiben der Kanälchen, zum Teil mit 
zystischer Ausweitung und kolloidem Inhalt, wird das völlige Zusammensinken 
des Gewebes verhindert. Auch das elastische Gewebe bet eiligt sich an der Narben
bildung. Die Glomeruli werden in diesen Bezirken auch schließlich, aber erst 

Abb. 45. Kleine pyelonephritisehe Narbe im Rinden
bereich mit hochgradiger Atrophie der Kanälchen und 
Verödung e inzelner Glomeruli, stell vertretende Hy per
trophie und Ausweitung der umgebenden Kanä lchen. 

(46 J ahre, ~ . S . 191 / 19 ~2, eigene Beobac htung .) 

spät fibrös umgewandelt. In typi
schen Fällen sind solche Narben von 
vaskulären Schru mpfungsherdcn 
zu unterscheiden, da man in diesen 
sowohl nach Infarkten wie bei 
Angiosklerosc die Glomeruli viel 
dichter gelagert findet, weil das 
Zwischengewebe wenigwuchert und 
die Kanälchen meist schwinden. 
Außerdem bieten die sklerotischen 
Gefäße ein gewisses Unterschei
dungsmerkmal, da bei der entzünd
lichen Narbenbildung höchstens 
geringe sekundäre Gefäßverände
rungen entstehen, die nicht der 
typischen Arteriosklerose gleichen. 
Eine sichere Entscheidung, auf 
welche Art eine Nierennarbe ent
standen ist, wird sich naturgemäß 
nicht immer aus der Untersuchung 
der Narbe allein treffen lassen. 
Als besonders charakteristisch be
schreibt BRUCCAUFF, daß im Zen
trum der Narbe nur schwieliges 
Bindegewebe ohne Gewebsreste an
getroffen wird, und daß gelegentlich 
gegen das Mark zu von der tiefsten 
Stelle der Rindennarbe ein derber 
Bindegewebszug verläuft (Abb. 45) . 
Gelegentlich werden RestevonBlut
pigment und K alkablagerungen in 
diesen Narben angetroffen (BRUC

CAUFF). In der Umgebung der Narben sind die erhaltenen Kanälchen oft weit, 
hypertrophisch und stärker geschlängelt (Abb. 45). 

Das Epithel kann bei länger dauernder Pyelonephritis außer Hypertrophie 
auch Umbauerscheinungen zeigen, die wohl als Folgen der Regeneration zu 
deuten sind. Die Kanälchen sind oft stärker gewuchert und zeigen adenom
artige Wucherungen (HERZENBERG). PFEIFFER hat ein vermutlich durch über
steigerte Regeneration entstandenes kleines papilläres Adenom in einer pyelo
nephritischen Narbe abgebildet. In einem einzigen Fall hat HERZENBERG eine 
Umwandlung des Epithels der geraden Kanälchen in ein mehrreihigcs Übergangs
epithel beobachtet. Sie deutet diesen Befund als indirekte Metaplasie bei 
Regeneration, da ein Einwachsen von Nierenbeckenepithel durch den Befund 
rein kubischen Epithels an der Ausmündung der betreffenden Kanälchen auf 
der Papillenspitze auszuschließen war. Aus eigener Erfahrung kann ich noch 
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hinzufügen, daß man in chronischen Stadien der Pyelonephritis gelegentlich 
nahe den Papillenspitzen zystische Hohlräume antrifft, die mit zwei- bis mehr
schiebtigern Übergangsepithel ausgekleidet sind, so daß zunächst der Gedanke 
naheliegt, daß nach Verlust des Epithels hier Nierenbeckenepithel in Sammel
röhren eingewachsen wäre, jedoch läßt sich auch für diese Vorkommnisse eine 
indirekte Metaplasie des Kanälchenepithels nicht ausschließen. 

Kurz erwähnt seien hier die keineswegs einheitlichen anatomischen Befunde 
bei der Pyurie der Kinder. So fand CHOWN bei 30 anatomisch untersuchten 
Pyuriefällen meist Herdnephritis oder eitrige interstitielle Nephritis, dagegen 
nur selten eine stärkere Pyelitis. GRIFFIN fand an einem größeren Material 
die Nieren zum Teil unverändert, zum Teil mit Rundzellenherden, Abszessen, 
chronisch-interstitiellen Veränderungen und bindegewebiger Verhärtung. Da 
nur 70 von 160 Fällen autoptisch eine Zystitis aufwiesen und da das Nieren
becken oft nur wenig verändert war, denkt GRIFFIN in erster Linie an eine 
hämatogene Entstehung. Die 60 bakteriologisch untersuchten Fälle zeigten 
38mal Bacterium coli, l5mal Bacterium coli und Streptokokken und 7mal 
Streptokokken allein. 

c) Histogenese und Ausbreitung der Infektion innerhalb der Niern. 
An den vollausgebildeten Formen der Pyelonephritis ist der Weg der Infektion 

und die Histogenese des ganzen Prozesses meist nicht mehr feststellbar. Man 
muß geeignete Frühfälle untersuchen, die makroskopisch höchstens das Bild 
einer leichten Pyelitis oder einer ganz beginnenden Pyelonephritis bieten, um 
sich eine Vorstellung von der Ausbreitung dieses Entzündungsprozesses zu 
machen. Über die Histogenese der Pyelonephritis sind sehr verschiedene Auf
fassungen geäußert worden, je nachdem die Infektion als eine hämatogene 
oder aszendierende aufgofaßt worden ist. Es ist, wie dies in dem einleitenden 
Abschnitt erörtert wurde, sehr wohl möglich, daß sowohl hämatogene wie 
aszendierende Infektionen schließlich zu dem anatomischen Bild der Pyolo
nephritis führen können. 

So schildert RuNEBERG, der die hämatogene Infektion für die maßgehend 
häufige hält, die Entwicklung der Pyelonephritis folgendermaßen: Die im 
Blut kreisenden Bakterien werden durch die Glomeruli ausgeschieden, wobei 
sie herdförmige Glomerulitiden hervorrufen. Die Bakterien gelangen in die 
Harnkanälchen und können an Stellen der Stromverlangsamung (etwa an den 
Schleifenknien) festgehalten werden und dort eitrige "Ausscheidungsherdc'· 
(im Sinne ÜRTHR) veranlassen. Weiterhin gelangen die Keime ins Nierenbecken, 
wo bei geeigneter Disposition eine Pyelitis entstehen kann. Von dieser Pylitis 
aus entsteht lymphogen eine disseminierte interstitielle Nephritis, wobei ein 
Teil der Abszeßhildungcn sekundär thrombo-embolisch entstehen soll. In 
solchen Fällen würde also, wie dies auch RuNEBERG selbst ausspricht, eine Aus
scheidungsnephritis vorliegen, die sekundär zur Pyelitis und Pyelonephritis 
führt. Auch VINCENT und ebenso CoLE nehmen bei der Kolihazillurie und Kali
infektion der Niere überhaupt an, daß die Bazillen erst in die Glomeruli und 
Tubuli gelangen und erst absteigend die Infektion der Kelche und des Nieren
beckens veranlassen. Anatomisch gesicherte Beobachtungen für die absteigende 
Infektion (Nephropyelitis) sind auch von GoHRBANDT und SCIESINSKI mit
geteilt worden. Wie schwierig die Unterscheidung der aufsteigenden und ab
steigenden Infektion sein kann, zeigt die Beobachtung GoHRBANDTs, daß er 
mehrfach in Nieren, die makroskopisch als aszendierende Pyelonephritis gedeutet 
wurden, Bakterienembolien in Glomerulusschlingen und in Gefäßen mit reaktiver 
Veränderungen in der Umgebung beobachtet hat. Auch MüLLER bestätigt diese 
Entstehungsmöglichkeit und betont, daß die Bilder der aszendierenden und 
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deszendierenden Niereninfektion nicht immer zu trennen sind. Besonders in 
den Fällen der perakuten Pyelonephritis scheint ein solcher Ausbreitungsweg 
(Nephropyelitis im Sinne von TADDEI) von der Niere zum Nierenbecken erwägens
wert. Ebenso soll bei Kindern die hämatogene deszendierende Nephropyelitis 
die Regel sein (BRÜNING). 

Aber auch bei der unter den anatomischen Untersuchern geläufigeren Vor-
stellung einer aufsteigenden Infektion sind verschiedene Möglichkeiten gegebe11. 

Abb. 46. Frühstadium einer Pyelonephritis ohne Veränderungen 
in der Markpyramide. 1 eitrige Kelchnischenpyelitis, 2 entzünd
liche Infiltration in dem gewucherten und hyperämischen Ge 
webe in der Kelchumgebung, 3 beginnende zellige Infiltration 
des Nierengewebes entlang der parivaskulären Lymphbahnen. 

(71 Jahre, ~. S. 186/1932, eigene Beobachtung. ) 

Die von KLEES gegebene 
Darstellung, daß die In
fektion urinogen-aszen
dierend durch ein Ein
dringen und Ansteigen 
der Keime von der Pa
pillenspitze aus in der 
Lichtung der Harnkanäl
chen erfolgte, hat sich 
lange behauptet. Vor 
allem sind die mehrfach 
erwähnten gelben Strei
fen immer wieder in dem 

:3 Sinne gedeutet, daß sie 
gleichsam den durch die 
eitrige Reaktion markier
ten Weg der Bakterien 
darstellen. Eine beson
dere Stütze fand diese 
Ansicht in den Tierver-
suchen von ALBARRA1\ . 
RovsiNG, ScHMIDT und 
AscHOFF, sowie SAVOR. 
In allen diesen V ersu
chen wurde aber durch 
Ureterunterbindung eine 
schwerste Harnstauung 
erzeugt, wie sie beim 
Menschen nur in selten
sten Fällen am Beginn 
einer Pyeloncphritis,etwa 
bei akutem Steinver
schluß des Harnleiters 
oder beikompletter Harn· 
retentiondurch Prostata-

hypertrophie vorliegt. MüLLER hat gegen diese Überlegungen eingewandt , 
daß ein Aufsteigen der Keime in den Kanälchen gegen den Harnstrom nur bei 
kompletter Harnrückstauung eintreten könne, wie sie beim Menschen nur in 
seltenen Fällen verwirklicht sei. MüLLER hat deshalb nach einem anderen 
Ausbreitungsweg gesucht, der geeignet wäre, alle Befunde zwanglos zu erklären. 
Die auf Anregung STOERKs unternommenen sehr sorgfältigen und an einem großen 
Material durchgeführten Untersuchungen MüLLERs sind das anatomisch zuver
lässigste, was über dieses umstrittene Gebiet geschrieben worden ist. 

Man muß dabei zurückgreifen auf die Befunde, wie man sie in Nieren mit 
einfacher "Pyelitis" findet. Dabei bemerkt man in Mark und Rinde verstreut 
kleine Herde mit vorwiegend lymphozytärer Infiltration, die sich ausgesprochen 
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in der Umgebung von Gefäßen ausgebildet haben. Die Harnkanälchen sind in 
diesen Fällen völlig unbeteiligt. In den geringgradigsten Fällen von Pyelitis 
findet man nur im Nierenbecken besonders in der Nische zwischen Kelch und 
Papille kleine subepitheliale Infiltrate, die jedoch auch auf Serienschnitten 
keine :Fortsetzung in das Nierengewebe erkennen lassen. Bei Untersuchungen 
geeigneter Stadien konnte MüLLER folgenden Weg feststellen, den ich auf Grund 
eigener Untersuchungen durchaus bestätigen kann. Es kommt zu einer stärkeren 
Infiltration in der Nierenbeckenwandung im Bereich der Kelchnische, an die 

,\ Lb. H. l'relouephritische Narbe mit umschriebener fibröser Perinephritis und starker entzündlicher 
Infiltration, 'wsg-eSJ>rochen perivaskulärc Ausbreitung der Infiltrate, chronische Pyelitis (links unten) 

und Peripyelitis. (50 Jahre. 'i', J<i. 3244/1930, eigene Beobachtung.) 

sich bald auch eine Infiltration des angrenzenden Hilusfettgewebes anschließt. 
Von dieser Stelle gehen in Begleitung der großen Gefäße Infiltrate aus, die 
höchstwahrscheinlich in perivaskulären Lymphspalten gelegen sind und erreichen 
so das Nierengewebe, indem sie die BERTINischen Säulen mit den Gefäßen durch
setzen und sich auch weiterhin entsprechend der Gefäßverteilung im Nieren
gewebe ausbreiten. Man findet diese Infiltrate in den Arkaden der Grenzschicht, 
von wo aus sie entlang der Vasa interlobaria und ihrer Verzweigung die B-inde 
erreichen und sich in Begleitung der Vasa recta in das Mark und gegen die Papillen 
zu erstrecken. Besonders wichtig für die Bewertung des Befundes ist, daß 
man Stadien findet, bei denen die geschilderten Infiltrate in der K elchnische 
und entlang der Gefäße bis in die Grenzschicht von Rinde und Mark zu verfolgen 
sind, ohne daß irgendwelche Leukozytenansammlungen in Kanälchen oder 
sonst im Gewebe der Papillenspitzen nachzuweisen waren (Abb. 46). Ich 

28* 
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konnte ein solches Frühstadium einer Pyelonephritis in einer Niere mit "Pyelitis·' 
finden, wobei die zweite Niere bereits makroskopisch das typische Bild der 
Pyelonephritis darbot. In diesem Fall waren die Infiltrate vorwiegend lympho
zytär. Hervorzuheben ist noch, daß die Gefäße in solchen :Fällen weder 
Thrombosen noch Embolien erkennen lassen, wie MüLLER hervorhebt und ich 
konnte auch in meinen Fällen keine Gefäßverschlüsse nachweisen. Die Annahme 
MüLLERs, daß diese Infiltrate in perivaskulären Lymphräumen gelegen sind , 
erscheint nach der derzeitigen Kenntnis der Nierenlymphgefäße (KUMI'l.'A) 
genügend gesichert . Gelegentlich ist auch bei abgeheilten pyelonephritischen 
Herden an der Anordnung der Iymphozytären Infiltrate noch der Ausbreitungs
weg zu erkennen (Abb. 47). Der Gedanke, daß der Lymphweg bei der Aus
breitung der zur Pyelonephritis führenden Infektion innerhalb der Niere eine 

,\ bh . JS. Teils intcrotiticlle, teils in J laupt- und Schaltstücken gelegene Leukozytenam;arnmlnngell 
bei P~·eJonephrit i s. Da.s Ep ithel der Ieukozytenhaitigen Kanüleben stark abgeflacht., bei 1 Durchbruch 

der interstitiellen Infiltrate in ein Kanälchen. (6 1 Jahre, 5, S. 407 /1031, eigene B eohnchtnng.) 

große Rolle spielen kann , ist auch schon vor MüLLER durch STEVEN ausgesprochen 
worden. Für die Richtigkeit dieser Ansicht spricht auch die Feststellung von 
SCHMIDT und AscHOFF, daß man im Tierversuch in Frühstadien der Pyelo
nephritis gelegentlich nur ausgedehnte perivaskuläre Infiltrate in der ganzen 
Niere antrifft. Neue Untersuchungen von STUMPF unter CEELENs Leitung 
haben die MüLLERsehen Angaben vollauf bestätigt. 

Es bleibt nun noch zu erörtern wie von den geschilderten perivaskulären 
Infiltraten aus die übrigen bei einer voll ausgebildeten Pyelonephritis nach
weisbaren Befunde zustande kommen . Dafür hat MüLLER eindrucksvolle Be
weise an Serienschnitten erbracht. Er konnte zeigen, daß die Infiltrate im 
Markbereich zunächst rein interstitiell liegen ohne Beteiligung der benach
barten Kanälchen. An engumschriebenen Stellen, die immer nur eine Seite 
des Kanälchens betreffen, zeigt sich ein kleiner Epitheldefekt und an dieser 
Stelle erfolgt der Einbruch der zunächst interstitiell gelegenen Infiltrate in die 
Kanälchenlichtung. Dicht neben der Durchbruchsstelle ist das Epithel wieder 
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völlig intakt. Auf diese Weise entstehen jene gelben Streifen, da die einge
drungenen Leukozyten mit dem Harnstrom abwärts gespült werden, so daß 
sie allmählich die Papillenspitzen erreichen und nun eine intrakanalikuläre 
aufsteigende Infektion vortäuschen. MüLLER konnte an einzelnen Kanälchen 
multiple solche Einbrüche nachweisen, sie kommen nicht nur an geraden 
Kanälchen sondern auch an Schleifen vor. In gleicher Weise lassen sich die 
Infiltrate in der Rinde bis zu Durchbruchsstellen in die Tubuli contorti ver
folgen, wodurch die leukozytenführenden Rindenkanälchen zustande kommen, 
deren Leukozytenmassen gleichfalls bis in die Pyramiden abgeschwemmt werden 
(Abb. 48). Da die Glomeruli zunächst gar nicht betroffen sind, wird die Ab
scheidung von Harnwasser in diesen Nephren nicht gestört sein, solange der 
ableitende Weg nicht endgültig unterbrochen ist. Daß bei den geschilderten 
Durchbruchsbefunden MÜLLERs nicht die Ausbreitung der Infektion von der 
Kanälchenlichtung gegen das Interstitium sondern umgekehrt erfolgt, geht 
neben allen anderen Umständen auch daraus hervor, daß bei einem Durch
bruch von innen nach außen die zirkuläre Zerstörung· des Epithels wenigstens 
gelegentlich angetroffen werden mußte, was MÜLLER jedoch niemals gesehen hat. 
Der gleiche Einwand läßt sich gegen die Deutung als Ausscheidungsherde im 
Sinne ÜRTHs erheben. Die frühesten entzündlichen Herdbildungen treten 
nach MüLLERs Untersuchungen bei der Pyelonephritis in der Regel in der 
Rinde auf. Bei weiteren Fortschritten der Eiterung finden sich dann die 
geschilderten Abszeßbildungen. MüLLER konnte in Serienschnitten die eiter
erfüllten Kanälchen bis in die Abszesse hinein verfolgen, wo sie unterbrochen 
waren durch völlige Zerstörung ihrer Wandung. 

Zu einer anderen Auffassung über die Art und Ausbreitung der Infektion 
bei der Pyelonephritis gelangte RIBBERT. Er sieht als erste Nierenveränderung 
eine Leukozytenanreicherung in den Kapillaren und Venen des Markes an, 
wobei häufig Myelozyten im Gefäßlumen auftreten sollen. Weiterhin kommt es 
unter dem Einfluß der Toxinresorption aus dem Nierenbecken besonders in 
den Papillen und gegen die Markgrenze zu zur Leukozytenauswanderung. Diese 
im Interstitium liegenden Leukozyten brechen in gerade Kanälchen und Schleifen 
ein und gelangen von dort aus mit dem Harnstrom aus den geraden Kanälchen 
in die Papillenspitzen, aus den Schleifen durch den aufsteigenden Schleifen
schenkel in die Nierenrinde. Alle diese Vorgänge sollen nach RIBBERT die Folge 
reiner Toxinwirkung sein, da er in diesen Stadien niemals Bakterien im Gewebe 
nachweisen konnte. Erst später treten Bakterien im Gewebe auf zunächst als 
ausgedehnte Wucherungen innerhalb von Markvenen, die vermutlich im Bereich 
der Papillennekrosen in die Gefäße gelangt sind. Weiterhin hat RIBBERT solche 
Bakterienrasen (vor allem Kolibazillen) in geraden Kanälchen und Schleifen 
angetroffen. In der Rinde fand RIBBERT gleichfalls als erste Veränderung 
eine Leukozytose in den Kapillaren um die zunächst unveränderten Schalt
stücke, der eine Leukozytenauswanderung in das Interstitium und eine Ein
wanderung in die Schaltstücke folgte. Auch in der Rinde sollen erst in den 
späteren Stadien Bakterien in Form von Bakterienzylindern in den Kanälchen 
auftreten, die zur Nekrose des Epithels führen. Die Ausbreitung der Toxine 
und auch der Bakterien vom Mark zur Rinde soll in erster Linie durch den auf
steigenden Schleifenschenkel mit dem Harnstrom erfolgen, daneben spielen 
nach RIBBERTS Meinung kontinuierliches Bakterienwachstum in den Venen 
oder Verschleppung infizierter Thromben eine geringere Rolle. Dem Lymphweg 
mißt RIBBERT für diese frühe Ausbreitung keine Bedeutung bei. Sicher stellt 
der Weg über den aufsteigenden Schleifenschenkel neben dem Lymphweg eine 
Ausbreitungsmöglichkeit dar. Jedoch scheint es fraglich, ob die Bakterien
befunde innerhalb der Kanälchen und Gefäße wirklich in dieser Ausprägung 
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als vital aufzufassen sind. RIBBERT selbst weist auf die Geringfügigkeit der 
Reaktion in der Umgebung hin und betont auch, daß der Übergang der Keime 
aus den Venen nicht klar zu verfolgen sei. Da es bekannt ist, daß die Bakterien 
postmortal in der Niere stark wuchern und auch an Stellen vorgefunden werden 
können, wo sie im Leben nicht gelegen haben, wird man den bakterioskopisch
topographischen Befunden keine zu große Bedeutung beimessen dürfen. Des
gleichen glaube ich nicht, daß das negative Ergebnis des histologischen Bakterien
nachweises ausreicht, um einen großen Teil der Veränderungen auf reine Toxin
wirkung zu beziehen. 

Es läßt sich somit sagen, daß gewiß noch viele Punkte bezüglich des Infektions
modus und der Genese der Pyelonephritis ungeklärt sind, jedoch erscheint die 
lymphogene Ausbreitung der Infektion innerhalb der Niere durch die Unter
suchungen MüLLERS wenigstens als ein Weg anatomisch gut gesichert und 
mit den tatsächlichen Befunden vollkommen vereinbar. Allerdings ist damit 
nicht festgelegt, wie die veranlassende Pyelitis, zustande kommt, die zu dieser 
Pyelonephritis im engeren Sinne TADDEIS führt. Jedoch sind diese Fragen 
schon in anderem Zusammenhang erörtert worden. 

8. Die pyelonephritische Schrumpfniere (Lit. S . .'546). 

a) Begriffsbestimmung und Statistik. 
Das Vorkommen pyelonephritischer Schrumpfnieren ist verhältnismäßig 

wenig beachtet worden. Erst in den letzten Jahren sind eingehendere, teil:-; 
mehr klinische (HASLINGER), teils pathologisch-anatomische Untersuchungen 
(STAEMMLER und DoPHEIDE, PFEIFFER) veröffentlicht worden. Vor Besprechung 
der Befunde ist es notwendig, eine begriffliche Abgrenzung der pyelonephri
tischen Schrumpfniere zu geben. Man muß dabei vor allem eine, wenn auch 
keineswegs scharfe Grenze gegenüber der primären Pyonephrose finden. 
Bei dieser Abgrenzung wird man sich daran halten dürfen, daß als Schrumpf
niere sinngemäß nur ein Organ bezeichnet werden kann, das kleiner als eine 
normale Niere oder zum mindesten nicht größer als eine solche ist. Der Schwund 
des Parenchyms allein kann somit für die Bezeichnung Schrumpfniere nicht 
hinreichen, da man sonst auch einen großen dünnwandigen Hydronephrosen
sack als Schrumpfniere bezeichnen müßte. Ich kann mich dabei nicht der Ansicht 
HASLINGERs anschließen, daß man infizierte Hydronephrosen mit chronisch
pyelonephritischen Veränderungen als pyelonephritische Schrumpfnieren be
zeichnen soll. Die Abgrenzung gegenüber der chronischen Pyelonephritis 
mit einzelnenN ar ben, wie sie BRUCAUFF unter 100 Pyelonephritiden 40mal 
antraf, ist gleichfalls keine scharfe. Man wird sich auch hier vor allem nach 
dem Gesichtspunkt der Organverkleinerung für die Wahl der Bezeichnung 
Schrumpfniere richten. Auch die mangelhafte Nierenfunktion wird vor allem 
bei der Schrumpfniere, allerdings nur bei der doppelseitigen, ausgeprägt sein. 
während sie bei einzelnen Narben normal ist (STAEMMLER und DoPHEIDE). 

Es bleibt noch die Frage einer strengen Trennungsmöglichkeit gegenüber 
Schrumpfnieren aus embolisch-eitrigen Prozessen entstanden zu erörtern. 
AscHOFF unterscheidet zwischen einer hämatogen entstandenen Nephro
cirrhosis apostematosa und einer urinogen bedingten Nephrocirrhosis 
pyelonephritica. Ich glaube nicht, daß diese Trennung streng beizubehalten 
ist, wenn man überhaupt der hämatogenen Entstehung der Pyelonephritis 
eine Bedeutung beimißt. Da, wie eingangs erörtert wurde, zwischen den embo
lisch-eitrigen Nierenentzündungen und gewissen :Formen der Pyelonephritis 
kein grundsätzlicher Unterschied, sondern nur eine Verschiedenheit in der Aus
breitung besteht, wird man noch mehr für die narbigen Endzustände dieser 
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Prozesse keine scharfe Trennung durchführen können. So beschreibt BRAASCH 
eine chronische atrophische vorwiegend einseitige Pyelonephritis, die aus septi
schen Infarkten hervorgeht. Es zeigt sich eben, daß man bei der innigen Ver
flochtenheit der verschiedenen Nierenveränderungen den Begriff der Pyelo
nephritis und damit auch der pyelonephritischen Schrumpfniere nur als Be
zeichnung eines anatomischen Zustandes verwenden kann, ohne sich dabei 
gleichzeitig hinsichtlich seiner Genese festzulegen. 

Nach den Angaben von HASLINGER, STAEMMLER und DüPHEIDE, sowie von 
PFEIFFER ist die pyelonephritische Schrumpfniere viel häufiger als man bisher 
angenommen hat. So hat PFEIFFER unter 970 Sektionen des Chemnitzer patho
logischen Institutes neben 27 vaskulären und 3 glomerulonephritischen 
18 pyelonephritische Schrumpfnieren beobachtet. HASLINGER gibt an, daß er 
bei sorgfältiger Auswahl unter 530 infektiösen Nierenerkrankungen paliklinischer 
Patienten 20 (3,8%) pyelonephritische Schrumpfnieren fand. Die pyelonephri
tischen Schrumpfnieren treten meist erst nach dem 20. Lebensjahre auf, nur 
STAEMMLER und DoPHEIDE haben bei einem 6 und einem 12jährigen Mädchen, 
sowie PFEIFFER bei einem 17jährigen Mädchen pyelonephritische Schrumpf
nieren beobachtet. Die übrigen 22 Beobachtungen PFEIFFERs betrafen Menschen 
im Alter von 38-79 Jahren. Dabei zeigt sich, wie klinisch bei der Pyelonephritis 
überhaupt, ein starkes Überwiegen der Frauen. Bei STAEMMLER und DoPHEIDE 
4 ~: I (J, bei PFEIFFER 17 ~ : 6 (J, also im ganzen etwa 3/ 4 Frauen und 1/ 4 Männer 
unter den Trägern pyelonephritischer Schrumpfnieren. HASLINGER fand unter 
20 pyelonephritischen Schrumpfnieren 17 Frauen und 3 Männer. Die Häufigkeit 
der pyelonephritischen Schrumpfnieren bei Frauen im Gegensatz zu der über
wiegenden Zahl schwerer Pyelonephritiden im Sektionsmaterial bei Männern 
(WESSEL), scheint gleichfalls dafür zu sprechen, daß die Pyelonephritis bei der 
Frau einen langsameren und gutartigeren Verlauf nimmt, während es beim 
Mann seltener zur Ausbildung einer Schrumpfniere kommt, da schon früher 
septisch oder urämisch in vielen Fällen der Tod eintritt. Unter den pyelonephri
tischen Schrumpfnieren ist etwa die Hälfte doppelseitig (wenn auch ungleich 
weit geschrumpft), die Hälfte einseitig. Unter den einseitigen betreffen etwa 
3j4 die rechte und 1/ 4 die linke Seite, entsprechend der Seitenlokalisation der 
Pyelitis und Pyelonephritis überhaupt. So fand PFEIFFER unter 23 Fällen 
ll doppelseitige und 12 einseitige, darunter 9 rechte und 3 linke Schrumpf
nieren. 

Die klinische Bedeutung der pyelonephritischen Schrumpfniere erhellt 
aus der Angabe PFEIFFERs, daß bei 9 von seinen 23 Beobachtungen die Schrumpf
niere direkt oder indirekt die Todesursache war (Urämie, Apoplexie, septisch
eitrige oder sonstige Komplikationen). Von diesen Beobachtungen betrafen 
7 beide und 2 nur eine Niere, in den letzten beiden Fällen versagte die zweite 
Niere durch eine Eiterung bzw. eine Steineinklemmung. In 3 weiteren ]fällen 
bestanden klinisch Zeichen schwerer Nierenschädigung. Schließlich waren in 
8 Fällen klinische Symptome nicht vorhanden. Es handelte sich um 5 einseitige 
und 3 leichte doppelseitige Schrumpfungen. 

b) Makroskopische Befunde. 
Das makroskopische Bild der pyelonephritischen Schrumpfniere ist ziemlich 

charakteristisch. Oft ist nur einseitig eine hochgradige Schrumpfniere aus
gebildet (STAEMMLER und DoPHEIDE). Die Niere ist meist etwas, gelegentlich 
sogar hochgradig verkleinert. HASLINGER hat hühnereigroße pyelonephritische 
Schrumpfnieren gesehen. Die Kapsel ist meist etwas, gelegentlich sogar sehr 
stark verdickt und nicht ganz leicht abziehbar. Besonders an der Stelle der 
narbigen Einziehungen haftet die Kapsel etwas stärker. Die Oberfläche 
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zeigt ein unregelmäßiges bucklig-höckriges Aussehen. Zwischen diesen gelb
grauen bis bräunlichroten Höckern sieht man meist ziemlich flache beetförmigc 
oder trichterförmige dunkelgraurote narbige Einziehungen, die am Rand 
strahlige Ausläufer erkennen lassen. Die Vorwölbungen entsprechen zum Teil 
dem erhaltenen Nierenparenchym, doch sieht man außerdem oft knotige Buckel 
von blasserer :Farbe als die Umgebung, welche sich mikroskopi:-;ch als um
schriebene Ausgleichshypertrophien und Hyperplasien erweisen (Abb. 49). 

Die Schnittfläche zeigt meist eine leichte Erweiterung des Nierenbeckens 
und der Kelche, die aber im Gegensatz zur Hydronephrose unverhältnismäßig 
gering ist gegenüber dem Parenchymschwund (STAEMMLER und DoPHEIDE). 
Das Nierengewebe ist ungleichmäßig verschmälert, derber und blasser als normal 

Abb. 49. Pyelonephritische Schrumpfniere mit knotigen Regeneraten. (51 Jahre, ,s, 13. 452/192!1. 
eigene Beobachtung ['/, nat. Größe].) 

Zum Teil ist die Rindenmarkzeichnung verwaschen oder völlig geschwunden 
(Abb. 50). Die Rinde ist im Bereich der narbigen Einziehungen stark ver
schmälert, gelegentlich gleichsam verschwunden. An anderen Stellen ist die 
Rinde erhalten oder sogar adenomartig knotig vorgewölbt. Dafl Mark zeigt 
pyramidenweise Schrumpfungs- und Verödungserscheinungen, wodurch gelegent
lich die charakteristische radiäre Streifung der Pyramiden aufgehoben wird. 
Auch einzelne kleinere graurote Narbenbezirke sieht man in Mark und Itinde 
eingestreut, jedoch sind die histologischen Veränderungen immer sehr viel 
ausgedehnter als man makroskopisch annehmen konnte. Stellenweise kann 
man auch noch floride Eiterungen zum Teil mit schwieliger Umgebung antreffen. 
Das Nierenbecken kann alle Formen einer chronischen Pyelitis aufweisen, 
wobei besonders die Kelche meist sehr stark beteiligt sind. Der U retcr winl 
oft erweitert angetroffen (STAEMMLEJt und DoPHEIDE). 

Die makroskopische Differentitddiagno se gegenüber den vtu-:kulären 
Schrumpfnieren und gegenüber der nephritischen Schrumpfniere bereitet in 
reinen Fällen keine Schwierigkeiten. Es ist hier vor allem die Ungleich
mäßigkeit der Nierenschrumpfung charakteristisch, wie auch STAJ<ml\ILElt 
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und DoPHEIDE hervorheben. Schwierig kann die Unterscheidung werden, 
wenn bei alten Leuten auch vaskuläre Schrumpfungen gleichzeitig mit pyelo
nephritischen vorliegen. Eine gewisse, gelegentlich sogar weitgehende, Ähnlich
keit kann mit einer Infarktschrumpfniere bestehen. In der Regel sind aber bei 
dieser die Narben größer, tiefer und schärfer, so daß die Niere im ganzen wie 
zerschnürt und mit kraterförmigen Einziehungen besetzt erscheint. Trotzdem 
ist es fraglich, ob hier makroskopisch immer eine Unterscheidung möglich ist. 
Histologisch wird der Nachweis schwerer chronisch-entzündlicher intersti
tieller Veränderungen neben Zeichen einer starken chronischen Pyelitis den 
Ausschlag geben. Desgleichen kann die Schrumpfniere nach embolisehen 
Eiterungen, wie schon oben ausgeführt wurde, äußerst ähnlich aussehen und 

A bb. 50. Pyelonephritische Schrumpfniere mit geringer Nierenbecken- und Kelcberweiterung . 
(51 Jahre, $, S. 452/1929, eigene Beobachtung ['/, nat. Größe ].) 

wird auch mikroskopisch nicht immer abzugrenzen sein. Zumal da der Nachweis 
einer mäßigen chronischen Pyelitis differentialdiagnostisch wenig bedeutet, da 
GoHRBANDT geringe derartige Veränderungen in Schrumpfnieren beliebiger 
entzündlicher Entstehungsart sehr häufig finden konnte. 

Die Steinschrumpfniere stellt eigentlich oft nur einen Sonderfall einer 
pyelonephritischen Schrumpfniere dar, wobei - besonders in den nichtinfi
zierten :Fällen- mehr produktiv-indurative Prozesse als Eiterungen vorliegen. 
Gerade bei der Steinschrumpfniere sind oft die Wucherungen des Hilus- und 
Kapselgewebes sehr ausgeprägt_ 

c) Mikroskopische Befunde. 
Bei der Schilderung der sehr mannigfaltigen und komplizierten mikro

skopiscltcn Befunde der pyelonephritischen Schrumpfniere folge ich im 
wesentlichen der eingehenden Darstellung von STAEMMLER und DoPHEmE. 
Das eigentli che Nierenbecken zeigt Veränderungen wie sie bei und nach 
chronischer Pyelitis angetroffen werden. Im wesentlichen findet sich eine 
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ausgedehntere Infiltration mit Lymphozyten und Plasmazellen, das Bindegewebe 
ist besonders zwischen den Muskelbalken stärker vermehrt; auch peripyelitische 
Infiltrate und Bindegewebswucherung sind oft zu beobachten. Die stärksten 
und charakteristischsten Veränderungen werden in den Nierenkelchen ange
troffen. Das normal meist zweireihige Epithel der Nierenkelche ist verdickt, 
mehrschichtig und zeigt vielfach Ähnlichkeit mit einem indifferenten Platten
epithel. In hochgradigen Fällen findet sich an umschriebenen Stellen auch 
typische Plattenepithelentwicklung zum Teil mit Verhornung. Das normal 

Abb. 51. Kanä lchenatrophie und be
ginnende Entwicklung e iner fibrösen 
Schranke an der Rindenmarkgrenze, 
Pyelonephritis bei Doppelureter und 
zystischer Vortreihnng des Ureter
e ndes. (10 Wochen <;! , E. 3032/1933. 

Beobachtung von 
Prof. Ga. B. Guußlm.) 

einreihige Epithel, das die Nierenpapillen über
zieht, ist gleichfalls verdickt, mehrschichtig und 
bedeckt kappenartig die Papille. Dabei erkennt 
man häufig noch stärkere Leukozytendurch
wanderung des Epithels mit Ausbildung kleiner 
Vakuolen und Pusteln als Zeichen dafür, daß 
die exsudativen Erscheinungen noch nicht völlig 
geschwunden sind. Solche Befunde sind als 
Anfänge der Leukoplakie auf dem Boden einer 
immer wiederholten Regeneration des Epithels 
bei chronischer Entzündung aufzufassen. Dabei 
zeigt das sonst glatt aufsitzende Epithel vielfach 
auch zapfenförmige Wucherungen und Einsen
kungen gegen das subepitheliale Bindegewebe. 
Die chronisch entzündlichen Infiltrate sind im 
subepithelialen Bindegewebe der Kelche in der 
Regel viel stärker ausgebildet als im übrigen 
Nierenbecken. 

Die Veränderungen des Nierengewebes 
selbst sind sehr mannigfaltig und sowohl beim 
gleichen Fall an verschiedenen Stellen wie beson
ders bei verschiedenen Fällen recht wechselnd. 
Schwerwiegende Veränderungen finden sich vor 
allem in denMarkpyramiden. Nahe der Papil
lenspitze sind die Kanälchen meist eng, ihr 
Epithel ist niedrig und atrophisch. In den 
rindenäheren Abschnitten der Markpyramiden 
kann man neben Gruppen atrophischer Kanäl
chen auch erweiterte Sammelröhren antreffen, 
die vielfach Eiweißmassen und abgestoßene 
Epithelien enthalten. Die auffälligste Verände
rung besteht in einer starken Wucherung des 
interstitiellen Bindegewebes. Zunächst 

tritt diese Wucherung in der Neubildung eines äußerst kernreichen dichten 
Gewebes hervor, in dessen Bereich die Kanälchen mehr und mehr verschwinden. 
Dieses Gewebe zeigt eine wechselnd starke, teils diffuse, teils herdförmige Infil
tration mit Lymphozyten und Plasmazellen. Im weiteren Verlauf geht dieses 
Gewebe zur Faserbildung über und wird so allmählich kernärmer und dichter. 
Gegen die Rinde zu , aber immer noch markwärts von der eigentlichen Rinden
markgrenze gelegen, verdichtet sich dieses Bindegewebe zu einem querverlaufen
den Wall, der die höher gelegenen K anälchenabschnitte abschließt ("Barriere" 
von STAEMMLER und DoPHEIDE) (Abb. 51). In diesem derben Bindegewebs
wall kann man nur mit Mühe die atrophischen Reste einzelner Kanälchen er
kennen. Vereinzelt sieht man auch erweiterte Kanälchen mit niedrigem Epithel 
und kolloidartigem Inhalt (vgl. Abb. 44, S. 431). Man kann bei dieser chronischen 
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vorwiegend produktiven Entzündung auch noch Reste frischerer exsudativer 
Vorgänge in Form von Leukozytenansammlungen in und um Kanälchen an
treffen. 

Die Nierenrinde zeigt mannigfache Veränderungen, die teils durch das 
Fortschreiten des Prozesses vom Mark her, teils durch die Abflußstörung infolge 
der Markverödung und bindegewebigen Schrankenbildung zustande kommeiL 
Die Mannigfaltigkeit der Rindenveränderungen versuchen STAEMMLER und 
DoPHEIDE in vier Stadien zusammenzufassen, die aufeinander folgen können. 

Das erste Stadium der Rinden
veränderung ist gekennzeichnet durch 
das gute Erhaltensein der Glomeruli, 
die gleichmäßige Atrophie sämtlicher 
Harnkanälchen und die diffuse lymphozy
täre Infiltration des Zwischengewebes, 
das ödematös durchtränkt, aber noch 
nicht stärker gewuchert ist (Abb. 52). 
In den Infiltraten finden sich außer 
Lymphozyten auch Plasmazellen und 
Leukozyten in wechselnder Menge. Die 
Harnkanälchen lassen dabei ebenso wie 
die Glomeruli Exsudatbildung oder de
generative Veränderungen vermissen. 
Ähnliche Bilder sind in angioskleroti
schen Nieren bekannt. Es fragt sich, ob 
die Kanälchenatrophie im vorliegenden 
Fall durch toxische Einflüsse oder durch 
Kreislauferschwerung bedingt wird. Ab
solut scharf ist die Abgrenzung dieser zur 
besseren Übersicht aufgestellten Stadien 
nicht und man kann zwischen den atrophi
schen Kanälchen auch vereinzelte erwei
terte und mit Exsudatmassen erfüllte 
Kanälchen antreffen. 

Das zweite Sta dium der Rin
denveränderung ist gekennzeichnet 
durch eine dichte Lagerung und hya
line Umwandlung der Glomeruli, sowie 
durch Wucherung des Bindegewebes bei 
stärkerem Zurücktreten der entzünd-

Abb. 52. Starke \Vucherung und chronis<:b 
entzündliche Infiltration des interstitiellen Ge· 
webes, hochgradige Atrophie der Jü tniUcbcn. 
Erweiterung der Kapselräume bei wohlerhal 
tenen Glomeruli. Chronische l'yclonephritis 
heiNephrolithiasis. (27 Jll.hre, J, E . 4158/1931, 

eigene Beobachtung.) 

lichen Infiltrate (Abb. 53). Auch dieses Stadium zeigt Ähnlichkeit mit manchen 
Befunden vaskulärer Schrumpfnieren. Nach STAEMMLER und DoPHEIDE wäre 
die Glomerulusverödung folgendermaßen vorzustellen. Zunächst kommt eK 
- vermutlich infolge toxischer Schädigung des Glomerulusepithels - zu ein
fachen oder multiplen Adhäsionen von Knäuelschlingen an der zunächst nicht 
stärker verdickten Kapsel. Es ist dabei allerdings hervorzuheben, daß solche 
einfache Kapseladhäsionen ohne Behinderung der Zirkulation im Glomerulm; 
nach eigener Erfahrung bei genauer Durchmusterung von Nieren überhaupt 
ziemlich häufig auch schon bei Kindern angetroffen werden können. Von dieser 
bindegewebigen Kapseladhäsion soll dann die fibröse Umwandlung des ganzen 
Nierenkörperchens erfolgen. STAEMMLER und DoPHEIDE halten diese Art der 
Glomerulusverödung für die häufigste in der pyelonephritischen Schrumpf
niere. Daneben sieht man aber doch auch reichlich Glomeruli mit verdickten 
Kapselmembranen und auch die Kanälchen zeigen oft hyaline Verdickungen 
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der Basalmembran. An den nicht verödeten Glomeruli läßt sich oft eine Aus
weitung des Kapselraumes als Zeichen der so häufig im Verlauf der Pyelonephritis 
hinzutretenden Harnstauung und Hydronephrose feststellen (vgl. Abb. 52). 
Die Kanälchen sind in diesem Stadium zum Teil schon erweitert und mit kolloid
artigen Massen erfüllt. 

Das dritte Stadium der Rindenveränderung ist gekennzeichnet 
durch das starke Zurücktreten oder völlige Fehlen der hyalinen Glomeruli, 
während die zystisch erweiterten und mit kolloidartigen Massen erfüllten 

Abb. 53. Pyelonephritische 
Schrumpfniere mit schwie 
liger Markverödung, stark er 
chr onisch entzündlicher Infil
tration an der Rinden-Mark
grenze und hyaliner Umwand· 

Jung der Glomeruli. 
(E. :l454/1931, e igene 

Beobachtung.) 

Kanälchen das ganze Bild beherrschen (Abb. 54) . 
Schon PoNF'ICK hatdiese Bilder bei hydronephrotischen 
Nieren gesehen und von einem schilddrüsenähnlichen 
Umbau der Nierenrinde gesprochen. Der Schwund 
kann zum Teil durch Abflachung der Schlingenknäuel 
bei Ausweitung des Kapselraumes zustande kommen, 
wie es PoNFICK bei der Hydronephrose beschrieben 
hat, so daß Zysten entstehen. Als häufigere Form 
erachten jedoch STAEMMLER und DoPHEIDE den Abbau 
der hyalinen Glomeruli durch ein Granulationsgewebe, 
wie sie ihn mehrfach beobachten konnten und wie er 
in ähnlicher Form von HERXHEIMER in vaskulären 
Schrumpfnieren gesehen wurde. Ich konnte diese 
Form des Glomerulusabbaus nur in einer pyonephroti
schen Schrumpfniere beobachten (vgl. Abb.61, S. 456). 
Die Erweiterung der Kanälchen mit Retention und 
Eindickung des eiweißhaltigen Sekretes ist auf die 
dauernde Abflußstörung infolge der Markverödung 
sowie die stellenweise Unterbrechung von Harnkanäl
chen durch Narbengewebe im Rindenbereich zurück
zuführen. 

Das vierte Stadium der Rindenveränderung 
wurde von STAEMMLER und DoPHEIDE nur einmal 
beobachtet. Es kommt dabei nicht nur zu einem 
fast völligen Schwund der Glomeruli, sondern auch die 
kolloidhaltigen Kanälchen schwinden weitgehend durch 
fortschreitende chronische Entzündung mit Ausbildung 
starker Infiltrate und reiche Bindegewebsneubildung. 
In diesem Endstadium sieht man im Narbengewebe 
sehr zahlreiche und dichtgelagerte Arterienästchen, 
deren Wandung meist auffallend wenig verdickt und 
degenerativ verändert ist. Solche höchstgradige Ver

ändungen erinnern an die narbigen Steinschrumpfnieren. Überhaupt betonen 
auch STAEMMLER und DOPHEIDE sowie ScHULTHEIS, daß die Nephrolithiasis zu 
Veränderungen führt , die in vielem völlig der chronischen Pyelonephritis gleichen, 
wodurch der von mir eingangs gemachte Vorschlag, die Veränderungen bei 
Nephrolithiasis als chronische nichteitrige Pyelonephritis zu bezeichnen, eine 
Stütze findet. 

Die Gefäßveränderungen sind im Gegensatz zu den meisten anderen 
Schrumpfnieren auffallend gering und äußern sich in einer mäßigen Intima
hyperplasie mit Lichtungseinengung und müssen als sekundär bedingt aufgefaßt 
werden. Daneben findet man oft chronische Phlebitiden. 

In großer Ausdehnung sind zwischen den narbigen Bezirken vikariierend 
hypertrophische und hyperplastische Gewebsabschnitte zu sehen, welche die 
auffällige makroskopische Höckerung der Oberfläche bedingen. In diesen 
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Gebieten sind die Kanälchen weit, hoch epithelisiert, zum Teil stärker gewunden 
und zum Teil papillär gefaltet. Vielfach sieht man auch innerhalb des Kanälchen
epithels die Ausbildung synzytialer Verbände und epithelialer Riesenzellen, die 
möglicherweise aus amitotischen Kernteilungen hervorgehen. 

9. Pyonephrose (Lit. s. 547). 
a) Begriffsbestimmung, Einteilung, Bakteriologie und Statistik. 

Man versteht unter Pyoncphrosc eine weitgehende Verödung des Nierüll
parcnchyms, die meist mit einer Erweiterung des eitererfüllten Nierenbeckens 
und vor allem der K elche 
verbunden ist. Der Name 
ist in Analogie zur Hydro
nephrose gebildet, so daß 
eine Verwechslung mit den 
Nephrosen, im Sinne tubu
lärer Degenerationen, wohl 
nicht in Frage kommt, 
wie dies HASLINGER be
fürchtet . Man kann auch 
von Eiterniere sprechen, 
denn mehr soll das Wort 
Pyonephrose nicht besagen. 
Es handelt sich dabei um 
ein Endstadium einer chro
nisch-eitrigen Niercninfek
tion. Das Bild der P yone
phrose ist morphologisch 
ziemlich einheitlich, kann 
aber auf verschiedene Wei
se entstehen. Das Wort 
Pyonephrose allein charak
terisiert somit einen Zu
stand, läßt aber zunächst 
keinen Schluß über die 
Bntstehungsart zu. Im we
sentlichen sind es zwei Mög
lichkeiten, die eine Pyo
nephrosc her beiführen kön
nen. Entweder es handelt 

:\bh. !)J.. P~'clonellhl'itischc Schrunipfnicrc nlit "sellildill'iiRcn
a.rtigcr lhnwandlung", irn ]';.q)il1cnbereich gröl3ere Zr!-itcn. 

(4ii .Tnhre, <;>, S. l!lJJI93~. eigene lleobacht.ung.) 

sich um eine Pyelonephritis, die zu sehr weitgehender Nierenzerstörung geführt 
hat, wobei durch Harn- bzw. Eiterstauung das Nierenbecken erweitert wird, 
oder es liegt primär eine Hydronephrose vor, die erst durch hinzutretende 
Infektion zur Pyonephrose wird. Dieser Unterschied zwischen den beiden H aupt
formen der Pyonephrose kommt. auch in der Benennung zum Ausdruek. Die 
pyelonephritische Form wird als primäre Pyonephrose bezeichnet, während 
man bei vorangegangener Erweiterung des Nierenbeckens von einer sek u n därcn 
Pyonephrose spricht, die auch ah; infizierte Hydronephrose odt'r Uro
pyonephrose besonders im französischen und englischen Schrifttum bekannt 
ist. Eine scharfe Grenze ist zwischen den beiden Formen nicht zu ziehen , da ein 
gewisses Maß von H arnstauung fast bei jeder Pyelonephritis besteht, wie bei 
Besprechung der Prädisposition zur Nieren- und Nierenheckeninfektion ausge
führt wurde. 
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Einen zwischen den beiden Grenzformen stehenden Typus hat V OELCKER 
als Kombinationspyonephrose beschrieben. Diese ist dadurch gekenn
zeichnet, daß zu einer erheblichen Dilatation des Nierenbeckens ohne nennens
werte Kelcherweiterung eine Infektion hinzutritt, welche in raschem Verlauf 
den Untergang des Nierengewebes veranlaßt. Wahrscheinlich sind besonders 
sackartige Formanomalien des Nierenbeckens für diese Form der Pyonephrose 
disponiert (NECKER). 

Die Abgrenzung der primären Pyonephrose von der pyelonephritischen 
Schrumpfniere ist ebensowenig scharf wie die Trennung zwischen der pyelo
nephritischen Schrumpfniere und einer Niere mit einzelnen pyelonephritischen 
Narben. Grundsätzlich sind es nur verschiedene Grade desselben Vorganges, 
welche bei der einzelnen pyelonephritischen Narbe in einer gut leistungsfähigen 
Niere, bei der ausgedehnten Narbenbildung in der funktionell unterwertigen 
pyelonephritischen Schrumpfniere und bei der Pyonephrose mit fast völlig 
zerstörtem Parenchym, wobei man von einer Funktion kaum mehr sprechen 
kann, vorliegen. Als besondere Note des Befundes der Pyonephrose kommt 
noch die fast immer vorhandene starke Abflußbehinderung mit Nierenbecken
und Kelcherweiterung hinzu. Infolge der Schwere und Dauer der Entzündung 
sind auch bei der Pyonephrose die perinephritischen Schwielenbildungen und 
Verwachsungen viel ausgeprägter als bei der pyelonephritischen Schrumpfniere. 
Desgleichen fehlen bei der Pyonephrose die Regenerationsversuche und vikariie
rend hyperplastischen Bezirke, welche der pyelonephritischen Schrumpfniere 
eine grobbucklige Oberfläche geben. Vor allem ist aber bei der Pyonephrose 
keine nennenswerte Menge von Nierenparenchym mehr erhalten und auch eine 
Rindenmarkzeichnung oft nicht mehr feststellbar. Die pyelonephritische 
Schrumpfniere ist meist kleiner, die Pyonephrose meist größer als eine normale 
Niere. Mit Hilfe dieser differentialdiagnostischen Merkmale ist die Unterscheidung 
der primären Pyonephrose und der pyelonephritischen Schrumpfniere möglich. 

Die Entstehungsweise der beiden Typen der Pyonephrose ist, wie erwähnt, 
eine verschiedene. Bei der primären Pyonephrose sind es oft die Folgen der 
bestehenden Pyelonephritis, welche die Abflußbehinderung steigern und so einen 
Circulus vitiosus hervorrufen, der erst mit der nahezu totalen Organzerstörung 
seinen Abschluß findet. In dieser Hinsicht sind besonders strikturierende Narben 
am Ureterabgang, sowie überhaupt chronische Ureteritis und Periureteritis mit 
Verdickung der Wand und Verengerung der Lichtung zu nennen. In gleicher 
Weise können derbe peripyelitische Verwachsungen und starke Wandver
dickungen des Nierenbeckens wirken. Auch perinephritische Verwachsungen 
können die Entstehung einer Pyonephrose begünstigen. In gleicherWeise bedingen 
Steine primärer oder sekundärer Entstehung eine Pyonephrose. Außerdem führen 
nach NECKER konservative operative Eingriffe an infizierten Nieren besonders 
Nephrolithotomie, sowie Beschädigung des Ureters bei Ureteroperationen, 
Uterusexstirpationen oder Blasenresektionen nicht selten zur Pyonephrose. 

Unter den Bedingungen der sekundären Pyonephrose wären alle Fak
toren aufzuzählen, welche zur Hydronephrose überhaupt führen. Hervorgehoben 
sei nur, daß Mißbildungen der Nieren, des Nierenbeckens, der Harnleiter 
sowie der Blase und Harnröhre im Ge biet der sekundären Pyonephrose eine 
große Rolle spielen. 

Aus den kasuistischen Mitteilungen über die Beziehungen zwischen Miß
bildungen der Harnorgane und Pyonephrose entnehme ich folgende Angaben 
ohne Anspruch auf Vollständigkeit: Pyonephrose bei angeborener Ureter
dilatation (BOECKEL, ALVAREZ CoLODRERO), bei abnormem Verlauf der Nieren
gefäße (SWAN), bei Ureter bifidus (THOMPSON, BoECKEL). Pyonephrose eines 
Beckens bei Langnieren mit Doppelureter (VILAR, MüLLER), mit gleichzeitiger 
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Steinbildung (HERBST, LAZARUS), bei Kommunikation der Nierenbecken beider 
Seiten (MuLLER), bei Dreiteilung des Nierenbeckens (MoKRZYCKI), bei Huf
eisenniere (KAREWSKI), mit Steinbildung auf ein Nierenbecken beschränkt 
(ARNSPERGER, STROEDER), mit Lithiasis und Karzinom (MELEN und GASPAR). 
Pyonephrosc in cktopischcn Beckennieren (LEPOUTRE, PERRIER, CouLAzou und 
CoNSTANTINEsco), mit gleichzeitiger Steinbildung (ALCOCK, JEAN), bei Blasen
ektopie (SANCHEZ-COVISA). 

Ferner kann die Urolithiasis bei primärer Steinbildung und Steinverschluß 
des Harnleiters auch sekundäre Pyonephrose veranlassen. Geschwülste innerhalb 
der Harnwege können durch Verlegung und außerhalb der Harnwege durch 
Kompression eine Pyoncphrose veranlassen. So sahen BoRoss und PuHR 
Pyonephrose bei einem gestielten Nierenbeckenfibrom und P ALLASSE und DES
PEIONES bei Kompression durch eine Uterusgeschwulst. Hinsichtlich der übrigen 
Faktoren sei auf die Darstellung der Hydronephrose von GRUBER in diesem Band, 
S. 703 f., verwiesen. 

In bakteriologischer Hinsicht scheinen die Pyonephrosen nicht wesentlich 
von den Pyelonephritiden abzuweichen. Es finden sich auch hier in erster 
Linie Kolibazillen und seltener Kokken. Es kommen vielleicht Streptokokken 
häufiger vor als bei der gewöhnlichen Pyelonephritis, da STEINER bei 6 Pyo
nephrosen regelmäßig Streptokokken nachweisen konnte. In einer Reihe von 
Fällen ist der Eiter steril (DoERING, BRÜTT). Die Art der Bakterien ist gewiß 
für das Maß der Gewebszerstörung nicht so ausschlaggebend als der Grad der 
Abflußstörung. 

Die Nephrolithiasis spielt bei der Pyonephrose eine große Rolle. Man 
kann auch von einer Steinpyonephrose sprechen. Es besteht jedoch zwischen 
der Steinpyonephrose und der Pyonephrose ohne Konkrementbildung genau 
so wenig ein grundsätzlicher Unterschied wie zwischen der Steinpyeloncphritis 
und der gewöhnlichen Pyelonephritis, wenn auch manche Befunde in Stein
nieren besonders ausgeprägt sind. Die große Bedeutung der Nephrolithiasis 
geht aus allen statistischen Angaben über Pyonephrosen hervor. So fanden 
ScHOLL und Junn in den Jahren 1907-1923 an der MAvo-Klinik neben 
503 Hydronephrosen 474 Pyonephrosen, bei denen 187mal Stein (39%) und 
nur 2mal Geschwülste der Niere beobachtet wurden. ZucKERKANDL sah bei 
7 8 Pyonephrosen 30mal primäre oder sekundäre Nierensteine (38%). v. RIHMER 
gibt an unter 32 Pyonephrosen in 43% der Fälle meist sekundäre Steinbildungen 
gefunden zu haben. Die verschiedenen Angaben stimmen also sehr gut überein: 
rund 40% der Pyonephrosen sind durch die Anwesenheit von Nierensteinen 
ausgezeichnet. 

Die Pyonephrosen treten klinisch in der Regel einseitig auf. Was zum Teil 
wohl darin seinen Grund hat, daß so schwere doppelseitige Nierenzerstörungen 
mit dem Leben nicht vereinbar sind. So sah v. RIHMER unter 32 Pyonephrosen 
nur 2 doppelseitige. WESSEL fand unter 8029 Sektionen des Göttinger Patholo
gischen Instituts bei 112 Pyelonephritiden 18mal Pyonephrosen, von denen 9 
(50%) doppelseitig ausgebildet waren. Aber auch in den Fällen mit einseitiger 
Pyonephrose war die andere Seite nahezu nie gesund. Die rechte Seite ist -
wie bei der Pyelitis und Pyelonephritis überhaupt - klinisch häufiger der Sitz 
einer Pyonephrosc als die linke. 

Die Verteilung auf die beiden Geschlechter ist analog wie bei der Pyelitis 
und Pyelonephritis. Alle klinischen Statistiken ergeben ein starkes Überwiegen 
der Frauen. Nach IsRAEL betreffen 63,2% der Pyonephrosen Frauen, v. RIHMER 
fand unter 32 Pyonephrosen 22 bei Frauen und andere Untersucher sind zu 
ähnlichen Zahlen gelangt. Es läßt sich also sagen, daß rund 2/ 3 Frauen und 
1/ 3 Männer unter den Trägern einer Pyonephrose gefunden werden. Im Göttinger 
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Sektionsmaterial fand WESSEL allerdings ebenso wie bei der Pyelonephritis ein 
Überwiegen der Männer (10 6' : 8 ~) . 

Im Kindesalter wird die Pyonephrose nur sehr selten beobachtet. Dies spricht 
für die gute Ausheilungsfähigkeit der nicht seltenen kindlichen Pyelitis und Pyelo
nephritis. Es sind aber vereinzelt auch schon bei Säuglingen Pyonephrosen ge
Hohen worden (HAMBURGER, WIDENHORN}. Erst nach dem 20. Lebensjahr werden 
Pyonephrosen öfter beobachtet. Dieser plötzliche Anstieg nach Eintritt der 
Geschlechtsreife erklärt xich aus dem Einfluß von gonorrhoischen Infekten, 

~:\bb. 65 . Primii-re ~yonopluo~e tuit au8gt_~dchntcr PaJ)iilennekrose uud :-~klcrös-lipon1aLliscr 'Yuehernna
dcs IIilusfettg-cwebes. Ui± .Jahre, ·~· , Sa.mmlungspriiparat der Uüttingcr ehit'lll'g-i:-;ehen ]{linik. 

I'rof. R. :"TLCH [', nat. ("; J•iiße].) 

sowie von Erkrankungen während der Schwangerschaft und des Wochenbettes 
(NIWKER} . Über die spät eren Lebensjahrzehnte verteilen sich die Pyoncphrosen 
ziemlich gleichmäßig und werden bis im; hohe Alter beobachtet. 

b) 1\lakroskopischc Bcfund1•. 
Die makroxkopischen Befunde der primären und der sekundären Pyo

nephrose zeigen gewisse Unterschiede, die auch am anatomischen Präparat 
ohne Kenntnis der Vorgeschichte häufig die Diagnose ermöglichen. 

Bei der primären Pyonephrose ist die Niere entweder normal groß oder 
doch wenigstens nicht extrem vergrößert, gelegentlich sogar klein. Es bestehen 
meist sehr derbe perirenale Schwartenbildungen mit Wucherung und Verhärtung 
des Binde- und :Fettgewebes der Nicrenkapscl, so daß es oft nur schwer gelingt. 
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die Niere freizulegen. In vielen :Fällen ist die Kapsel überhaupt nicht abzieh bar. 
Das Nierenparenchym ist in voll ausgebildeten Fällen enorm, bis zu 2-3 mm 
verschmälert, läßt keine Abgrenzung von Rinde und Mark erkennen, zeigt 
rötlichgraue Farbe und zähe Konsistenz. Die erweiterten kavernenartigen Kelche 
enthalten eitrige oder schleimige, gelegentlich auch blutige Massen. RANDALL 
fand in einem mit Pneumaturie kompli
zierten Fall, der durch ein gasbildendes 
Bacterium coli veranlaßt war, reichlich 
geruchloses Gas in der Eiterniere. Von 
den Nierenpapillen ist nichts mehr zu 
sehen. Die Wandungen der Kavernen 
können von Granulationsgewebe ausge
kleidet sein, das häufig durch starke Fett
und Lipoidspeicherung eine buttergelbe 
Farbe zeigt (s. Abb. 57) und gelegent
lich in Form polypöser Wucherungen 
in die Kavernenhohlräume hii<einragt. 
Seltene Fälle mit enormer Cholesterin
speicherung bei chronischen Staphylo
mykosen hat ScHLAGENRAUFER be
:;chrieben. Die Abgrenzung der aus den 
Kelchen hervorgegangenen Kavernen 
wird durch die sporenartig vorspringenden 
gleichfalls indurierten und verdünnten 
Columnae B ertini bewirkt . Das 
Nierenbecken selbst muß bei der primä
ren Pyonephrm;e nicht stärker erweitert 
sein, seine Wandungen sind meist starr 
nnd das Hilusfettgewebe ist meist gewu
chert, t eilweise schwielig umgewandelt 
und verhärtet (Abb. 55). Da die Wan
dungen des Nierenbeckens meist starr 
sind und auch in der H-egel derbe perire
nale Verwachsungen bestehen, so kommt 
es nur bei besonders starker Sekret
:,;tauung zu einer starken Vergrößerung 
der Niere , wie dies bei Steinverschluß 
des Ureters beobachtet werden kann. 

In den Anfangsstadien der primären 
Pyonephrose besteht das Bild einer 
stark fortgeschrittenen Pyelonephritis 
mit Abszeßbildungen und narbigen Um
wandlungen , das hier nicht nochmals 
geschildert werden soll. Die Besonder

Ahb. 56. SehcilJc einer pyone phroti.sehen 
Sctn·nmJ)[nierc 1nit S~"lrkcr Lipoidspeieher·nng 
im Granulationsgewebe und starker· sk ler·ös
litlllrna.ti)!:)cr I>erincphl'iti:-;. S11danfü.T·Uung. 
( ·I~ Jahre, ~. E. 3 76 /1\J:ll , eigene lleo hac·btnng 

I nat. Größe].) 

heit besteht im Verhalten der Kelche. Es kommt in einem oder mehreren Kelchen 
zu einer Sekretstauung. Die Kelchschleimhaut zeigt schwerste pyelitisehe Ver
änderungen, dabei ist der dünne Halsabschnitt des Kelches durch die geschwellte 
und infiltrierte Schleimhaut verengt und oft durch Sekret völlig verlegt. Hinter 
dieser isthmusartigen Einengung am Übergang des Kelches ins Nierenbecken 
kommt es durch die Sekretstauung zu einer kugeligen Ausweitung des Kelches, 
während das Gewebe der Nierenpyramiden von den Kelchnischen aus t eils der 
eitrigen Einschmelzung, teils der narbigen Umwandlung verfällt, oft nachdem 
es vorher durch Granula tionsgewebe ersetzt wurde. Es liegt also bei der primären 

Handbuch der pn.tholo:;ischen Anatomie. VJ/2. 29 
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Pyonephrose das Schwergewicht der Veränderungen im Bereich der Kelche und 
der Kelchnischen, von denen aus das Nierengewebe allmählich zum Schwund 

Abb. 57. Sekundäre Pyonephrose bei Ste inverschluß dc,; Harn
leiters mit starker 'Vncherung der Fettkapsel, lipoidbaltigc' 

Granulat ionsgewebe in der v\·andung der l{elchka.Yernen. 
(E . 2027 /19:!0, eigen e Heobachtnng ['/, nat. Gr·iiße].) 

gebracht wird, so daß die 
völlige kavernöse Um
wandlung der Niere zu
stande kommt. Es kann 
weitgehende Ähnlichkeit 
banaler Pyonephrosen 
mit Nierenbeckentuber
kulosen bestehen, so daß 
in manchen Fällen di<· 
Differentialdiagnose nur 
histologisch zu stellen ist. 

In den Endstadien der 
Pyonephrose ist nahezu 
das ganze Nierenparen
chym geschwunden. Die 
Ka vernon sind von verfet
tetem Granulationsgewe
be ausgekleidet und durch 

die Narbenschrump
fung kann der Organrest 
verkleinert werden, so 
daß man von einer pyo
nephrotischen Schrumpf
niere sprechen kann. Ge
rade in diesen Fällen 
besteht eine starke skle
rolipomatösc Perinephri
tis. Alle diese Verände
rungen lassen sich bei 
Anwendung makrosko
pischer Sudanfärbung 
sehr klar hervorheben 
(Abb. 06) . 

Bei der Kombi
na tionspyonephrosr 
VoF.LCKERs ist außer den 
eben geschilderten star
ken Kelcherweiterungen 
auch eine stärkere Erwei
terung des extrarenalen 
Nierenbeckens zu sehen. 

Die seknndärePyo
nephrosc zeigt in meh
reren Punkten ein etwas 
anderes V erhalten. Die 
Niere ist so gut wie im
mer, gelegentlich sogar 
enorm vergrößert. Da,; 
hochgradig erweiterte 

~ierenbecken kann mehrere Liter eitrigen Inhalts aufweisen . Dabei ist vor allem 
auch das Nierenbecken selbst und nicht nur die Kelche stctrk erweitert (Abb. m). 
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Die Verwachsungen der Nierenkapsel und die Verhärtung des perirenalen 
Fettgewebes ist meist sehr viel weniger ausgeprägt als bei der primären Pyo
nephrose. Die Verschmälerung des Parenchyms ist gelegentlich hier noch hoch
gradiger als bei der primären Pyonephrose, dagegen ist häufig in den hochgradig 
ausgeweiteten Kelchen der Rest der völlig plattgedrückten, aber nicht gänz
lich zerstörten Nierenpyramiden an der streifigen Zeichnung des Gewebes noch 
erkennbar. Die Genese ist anders als bei der primären Pyonephrose, da zunächst 
schon eine Hydronephrose bestanden hat, die eine mehr oder minder weitgehende 
Druckatrophie des Parenchyms bewirkte. Während die primäre Pyonephrosc 
eine schwere Pyelonephritis mit Ausbildung von Kelchkavernen irrfolge Sekret
stauung darstellt, handelt es sich bei der sekundären Pyonephrose eigentlich 
um eine eitrige Pyelitis in einer Hydronephrose, wobei die Veränderung des 
atrophüwhen Parenchyms meist mehr chronisch entzündlich sklcrosicrcnd als 
eitrig ist. Die Größe dieser Pyonephrosensäcke ist vermutlich dadurch mit
bedingt, daß die Dehnung vor der Ausbildung entzündlicher Verwachsungen 
und Schwartenbildung entsteht. 

Die Schleimhaut des Nierenbeckens zeigt bei allen Pyonephrosen schwere 
chronisch-entzündliche Veränderungen, wie sie bei Besprechung der Pyelitis ge
schildert wurden. Es finden sich gelegentlich starke Inkrustationen des Gewebes, 
besonders in einzelnen Kelchen. Außerdem sieht man häufig kleine Knötchen 
sowie Zysten. Die Schleimhaut zeigt nicht selten das Bild einer Pyelitis polyposa, 
und das Epithel läßt häufig metaplastischen Umbau in Plattenepithel in Form 
weißlicher :Flecken erkennen. Alle Formen der Entzündung und der Entzün
dungsfolgen sind in Steinnieren infolge der mechanischen Irritation durch die 
Steine besonders stark ausgeprägt. In den pyonephrotischen Kavernen finden 
sich gelegentlich konkrcmentartige, weiche, eingedickte Eitermassen (DBVROYE). 
So sahen DuvERGEY und RAMARONY etwa 200 erbsengroße ganz weiche Kon
kremente bei Pyonephrose. Auch Fibrin- und Bakteriensteine werden gelegent
lich beobachtet (eingehende Darstellung und Schrifttum s. bei GRUJHJR, S. 267f.). 

In der Regel sind die Pyonephrosen offen, wenn auch der Abfluß sehr erschwert 
ist. In manchen Fällen ist der Ureter durch einen Stein verschlossen (Abb. 57). 
Selten werden auch völlige Obliterationen des Ureters beobachtet (LICHTBNSTEJ{N, 
CoLOMBINO, GILBERT), so daß eine Pyonephrosis occlusa entsteht, wie sie bei 
der Tuberkulose nicht selten angetroffen wird. Ein Teil dieser Fälle betrifft 
Steinnieren (MAROGNA, MAHINEscu). Die Ureterverödung geht wahrscheinlich 
meist von einer zirkulären Ulzeration aus, die dann bindegewebig vernarbt. Die 
Fälle l und 3 von LICHTBNSTJmN betreffen primäre Pyonephrosen bei Staphylo
kokkeninfektion mit teilweiser Obliteration des Ureterabganges und des Nieren
beckens. Im zweiten Falle LTCHTBNSTERNS und bei der Beob1whtung CoLOM
BINos liegt eine sekundäre Pyonephrose mit starker Nierenbeckenerweiterung 
vor. Es können aber auch einzelne Kelchkavernen durch Gewebe oder durch 
eingeklemmte Steine verschlossen werden, so daß partielle Pyonephrosen ent
stehen. Eine Hemipyonephrose bei narbiger Zweiteilung des Nierenbcckem; hat 
BoJ<JCKEL beschrieben. Solche geschlossene Pyonephrosen ;;ind verschiedentlich 
unter falschen Diagnosen chirurgisch angegangen worden, wobei ;;ie paranephri
tisehe Eiterungen oder abdominale Geschwülste vortäuschten. 

Die Pyonephroscn können das Parenchym so weit verdünnen, daß der Durch
bruch einer Kelchkaverne erfolgt. Bei den primären Pyonephrosen erfolgt die 
Perforation infolge der bestehenden perirenalen Verwachsungen oft in Form 
von Fistelgängen mit verzweigk~m Verlauf, die in Nachbarorgane durchbrechen 
können (NECKER). Am häufigsten kommt es infolge solcher Durchbrüche zu 
paranephritischen Eiterungen. So haben ScHOTT und Juun 63mal paranephri
tisehe AhszeHsc bei 474 Pyonephrosen heobaehtet. Bei der Perforation von 

2H* 
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Steinpyonephrosen können Konkremente im paranephritiseben Eiterherd 
gefunden werden. Von den Durchbrüchen in Nachbarorgane wird Perforation 
in den Dickdarm am häufigsten beobachtet (EsCA'I', J. IsRAEL, DoERIN<;, 
ScHOTT und Junn). Freier Durchbruch in die Bauchhöhle tritt sehr selten ein 
(HULK, MITTERSTILLER, MICHEL und ARTRAUD). Perforation einer Steinpyo
nephrose in die Bauchhöhle hat GOTTSTEIN gesehen. Die Rupturgefahr ist bei 
den großen und dünnen Eitersäcken der sekundären Pyonephrosen größer als 
bei den primären Pyonephrosen mit schwartigen Verwachsungen. So sah 
HoFFMANN Perforation einer infizierten Hydronephrose in die Bauchhöhle mit 
nachfolgender Peritonitis bei forcierter Füllung mit Kollargol. Perforation 
einer Pyonephrose in die vorderen Bauchdecken beobachtete MAR'I'IN. 

c) Mikroskopische Befunde. 
Die mikroskopischen Befunde der primären Pyonephrosen zeigen 

weitgehende Übereinstimmung mit den Veränderungen bei Pyelonephritis und 
pyelonephritischer Schrumpfniere. Bei sekundärer Pyonephrose bestehen 
außerdem noch die Veränderungen, welche den hydronephrotischen Nierenumhau 
kennzeichnen. Groß sind die histologischen Unterschiede zwischen den fort
geschrittenen Stadien primärer und sekundärer Pyonephrosen jedenfalls nicht, 
da überhaupt der Hydronephrose und der chronischen Pyelonephritis eine 
Reihe von Befunden, wie z. B. die schilddrüsenartige Umwandlung der Harn
kanälchen, gemeinsam sind. 

Es sollen hier, um Wiederholungen zu vermeiden, die Befunde der chronischen 
Pyelonephritis und der Abszeßbildung, sowie der pyelonephritischen Schrump
fung, die zum Teil auch bei der Pyonephrose vorliegen, nicht wiederholt werden, 
da sie in den entsprechenden Abschnitten eingehend dargestellt wurden. Am; 
diesen Gründen kann ich mich auf die Darstellung der für die Pyonephrose charak
teristischen Veränderungen beschränken. Diese Befunde lassen sich in V er
änderungen des Nierenbeckens und vor allem der Nierenkelche und in V eräJHle
rungen des Nierengewebes selbst einteilen. 

Im Nierenbecken besteht oft eine schwere chronische Pyelitis mit Ver
dickung des Epithels, wobei auch in späten Stadien immer noch eine sehr starke 
Durchwanderung von Leukozyten auffällt. Das Nierenbeckenepithelläßt dabei 
häufig zapfenförmige Wucherung und umschriebene Rnndzelleneinlagerungen 
erkennen. Die Wandung des Nierenbeckens kann sehr massive BindegewehR
neubildung aufweisen, so daß ihre Struktur stark verändert ist. Die geringen 
Reste der Muskulatur sind oft teilweise hypertrophisch. Außerdem besteht in 
den hochgradigen und fortgeschrittenen Fällen meist eine fibröse oder s k l er o
lipomatöse Peripyelitis mit starker, oft herdförmiger Rundzelleninfiltration. 

Die Veränderungen der Nierenkelche, die den Ausgangspunkt des typisch 
pyonephrotischen Bildes darstellen, erscheinen in den Anfangsstadien als eine 
besonders intensive Kelchpyelitis. In den Kelchnischen finden sich Eiter- und 
Fibrinmassen, das Epithel wird stark von Leukozyten durchsetzt, das umgebende 
Gewebe ist stark ödematös und infiltriert. Soweit gleicht das Bild manchen 
Anfangsstadien einer Pyelonephritis überhaupt. Bei der Pyonephrose zeigt die 
Kelchpyelitis einen besonders schweren und chronischen Verlauf. Es kommt 
zur langwierigen Geschwürsbildung in den Kelchnischen und an den Papillen
spitzen. Diese Geschwüre sind mit :Fibrinmassen bedeckt und zum Teil auch 
mit Harnsalzen inkrustiert. Im Verlaufe dieser chronischen Entzündungsprozesse 
kommt es zu einer Gewebsproliferation mit Ausbildung eines Granulationsgewebes 
und vor allem mit Neubildung von sehr zahlreichen Kapilhtren und kleinen Ge
fäßen. Infolgedessen finden sich häufig Blutungen im Gewebe und Bluthei
mengungen im Kelchinhalt. Bei Abheilung der ulzerösen Proze;;se im Kelch-
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hereich bildet sich ein dickeres und unregelmäßiger gebautes Epithel aus. Oft 
findet man aber auch eine stärkere, ja polypöse Wucherung des neugebildeten 
Granulationsgewebes in den Kelchnischen und an den Papillenspitzen. In diesem 
Granulationsgewebe finden sich reichlich gestreckt verlaufende Kapillaren . 
Die lockeren Maschen deR Gewebes sind durchsetzt von Leukozyten, Lympho
zyten und Plasmazellen. Außerdem sieht man als Folge der häufigen Blutungen 
vielfach verstreut blutpigmenthaltige Zellen. Die auffälligste Veränderung tritt 
jedoch bei langem Bestehen der Eiterung hervor. In diesen Fällen zeigen sich 

Abl>. ;)8 . Granulationspolyp 1nit. lul('hgra.~lig-et· Fett- und Lipoidspeicherung iln ](clch e iner pyone 
phrotischen Hdn·umpfuicre, starke chrouix<:h-entz:iindliehc Infiltration und Einlagerung von Lyrnph
foUikeln hn verödeten Nierenge\vcbe und in den schwartig veränderten Xiercnhühlen. (4~ Jahre, ö. 

E . :HG/Ill:ll, eigene Beobac htung.) 

im Nierenbecken unJ besonders in den Kelchnischen und an den Papillenspitzen 
hutter- bis ockergelbe Gewebspartien und polypöse Wucherungen . Im histo
logischen Präpm·at erscheint das Gewebe an solchen Stellen dicht durchsetzt 
von großen, hellen, schaumigen Zellen, die sehr dicht gelagert sind , so daß 
Bilder entstehen, die entfernt an ein Hypernephrom erinnern. Bei Sudan
färbung zeigt sich, daß alle diese Zellen aufs dichteste mit kleinen und mittel
großen Fetttröpfchen beladen sind und einen dunklen pyknotischen Kern auf
weisen (Abb. 5H) . Es handelt sich dabei um Fett- und Lipoidspeicherzellen 
(sog. "Pseudoxanthomzellen" ) des Gmnulationsgewebes, weniger um verfettete 
Leukozyten. :Fälle mit besonders hochgradiger Entwic~lung eines lipoidgespei
cherten Granulationsgewebes, bei denen weitgehende Ahnlichkeit mit Aktino
mykose bestand, hat ScHLAGENRAUFER bei eigenartigen Staphylomykosen 
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beobachtet. Neben diesen produktiven und Speicherungsvorgängen schreitet 
aber die Gewebszerstörung durch Nekrose, Atrophie und fibröse Umwandlung 
immer weiter fort. In den späteren Stadien der pyonephrotischen Gewebs
zerstörung ist eine Abgrenzung des Nierenbeckens und der Nierenkelche vom 
Nierengewebe nicht mehr möglich. Man sieht in diesen Fällen angrenzend an 
das Granulationsgewebe und Epithel des Nierenbeckens ein zunächst zellreiches, 
späterhin außerordentlich derbes, grobgebündeltes Bindegewebe, dm; auch das 
lockere Hilusgewebe ersetzt und sich in breiteren Zügen in die dürftigen Reste 
des Nierengewebes fortsetzt. 

Die Veränderungen des Nierengewebes selbst sind sehr mannigfaltig und 
entsprechen allen Stadien einer Pyelonephritis. Besonders kennzeichnend für 

Abb . 59. Granulationsgewebsherd mit hochgradiger Fett- und 
Lipoidspeicherung in der Rinde einer pyoncphrotisehcn Niere . 

(26 Jahre, ~' J<:. 606/19:ll, eigene lieobachtun!-[.) 

die Pyonephrose in den 
fortgeschrittenen Stadien 
ist die Umwandlung der 
pyelonephritischenAbszes
se in größere Gewebsbe
zirke von Granulations
gewebe, wodurch der 
Hohlraum des Abszesses 
allmählich vollkommen 
verschwindet. Dieses zu
nächst zarte, später faser
reiche Gewebe enthält 
außerordentlich reichlich 
Zellen, die mit fettigen 
und lipoiden Stoffen be
laden sind (Abb. 59), wo
durch der ganze Gewebs
bezirk makroskopisch eine 
hochgelbe :Farbe bekommt, 
diesich von demmehrgelb
grünen Farbton eitriger 
Infiltrate meist gut mit 
bloßemAugeunterscheiden 
läßt. Im weiteren Verlauf 
können solche, meist scharf 

begrenzte Herde in derbes narbiges Bindegewebe mit wirtelartiger Schich
tung der Fibrillen übergehen, wobei die Schaumzellen allmählich verschwinden. 
Im übrigen sind in den fortgeschrittenen Pyonephrosen und pyonephrotischen 
Schrumpfungen die Gewebszerstörungen noch viel hochgradiger als in pyelo
nephritischen Schrumpfnieren, wenn sie auch grundsätzlich gleicher Art sind. 

Vom Nierenm ark ist meist so gut wie nichts erhalten, man sieht an seiner 
Stelle ein derbes großgebündeltes Bindegewebe und dazwischen Bezirke mit 
außerordentlich dichter, teils diffuser, teils mehr herdförmiger Infiltration. 
Diese Infiltrate bestehen vorwiegend aus Lymphozyten, daneben sind häufig 
auch Plasmazellen zu sehen. Sowohl in diesen Zonen, wie in den Resten der 
Rinde findet man auch typische Lymphfollikel mit Keimzentren, daneben 
sieht man auch Lymphknötchen in hyaliner Umwandlung (Abb. 60). In diesen 
Gebieten findet man nur vereinzelte Kanälchen mit niederem Epithel und enger 
Lichtung oder ausgeweitet und mit kolloiden Massen ediillt . 

Der auffallendste Bestandteil des Gewebes sind die großen Gefäßä ste, 
die in Gruppen beisammen liegen und von derbem Bindegewebe vielfach insel
nrtig umgeben werden. Überhaupt fällt im ganzen Gewebe die dichte Lngerung 
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größerer und kleinerer Gefäßäste auf. Die Gefäße sind meist sehr muskelstark 
und dickwandig, ihre Intima ist häufig diffus verdickt, wodurch die Lichtung 
sehr stark eingeengt wird. Verkalkungen fehlen meist und die Elastika zeigt 
oft nicht das für Arteriosklerose charakteristische Verhalten. Es handelt sich 
um eine sekundäre Gefäßveränderung, wie sie auch sonst in Schrumpfnieren 
vorkommt. Auffallend ist, daß an den großen Venen eine besonders starke, 
locker außen angelagerte Längsmuskulatur mit stark hypertrophischen Fasern 
gefunden werden kann. 

Eine genauere Abgrenzung von Rinde und Mark ist oft auch mikroskopü;ch 
nicht mehr möglich (vgl. Abb. 60). Die Rinde zeigt sehr stark durch Binde-

A II h. tiU. Hüdtstgra<lige V crüd ung <le~ :1\ icrcngewebes mit einzelnen hyalin umgewa ndelten <llorncruli 
urul lt<Jsten atrophiseher Kanälchen in pyonephrotischer Schrumpfniere, llymphatisnhe Follikel mit 
zentraler hyaliner Umwandlung, 2 Lymphfollikel mit K eimzentrcn. (2ti Jahre, ?, E. fi06/1V31, 

eigene Beohaehtung.) 

gewebszüge verworfene Strukturen. Das Zwischengewebe ist dichtest infiltriert. 
Erhaltene Glomeruli sind in späten Stadien meist überhaupt nicht mehr auf
findbar. Sogar hyaline Glomeruli werden kaum noch angetroffen. Dagegen sieht 
man noch Reste hyaliner Glomeruli, die in der Weise wie es STAEMMLER und 
DoPHEIDE beschrieben haben, durch junges Granulationsgewebe von einer Seite 
her ausgenagt werden, bi;; nur noch eine hyaline Schale überbleibt, die auch 
dann noch schwindet (Ahh. 61). Die Kanälchen sind weitgehend geschwunden. 
Die wenigen erhaltenen Tu buli zeigen niederes Epithel und kolloiden, eingedick
ten, gelegentlich auch verkalkten Inhalt. Ein Teil der Kanälchen ist zystisch 
umgewandelt. Ebenso wie die Grenze von Nierenbecken und Niere und die 
Rindenmarksgrenze geschwunden sind, so gehen auch nach außen die narbigen 
l~este der Nierenrinde ohne scharfe Begrenzung allmählich in die regelmäßig 
bestehenden, meist hochgradigen peri- und pararenalen Binde- und Fett
gewebsschwarten über. Auch in diesen Abschnitten sieht man Reste von 
Blutpigment in Zellen gespeichert und herdförmige Infiltrate, sowie gelegentlich 
echte Follikelbildung mit Keimzentren. Wenn die Zerstörung in einer Kelch
nische besonders tief gedrungen ist, kann sich ein von Granulationsgewebe 
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ausgekleideter Fistelgang gegen da,s die Niere umgebende Gewebe ausbilden. 
Wenn der Durchbruch nicht vollständig ist, so kann sich wenigstens an der Nieren 
oberfläche ein gegen das pararenale Gewebe entwickelter Granulationsgewebsherd 
von analogem Aufbau wie die polypäsen Wucherungen in den Nierenkelchen 
ausbilden. Die Endstadien der Pyonephrose gehen im Umbau des Gewebes 
und Abbau des spezifischen Parenchyms der Niere noch weit über das 3. und 
4. Stadium der Rindenveränderung bei pyelonephritischer Schrumpfniere im 
Sinne von STAEMMLER und DoPHEIDE hinaus. Die hier gegebene Schilderung 
gilt in erster Linie für die primäre Pyonephrose. Die Befunde der sekundären 
Pyonephrose weichen um so mehr von denen der primären ab , je weiter schon 
vor Beginn der Eiterung die hydronephrotische Verödung des Nierengewebes 
fortgeschritten war. 

10. Entzündliche Erkrankungen der Nierenhüllen (Lit . S. 549). 

a) Anatomische Vorbemerkungen und Namengebung. 
Vor Erörterung der entzündlichen Erkrankungen der Nierenhüllen ist es 

nötig, kurz auf die anatomischen Verhältnisse einzugehen (Abb. 62). Die Niere 

A bh. 61. Ahha u hyalin umgcwc.tn<le ltc t· Glmn eruli durch Granula
t ionRgewchc und st.at·kc lymphot: ytüre Infil t ration der· Umgcbur1.~ 
in pyone phroti seher Schrumpfniere . (~2 .Jahre, <r, E. :l76/1U:n. 

eigene l.leob•whtung.) 

ist von einer ziemlich 
festen , in der Norm gut 
abziehbaren, bindegewe
bigen K apsel umschlos
sen, die an der Hilus
gegend ansetzt (Capsula 
fibrosa renis - Tunica 
fibrosa STROMBEHG). An 
die Bindegewebskapsel 
schließt sich nach außen 
die Fettgewebskapsel der 
Niere (Capsula adiposa 
renis) an, die besonders 
an der Hinterfläche der 
Niere stärker entwickelt 
ist. Diese Fettkapsel wird 
vorne von einem dünnen, 
meist mit dem Bauchfell 
verwachsenen Bindege
websblatt (Fascia renalis 
anterior [GEROTA]) be
grenzt. Die hintereGrenze 
bildet ein stärker a us
gebildetes Bindegewebl'

blatt (Fascia renalis posterior [GEROTA] = Fascia retrorenalis [ZucKERKANDL] ). 
Hinter dieser Faszie ist das retrorenale ( = retroperitoneale) Fettgewebe gelegen. 
Nach unten zu sind die beiden Anteile der Fascia renalis (GEROTA) nicht völlig 
vereinigt, so daß hier eine freie Verbindung zwischen der Nierenfettkapsel und 
dem retroperitonealen Fettgewebe besteht. Das Lymph- und Blutgefäßsystem 
der Niere und der Nierenhüllen steht vielfach in Verbindung miteinander. 

Die Bezeichnung der entzündlichen Vorgänge in den Nierenhüllen ist sehr 
wechselnd und vielfach verwirrend. Man spricht von Perin ephritis, Epi
nephritis und Paranephritis, womit aber keineswegs von allen Autoren 
dasselbe gemeint wird . Ich schließe mich der auch von PLESCHNER im H and
buch der Urologie übernommenen Einteilung IsRAELs an . Nach I sRAEL wird 
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als Perinephritis die Entzündung der Capsula fibrosa renis, als Epinephritis 
die Entzündung der Capsula adiposa renis und als Paranephritis die Ent
zündung des retrorenalen Fettgewebes bezeichnet. Die Abgrenzung der ein
zelnen Entzündungsformen, besonders die Abgrenzung zwischen Epi- und 
Paranephritis ist übrigens im einzelnen Fall oft unmöglich. 

b) Perinephritis. 
Die Entzündungen der fibrösen Nierenkapsel schließen sich eng an Nieren

erkrankungen an. Bei fast jeder akuten entzündlichen Nierenerkrankung erkennt 
man eine stärkere Durchfeuchtung und kapillare Injektion an der Innenfläche 
der Capsula fibrosa, die mikroskopisch als ein Ödem der Bindegewebskapsel und 
zum Teil auch der Fettgewebskapsel in Er
scheinung tritt (N ECKERs Perinephritis serosa). 
Bei oberflächlich gelegenen Eiterherden der 
Nierenrinde, gleichgültig ob sie embolisch 
oder aszendierend entstanden sind, sieht man 
sehr oft gleichsam als Abklatsch einen fibrinös 
oder eitrig belegten Entzündungsherd an der 
gegenüberliegenden Fläche der fibrösen Kap
Hel. Histologisch findet man dabei netzige 
l<'ibrinauflagerungen mit reichlichen ausge
wanderten Leukozyten auf der Nierenober
fläche (Abb. 63). 

Bei Durchbruch von Nierenabszessengegen 
die Kapsel kann es zu einer ausgedehnten 
eitrigen Perinephritis kommen . Kommt 
es in diesem Spaltraum zu stärkerer Eiterung, 
so löst sich die Nierenkapsel ab und die Niere 
ist von Eiter umspült. Man spricht in solchen 
Fällen von einem "su bka psu lären A bszeß" . 

Eine hämorrhagische Perinephritis hat 
CASARIEOO beschrieben (zit. nach PLESCHNER). 

Bei manchen mehr chronisch verlaufen
den Nierenerkrankungen kommt es nicht zur 

IJ I ('Unl 

Va.~eia rt n. 

Eiterung, sondern zur Entwicklung eines Abu. 62. LiingHHehnitt durch cJie N icrc, 
G I t' b d I f] "' h d Nebenniere u nd Faseia rcnalis, ranu a ronsgewe es an er nnen ac e er (Nach GE ROTA 1111, l'LESCHNEH.) 

fibrösen K apsel. 
Möglicherweise als ein späteres Stadium der granulierenden Perinephritis 

Ü;t die nicht selten zu beobachtende fibröse oder fibrolipomatöse Peri
nephritis aufzufassen. Sie wird im Gefolge chronischer P yelonephritiden, Pyo
nephrosen und Nephrolithiasis sehr häufig angetroffen , worauf auch 0. A. ScHWARZ 
hinwies. Bei Pyelonephritis ist die fibröse P erinephritis oft a uf die an den 
Nierenherd angrenzenden Kapselbezirke beschränkt, so da ß einer pyelonephri
tischen Narbe meist ein verdickter, mit der Niere fest verlöteter Kapselabschnitt 
gelagert ist (vgl. Abb. 47 , S. 435). In hochgradigen Fällen besteht meist eine Ver
bindung mit Epinephritis . Die K apsel kann in solchen Fällen zu einer mehrere 
Zentimeter dicken, weißen Schwarte werden und kann sich knorpelhart anfühlen. 
LICHTENSTERN hat 24 einschlägige Beobachtungen beschrieben, bei denen er 
Tonsillenerkrankungen ätiologisch für bedeutsam hält. Dabei ist gelegentlich -
zum mindesten bei der operativen F reilegung - das Mißverhältnis zwischen der 
Geringfügigkeit oder dem scheinbaren Fehlen einer Nierenveränderung und die 
starke Ausprägung der entzündlich-produktiven Kapselveränderungen auffallend 
(GROSSMANN). Einzelne Fälle können auch ohne Nierenveränderungen zustande 
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kommen, da eine Infektion der Nierenkapsel auf dem Lymphweg möglich ist. 
Besonders HECKENBACH hat auf die Am;breitung entzündlicher Erkrankungen 
der männlichen Adnexorgane entlang der periureteralen Lymphbahnen bis in 
die Nierenhüllen nachgewiesen, und WALKER fand bei experimentellen Infektionen 
der Urethra die Keime in den Ureter- und Nierenhüllen, während die Harnleiter
lichtung und die Niere selbst keimfrei blieben. Daß es auch ohne Bakterienein
wirkung zur fibrinösen Perinephritis kommen kann, zeigt eine Beobachtung 
von ILLYES, bei der es bei harnsaurer Diathese zur Ablagerung von KriHtallen 
an der Nierenoberfläche und in der Nierenkapsel gekommen ist. Auch bei 

Abb. 63. }'risehe fibrinöse Parinephritis be i ehrunischer 
Pye loncphritis und Ncphrolithiasis. (27 Jahre, 3, 

K 4158/19:!1, eigene Beobachtung.) 

Organisation perirenaler Hämat
ome können ähnliche Bilder ent. 
stehen. 

Die fibrolipomatöse Form 
der Entzündung der Nierenhüllen 
zeigt sich makroskopisch als ein 
fester, gelegentlich - besonder~-< 
bei Steinnieren (perirenale Fett
niere GoTTSTEINs) - sehr dicker 
Panzer aus Fettgewebe, das durch 
zah !reiche und derbe Bindegewe h;;
septen in einzelne Bezirke zerteilt 
ist. Dabei sind die stärksten 
fibrösen Schwarten meist in un
mittelbarer Nähe der Niere auR
gebildet. Den bindegewebigenAn
teil solcher Kapselschwarten kann 
man bei makroskopischer Sudan
färbung besonders deutlich dar
stellen (vgl. Abh. 56, S. 449). 

Die histologischen Befunde 
der chronischen Entzündung kön
nen für alle Nierenhüllen gemein
sam dargestellt werden, da bei 
einererheblichen chronischen Peri
nephritis immer auch die Fett
kftpsel mitbeteiligt ist. Bei der 

fibrösen Form findet sich eine hochgradige Wucherung von zunächst zellreichem, 
später derbfaserigem oder hyalin umgewandeltem Bindegewebe. Dazu kommt eine 
Bindegewebsneubildung und Verdickung der Septen, die in das perirenale Fett
gewebe ausstrahlen. Die Gefäße sind oft hyperämisch, das Gewebe kann v011 
chronischem Ödem durchsetzt sein. Man findet nicht selten kleine Blutungen 
oder Reste von solchen in Form blutpigmenthaltiger Zellen, die in Gruppen 
beisammen liegen. Außerdem finden sich in wechselnder Menge und Anordnung 
entzündliche Infiltrate. Am häufigsten sieht man Lymphozyten und Pla,sma
zellen, teils in perivaskulärer Anordnung, teils diffus im Gewebe verstreut, außer
dem kann man vereinzelte polymorphkernige Leukozyten und gelegentlich 
sogar reichlich eosinophile Leukozyten antreffen. In manchen Fällen zeigen 
die lymphatischen Zellherde das Aussehen von Lymphfollikeln mit einem 
Keimzentrum. Bei der fibrolipomatösen Form sind die mikroskopischen 
Bilder hinsichtlich der entzündlichen Erscheinungen ganz ähnlich, nur daß 
hier eine gemeinsame und innig durchflochtene Wucherung des Bindegewebes 
und Fettgewebes vorliegt (Abb. 64). In seltenen Fällen können die Nierenhüllen 
von umfangreichen Wucherungen eines Granulationsgewebes eingenommen sein, 
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dessen Zellen durch maximale Lipoidspeicherung und schaumige Struktur 
ausgezeichnet sind, wie dies ScHLAGENRAUFER bei chronischen Staphylomykosen 
der Niere gesehen hat. 

c) Epinephritis und Paranephritis. 

Als Epinephritis wird hier die Entzündung der Nierenfettkapsel bezeichnet, 
die im Schrifttum auch vielfach als Paranephritis oder als Perinephritis geführt 
wird. 

Man kann eine eitrige und chronisch-fibröse Form der Epinephritis unter-

Al!b. Gel. Hochgradige fibrolipomatösc Perinephritis bei pyonephrotischer Schrumpfniere. (42 Jahre , 
er, E. 376/1931, eigene lleobachtung.) 

scheiden. Die nicht sehr selteneeitrige Epinephri tis führt häufig zur Abszeß
bildung ( = para- oder perinephritischer Abszeß anderer Autoren) und ist meist 
Gegenstand chirurgischer Eingriffe. Es kommt dabei zu einer oft sehr ausge
dehnten Einschmelzung und Eiteransammlung im Bereich der NierenfettkapseL 
Man findet in nicht operierten Fällen eine Vorwölbung des Nierenlagers. Beim 
Herausnehmen der Niere gelangt man in einen meist hinter der Niere gelegenen 
Hohlraum, der dicke, gelbgrüne Eitermassen (bis mehrere Liter) enthält. Die 
Wandung der Abszeßhöhle besteht aus zum Teil nekrotischen, gelegentlich 
zundrig oder jauchig zerfallenden, manchmal mißfarbigen Fettgewebsteilen, 
die Blutaustritte und fibrinös eitrige Beläge erkennen lassen. Wenn der Abszeß 
längere Zeit bestanden hat, kann sich auch eine fibröse Abkapselung ausbilden. 
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In anderen Fällen kommt es nicht zur Ausbildung eines umschriebenen Ab
szesses, sondern es entwickelt sich eine Phlegmone des Nierenkapselfettgewebe;;. 

Der epinephritische Abszeß ist in der Regel einseitig ausgebildet. HAMMJm 
stellte bis 1923 etwa 10 Vorkommnisse doppelseitiger epinephritischer Eiterung 
aus dem Schrifttum zusammen. In den doppelseitigen Fällen treten die beiden 
Abszesse meist nacheinander auf, als Ausnahme gibt CHWALLA in seinen beiden 
Beobachtungen gleichzeitiges Auftreten an. 

Am häufigsten lokalisiert sich der epinephritische Abszeß an der Hinterseite 
der Niere, wo die Fettkapsel am stärksten ausgebildet ist. Seltener wird er am 
oberen Pol beobachtet (2 Fälle von PEACOCK), am seltensten ist die Eiterung 
in der dünnen Fettgewebsschicht der Nieren vorderfläche gelegen. So hat GRESSET 
bei 2 jungen Frauen im Anschluß an Donglasabszesse phlegmonöse Eiterung 
zwischen verdicktem Peritoneum und Nierenvorderfläche auftreten sehen. 

Der epinephritische Abszeß befällt Männer deutlich öfter als Frauen, waR 
mit der stärkeren beruflichen Exposition der Männer gegen Infektionen aller 
Art erklärt wurde. Im Sektionsmaterial spielen Eiterungen der Nierenhüllen 
keine große Rolle. WESSEL fand unter 8029 Sektionen des Göttinger patholo
gischen Instituts nur 14 immer einseitige para- und perinephritische Abszesse 
(0,1%, bezogen auf das gesamte Sektionsmaterial). Die rechte Seite ist nach 
Angabe der meisten Autoren etwas häufiger befallen als die linke. Von den Alters
klassen ist das 3.-5. (am stärksten das 4.) Lebensjahrzehnt vorwiegend befallen. 
Im höheren Lebensalter ist der epinephritische Abszeß selten, im Kindesalter 
(SCHATZ) und im Säuglingsalter (CHWALLA) kommt er gelegentlich vor. Ich gehe 
nachfolgend eine tabellarische Zusammenstellung der Befunde von CHWALLA 

ÜHWALLA 
(34 Fälle) 

t3 
21 

(rund 62%) 
~ 13 

Links 14 
Rechts . 18 
Beiderseits 2 

1. Lebensjahrzehnt 4 
2. 

" 3 
3. 

" 
7 

4. 
" 

9 
5. 

" 
8 

6. 
" 

2 
7. 

" 
l 

8. 
" 

·-

FRIEDRICH 
(43 Fälle) 

26 
(rund 60%) 

17 

20 
23 
-

-
4 
ll 
17 
3 
5 
2 
I 

und FRIEDRICH hinsichtlich des Ge
schlechts, der erkrankten Körper
seite und des Alters. 

Klinisch beginnt der epinP
phritische Abszeß meist ohne vor
hergehende Zeichen mit hohem 
:Fieber und Schüttelfrost. Ein sym
ptomloser Verlauf, wie ihn GAn
STATTEReinmal beobachtete, gehört 
zu den Seltenheiten. Der Harn 
zeigt in der Regel auch in den :Fällen 
ohne ersichtliche Nierenbeteiligung 
bei Untersuchung der Ureterkathe
terportion auf der erkmnkten Seite 
eine geringe Beimengung von Ery
throzyten und Leukozyten (BoE
MINGHAUS). 

Der epinephritische Abszeß kann sich nach verschiedenen Richtungen weiter 
ausbreiten. Nicht selten tritt eine Senkung des Eiters ein und es kann dann 
zum Durchbruch in verschiedene Hohlorgane des Bauch- und Beckenraumes 
kommen (Dickdarm, Blase, Scheide). CoLICA sah Durchbruch einer subphreni
schen Eiterung in den Magen bei Steinpyonephrose. 

Einen charakteristischen Befund eines paranephritiseben Abszesses eigener 
Beobachtung mit Senkung und Durchbruch ins Zökum (Abh. 65) gebe ich 
auszugsweise wieder: 

41 Jahre, t3 (S. 306/31). 
Klinisch: Rechtsseitige Pyonephrose und retrozökaler paranephritiseher Abszeß. 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Zustand nach breiter Eröffnung und Drainage 

eines paranephritiseben Abszesses rechts und Nephrotomie wegen Nephrolithiasis. Zweimark
stückgroße, fetzige Perforationsöffnung zwischen Abszeßhöhle und Zökum. Eitrige 



Epinephritis und Paranephritis. 461 

augesackte Peritonitis zwischen Unterfläche des rechten Leberlappens und Flexura hepatica. 
,Jauchiger Senkungsabszeß zwischen J3lase und Rektum. Schwere eitrige Zystitis und 
Ureteritis rechts. Großer Blasenstein. Wunde an der Unterfläche des rechten Leber
lappens. Übernähte Zwerchfellperforation. Pneumothorax rechts. J3eginnende fibrinöse 
Pleuritis über dem rechten Unterlappen. Kompensatorische Blähung der linken Lunge. 
Erhebliche Hypertrophie des linken Ventrikels. Auffallende Anämie aller Organe. 

Die am oberen Pol gelegenen Eiterungen können auf dem Wege der kom
munizierenden Lymphbahnen des Retroperitoneal- und Pleuralraums eine 
Pleuritis veranlassen oder es kann auch zu einem direkten Durchbruch des 
Abszesses durchs Zwerchfell mit Pleuraempyem kommen (2 Fälle von PEACOCK), 
weiterhin kann eine solche Eiterung in die Lunge einbrechen und zum massiven 
Aushusten von Eiter Anlaß geben (FICK , HASLINGER, RouBIER, GRERENSCIKOV, 
DEESTEN) . Am seltensten 
erfolgt ein Durchbruch 
in die freie Bauchhöhle, 
wohl hauptsächlich, weil 
meist vor dem Durch
bruch Verklebungen mit 
irgendwelchen Bauchor
ganen erfolgen. Durch
bruch eines linksseitigen 
paranephritiseben Ab
szesses in die Bauchhöhle 
mit eitriger Perisplenitis , 
eitrigerThrombophlebitis 
der V. lienalis und pyle
phlebitischen Leberab
szessen beschrieb NA
TliAN. WoLFSOHN hat 
über den Durchbruch 
eines Nierenkarbunkels 
durch die Nierenhüllen 
in die freie Bauchhöhle 
bei Staphylokokkensepsis 
berichtet, der von einer 
diffusen Peritonitis ge
folgt war. Auffallend ist, 

A IJU. 65. Durchhrtwh e iner parancphritisdJen Eitcrttng ins z;ökttm. 
(H Jahre, 3, S . 306/19:)] , e igene Hcohachtnng- l'/ , nnt. Größe]. I 

daß kein gesicherter :Fall des Übergreifens einer Nierenhülleneiterung auf die 
Niere beobachtet zu sein scheint, obwohl die Ausbreitung von entzündlichen 
Nierenprozessen auf die Nierenhüllen häufig genug vorkommt. 

Die epinephritische Eiterung kann auf verschiedenen Wegen ent;;tehen: 
l. Metastatisch (hämatogen), 2. durch Übergreifen eitriger Nierenerkrankungen 
<1uf die Hüllen, 3. fortgeleitet von benachbarten Organen (lymphogen) , 4. direkt 
von außen her. 

Die Hauptrolle spielen zweifellos die met as tati sc h e ntstandenen e pi
nephritischen Eiterungen. Dabei sind 2 Möglichkeiten gegeben: Entweder 
der Bakterienembolus gelangt direkt in das Fettgewebslager der Nierenkapsel 
und veranlaßt dort Gewebszerstörung und Abszeßbildung oder der Ba.kterien 
embolus gelangt in eine Nierenrindenarterie und führt zu oberflächlicher kleiner 
Abszeßbildung der Niere und erst von diesem Nierenherd aus erfolgt die- wohl 
lymphogene - Infektion der :Fettkapsel. FRIEDRICH bezeichnet die erste l<'mm 
als primärmetas tatisch und nennt die auf dem Umweg über einen embo
lisehen Nierenrindenabszeß entstandenen epinephritischen Eitemngen seku n. 
därmetastatisch. Welche von beiden Formen häufiger vorkommt ist 
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umstritten. KüMMEL und DüBERAUER, DoNATH, RIEDEL und Ji~RIEDHEIM halten 
die direkte embolisehe Entstehungsweise der epinephritischen Eiterung für die 
häufigste, während ALBRECHT, JoRDAN, IsRAEL, REHN und BAuM indirekte 
Entstehungsart vom embolisehen Nierenherd aus für die häufigste halten. 
Bei dieser Entscheidung ist zu bedenken, daß der embolisehe Nierenherd sehr 
klein sein und zur Zeit der Eröffnung des epinephritischen Abszesses längst 
abgeheilt sein kann. Außerdem ist bei der Operation die Kontrolle der Niere 
nicht vollkommen möglich. Wie häufig der Ausgang von embolisehen oder 
sonstigen Nierenherden ist, geht aus der Angabe IsRAELs hervor, daß er in 3+ 
von 43 Nierenveränderungen als Ursache nachweisen konnte. Zugunstender direk
ten embolisehen Entstehung der epinephritischen Abszesse führt FRnmHEIM 
3 autoptisch gesicherte Fälle an (1 eigener, 1 Fall RIEDELs, 1 Fall des Eppendorfer 
Krankenhauses). Jedoch ist die Beweiskraft dieser Fälle nicht absolut, da wie 
erwähnt die Nierenherde zur Zeit der Autopsie längst ausgeheilt sein können. 
Es läßt sich also wohl sagen, daß die Entstehung der epinephritischen Eiterung 
ausgehend von einem embolisehen Nierenabszeß am häufigsten vorzukommen 
scheint, wenn auch die direkte embolisehe Entstehung keineswegs geleugnet 
werden soll. Die Tierversuche von KocH und REHN haben beide Möglichkeiten 
als zutreffend erwiesen. Eine besondere Begünstigung zur Entstehung eines 
epinephritischen Abszesses bei Bakteriämie ist in einer lokalen Gewebsschädigung 
gegeben, die durch Blutung oder Trauma veranlaßt sein kann. In diesem Sinne 
sprechen auch die Tierversuche von KocH und REHN, bei denen die Gewebs
schädigung durch die Chloroformnarkose dargestellt wurde. Unter 101 para
nephritischen Abszessen, die von 1898-1908 im preußischen Heer beobachtet 
wurden, waren nach NENTWIGs Angabe bei 22 Traumen ätiologisch mit heran
zuziehen. Das Auftreten paranephritiseher Abszesse nach stumpfem Trauma 
der Lendengegend bei vorangegangener Hauteiterung ist mehrfach beobachtet 
(BOEMINGHAUS, HARZEECKER u. a.). 

In der Regel sind es periphere Primärherde, welche die epincphritischen 
Eiterungen veranlassen, wobei eitrige Hauterkrankungen im Vordergrund 
stehen. Der primäre Herd kann längst äußerlich abgeheilt sein zur Zeit der 
Metastasierung {HERCZEL). Nach PLESCHNERs Zusammenstellung sind folgende 
Primärherde für epinephritische Abszesse im Schrifttum angeführt: 

l. Periphere Herde: Furunkel {BIND!, BoEMINGHAUS 7 von 52 Fällen, Bus
SENJUS und RAMMSTEDT, DEEREZ, FICK, HARZEECKER 16 von 32 :Fällen, JORDAN 
[als einzige Metastase], KAREWSKI, KuKULA, 0EHLECKER, REVICI, TARANTINo): 
Karbunkel (HocHENEGG, MAASS); eitrige Hauterkrankungen (BAUMANN, BoE
MINGHAUS in lO von 52 Fällen, BussENJUS und RAMMSTEDT, FicK [Abszeß 
nach Enthaarungsmittel], KuKULA [Ekzem]); Panaritium {HERCZEL, KAREWSKl, 
KuKULA); Schweißdrüsenabszeß (KAREWSKI); Periostitis dentis (BusSENIF:o: 
und RAMMSTEDT); nach Impfung (SALA). 

2. Anderweitige Erkrankungen: Gonorrhoe mit ihren Komplikationen 
(HARZEECKER, KAREWSKI, MIYATU, STROMINGER); Puerperium (HARZEECKEI{ 
3 von 32 Fällen), Perimetritis (HARZEECKER); Magen-Darmerkrankungen 
(HARZBECKER 3 von 32 Fällen, LAVENANT [15 Monate nach gastrointestinalem 
Infekt]); Typhus (AFFONSO, HARZEECKER, REVICI); Paratyphus ( HERZFELD); 
Appendicitis (BoEMINGHAUS 3 von 52 Fällen); Grippe (BOECKER, BoEMINGHAUI:i 
5 von 52 Fällen, HARZEECKER, KuKULA); Angina (KuKULA). Dieser Zusam
menstellung lassen sich noch folgende Primärherde anfügen: Vereitertes Atherom, 
Pneumonie, abszedierende Thrombophlebitis, umschriebene Peritonitis, 2mal 
Otitis media, Prostatitis, chronische Osteomyelitis (CHWALLA), Durchbruch 
einer eitrigen Peritonitis ins Nierenlager (WOLFSOHN); infizierter Mückenstich 
(LAEAND). 



Epinephritis und Paranephritis. 

Die große Häufigkeit peripherer Eiterungen als 
Eintrittspforte zeigt nebenstehende Zusammen
stellung nach FRIEDRICH. 

Zu einer Reihe von ~'ällen ist der Ausgangs
punkt der Abszeßbildung nicht aufzuklären (sog. 
idiopathischer epinephritischer Abszeß). 

Der zweite Entstehungsweg der epine
phritischen Eiterung, der gleichfalls keine geringe 
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Periphere Gesarnt
Eiterungen fälle 

10 
16 
15 

7 
7 

16 
31 
30 
19 
9 

Rolle spielt, ist die direkte Fortleitung von chronischen eitrigen Nierencr
krankungen. In erster Linie kommen abszedierende Pyelonephritiden, Pyo
nephrosen, mischinfizierte Tuberkulosen der Niere und infizierte vereiterte Stein
nieren in Betracht. In diesen Fällen schließt sich die epinephritische Eiterung 
entweder an eine Perinephritis an oder die dünne bindegewebige Kapsel wird 
von der Niereneiterung ohne vorangehende ausgedehnte entzündliche Reaktion 
einfach durchbrochen. 

Die dritte Möglichkeit besteht in der Fortleitung der Eiterung von benach
barten Organen auf das Fettgewebe des Nierenlagers. Diese Überleitung erfolgt 
wohl vorwiegend auf dem Lymphweg. In diesem Zusammenhang sind Pleuri
tiden, Osteomyelitiden der Wirbelsäule, eitrige Prozesse an Magen, Darm, Leber, 
Gallenblase und Appendix in erster Linie als Infektionsquellen zu nennen. 
Auch eitrige Entzündungen der weiblichen Adnexe, seltener wohl der Prostata 
und Samenblasen können auf dem Weg über die retroperitonealen und peri
uretcralen Lymphbahnen das Fettgewebslager der Nieren infizieren. Eine große 
Rolle in der Gesamtheit der epinephritischen Eiterungen spielt dieser Weg aller
dings nicht. 

Noch seltener kommt die vierte Möglichkeit der direkten Infektion von 
außen her in Frage (Schuß, Stich, Schnittverletzung). In diese Gruppe kann 
man auch die Vereiterungen des Wundbettes nach Nephrektomien rechnen, 
die nach LEGUEU auf Zurückbleiben von Teilen des Nierenbeckens bei eitrigen 
Entzündungen zu beziehen sind. Guten Aufschluß über die Entstehungsart 
der epinephritischen Abszesse gibt folgende Zusammenstellung nach HuNT 
auf Grund von 106 operierten Fällen der MAYü-Klinik. 

l. Bei chronischen entzündlichen Nierenprozessen 

2. Bei (embolischen) Nierenrindenabszessen 
3. Ohne auffindbare Nierenveränderung . . 
4. Bei traumatischer Nierenruptur. . . . . 

]'itlle (%) l<'iille (%) 

Lithiasis 12 (ll,3) [ 

Pyonephrose 19 (18) 

42 (39,5) Tuberkulose 10 (9,4) 

31 (29,2) 
28 (26,6) 

5 (4,7) 

Infiziertes 
Hypernephrom 

Unter den Erregern der eitrigen Epinephritis spielen zweifellos Staphylo
kokken die weitaus wichtigste Rolle (FRIEDRICH in 12 von 17, SrMON in 14 
von 22, PEACOCK in 15 von 21, CHWALLA in 20 von 23 bakeriologisch untersuchten 
Fällen). Es handelt sich dabei hauptsächlich um Staphylococcus aureus, seltener 
albus. In weitem Abstand folgen Streptokokken (BoEMINGHAUS 3 Fälle, 
FRIEDRICH 2 Fälle), LABAND fand hämolytische Streptokokken. Noch viel 
seltener finden sich Pneumokokken (HAMMER, WoLFSOHN), Pneumo
bazillen (FRIEDRICH), PLESCHNEU gibt als gelegentliche Erreger Gonokokken 
und Kolibazillen an. Über eine enorme perinephritische Eiterung bei intakter 
Niere mit Gonokokken im Harn und Eiter (auch kulturell) 6 Wochen nach einer 
unkomplizierten Gonorrhoe berichtet STUOMINGER. Einen aktinomykotischen 
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paranephritischen Abszeß mit 2 l Eiter, der typische Drusen enthielt, hat 
LECLERC bei fraglicher Aktinomykose der Lunge beobachtet. Tumorartiges 
aktinomykotisches Granulationsgewebe beobachteten HUNT und MAYO II in 
einem alten paranephritischen Abszeß mit Resten von Nierensubstanz. 

Die chronischen mit fibröser Umwandlung und zum Teil Fett
gewe bswucherung einhergehenden Formen der Epinephritis lassen sich von 
den entsprechenden perinephritischen Veränderungen kaum abgrenzen und 
stellen makroskopisch nur einen höheren Grad der Veränderungen unter Ein
beziehung der Fettkapsel dar, während die mikroskopischen Bilder durchaus 
denen der chronischen Perinephritis gleichen, so daß hier auf eine Wiederholung 
der Befunde verzichtet werden kann. In seltenen Fällen kann das ganze retro
peritoneale Gewebe in eine derbe Schwielenmasse umgewandelt sein. 

D. Begleiterscheinungen entzündlicher 
Harnwegserkranknngen. 

Im Verlaufe vor allem von chronischen Entzündungen der ableitenden Harn
wege werden verschiedene Veränderungen beobachtet, die zum Teil nicht 
direkt mit der Entzündung zusammenhängen, die aber doch als häufige Folge
erscheinungen entzündlicher Erkrankungen in diesem Abschnitt erörtert werden 
müssen. Dabei handelt es sich um Ausbildung lymphatischer Rn nd z eilen
berde oder echter Lymphfollikel in der Schleimhaut der Harnwege sowie 
um epitheliale Zystenbildung und auch um die Umdifferenzierung des 
Übergangsepithels zu PlattenepitheL Häufig genug kommen diese ver
schiedenen Entzündungsformen auch im gleichen :Fall nebeneinander vor, wo
durch die sachliche Zusammengehörigkeit dieser Befunde augenfällig gekenn
zeichnet wird. Da alle diese Veränderungen die ganzen Harnwege grundsätzlich 
in gleicher Weise betreffen, wenn auch die Harnblase am häufigsten und meist 
am stärksten verändert ist, so erscheint es zweckmäßig, um unnötige Wieder
holungen zu vermeiden, bei dieser Besprechung die ableitenden Harnwege im 
Ganzen zu betrachten. 

1. Einlagerung von Rundzellenherden und I..~ymphfollikeln in der 
Schleimhaut der ableitenden Harnwege bei chronischer 

Entzündung. (Cystitis-, Ureteritis- und Pyelitis pseudofollicularis 
et follicularis) (Lit. S. 551). 

Das Vorkommen kleiner lymphatischer Gewebsherde in der Schleimhaut der 
Harnwege ist schon lange bekannt. So schreibt RoKITANSKY1 schon 1861: 
"Lymphdrüsenneubildung- sehr selten als mohnkorn- bis hirsekorngroße den 
Solitärdrüsen der Darmschleimhaut ähnliche Gebilde in und unter der Schleim
haut der Nierenbecken, Harnleiter und dabei auch der Blase - bei Typhus, Ex
anthemen, Cholera." Unklar war zunächst, ob dieser Befund immer als patho
logisch anzusehen ist oder in welchem Ausmaße auch normal lymph11tisches 
Gewebe in der Harnwegschleimhaut anzutreffen ist. WEICHSELBAUM hat bei 
5 jugendlichen Selbstmördern ganz vereinzelte makroskopisch nicht sichtbare, 
lymphatische Gewebsherde gefunden und hält diesen Befund für normal. Da
gegen konnte PRZEWOSKY niemals bei Kindern Lymphfollikel in den Harnwegen 
finden und auch CHIARI, STOERK, SALTYKOW, LUBARSCH, RuNEBERG, MAEDA 
u. v. a. halten das Vorhandensein von Lymphfollikeln auf Grund ausgedehnter 
Untersuchungen für einen pathologischen Befund. Auch neuere Untersuchungen 

1 RoKITANSKY: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, 3. Auf!., Bd. 3, S. 354. 
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von CrcERI (1929) an 90 Fällen gelangen zu dem Ergebnis, daß in der normalen 
Harnwegschleimhaut keine Lymphfollikel vorkommen, während er kleine peri
vaskuläre Rundzelleninfiltrate noch als normal ansieht. Es darf somit als sicher 
gelten, daß die makroskopisch sichtbare, knötchenförmige Einlagerung lym
phatischer Zellen als ein pathologischer Befund angesehen werden muß. 

Die zweite Frage ist, ob es berechtigt erscheint, die follikuläre oder pseudo
follikuläre Form der chronischen Entzündung der Harnwege als ein besonderes 
Krankheitsbild abzugrenzen. Vom klinischen Standpunkt aus wurde eine solche 
Abgrenzung für die Pyelitis 
follicularis durch v. FRISCH 
versucht, wobei das Vor
handensein von Hämaturie 
charakteristisch sein sollte. 
Diese Auffassung der Pyeli
tis follicularis als Krank
heitsbild mit besonderem 
Verlauf ließ sich aber nicht 
aufrecht erhalten (BAE'l'Z
NER). Vom anatomischen 
Standpunkt erscheint ge
wiß die makroskopisch er
kennbare Ausbildung von 
Rundzellenknötchen als ein 
besonderes Merkmal einer 
banalen chronischen Harn
wegsinfektion, das durch 
ein besonderes Beiwort in 
der Diagnose zumAusdruck 
kommen kann, aber man 
muß sich dabei bewußt 
sein, daß kein abgesonder
tes Krankheitsbild vorliegt 
und daß sich alle Übergänge 
zu den regellos angeordne
ten Rundzelleninfiltraten 
der gewöhnlichen chroni
schen Entzündung auffin

Abb. 66. Ausgedehnte lymphatisehe Knötehenbildung in um· 
Harnblase. (83 Jahre. \' , S. 403/1932 , eigene lleobachtung 

['f. nat. Größe].) 

den lassen. Dabei kann der Entzündungsprozeß, der zur lymphatischen Herd
bildung geführt hat, schon abgeklungen sein, so daß wir es dabei mehr mit 
Entzündungsfolgen als mit dem entzündlichen Vorgang selbst zu tun haben. 
Aus diesem Grunde erfolgt auch die Besprechung in diesem Zusammen
hange. 

Der makroskopische Befund ist meist sehr kennzeichnend. Man sieht 
in der Schleimhaut verstreut mohnkorn- bis hirsekorngroße, ganz leicht erhabene, 
grauweiße etwas durchscheinende Knötchen, die sich von dem mehr rötlich
grauen Farbton der übrigen Schleimhaut unterscheiden lassen. Der Befund ist 
ganz entsprechend wie bei den solitären Lymphknötchen des Dickdarms. Es 
ist makroskopisch nicht immer möglich, die lymphatischen Herde von Epithel
nestern und kleinsten Zysten zu unterscheiden, wenn auch SAL'l'YKOW darauf 
hinweist, daß die Epithelnester eine mehr undurchsichtige weißliche Farbe 
besitzen, wodurch manchmal eine Unterscheidung ermöglicht wird. Auch mit 
Tuberkeln besteht eine große Ähnlichkeit, aber die sonstigen Umstände des 
Falles lassen häufig leicht eine Entscheidung treffen . 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 30 
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Am häufigsten werden diese lymphatischen Knötchen in der Harnblase 
angetroffen, wobei sie das Blasendreieck und die Umgebung der Harnleiter
mündungen bevorzugen. Während man manchmal nur vereinzelte Knötchen 
antrifft, ist in anderen Fällen die Blasenschleimhaut an allen Stellen mit dicht 
gelagerten Knötchen bedeckt (Abb. 66). Dabei fällt oft im Gcgensrttz zur Tuber
kulose eine außerordentlich gleichmäßige Verteilung der Knötchen auf. Daneben 
können sich alle Zeichen einer noch bestehenden oder frisch abgelaufenen 
Zystitis finden. Ganz entsprechend ist der makroskopische Befund im Harn
leiter und im Nierenbecken, nur hat man hier seltener Gelegenheit, diese Ver
änderung zu sehen. Im ganzen kommen die lymphatischen Knötchen in prä
gnanter Ausprägung nicht sehr häufig vor. PRZEWOSKY fand lymphatische 

Abb. 67. Lymphatisehe Herdbildung von follikelähnlichem Ban in der Blasenschleimhant. (.17 Jahre 
~. S. 1:!9/1931, eigene JJeobachtung.) 

Knötchen bei 1% der untersuchten Erwachsenen. Ich konnte unter rund 
1300 Sektionen des Göttinger pathologischen Institutes in den Jahren 1930- 32 
nur 7mal makroskopisch rtusgeprägte Knötchenbildung in der Harnblase fest
stellen. SuTER beobachtete unter 136 zystoskopisch untersuchten Zystitis
fällen 23 "follikuläre" Formm1. MAEDA sah bei einer größeren Untersuchungs
reihe von Harnblasen erwachsener Frauen in 37% Zellknötchen im Blasen
dreieck und in 15% im Blnsenfundus. Im Nierenbecken sind die Knötchen viel 
seltener als in der Blase. SciESINSKI fand sie unter 106 F ällen nur 7mal. Meist 
handelt es sich um ältere oder alte Menschen mit langdauernden Entzündungs
prozessen in den Harnwegen. Am Harnleiter und Nierenbecken ist besonders 
bei Nephrolithiasis aber gelegentlich auch bei Hydronephrose der Befund sehr 
ausgeprägt. Nach CHRISTELLERs Angabe, der unter 74 Fällen 35mal in großen 
Übersichtsschnitten Lymphknötchen periureteral im Nierenbecken und im 
Nierengewebe selbst fand, sind diese Veränderungen bei chronischen Infektionen 
verschiedenster Art nicht selten. 

Histologisch ist der Befund nicht immer gleich. In den meisten :Fällen 
besteht das Knötchen aus einer unmittelbar unter dem Epithel gelegenen Rund-
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zellenansammlung, die ganz überwiegend aus Lymphozyten besteht und nur 
wenige Plasmazellen enthält. Die Abgrenzung dieses Infiltratherdes gegen die 
Umgebung ist nicht immer scharf. Häufig genug löst sich der Rundzellenherd 
allmählich gegen das umgebende Gewebe auf und geht in die sonstigen streifen
förmigen oder perivaskulären, chronisch-entzündlichen Infiltrate über (Abb. 67). 
In diesen Fällen läßt sich innerhalb des Zellherdes keine für Lymphknötchen 
charakteristische Gefäßanordnung feststellen und ein Retikulum ist gleichfalls 
nicht vorhanden (STOERK). Man kann mit ZucKERKANDL bei strenger Namen
gebung in solchen Fällen von einer pseudofollikulären Form sprechen, da 
die Knötchen nicht völlig Lymphfollikeln entsprechen. In anderen Fällen 
lassen sich teils neben solchen Herden, teils auch ausschließlich mikroskopisch 
typische Lymphfollikel nachweisen, die sog. "Keimzentren" mit lockerer An
ordnung größerer Zellen im Zentrum besitzen und einen retikulären Bau zeigen, 
wie dies auch CHRISTELLER beschrieben hat. In diesen Fällen kann man von der 
eigentlich follikulären Form sprechen. Ein wesentlicher Unterschied besteht 
zwischen den beiden Formen nicht, denn die echten Follikel stellen nur eine 
weitere Ausdifferenzierung der neugebildeten lymphatischen Zellhaufen dar, 
die nicht in allen Fällen erreicht wird. Da die Unterscheidung der echten :Follikel
bildung von den weniger hoch differenzierten Rundzellenherden nur mikro
skopisch möglich ist, erscheint es für den makroskopischen Gebrauch zweck
mäßig von einer Cystitis bzw. Ureteritis oder Pyelitis granularis oder granulosa 
zu sprechen wie dies auch MAEDA tut. Allerdings können bei dieser Bezeichnung 
auch solide Epithelnester gemeint sein. 

Daß die Neubildung von lymphatischem Gewebe tatsächlich mit chronisch 
entzündlichen Reizen in Verbindung steht, beweisen abgesehen von der Erfahrung 
am Menschen die Versuche von CHRISTELLER und JAKOBY, die bei Hunden 
und Katzen durch Einbringung steriler Nierensteinbröckel oder terpentin
getränkten Hollundermarks ins Nierenbecken im Verlauf einer chronisch
aseptischen Entzündung Neubildung von Lymphozytenherden und Lymph
follikeln beobachten konnten, die sie von Histiozyten und Retikulumzellen 
ableiten. Die LEWINsehen Versuche haben gezeigt, daß solche Knötchen frühe
stens 1 Monat nach Beginn der Entzündung auftreten. 

2. Zysten- und Drüsenbildung in der Schleimhaut der ableitenden 
Harnwege bei chronischer Entzündung (Cystitis, Ureteritis und 

Pyelitis cystica et glandularis) (Lit. S. 551). 

Das Vorkommen von Zysten in der Schleimhaut der Harnwege ist seit den 
Anfängen der pathologischen Anatomie bekannt. Schon MoRGAGNI hat 1748 
in zwei Fällen das typische Bild einer Ureteritis cystica beschrieben (zit. nach 
SERTOLI). RAYER erwähnt 1841 "Eruptions vesiculeuses" in den Harnwegen 
und RoKITANSKY schreibt 1861 1 : "In der Schleimhaut des harnableitenden 
Apparates, zumal jener der Ureteren, kommen zuweilen, und zwar gemeinhin 
in großer Zahl, hie und da in Gruppen beisammenstehend, Zysten von Mohn
korn- bis Erbsengröße nebst kleinen mikroskopischen vor. Sie enthalten eine 
dünne seröse, eine dickliche kolloide, farblose oder gelbliche bräunliche Flüssig
keit, ein leim- oder harzartiges kolloides Klümpchen. Letztere finden sich auch 
frei in der Harnblase, indem sie aus geplatzten Zysten hereingelangten. Dabei 
sind in der Schleimhaut des Beckens wohl auch dendritische in ihren Endkolben 
kleine Zysten tragende Vegetationen zugegen." VrncHOW hat ganz analoge 
Beobachtungen von Harnblasenzysten mit eingedicktem Inhalt unter dem 

1 RoKITANSKY: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, 3. Aufl., S. 354. 
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Titel "Prostatakonkretionen beim Weib" veröffentlicht. Die erste histologische 
Beschreibung dieser Zysten verdanken wir LITTEN. Die kurzen Anführungen 
mögen genügen, um zu zeigen, daß der anatomische Befund der Zystenbildung 
in den Harnwegen schon lange genau bekannt ist. 

Es ist nun die Vorfrage zu erörtern, ob diese Zysten und die Drüsen, die in 
pathologischen :Fällen in großem Maße angetroffen werden können, auf normal 
vorhandene Epithelansammlungen oder Drüsen zurückzuführen sind. 
Hinsichtlich der normalen Verhältnisse sei auch auf die Ausführungen GG. B. 
GRUBERB über die Anatomie und Physiologie der ableitenden Harnwege ver
wiesen 1 . Hier sei noch folgendes angeführt. Seit v. LIMBECK und v. BRUNN 
Epithelsprossen und Epithelnester in den Harnwegen nachgewiesen haben, ist 
die Frage nach der Bewertung dieses Befundes offen. Während das V ar
kommen echter Drüsen als normal-anatomische Bildung in den Harnwegen 
mindestens in weiterer Entfernung vom Blasenausgang, wo immerhin einzelne 
verlagerte Urethraldrüsen vorkommen könnten, von allen Untcnmchern ab
gelehnt wird (v. BRUNN, LuBARSCH, AscHOFF, STOERK, CrcEm u. v. a.), i;.;t 

die Beantwortung hinsichtlich der Epithelzapfen- und Epithelnester nicht so 
eindeutig. Zwar haben AscHOFF und HERXHEIMEl~ bei Kindern keine Epithel
nester in der Harnwegschleimhaut angetroffen, doch fanden MARKWALD und 
LENDORF bei Neugeborenen und kleinen Kindern epitheliale Nester im Ureter. 
Dabei ist allerdings hervorzuheben, daß STOERK mit Recht betont, daß der 
Nachweis der fraglichen Bildungen bei Neugeborenen und Kindern nicht un
bedingt gegen die Deutung als pathologischen Befund spricht. Erschwert wird 
die Beurteilung noch dadurch, daß tatsächlich im höheren Lebensalter besonders 
im Blasendreieck die fraglichen Epithelnester sehr häufig auch ohne sonstige 
erhebliche pathologische Veränderungen angetroffen werden. SciESINSKI bnd 
bei Kindern bis zu 15 Jahren in 31%, bei Menschen von 16-50 Jtthren in 47% 
und jenseits des 50. Lebensjahres in 57% Epithelnester und Epithelsprossen 
im Nierenbecken und MAEDA beobachtete bei einer Reihenuntersuchung von 
Harnblasen erwachsener Frauen im Blasendreieck in 82% und im Blasenfundus 
in 33% LIMBECK-BRUNNsche Nester. SciESINSKI betont, daß er in 47% von 
106 untersuchten Nierenbecken Epithelnester angetroffen habe, ohne daß sie 
in sichtlich entzündeten Nierenbecken häufiger oder größer gewesen wären als 
in nicht entzündeten. Aus diesem Grunde lehnt ScrESINSKI den Zusammenhang 
zwischen Entzündung und Epithelsprossung ab. Dabei it;t jedoch zu bedenken, 
daß unter dem Material SciESINSKis unter 106 Fällen nur 4 normale Nieren 
waren, allerdings zeigten auch von diesen 3 Epithelnester. Es wird also zum 
Teil von der keineswegs feststehenden Definition deR Pathologischen abhängen 
wie man diesen Befund beurteilen will. Bei der Besprechung der Histogenese 
der Zystenbildung wird auf diese Zellnester und Epithelzapfen noch breiter ein
zugehen sein. Es läßt sich also wohl sicher sagen, daß Drüsen in den Harnwegen 
mindestens außerhalb der unmittelbaren Umgebung des Bhtscnam;ganges als 
pathologisch anzusehen sind. Hinsichtlich der Epithelnester und -zapfen wird 
man gleichfalls annehmen dürfen, daß ein gehäuftes Vorkommen derselben 
besonders im Nierenbecken und Harnleiter sowie in der Harnblase mindesterm 
außerhalb des Blasendreieckes auch im höheren Lebensalter als pathologisch 
aufzufassen ist, wie dies auch MAEDA annimmt. Auch CrcERI hat in neuen Unter
suchungen die Epithelzapfen- und Epithelnester in den Harnwegen als Normal
befund in Abrede gestellt. 

Zur Namengebung sind einige Ausführungen nötig. Der alte von KLEES 
rein beschreibend gebrauchte Name Herpesvesicae urinariae ist irreführend, 
seit wir mit dem Namen Herpes eine ätiologisch besondere Krankheitsgruppe 

1 Dieses Handbuch, Bd. VI/2, S. 21 f. 
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meinen und seit vereinzelte echte Herpeserkrankungen der Blase bekannt 
geworden sind (H. S. 381). Die Bezeichnung Cystitis cystica oder Cystitis 
glandularis ist nicht sehr glücklich, weil man mtch gewöhnlichem Sprach
gebrauch in dem Beiwort einer entzündlichen Erkrankung ein besonderes Merk
mal der Entzündungsform erwartet. Dies trifft im vorliegenden Falle nicht 
direkt zu. Die .Zysten- bzw. Drüsenbildung ist nur mittelbar mit dem Ent
zündungsvorgang verbunden ganz ähnlich, wie dies für die Leukoplakie zu
trifft. Es wäre deshalb richtiger von einer Zystenbildung oder Drüsen
bildung bei chronischer Entzündung der Harnwege zu sprechen, bzw. 
von einer Zystenbildung in den Harnwegen auf entzündlicher Basis. Wenn man 
eine lateinische Bezeichnung wählen will, so kann man vielleicht vorschlagen, 
von einer Cystosis bzw. Glandulosis cystis urinariae, ureteris sive 
pelvis renali;; zu sprechen und damit den tatsächlichen Verhältnissen richtigen 
Ausdruck verleihen. Die Abgrenzung der Zystenbildung von der Ausbildung 
echter Drüsen ist nur mikroskopisch möglich. Hier sei nur vorweggenommen, 
was im histogenetischen Abschnitt eingehender zu erörtern sein wird, dttß ihrer 
Entstehung nach die Zysten und die Drüsen in den ableitenden Harnwegen 
innig zusammengehören und trotz starker morphologischer Differenzen ihrem 
Wesen nach einem einheitlichen Prozeß angehören, so daß aus diesem Grunde 
die gemeinsame Besprechung notwendig erscheint. 

Klinisch sind die Blasenveränderungen leicht mit dem .Zystoskop fest
stellhar, während die Zystenbildung in den oberen Harnwegen wohl nur äußen;t 
selten direkt klinisch erkennbar ist. So konnte JACOBY bei sehr hochgradiger 
Zystenbildung in Harnblase und Harnleitern an den letzteren deutliche Aus
sparungen im Röntgenbild wahrnehmen, die er auf die Blasenbildung zurück
führt. Meist beBtehen sonstige Zeichen einer chronischen Infektion der Harn
wege. Hochgradigere Zystenbildung in den ganzen Harnwegen ohne klinische 
Erscheinungen ist sehr selten (CLELAND). 

D<tH makro;;kopische Bild ist außerordentlich wechselnd. In der Blase 
sieht man bei geringgmdiger Veränderung nur die Epithelnester besonders im 
Bereich des Binsenhalses und des Blasendreieckes nls kleine weißliche, flach 
erhabene Knötchen und nur bei ganz scharfem Zusehen oder besser mit Hilfe 
der Lupe erkennt man, daß ein Teil dieser Knötchen einen kleinen Hohlraum 
besitzt, wodurch eine eigennrtig schaumige Struktur der dichtgelagerten Epithel
nester entsteht (vgl. Abb. 74, S.481). In den typischenFällen findet man besonders 
im Blasendreieck entweder vereinzelte oder gruppierte kleim;te bis lim;engroße 
Zystchen. Auch in der Umgehung der Harnleitermündungen ;;ind häufiger kleine 
Zysten zu beobachten. EH können an jeder Stelle der Blasenwand Zy;.;ten auf
treten, die erbsen- bis kirschgroß werden können und in hochgradigen Fällen 
so dicht gelagert erscheinen, daß die ganze Blaseninnenfläche mit Zysten besetzt 
ist. Die kleinen Zysten sind nicht oder kaum über die Schleimhaut erhaben. 
Die größeren und großen Zysten wölben sich meist stark vor. Gelegentlich sieht 
man auch eine Gruppe von Zysten, die polypös vorgewölbt und nur durch einen 
manchmal schmalen Stiel mit der Schleimhaut verbunden Kind. Die Zysten 
zeigen meist einen wasserklaren dünnflüssigen, manchmal auch fadenziehenden, 
gelblich oder bräunlich verfärbten Inhalt. Gelegentlich Ü;t der Zy;;teninhalt 
fest und läßt sich als harzartiges rundliches Gebilde mit der Messerspitze aus der 
eröffneten Zyste herausheben. Der Zysteninhalt kann auch gttnz hart und 
dunkel werden, ähnlich wie die Prm;tatakonkremente. In solchen Fällen erzeugt 
ein Tropfen Schwefelsäure unter Gasbildung Gipsnadeln zum Beweis dnfür, daß 
der Zysteninhalt verkalkt war (v. LIMBECK). Außer der Zystenbildung bestehen 
oft- aber nicht immer- entzündliche Veränderungen. Die Blasenschleimhaut 
ist oft gerötet, gefaltet, verdickt, man sieht hahnenkammartige Wucherungen 
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und nicht selten auch gerade im Blasendreieck zwischen und über den Zysten
bildungen weißliche Epithelverdickungen (Leukoplakie). 

An den Harnleitern ist der Befund ganz ähnlich (Abb. 68b), abgesehen davon, 
daß die Veränderung viel seltener ist als in der Harnblase. Wenn hier die Zysten 
dicht gedrängt sind und erhebliche Größe erreichen (Abb. 68a), so kann der 
uneröffnete Ureter schon ein rosenkranzartiges Aussehen d<trbieten (CLELAND). 
Da in den Harnleitern durch eine ausgedehnte Zystenbildung die Lichtung 
nennenswert oder hochgradig eingeengt wird, kommt es gelegentlich zu stärkerer 

a b 
Abb. 68. Zystenbildung in der IJarnleiterschleimhaut, a zahlreiche ungewöhnlich große >lysten nahe 
dem unteren Harnleiterrande mit starker Einengung der Lichtung. (81 Jahre, 9), b geringere Zysten
bildung im Verlauf beider Harnleiter. (Nach Präparaten von Prof. OBERNDORFJm-l\Iünchcn-Schwabing 

[nat. Größe].) 

Harnstauung, wodurch der schwere Verlauf einer schon bestehenden Infektion 
begünstigt wird. Es ist hervorzuheben, daß stärkere Grade der Ureteritis und 
Pyelitis cystica besonders in Begleitung von Pyelonephritis und Pyonephrose an
getroffen werden. Besonders der Endausgang in Pyonephrose wird zum Teil 
wenigstens als Folge der schweren Harnstauung bei Verlegung der Harnleiter
lichtung durch umfangreiche Zysten zu erklären sein (PASCHKis). 

Im Nieren hecken werden die Zysten gleichfalls gelegentlich gehäuft an
getroffen. Sie können sowohl im eigentlichen Nierenbecken als auch innerhalb 
der Nierenkelche gelegen sein (Abb. 69). Bei gruppierter Zystenbildung in der 
Umgebung des Harnleiterabg<1nges kann gleichfalls Hydro- oder Pyonephrose 



Zysten- u . Drüsenbildung in d. Schleimhaut d. ableit. Harnwege b. chron. Entzündung. 4-71 

zustande kommen. Auch im Nierenbecken und in gleicher Weise im Ureter 
lassen sich oft außerdem die verschiedensten chronisch entzündlichen Ver
änderungen, sowie Leukoplakien und lymphatische Knötchenbildung nachweisen. 

Die Häufigkeit der Zystenbildung im Bereich der Harnwege wird ver
schieden zu beurteilen sein, je nachdem man die geringsten Grade der oft nur 
mikroskopisch erkennbaren Zystenbildung bei dieser Beurteilung mitrechnet 
oder ob man nur makroskopisch typisch ausgeprägte Fälle in Betracht zieht. 
Die geringsten Formen der Zystenbildung besonders im Bereich des Blasenhalses 
und Blasendreieckes sind nußerordentlich häufig. Aber auch die makroskopisch 
auffnllende Zystenbildung ist in der Harnblase keineswegs selten. So fand 

.\IJb. 69. Zystenbildung in der Seilleimhaut des Nict·enbeckens. (63 Jahre, \', K 827 / l\JU:l , 
Sammlungspräparat des Göttinger pathologischen Instituts [ ' /, nat. Gröfle] .) 

LUBARSCH unter 220 Sektionen 10mal Blasenzysten und SALTYKOW unter 
einigen hundert Sektionen 15 Blasenzystenfälle. WESSEL sah unter 378 Zysti
tiden, darunter 43 mit nusgesprochen chronischen Verlauf, im Göttinger 
Sektionsmaterial 5mal "Cystitis cystica" in den Protokollen vermerkt. Eine 
ähnliche Beziehungszahl gibt SuTER, der unter 136 zystoskopisch untersuchten 
Zystitiden nur einmal Zystenbildung in der entzündeten Harnblase beobachtete. 
Im Ureter und besonders im Nierenbecken treten die Zysten sehr v iel ~:;eltener 
auf als in der Harnblase. Lu BARSCH fand bei 3000 Sektionen nur 4mal Ureter
zysten und 2mal Nierenbeckenzysten. Die reichliche Entwicklung echter 
Drüsen im Bereich der Harnwege ist sehr viel seltener als die Zystenbildung. 
Angaben über die Häufigkeit der Drüsenbildung habe ich im Schrifttum nicht 
gefunden. 

Die Harnwegszysten treten vorwiegend im höheren Lebensalter auf und sind 
bei Frauen viel häufiger als bei Männern. Die 10 Beobachtungen LUBARSCHs 
betreffen ausschließlich Frauen, darunter 9 im höheren Lebensalter. Unter den 
15 Fällen SALTYKOws waren 13 Frauen und nur 2 Männer. Unter den 13 :Frauen 
waren nur 4 im Alter von 30- 50 Jahren, dagegen 9 im Alter von 60-87 Jahren. 
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Der mikroskopische Befund der vollentwickelten Zystenbildung ist sehr 
typisch (Abb. 70). Die Zysten liegen meist in den oberflächlichen Schichten der 
Schleimhaut und lassen in der Regel - wenigstens bei Untersuchung einzelner 
Schnitte - keinen Zusammenhang mit dem Epithel der Oberfläche erkennen. 
Das auskleidende Epithel ist bei größeren Zysten meist einreihig, in kleineren 
auch mehrreihig. Je größer die Zyste ist, desto niedriger erscheint das aus
kleidende Epithel. Bei der Auskleidung mit mehrschichtigem Epithel findet 
man entweder Übergangsepithel oder seltener auch ein wenig differenziertes 
PlattenepitheL Nicht selten zeigen die an die Zystenlichtung angrenzenden 
Zellen zylindrische Form mit mehr basalständigem Kern und hellem, gelegent
lich etwas becherzellartig aufgeblähtem Protoplasma. Auf die Feinheiten der 

Abb. 70. Zystenbildung in der 1·khleimhaut der Harnblase, teils nwhrreihig e]lit.helisiert, teils mit 
kolloicl eingedicktem Inhalt. (l~igene Beobaehtnng.) 

EpithPlauskleidung wird bei der Histogenese der Zystenbildung noch einzugehen 
sein. Die einreihig epithelisierten Zysten zeigen teils hohes Zylinderepithel als 
Auskleidung teils ein mehr kubisches oder sogar endothelartig flaches Epithel. 
Der Inhalt der Zysten besteht aus homogenen, geronnenen, kolloidähnlichen 
Massen, die in der Hegel keine Schleimrenktion geben. Gelegentlich finden sich 
auch rote und weiße Blutkörperchen, Howie einzelne abgestoßene Epithelzellen 
im Zysteninha,lt. Es können auch schollige Umwandlungsprodukte von Epi
thelien angetroffen werden, die entfernte Ähnlichkeit mit manchen Protozoen 
(Kokzidien) haben. Hinsichtlich des Zysteninhaltes ist allerdings zu berück
sichtigen, daß solche zellige Heimengungen zum Teil dureh postmortale Ver
änderungen bedingt sein können (STOEltK). 

Die zunächst unter dem Niveau der Schleimhaut gelegenen Zysten wölben 
sich durch Veränderung und Schwund des Bindegewebes immer mehr vor unll 
es kann eine polypäse Bildung mit einem zunächst breiten späterhin gelegentlich 
auch dünnen Stiel entstehen. Diese Stielbildung kommt durch Kontraktion 
der Wandung und unter dem Einfluß der Harnströmung zustande ähnlich wie 
bei den polypäsen Wucherungen im Uterus (SToJmK). 
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Neben den typisch ausgebildeten Zysten finden sich fast immer auch solide 
oder wenigstens teilweise solide Epithelstränge und Epithelnester. Das Binde
gewebe der Blasenwand ist fast immer, gelegentlich sogar stark vermehrt und 
oft auch stärker chronisch entzündlich infiltriert. Es lassen sich überhaupt die 
verschiedensten Befunde der chronischen Ha.rnwegsinfektion neben der Zysten
bildung feststellen. 

Über die Histogenese der Harnwegszysten sind verschiedene Anschauungen 
geäußert worden. LITTEN dachte in erster Linie an eine entzündliche Verklebung 
von Schleimhautfalten und dadurch bedingte Isolierung und Verlagerung des 
Oberflächenepithels als Ursache der nachfolgenden Zystenbildung. Neben diese 
Möglichkeit stellt schon v. LIMBECK als Ausgangspunkt der Zystenbildung die 
zentrale Verflüssigung von Epithelzapfen und Epithelnestern, wie er sie nach
weisen konnte, die vielfach später nach den analogen Befunden v . BRUNNs als 
BRUNNsehe Epithelnester bekannt wurden. Auch STOERK meinte zunächst, daß 

Abb. 71. Ucichliche LDII.IECK·BuuxNsche Epithelnester im l ' rctcr. (Bigene B eobachtung.) 

die Ausbildung von Verklebungen und das Erhaltenbleiben oder die solide Am;
füllung von winkelartigen Buchten zwischen Schleimhautfalten für die Ent
stehung der Zysten bedeutungsvoll sein könnten. Die unvollkommene Blasen
füllung bei Zystitis schien ihm das Entstehen dieser Veränderungen zu begün
stigen. Jedoch hat später auf Grund weiterer Untersuchungen SToJmK diesen 
Standpunkt verlassen und ausschließlich umschriebene Epithelwucherungen für 
die Zystenbildung verantwortlich gemacht. Schon LUBARSCH und AscHOFJ•' 
haben sehr die Einheitlichkeit der Zystenbildung betont und die Ableitung von 
Epithelnestern und -zapfen als zutreffend angesehen. LuBARSCH bezeichnet die 
Anwesenheit LIMBECK-BRUNNscher Epithelnester geradezu als eine Voraus
setzung zur Zystenbildung, er erwähnt allerdings nebenbei noch die Möglichkeit 
der Zystenbildung aus Schleimhautkrypten oder abnorm gelagerten Harn
röhrendrüsen. AscHOFF lehnt die Verklebung der Schleimhautfalten als Ursache 
der Zystenbildung direkt ;tb und spricht ausschließlich den Epithelner-;tern eine 
Bedeutung zu. Er läßt allerdings diese Nester auf zweierlei Arten entstehen: 
Einerseits durch aktives Tiefenwachstum des Epithels ("tiefe Abschnürung"), 
anderseits durch Wucherung bindegewebiger Leisten mit Loslösung basaler 
Epithelabschnitte ("hohe Abschnürung"). Das Vorkommen der Bildung von 
Epithelnestern durch Vordringen des Bindegewebes ohne Epithelwucherung ist 
allerdings von STOERK bestritten worden. Es läßt sich also wohl zusammen-
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fassend sagen, daß die Harnwegszysten so gut wie ausschließlich aus Epithel
zapfen und Epithelnestern hervorgehen, die durch aktive Epithelwucherung 
entstehen. 

Diese Epithelzapfen und Nester sind in der Regel zunächst solide (Abb. 71). 
Bei der serienmäßigen Untersuchung zeigt sich übrigens, daß wirklich frei
liegende Epithelnester viel seltener sind als man bei Untersuchung einzelner 
Schnitte annehmen möchte, da sich doch in vielen Fällen eine schmale stiel
förmige Verbindung zum Oberflächenepithel nachweisen läßt (STOERK). Diese 
Zapfen haben zunächst kalben- oder birnförmige Gestalt und stehen in deut
lichem Zusammenhang mit der Oberfläche (v. LIMBECK), erst im weiteren Ver
lauf kann diese Verbindung immer dünner werden und schließlich schwinden, so 
daß isolierte Epithelnester zustande kommen (v. BRUNN). Diese Zapfen und 
Nester treten besonders an den engen Stellen der Harnwege auf (AsciiOFF), so 
daß HERXIIEIMER eine auf diese Schleimhautabschnitte begrenzte elektive 
Wucherungsfähigkeit annimmt. Es ist zwar richtig, daß an diesen engen Stellen 
die Epithelnester und somit auch die Zysten am häufigsten auftreten, aber sie 
können auch an jeder anderen Stelle der Harnwegschleimhaut zur Ausbildung 
kommen, so daß man diese Wucherungsfähigkeit der ganzen Harnwegschleimhaut 
zuerkennen muß, wie auch schon STOERK betont hat. 

Auch der Gedanke LUBARSCIIs, daß die Epithelwucherung aus embryonal ver
sprengten oder nicht verbrauchten Epithelien hervorginge, hat kaum Wahr
scheinlichkeit für sich, da man nicht an jeder beliebigen Stelle solche embryonale 
Versprengungen erwarten dürfte. LuBARSCII selbst hat ja auch neben dieser 
Annahme der Versprengung im postfetalen Leben eine große Bedeutung zu
erkannt. Nach unseren heutigen Kenntnissen dürfte wohl die postfetale Ent
stehung der Epithelzapfen und Epithelnester mindestens als die überwiegend 
häufige, wenn nicht ausschließlich in Betracht kommende Entstehungsform 
anzusehen sein. STOERK, der sich am eingehendsten mit der Entstehung der 
Harnwegszysten beschäftigt hat und dessen Darstellung ich hier vielfach folge, 
vertritt den Standpunkt, daß alle diese Nester und Zapfen zunächst solide sind 
und erst sekundär eine Lichtung erhalten. 

Die Lumenbildung ist grundsätzlich auf zwei Arten möglich: Entweder 
durch Degeneration der zentralen Epithelabschnitte, also passiv, oder durch 
Sekretion von den zentralen Epithelien, also aktiv. 

Eine größere Zahl besonders früherer Untersucher hat die Lichtungsbildung 
als Degenerationsvorgang aufgefaßt. Schon v. LIMBECK spricht von einer 
schleimigen Degeneration der zentralen Epithelzellen. LuBARSCII sieht den 
Zysteninhalt als ein kolloidartiges Zerfallsprodukt des Epithels an und AsenoFF 
spricht von einem zentralen Zerfall mit schleimiger Umwandlung unter Mit
wirkung von seröser Transsudation. In ähnlicher Weise fassen HERXIIEIMER 
und SALTYKOW die Umwandlung der Zapfen in Zysten als Zerfalls- und Ver
flüssigungsvorgang auf. LUBARSCII schildert die Höhlenbildung als einen Zerfall 
der zentralen Zellen an deren Stellekolloides und körniges Material tritt, da dieses 
Zerfallmaterial liegen bleibt, so vergrößert sich das ganze Gebilde, wobei die 
Nachgiebigkeit des entzündeten Bindegewebes mitwirkt und schließlich bleibt 
nur ein einreihiges Epithel übrig. Allerdings ist hervorzuheben, daß LuBARSCII 
keine scharfe Trennung zwischen Degeneration und Sekretion gegeben sieht 
und die Bezeichnung Degeneration bevorzugt, weil er niemals Schleimreaktion 
nachweisen konnte. Auch GIANI, der Blasencysten im Tierexperiment hervor
rufen konnte, faßt die zentrale Hohlraumbildung als eine regressive Metamorphose 
auf und spricht von einer "Aufblätterung" des Epithels. Er fand in der Zysten
flüssigkeit "staubförmigen Detritus", abgeschuppte Epithelien, rote und weiße 
Blutkörperchen, sowie glasig-hyaline Umwandlungsprodukte von Epithelzellen. 
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Die Auffassung der Höhlenbildung als Sekretionsvorgang ist nur von 
wenigen Untersuchern vertreten worden (LENDORF, BAYER, MARKWALD, STOERK 
und ZucKERKANDL}. Vor allem hat STOERK viele Argumente zugunsten der 
Annahme sekretorischer Vorgänge beigebracht. Er wiederholte die Tierversuche 
GrANis und fand bei absolut lebensfrischer Konservierung der Blasenschleimhaut 
im Gegensatz zu diesem, daß die Cysten immer ein scharf linear umsäumtes 
Lumen besitzen und daß dieses Epithel niemals die geringsten Zeichen degenera
tiver Veränderungen erkennen läßt. Die Untersuchung von verschieden lange 
nach dem Tode fixiertem Material brachten STOERK zu der Überzeugung, daß es 
sich bei den sog. degenerativen Veränderungen im wesentlichen um postmortale 
Kunstprodukte handelt. Als positive Stütze der Sekretionstheorie konnte 
STOERK in gewissen Phasen der Zystenbildung typische Schleimbildung nach
weisen. STOERK und ZucKERKANDL schildern die Lumenbildung folgendermaßen: 
Zunächst finden sich zwischen den Epithelien der LIMBECK-BRUNNschen 
Epithelnester wie zufällig eingestreut runde Tröpfchen, ohne Beziehung zu einer 
besonderen Anordnung der umgebenden Epithelien und nicht genau im Zentrum 
der Zapfen. Bald zeigt die unmittelbar angrenzende Zellage radiäre Stellung, 
der sich auch die entfernter gelagerten Zellagen der 2. und 3. Schicht anschließen. 
Allmählich wird der Tropfen größer und die umgebenden Zellen nehmen das 
Aussehen eines sezernierenden Epithels an. Die Kerne werden basalständig, 
das lumenwärts gerichtete Protoplasma wird umfangreich, hell und läßt bei 
guter Konservierung feine Granula erkennen. In bestimmten Stadien läßt sich 
typische Schleimtropfenbildung mit den entsprechenden Färbungen nachweisen. 
SCHRIDDE bringt die Radiärstellung und höhere Epithelform allerdings mit der 
Annahme einer "räumlichen Akkomodation" bei fehlender Harnbenetzung in 
Zusammenhang. Ähnliche Bildungen können vereinzelt im Oberflächenepithel 
bei Cystitis papillaris auftreten (STOERK und ZuCKERKANDL}. Zunächst finden 
Rich in der Umgebung dieser hohen hellen Epithelzellen mehrere Lagen dunkler 
Epithelzellen. STOERK stellt sich die Umbildung dieser plumpen Zapfen zu ein
reihig epithelisierten Schläuchen und Zysten so vor, daß auch die vorwiegende 
Wucherungsfähigkeit in diesen sezernierenden Zellen gelegen ist und daß so die 
Schläuche gleichsam aus dem sie umgebenden mehrschichtigen Zellmantel 
herauswachsen. Jedenfalls erscheint ihm die Annahme, daß nur durch Zufall 
ein einreihiges und als solches dauernd bestehen bleibendes Epithel hervorgeht, 
unvorstellbar. Als Stütze für die Annahme der besonderen Wachstums
fähigkeit der drüsenähnlichen Epithelien führt STOERK die Tatsache an, daß die 
drüsigen und zystischen Bildungen meist viel größer sind als die soliden. Die 
Umwandlung der soliden zu drüsigen und zystischen Bildungen ist zweifellos 
ein recht verwickelter Vorgang, zumal wenn es sich um verzweigte Schlauch
bildungen handelt. Jedenfalls geht die Wucherung und Lichtungsbildung eng 
verbunden vielfach gleichzeitig vor sich. Aus dem Angeführten geht hervor, 
daß besanders von STOERK und ZucKERKANDL eine Reihe von Beobachtungen 
beigebracht wurden, die das Vorkommen sekretorischer Vorgänge zweifellos 
erscheinen lassen. Es bleibt nur die Frage noch in soferne offen, ob es ausschließ
lich sekretorische Vorgänge sind, die zur Lumenbildung in den Epithelzapfen 
führen, oder ob auch regressive Zellumwandlungen daneben eine gewisse Rolle 
spielen. Hinsichtlich der Art des Sekretes betonen STOERK und ZucKERKANDL, 
daß es weder in den Stadien des ersten Auftretens noch in den ;::päten Stadien, 
wo eingedicktes Sekret in Zysten gefunden wird, eine typische Schleimreaktion 
gibt, daß man aber in mittleren Stadien frischerer Zystenbildung öfter eine ein
wandfreie Schleimreaktion an den Epithelien und am Sekret erhalten könnte. 

Die Frage nach weiteren Umwandlungsformen der Blasenzysten 
ist nur teilweise zu beantworten. Vermutlich können sich dauernde Zustände 
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am Epithel tLUsbilden, so daß die Zysten erhalten bleibe11. In diesem Sinne 
deutet auch STOERK jene F älle, die keine nennenswerten entzündlichen Ver
änderungen mehr erkennen lassen . Eine Rückbildungsmöglichkeit ist min
destens an den frei mit der Oberfläche in Verbindung stehenden Hohlgebilden 
noch darin gegeben, daß ähnlich wie an den Drüsen des Uterushalses ttllmählich 
von der Oberfläche unter Erweiterung und Verflachung der Mündung Deck
epithel einwuchert, wodurch der Schlauch immer mehr evertiert und wieder in 
die Blasenoberfläche einbezogen wird (STOERK). GrAN! hat für die Verhältnisse 
im Tierexperiment angenommen , daß die Zystenbildung nur ein vorübergehender 
Zustand sei, und daß die Zysten gegen die Blasenlichtung platzten und dann re,;t
los verschwänden. Ähnliche Beobachtungen will SALTYKOW <Ln memchlichen 
Blasenzysten gemacht haben, dagegen verweist STOERK auf die Möglichkeit von 
Kunstprodukten. SALTYKOW denkt ferner daran, daß nach Pbtzen der Zysten 
die flottierenden Zystensepten zu polypösen und papillären Bildungen .werden 
könnten, was STOERK durchaus bezweifelt. Daß Zysten platzen können, so daß 
der kolloide Inhalt ohne epitheliale Begrenzung frei im Bindegewebe zu liegen 

,\ bb. i2. Polypöse Zystenbildung der Harnhlascnsehleimhant, die großen Zysten geplatzt und das 
Sekret ins Stroma ausgetreten. (50 Jahre, J, S. 4~1 /1932, eigene Beolxwhtung.) 

kommt, konnte ich an einer polypösen, aus mehreren Zysten zusammengesetzten 
Bildung in der Blase beobachten (Abb. 72). Hinsichtlich der Beziehungen 
zwischen Zysten- und Drüsenbildung einerseits und Papillom- bzw. Karzinom
entstehung andenmits sei ttuf die Ausführungen HücKELs über die Harnwegs
geschwülste verwiesen 1 . Hier sei nur erwähnt, daß nach der Ansicht STOERKs 
zwischen dem gelegentlichen Zusammentreffen von Papillom- und Zysten
bildung kein kausaler Zusammenhang besteht, höchstens daß die Zystenbildung 
Folge einer bei Blasengewächsen häufigen chronischen Zystitis ist. 

Außer den drüsenähnlichen Bildungen, die im Verhwfe der Zystenbildung 
in den Harnwegen auftreten und gelegentlich typische Schleimreaktion geben, 
findet man in selteneren Fällen auch eine reiche Entwicklung typisc h er 
Drüsen, die an Dickdarmdrüsen erinnern und masHenhaft Becherzellen mit 
regelrechter Schleimsekretion enthalten. Zum Teil sind diese Drüsen einfach 
schlauchförmig, zum Teil auch komplizierter gebaut und verzweigt. Ihr Epithel 
ist hoch, hell manchmal vakuolisiert, die Kerne sind bttsalständig. Dazwischen 
sieht man reichlich Becherzellen mit Muzinreaktion und kann vielfa,ch als Zeichen 
des regen Wachstums Kernteilungsfiguren sehen. Bei hochgradiger Entwicklung 
solcher Drüsen ist die Schleimhautoberfläche mit zähem Schleim bedeckt·. 
Einzelne dieser Drüsen können auch zystisch umgewandelt werden (EDELMANN). 
Die meisten Beobachtungen einer ausgedehnten Drüsenbildung betreffen die 
Harnblase (STOERK und ZncKJmKANDL, EDELMANN). Dabei handelt es sich 

1 Dieses Handbuch, Bd. VI/2, S. 594, 604, 623, 635. 
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immer um schwere chronische Entzündungsprozesse, die häufig mit Zysten
bildung, Leukoplakie und Einlagerung lymphatischer Zellherde kombiniert sind. 
Eine ausgedehnte Schleimdrüsenentwicklung im Becken einer hydronephro
tischen Schrumpfniere mit Abszessen hat BRÜTT beschrieben. Histogcnetisch 
gehen die Drüsen ebenso wie die Zysten aus epithelialen Strängen und Nestern 
hervor. Nach der Auffassung STOERKs ist die Drüsenbildung als eine Weiterent
wicklung und besondere Ausprägung der sekretorischen Phase der Zysten
bildung anzusehen. Diese gemeinsame Abstammung von Drüsen und Zysten 
rechtfertigt die gemeinsame Besprechung. 

Eine besondere Form der erworbenen Drüsenbildung stellen die Schleimhaut
veränderungen. bei der angeborenen Blasenekstrophie dar. Hierbei ent
wickelt sich unter dem Einfluß der Umwelt aus dem Übergangsepithel, das bei 
der Geburt auch in diesen mißbildeten Harnblasen vorhanden ist, eine Epitheli
sierung und Schleimdrüsenwucherung, die weitgehend Ähnlichkeit mit Dick
darmschleimhaut hat. STOERK hat in der Blase eines Knaben mit Blasen
ekstrophie alle Vorstadien der Drüsenbildung in Form von Epithelnestern und 
mehrreihig epithelisierten Schläuchen nachweisen können, außerdem fand er in 
der Tiefe der Muskulatur Zysten mit gestautem Sekret und platteren Epithelien. 
Dieses Sekret zeigte im Gegensatz zu dem der oberflächlichen Drü,;en nur 
schwache oder g[tr keine Schleimfärbung. ENDERLEN erwägt bei der Erklärung 
dieser Drüsenwucherung drei Möglichkeiten: Keimversprengung, Rückkehr des 
Epithels zum Zustand des Kloakenstadiums und indirekte Metaplasie im Sinne 
ScHRIDDEs, wobei er für die Metaplasie eintritt. Nach den Befunden STOERK:-1 
kommt eine Keimversprengung nicht in Frage, sondern die Drüsenbildung bei 
der Ekstrophie ist nichts anderes als eine besonders hochgradige, durch Reize 
und Entzündung veranlaßte Drüsenneubildung. Für diese Auffassung spricht 
auch die Beobachtung von STOERK und ZucKERKANDL, daß bei einem 68jährigen 
blasensteinkranken Mann, bei dem nach Sectio alta eine Bauchdeckenfistel 
zurückgeblieben war- wo also sozusagen eine künstliche Ekstrophie vorhtg -, 
schon 42 Tage später kleine Zysten und Drüsen mit Becherzellen am Fistelrand 
nachgewiesen werden konnten. 

Bei der Frage nach der Entstehung der Zysten und Drüsen in den Harn
wegen ist besonders zu beachten, daß die hochgradigen Fälle von Zystenbildung 
und noch mehr die ausgeprägten Drüsenbildungen so gut wie immer im Gefolge 
lang dauernder und schwerer Entzündungsvorgänge in der Schleimhaut der Harn
wege auftreten. Neben den verschiedenen :Formen der Pyelitis, Ureteritis und 
Zystitis spielt vor allem die Urolithiasis unter den zur Zysten- und Drüsenbildung 
disponierenden Erkrankungen eine erhebliche Rolle. So haben LITTEN, sowohl 
wie SILCOCK die Ureterzysten in ihren Fällen nur auf der Seite der Steinbildung 
angetroffen. Es läßt sich somit sagen, daß chronische entzündliche und mechani
sche Reize zur Zysten- und Drüsenbildung führen können. Es kommt dabei 
zunächst zu einer Epithelwucherung im Gefolge der entzündlichen Veränderungen, 
die zur Ausbildung von Epithelsträngen und Nestern führt. Solche Epithel
wucherungen sind auch an anderen Schleimhäuten nach chronischer Entzündung 
hinreichend bekannt. Eine Eigenart im Verhalten der Harnwege besteht nur 
darin, daß auR diesen Wucherungen späterhin oft Schläuche, Zysten und Drüsen 
hervorgehen. Das Fehlen stärkerer entzündlicher Veränderungen, das gelegent
lich bei geringerer Zystenbildung festgestellt werden kann, spricht nicht gegen 
die Annahme, daß im wesentlichen entzündliche Veränderungen die Voraus
setzung zu dieser Epithelwucherung schaffen, da die Zysten bestehen bleiben 
und die auslösende Entzündung längst abgeklungen sein kann. 

Ein klarer BeweiR zugunsten der ätiologischen Bedeutung mechanischer und 
entzündlicher Reize bei der Entstehung der Harnwegszysten ist cmch in den 
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Tierversuchen von GIANI gegeben. GIANI konnte bei Kaninchen nach Blasen
schnitt durch Einführung einer dicken, mit Tuberkcllmzillen beh1denen Zelloidin
röhre Steinbildung mit chronischer Reizung erzielen. Schon nach 14 Tagen 
fanden sich Epithelsprossen, die rasch größer wurden und ihre stielförmige 
Verbindung mit der Oberfläche verloren. Diese Gebilde wurden allmählich 
hoch, so daß nach 40 Tagen typische, zum Teil vorgewölbte Zysten zu sehen 
waren. 

Daraus ergibt sich, daß bei der Drüc;en- und Zy;;tenbildung der Harnwege 
eine direkte Metaplasie mit fortschreitender Differenzierung und Wucherung 
des Epithels vorliegt, die in erster Linie - wenn nicht aus;;chließlich - durch 
chronische entzündliche und mechanische Reize ausgelöst wird. Das Ergebnis 
dieser Wucherung ist nur mittelbar Entzündungsfolge, aus dim;em Grunde habe 
ich eingangs die Bezeichnung Cystitis (Ureteritis, Pyelitis) cyHtica sive glandu
laris als irreführend abgelehnt. 

:Für vereinzelte :Fälle hat CrcERI die Annahme gemacht, da,ß es sich um 
zystische Hamartien handeln könnte, da entzündliche Veränderungen fehlten. 
Eher dürften solche Fälle wohl im Sinne GRUBERs zu deuten sein, der bei ein
seitiger hypoph1stischer Zystenniere Nierenbecken- und Ureterzysten f<Lnd und 
annahm, daß in solchen Fällen eine besondere Wucherungsbcreitsclmft des 
dysontogenetisch gestörten Epithels auf entzündliche Reize be;;tünde. 

Die Auffassung KAHLDENs in Übereinstimmung mit den Am;ichtcn von 
EvE, SILCOOK, BLAND-SUTTON und PISENTI, daß die Harnwcg8zyRtcn Folgen 
einer Sporozoeninfektion seien, erwies Hich als Fehldeutung eines Befundes. Die 
angeblichen Sporozoen waren eiförmige, meist kernlose oder mit pyknoti;;chem 
Kern verc;ehene Gebilde im Innern der Zysten, die schon von LuBAHSOH, der auf 
die fehlende Beweglichkeit in Nativpräparaten hinwies, als eigenartige Dege
nerationsprodukte von Epithelzellen erkannt wurden. Es handelt sich dabei 
um eine analoge Fehldeutung umgewandelter Epithelzellen, wie bei den ;.;og. 
Molluskumkörperchen des Molluscum contagimmm, die auch lange als proto
zoenartige Erreger angesehen wurden. 

Über die eigentliche Veranlassung der Epithelwucherung läßt sich schwer 
etwas Sicheres sagen. STOERK vertritt die Anschauung, daß es vor allem die im 
Gefolge der chronischen Entzündung regelmäßig auftretende starke Kapillar
neubildung in den subepithelialen Schichten ist, die zur Epithelwucherung führt. 
Als veranlassendes Moment erscheint ihm dabei die bessere Ernährung der 
Epithelien in der Nähe der neuen Kapillaren. Auch für die weitere Wucherung, 
die Ausbildung von Zysten und Drüsen macht STOERK die gute Vaskularisierung 
der Umgebung verantwortlich. 

a. Leukoplakie der Harnwege (Lit. S. 552). 

Unter Leukoplakie der Harnwege versteht man das Auftreten von Platten
epithel statt des Übergangsepithels an um;;chriehenen Stellen. Die Leukoplakie 
der Harnwege ist keine rein entzündliche Erkrankung, aber da chronische Ent
zündungsvorgänge häufig der Leukoplakie vorangehen, ist es notwendig, Hic im 
Anschluß an die entzündlichen Erkrankungen zu besprechen. 

Die erste Beschreibung verdanken wir ]{oKITANSKY 1, der die Erkrankung 
folgendermaßen Rchildert: "Epidermoidale Afterbildung (Cholec;tcatom) in 
Form dicker, gcHchichteter, in großen Blättern sich abstoßender, weißer, glän
zender Lagen von Epidermiszellen. Auf einzelnen umschriebenen Inseln oder 
in weitläufigen Strecken, nicht selten als Bestandteil einer über den ganzen 

1 RoKITANSKY: Lehrbuch der pathologischen Anatomie, 3. Auf!., Bd. 3, S. 354. ·wicn: 
Wilhelm Braumüller 1861. 
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Apparat bis in die Urethra hin ausgedehnten Wucherung. Auf einer chronisch 
entzündeten, papillären Schleimhaut." 

Die Bezeichnung Cholesteatom wird wohl besser vermieden und auch 
heute weniger gebraucht, weil sie entsprechend dem Sprachgebrauch der patho
logischen Namengebung eine Geschwulstbildung im Sinne eines Blastoms vor
täuschen könnte. Als synonyme Bezeichnung hat sich neben Leukoplakie 
(Asvu6s =weiß, nM.~ = Haufen, Kuchen) noch Xerose (~EI2Ds = trocken) ein
gebürgert. 

Die Leukoplakie der Harnwege ist vergleichbar mit den entsprechenden 
Epithelveränderungen der Luftwege, der Zunge, der Speiseröhre, der Gallen
blase und der Gebärmutter, die zum Teil auch als Pachydermie bezeichnet 
werden. 

Zusammenfassende Darstellungen mit reichen Schrifttumangaben finden sich 
unter anderem in den Arbeiten von ENGLISCH, CORSDRESS, HALLE, LAVONIUS 
und FRANCKE. Die Leukoplakie der Harnwege ist - wenigstens in größerer 
Ausdehnung - eine ziemlich seltene Erkrankung; CoRSDRESS stellt (bis 1923) 
59 Leukoplakiefälle der Harnwege aus dem Schrifttum zusammen. HJ<>NNESSEY 
hat bis 1927 79 Beobachtungen von Leukoplakie der Harnblase und KuTZMANN 
bis 1929 64 Leukoplakien des Nierenbeckens gesammelt. Als Nebenbefund bei 
der Obduktion scheint die Lcukoplakie in geringen Graden- zumindest in der 
Harnblase - keineswegs so selten zu sein, als die relativ geringe Zahl der Ver
öffentlichungen annehmen ließe. LUBARSCH gibt an unter 160 Sektionen 6mal 
inseiförmige Leukoplakien der Harnblase gesehen zu haben und HEYMANN 
fa,nd sogar in 10 von 20 untersuchten Harnblasen umschriebene Verhornungen. 

Hinsichtlich der befallenen Örtlichkeit macht CoRSDRESS folgende 
Angaben: 

Blase allein . . . . . . . 37 Fälle 
Blase und Ureter . . . . I Fall 
Nierenbecken allein. . . . 13 Fälle 
Nierenbecken und Ureter . . 3 
Blase, Ureter und Nierenbecken . . . . . 2 
Unbestimmt ob Ureter oder Nierenbecken 2 

Die Blase ist somit ganz überwiegend häufig befallen. Es ist jedoch fraglich, 
ob dies zutrifft, da unter dem angeführten Material viele klinische Beobachtungen 
sind. Dem Zystoskop sind aber nur die Blasenbefunde zugänglich. Ob auch 
unter den Leichenbefunden die Harnblase so stark bei der Leukoplakie überwiegt, 
ist nicht gesichert. Hervorzuheben ist, daß niemals eine Leukoplakie der Blase 
und des Nierenbeckens mit Überspringung des Harnleiters gesehen wurde 
(CoRSDRESS). Doppelseitig ausgebildete Leukoplakien fanden sich unter 21 Harn
leiter und Nierenbecken betreffenden Beobachtungen nur 3mal (LIEBENOW
MARCHAND, HALLE, CHIARI}. Leukoplakie der Blase und beider Ureteren ohne 
Beteiligung der Nierenbecken beschrieb AKERBERG. 

Die Altersverteilung gestaltet Rich in der CoRSDREss'schcn Zusammen
stellung folgendermaßen: 

l-20 .Jahre . . . . . . r; Über 51 Jahre ..... 13 
21-50 . . . . . 34 Alter unbekannt . . . . 7 

Man sieht also eine ganz überwiegende Bevorzugung des mittleren Lcbens
~tlters. Wenn man den ausgesprochen chronischen Verlauf der Erkrankung 
bedenkt (5-10 .Jahre und länger), wird man annehmen dürfen, daß auch ein 
Teil der Fälle, die erst jenseits des 4. Lebensjahrzehntes festgestellt wurden, 
schon früher entstanden sind. 

Die Geschlechtsanfälligkeit zeigt bei CoRSDRESS eine deutliche Bevor
zugung der Männer (35 eS : 18 ~ [6 :Fälle ohne Geschlechtsangaben]); nach 
WILHELMI betreffen sogar 75% der Leukoplakien in der Blase Männer. Für die 
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Leukoplakie des Nierenbeckens gilt dieser Unterschied allerdings nicht, da in 
der FRANCREschen Zusammenstellung 19 männlichen, 17 weibliche Erkrankungs
fälle gegenüberstehen. Es wird nötig sein, besonders bei Obduktionen darauf 
zu achten, ob tatsächlich die Leukoplakie der Blase bei Männern häufiger ist als 
bei Frauen. 

Klinisch verläuft die Leukoplakie der Blase meist unter dem Bild einer 
chronischen Zystitis, falls nicht andere begleitende Erkrankungen im Vorder
grund stehen. Der Harn enthält Leuko- und Erythrozyten und gelegentlich 
schon makroskopisch erkennbare silbrige Schüppchen als charakteristische 
Beimengung (PASCHKIS). Zystoskopisch zeigen die meist glatten, trocken 

Ahb. 73. Zwei große leukoplakischc Herde in der Uarn
hlase. (ü.'i J a hre, <;! , nach e inem Präpa rat von Prof. 
ÜB~>HNDORFER-Müneben·Sclnvahing ['/, n::tt. Größe].) 

aussehenden, silbrigen Herde, 
die sich von der geröteten zysti
tischen Schleimhaut scharf ab
heben, meist ein charakteristi
sches Bild, wenn auch gele
gentlich Verwechslungen mit 
Inkrustationen und Schleim
belägen vorkommen können 
(PASCHKIS} . 

Makroskopisch bilden die 
leukoplakischen Stellen ein 
charakteristisches weißlich
graues, manchmal perlmutter
ähnliches, silbrig glänzendes 
Aussehen. Die Ausbildung der 
Herde ist in Blase, Ureter und 
Nierenbecken im wesentlichen 
gleich. Sie sind gelegentlich 
nur 2- 3 mm groß und können 
dann - besonders zystosko
pisch - leicht übersehen wer
den. Öfter finden sich auch 
pfennig- bis dreimarkstück
große rundliche oder land
kartenartig begrenzte, faltige, 

weißliche bis perlmutterglänzende Herde, die an den Rändern sich oft ablösen 
(Abb. 73). Seltener ist die ganze Harnblase (ALBARRAN, HAVASINI, KRETSCH
MElct} oder das ganze Nierenhecken (BESELIN, HALLE, RoNA, RAFIN, LAVONIUS, 
HICHEY, RoMITI, KRETSCHMER, CUMMING, FRANCKE) gleichmäßig von der Ver
änderung ergriffen. In ganz seltenen :Fällen ist die Schleimhaut der ganzen 
Harnwege leukoplakisch verändert (MARCHAND-LIEBENOW, HALLE) . Die Ober
fläche der leukoplakischen Herde ist glatt oder gefaltet; gelegentlich lassen sich 
zusammenhängende weißliche Membranen abheben. Das darunterliegende 
Bindegewebe zeigt manchmal eine papilläre Oberfläche. Gelegentlich sieht 
man am Rande oder innerhalb der leukoplakischen Herde geschwürige Ver
änderungen. 

Außer diesen Fällen gibt es die sog. Cholesteatome sowohl im Nierenbecken 
(ROKITANSKY, KüTTNER, FuLCI, BESELIN}, als auch in der Blase (LÖWENSON, 
BRüCHANOW). In diesen Fällen kommt es zu einer massiven Ansammlung der 
Epithelmassen, teils durch gesteigerte Abschuppung (CORSDRESS) teils durch 
Abflußstörung (KÜTTNER), die zum Teil zu kugeligen Gebilden zusammen
ballen und mit fettigen Massen und Cholesterinkristallen als Folge ent
zündlicher Exsudation durchsetzt erscheinen. So hat LöwENSON 33/ 4 Pfund 
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cholesteatomartiger Massen in der Blase einer 40jährigen Frau gefunden; auch im 
Nierenbecken sind solche atherombreiähnliche Massen gefunden worden (HALLE). 

Außerdiesen typischen Vor
kommnissen finden sich nicht 
selten bei der Leichenöffnung 
besonders im B Iasendreieck und 
zwischen den Harnleitermün
dungen fleckförmige Zonen, die 
sich nur wenig durch ihre Farbe 
abheben. Erst nach Formalin
härtung tritt nach eigener Er
fahrung der Unterschied des 
Epithels besser durch seine 
weißliche :Farbe hervor (Abb. 

2 
74). Schon im frischen Zustand 
erkennt man aber bei genauer 
Betrachtung am besten mit 
einer Lupe eine eigenartige 
wabig-schaumige Struktur die
ser Zonen. Diese Stellen zeigen 
dicke Polster aus mehrschich
tigemPlattenepithel von eigen
artigem Bau und lassen jede 
Verhornung vermissen. Dieses 
vielschichtige Epithel zeigt 
stark wabige Struktur mit 
sehr hellen Zellen und be
sonders deutlichen Zellgrenzen 
(Abb. 75). Es erinnert sehr an 

Abb. 74. "Priileukoplakischc" Herde (l) im Blascndrei
eck, neben dem rechten Harnlciterostiurn vereinzelte 
subepitheliale Tuberkel (2) bei rechtsseitiger Nierentuber
kulose, :1 linkes Ureterostium. (23 Jahre, '1 , S. !Jjl!l3:!. 

eigene Beobachtung [nat. Größe].) 

Abb. 75. ßlasig-vakuolisicrtes Plattenevithel in der Ilarnblase als Vorstadium typischer Lcukoplakie. 
(23 Jahre, \' , S. 9/1932, eigene Beobachtung.) 

das Epithel der Vagina oder der Lippen beim Neugeborenen. Irgendeine Körnung 
der Zellen oder sonstige Anzeichen der Verhornung sind nicht zu sehen. Auch 
STOERK erwähnt diese hydropische Umwandlung des Epithels, die LICHTEN
STERN wohl mit Recht als Vorstadium der Leukoplakie ansieht, während 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 31 

:l 
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CoRSDRESS diese Fälle für eine Sonderform der Leukoplakie hält. Im Nieren
becken und Ureter sind solche Herde bisher nicht bekannt geworden. Dagegen 
konnte ich im Harnleiter bei eingeklemmtem Harnleiterstein eine typische 
Plattenepithelmetaplasie ohne jede Verhornung beobachten (Abb. 7ß). Die von 
CoRSDRESS gesammelten Fälle verteilen sich auf die 3 Typen folgendermaßen: 

I. Leukoplakie der Harnwege mit Ansammlung von Epithelbrei ( ~ Chole
steatom), 

a) Nierenbecken 5 Fälle, 
b) Harnblase 2 Fälle; 

2. Leukoplakie mit Verhornung, 
a) Nierenbecken und Harnleiter 17 Fälle, 
b) Harnblase 27 Fälle; 

3. Leukoplakie ohne Verhornung (nur in der Blase) 7 Fälle. 

Ab!>. 76. Leukoplakie ohne Verhornung im Harnleiter bei Urcterstcin, in der kryptenartigen 
Einsenkung noch ÜbergangsepitheL (39 Jahre, J, S. 103/1933, eige ne Dcol>achtung.) 

Außer den leukoplakischen Veränderungen zeigen die Hamwege meist 
Zeichen chronischer Entzündungen. Leukoplakieherde in einer entzündlichen 
Schrumpfblase beschrieb AKERBERU. Leukoplakische Herde in Binsendivertikeln 
haben BLUM, CzERNY, BuGBEE und STEVENS gesehen. Im Falle von STEVENS zeig
ten die am Di vertikoleingang gelagerten Hornmassen ein tumorähnliches Aussehen. 

Die mikroskopischen Befunde zeigen an Stelle des Übergangsepithels 
PlattenepitheL Außer der oben schon angeführten Umwandlung in blasige:-; 
Plattenepithel, wie es in der Blase häufig vorkommt, kann gelegentlich nuch 
typisches Plattenepithel ohne Verhornung beobachtet werden. In den aller
meisten :Fällen zeigt jedoch dieses Epithel irgendwelche in der Richtung der 
Verhornung liegende Umwandlungen der oberflächlichen Epithelschichten. Von 
dieser Epithelveränderung lassen sich mehrere (nach HALLE und ENGLISCH 3) 
Typen unterscheiden. 

Der I. Typ (HALLE, ENGLISCH, LAVONIUS) ist der Epidermis außerordentlich 
ähnlich. Man findet eine zylindrische Basalschicht, darüber eine Stachelzell
schicht, dann die keratohyalinhaltige Körnerschicht und zuoberst Hornlamellen 
(Abb. 77). Der Unterschied gegenüber der Epidermis besteht in einer Unregel
mäßigeren Ausbildung des Aufbaus und der Schichtdicke (ENGLISCH, :FRANCKE). 
Außerdem ist die Verhornung keine vollständige (LAVONIUS, FRANCKE), da die 
Hornschicht sich zwar nach GRAM und GRAM-WEIGERT färbt, aber Goldorange 
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nach der Methode von EBBINGHAUS nicht hält. Nur LAVONIUS sah noch platte 
kernlose, selten kernhaltige Zellen über der Hornschicht. 

Abb. 77. Leukoplakie des Nierenbeckens mit Ausbildung einer typischen Körner- und Hornschicht 
bei Tuberkulose. (28 Jahre, 3, E. 3126/1930, eigene Beobachtung.) 

Al>b. 78. Lcukoplaldo <lcr Harnl>Jaso mit hoehp:radiger unvermittelter Verhornung ohne Ausbildunp: 
einer Körnerschicht. (65 Jahre, ~ . Beobachtung von Prof. ÜBERNDOIU'Jm-Miinchon-Sohwabing.) 

Der 2. Typ von HALLE und ENGLISCH scheint nach :FnANCKE ziemlich selten 
zu sein. Er ist dadurch gekennzeichnet, daß auf wenige basale Schichten 

31* 
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unvermittelt die Hornschicht folgt (Abb. 78), während eine Körnerschicht 
vermißt wird. 

Der 3. Typ ( = FRANCKEs und LAVONIUS' 2. Typ) zeigt eine niedrige Stachel
zellschicht, darüber mehrere Lagen polygonaler, wenig abgeplatteter Zellen mit 
blasen- oder kommaförmigem Kern und schwach färbbarem Plasma. Horn- und 
Körnerschicht fehlen völlig. 

STOERK und LICHTENSTERN beschrieben Bildung kernhaltiger Schuppen in 
den obersten Zellreihen, während die basalen Schichten dem Übergangsepithel 
gleichen. Von FRANCKE wird die Zugehörigkeit dieser Bilder zur Leukoplakie 
allerdings abgelehnt, da es gerade auf die Plattenepithelstru~~ur der Basal
schichten ankäme. Die beiden letzten Formen haben manche Ahnlichkeit mit 
dem oben beschriebenen Typus des blasigen Plattenepithels. 

Das verhornte Plattenepithel der Harnwege zeigt deutliche Glykogenfärbung 
(IKEDA, LAVONIUS). Außerdem lassen die Epithelzellen ebenso wie die der 
Epidermis längsgerichtete Protoplasmafasern erkennen (LAVONIUS, RECKTEN
WALD, FRANCKE). 

Die Umwandlung von normaler Nierenbeckenschleimhaut in Leukoplakie
herde hat nur LAVONIUS beschrieben. Sie soll in der Weise erfolgen, daß das 
normale Epithel bis auf die Basalschicht verschwindet, auf die sich dann das 
epidermisierte Epithel aufbaut. Zwischen dem Übergangsepithel und den 
leukoplakischen Herden kann man eine Epithelzone beobachten, deren Charakter 
indifferent ist, so daß sie weder vollkommen dem Plattenepithel noch dem 
Übergangsepithel entspricht. In anderen Fällen (HALLE, FRANCKE) fehlt zwischen 
den leukoplakischen Herden das Epithel vollkommen, man findet nur verdickte 
Bindegewebszonen mit pseudomembranösen Auflagerungen nekrotischer Zell
massen. 

Außer den Epithelveränderungen finden sich meist - aber nicht immer -
chronisch entzündliche Veränderungen: Verdickung des Bindegewebes, Ein
streuung von Lymphozyten und Plasmazellen und gelegentlich lymphfollikel
artige Zellansammlungen. 

Wichtig für die Beurteilung der ätiologischen :Faktoren ist die Betrachtung 
der vorangehenden oder nebenhergehenden Erkrankungen der Harnorgane. 
CoRSDRESS gibt llmal Zystolithiasis bei Blasenleukoplakie und Smal Nephro
lithiasis bei Leukoplakie des Nierenbeckens an, 23mal akute Zystitis am Beginn, 
9mal chronische Entzündungen, 14mal Pyelonephritis, 3mal Kombination mit 
Urogenitaltuberkulose. Nach FRANCKE, dessen Feststellungen nur für das 
Nierenbecken Geltung haben, war 29mal das Nierenbecken erweitert und nur 
3mal sonst normal (LAVONIUS). Steine waren llmal im erkrankten Nierenbecken 
(außerdem 3mal in Ureter oder Blase) beobachtet worden. Eitrige Entzündung 
der Niere (Pyonephrose, Pyelonephritis, eitrige Nephritis) war 26mal mehr, 
dagegen war nur 9mal die leukoplakische Niere tuberkulös erkrankt. 

Cholesteatomähnliche Leukoplakie in einer pyonephrotischen Langniere mit 
Ureter bifidus beschrieb lMMINK. 

Hinsichtlich der Pathogenese sind sehr verschiedene Meinungen geäußert 
worden, die zum Teil als widerlegt gelten können. 

MARCHAND meint in seinem Fall, daß das Plattenepithel von der äußeren 
Haut durch eine Fistel eingewachsen sei. Er ließ jedoch später durch seinen 
Schüler LIEBENOW die Ansicht vertreten, daß die Mehrzahl der Herde aus 
normalem Epithel entstanden sei. LEBER beobachtete das Zusammentreffen 
von Xerosis conjunctivae und Leukoplakie des Nierenbeckens und fand 
auch den sog. Xerosebazillus, dessen Harmlosigkeit später erkannt wurde. 
ALBARRAN dachte die CoHNHEIMsche Theorie der Keimversprengung als Er
klärung der Leukoplakie heranziehen zu müssen, da man damals nur dem 
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Ektoderm die Fähigkeit zuschrieb verhornendes Plattenepithel zu bilden und 
auch KLuG spricht von Fehlbildung mit Störung der Korrelation zwischen 
Ektoderm und Mesoderm. LAVONIUS konnte in 150 eingehend untersuchten 
Nierenbecken (mit Ausnahme der 5 Leukoplakiefälle) keine versprengten Platten
epithelinsein finden. 

Es bleibt also nur die - nach unseren derzeitigen Kenntnissen genügend 
gesicherte- Annahme, daß das verhornende Plattenepithel durch Umwandlung 
(Metaplasie VrncHows) aus dem Übergangsepithel entsteht. Die Mehrzahl der 
Untersucher hat sich dieser Annahme angeschlossen (HALLE, IKEDA, LIEBENOW, 
LAVONIUS, FRANCKE u. a.). 

Es handelt sich dabei um eine indirekte Metaplasie, wobei aus den weniger 
differenzierten Basalzellen das verhornende Plattenepithel hervorgeht. ScHRIDDE 
spricht von Prosoplasie ausgehend von der aus Vergleich mit fetalem Öso
phagusepithel gewonnenen Anschauung, daß das verhornende Plattenepithel 
eine Weiterentwicklung über die gewöhnliche Dauerform des Übergangsepithels 
hinaus darstelle. Dieser Auffassung ist von LAVONIUS widersprochen worden, 
der eine echte progressive (prosoplastische im Sinne BoRsTs) indirekte Meta
plasie annimmt. FRANCKE pflichtet nach seinen Untersuchungen vollkommen 
LAVONIUS bei und hält ScHRIDDEB Prosoplasie nicht für erwiesen. 

Die Veranlassung zu diesem Epithelumbau ist in chronischen Reizen zu 
suchen, die - wie die obigen Ausführungen zeigen - in erster Linie in 
chronischen unspezifischen, gelegentlich auch tuberkulösen, häufig im Gefolge 
von Steinleiden auftretenden Entzündungen bestehen. Es können aber auch 
rein mechanische Ursachen (Steine, Hydronephrosen) den Reiz abgeben (in 
4 Fällen der CoRSDRESSschen Zusammenstellung fehlen entzündliche V erände
rungen vollkommen). Besonders eindrucksvoll ist die Bedeutung des chronischen 
Reizes in einem Fall von RoMITI, der 15 Jahre nach Drainage eines para
nephritischen Abszesses und Anlegung einer Nierenfistel bei Entfernung von 
3 Stücken Drainrohr und einem Stück Nelatonkatheter aus dem Nierenbecken 
einen leukoplakischen Herd fand. Möglicherweise spielt die Harnreaktion bei 
der Epithelumwandlung eine gewisse Rolle. So fand TH. BAUER bei Meer
schweinchen 4 Tage bis 3 Wochen nach mehrmals täglich ausgeführte intra
vesikaler Einspritzung von 1% Sodalösung vakuolige Verquellung des Epithels, 
während er bei Anwendung von 1%0 Essigsäure Verhornung erzielen konnte. 
Die Lues, der man eine große Rolle bei der Entstehung der Leukoplakiezunge 
einräumt, kommt hier kaum in Frage, da sie nach CoRSDRESS nur in 1 Fall 
vorhanden war. In der Literatur seit der CoRSDREssschen Arbeit findet sich 
noch im Falle V ALENTINEB Lues und Gonorrhoe in der Anamnese. SAUVEUR 
und VIRIGHI geben an, daß die Leukoplakie häufig tertiär luischer Entstehung 
wäre, und V ALVERDE berichtet über Erfolge mit antiluischer Therapie. Die 
Lues kann gewiß wie jede andere chronische Entzündung zur Leukoplakie 
führen, aber für die Gesamtheit der Fälle spielt diese Ätiologie kaum eine Rolle. 
Desgleichen kommen der Gonorrhoe und der Tuberkulose als solcher keine 
besondere ätiologische Bedeutung zu, sondern sie können nur ebenso wie andere 
chronische Entzündungen die Veranlassung zur Epithelumwandlung abgeben. 
Ungeklärt bleibt - worauf auch PoMMER hinwies - warum nur sehr wenige 
der zahllosen Fälle chronischer Harnwegserkrankungen diesen eigenartigen 
Epithelumbau erkennen lassen. Man wird dabei auf nicht näher umschreibbare 
Besonderheiten, sei es des Individuums, sei es des lokalen Epithels, zurück
greifen müssen, die eine ungewöhnliche Reizbeantwortung erklären könnten. 
Gelegentlich entstehen Plattenepithelkarzinome auf dem Boden von Leuko
plakie (Näheres im Abschnitt HücKELB über die Geschwülste der Harnwege 
s. 580, 591, 631). 
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II. Entzündungen der Harnwege mit besonderer 
Ätiologie. 

A. Tuberkulose. 
1. Infektionswege bei Tuberkulose (Lit. S. 554). 

Bei der Tuberkulose der Harnorgane sind grun<lHätzlich die gleichen Infektions
wege möglich wie bei den banalen Entzündungen. Es kann somit rein theoretisch 
die Infektion sich auf- oder absteigend ausbreiten. Dabei k~tnn die ab
o;teigende Infektion von einem lymphogen oder hämatogen entstandenen 
Nierenherd ihren Ausgang nehmen, während die aufsteigende Ausbreitung in 
der Harnleiterlichtung oder in den Lymphbahnen des Ureters und seiner 
Umgebung erfolgen könnte. Es gilt, diese verschiedenen Infektionswege und 
ihre Bedeutung zu erörtern. Vorwegzunehmen ist, daß auf Grund der klinischen 
und pathologisch-anatomischen Erfahrung der hämatogenen, deszendierenden 
Infektion der Harnorgane die überwiegende, ja nahezu ausschließliche Bedeutung 
zukommt. Die Fragen der Ent~;tehung der Nierentuberkulose sind schon von 
STOERK 1 geschildert worden. Hier sollen in Ergänzung jener Darstellung die 
dort nicht erörterten Gesichtspunkte hervorgehoben und die Betrachtung für 
den ganzen Harnapparat erweitert werden. 

a) Hämatogene deszendierende Infektion. 
Die Voraussetzung einer hämatogenen Metastasierung der Tuberkulose Ü.;t 

in der Anwesenheit der Tuberkelbazillen im Blut (Bakteriaemie) zu erblicken. 
Die Beziehungen zwischen Bakteriämie und Bakteriurie sowie die .Frage der 
Haftung der Bazillen in den Kapillarschlingen und die Bedeutung der Eigenart 
der Gefäßverzweigung in der Niere ist bei STOERK eingehend erörtert. Es ist 
auch heute noch umstritten ob Tuberkelbazillen im Harn ohne Nierentuber
kulose auftreten können. Die Möglichkeit ist nicht von der Hand zu weisen, 
da KIELLEU'l'HNER bei 3 von ll Lungentuberkulosen mit makro- und mikro
skopisch tuberkulosfreiem Urogenitalapparat mit dem Harn bei Meerschweinchen 
Tuberkulose hervorrufen konnte. 

Während man früher (GuYON u. a.) der aszendierenden Infektion die größte 
Bedeutung beigemessen hat, wurde von BAUMüARTEN u. a. in erster Linie 
oder ausschließlich die deszendierende Infektion betont. Schon die klinische 
Erfahrung, daß man oft die Blase bei Nierentuberkulm;e unverändert bzw. nicht 
spezifisch verändert findet und daß eine bestehende Blasentuberkulose nach 
Nephrektomie meist rasch abheilt, zeigt die Bedeutung der Nierentuberkulose 
als Ausgangspunkt für die Tuberkulose der Harnorgane überhaupt. Gegen die 
Annahme einer hämatogen deszendierenden Tuberkulose wurden verschiedene 
Gesichtspunkte angeführt,· die sich nicht als stichh~tltig erweisen. Es wurde 
dabei vor allem auf die gelegentliche Einseitigkeit der chronischen Nieren
tuberkulose gegenüber der immer doppelseitigen, sicher hämatogenen Miliar
tuberkulose hingewiesen. Wir kennen aber auch bei anderen Hicher hämatogen 
entstandenen Organtuberkulosen das Auftreten einzelner Herde mit chronischem 
Verlauf. Gewiß spielt dabei die geringe Zahl der Bazillen im Blut und die 
ungleiche Ansprechbarkeit der betroffenen Gewebe eine große Rolle. Bei 
seltenen Fällen, wo die Nierentuberkulose aus einer tuberkulösen Infarkt-

1 STOERK: Dieses Handbuch, Bd. VI/I, S. 487. 



Infektionswege bei Tuberkulose der Harnwege. 487 

bildung - also offenbar durch Einschwemmung eines größeren bazillenhaltigen 
Käsebröckels- entsteht, ist die Erklärung der Einseitigkeit unschwer. 

Ein weiteres Argument gegen die hämatogene Entstehung der chronischen 
Nierentuberkulose bildete die von der miliaren Nierentuberkulose abweichende 
Lokalisation. Während bei der miliaren Tuberkulose multiple vor allem in der 
Rinde gelegene Tuberkel auftreten, findet man als Frühveränderung der 
chronischen Nierentuberkulose meist einen einzelnen im Markbereich gelegentlich 
auch nahe der Papillenspitze gelegenen käsig-tuberkulösen Herd. Dieser Unter
schied läßt sich auch im Tierversuch darstellen. Bei Injektion großer Mengen 
sehr virulenter Tuberkelbazillen bekommt man immer das Bild einer hämato. 
genen Miliartuberkulose (DURAND-FARDEL, BAUMGARTEN u. a.). 

Erst als PELS-LEUSDEN wenige und schwach virulente Tuberkelbazillen in 
öliger Aufschwemmung bei Hunden und Ziegen, die nicht sehr empfindlich für 
Tuberkulose sind, in die Nierenarterie injizierte, gelang es, ein der chronischen 
Nierentuberkulose des Menschen weitgehend entsprechendes Krankheitsbild 
hervorzurufen. Analog diesen Befunden konnte KocH mit großen Mengen 
virulenter Staphylokokken hämatogene, doppelseitige, miliare Abszesse in Rinde 
und Mark hervorrufen, während er mit abgeschwächten Kulturen öfter daR 
Bild einer einseitigen "Ausscheidungsnephritis" erhielt. Für die Verschiedenheit 
der Lokalisation lassen sich mehrere Erklärungen geben. CoHNHEIM, sowie 
ÜRTH und seine Schüler nahmen an, daß solche Markherde durch Ausscheidung 
von Tuberkelbazillen von nicht tuberkulös erkrankten Glomeruli in die Kanälchen 
zustande kämen, wo sie dann in den Bammelröhren steckenblieben und tuber
kulöse Veränderungen veranlaßten. Gegenüber dieser Anschauung ist zu betonen, 
daß gerade die Frühfälle der Marktuberkulose enge Beziehungen zu Blutgefäßen 
aufweisen, was wohl zwangloser durch eine direkte hämatogene Entstehung zu 
erklären ist; zumal da die oben angenommene "Ausscheidung" von Tuberkel
bazillen von unveränderten Glomeruli nicht als gesichert gelten kann. Es bleibt 
dabei allerdings trotz der Eigenart der Gefäßverteilung in der Niere noch in 
mancher Hinsicht ungeklärt, warum bei der chronischen Nierentuberkulose die 
Frühveränderungen im Nierenmark gelegen sind. Am ehesten ließe sich diese 
Tatsache befriedigend erklären, wenn man annimmt, daß nicht einzelne Bazillen, 
sondern kleine Emboli, die nicht bis zu den Glomerulusschlingen vordringen 
können, sondern in die Markgefäße einschießen, die chronische Nierentuberkulose 
veranlassen, auch ohne Infarkte hervorzurufen. Ein Beweis für eine derartige 
Annahme ist am Menschen bisher nicht erbracht, weil alle bisher bekannten 
Frühstadien von chronischer Nierentuberkulose für eine derartige :Feststellung 
zu weit fortgeschritten sind. In diesem Sinne sprechen auch die Versuche von 
PELS-LEUSDEN, daß bei dem Zustandekommen der chronischen Nierentuber
kulose mit abgeschwächten Bazillen die gleichzeitig gesetzte Fettembolie nicht 
ohne Bedeutung ist. 

Jedenfalls läßt sich sagen, daß kein einziger Befund gegen die hämatogene 
Entstehung der chronischen Nierentuberkulose spricht, wenn auch manche 
Einzelheiten der Frühvorgänge nicht restlos geklärt sind. Sicher ist dieser 
Infektionsweg der allerhäufigste, wenn sich auch genaue Zahlen nicht angeben 
lassen. EISENDRAHT schätzt die hämatogene Infektion auf 90% aller Nieren
tuberkulosen. 

Rein theoretisch ist die Möglichkeit einer direkten hämatogenen Infektion 
des Nierenbeckens, des Harnleiters oder der Blase mit Tuberkelbazillen gegeben. 
Reine Nierenbeckentuberkulosen ohne irgendeinen nachweisbaren tuberkulösen 
Herd in der Niere sind nach DE BERNE-LAGARD nur vier bekannt (VINCEN'l', 
WILDBOLZ, HARTMANN, GAUTHIER). Eine granulöse Tuberkulose der Kelche, 
des Beckens und des Ureters ohne Nierenherde hat DAx bei einer 45jährigen 
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Frau beschrieben. Jedenfalls sind derartige Fälle außerordentlich selten und 
daher klinisch belanglos. 

b) Lymphogene deszendierende Infektion. 
Die Annahme einer lymphogenen Entstehung der Nierenbeckentuberkulose 

ist von TENDELOO auf Grund einiger Sektionsbefunde gemacht worden und 
wurde vor allem von BRONGERSMA durch klinische Beobachtungen gestützt. 
Als Hauptargumente zugunsten dieses Infektionsweges wird die häufige Ein
seitigkeit der chronischen Nierentuberkulose und die Lokalisation der ersten 
Herde in den Markpapillen angeführt. 

TENDELOO nimmt an, daß es von einer Lungen- und Pleuratuberkulose durch 
retrograden Lymphstrom zu einer Tuberkulose der paraaortalen Lymphknoten 
kommen kann. Von dort aus breitet sich die Infektion entlang der Lymph
bahnen bis zum Nierenhilus aus und erreicht das Nierenbecken. Wenn das 
Nierenbecken erreicht ist, erfolgt die weitere Ausbreitung analog wie bei der 
Pyelonephritis, wobei zunächst die Markpyramiden und Papillenspitzen ergriffen 
werden. 

Die Fälle TENDELoos zeigen allerdings außer pyelitischen Veränderungen 
schon eine Beteiligung der Papillenspitzen und Markpyramiden, so daß sie nicht 
eindeutig sind, abgesehen davon, daß, wie oben erwähnt, auch eine Pyelitis 
tuberculosa hämatogen entstehen könnte. Die Annahme TENDELoos, daß die 
Tuberkulose der paraaortalen Drüsen älter war als die der Niere, ist schwer 
objektiv zu erweisen. Daß tatsächlich ein retrograder Lymphstrom vom Thorax 
in das Abdomen vorkommt, ist durch die Mitbeteiligung der paraaortalen Drüsen 
bei starker Anthrakose und Silikose erwiesen, worauf auch TENDELOO besonders 
Gewicht legt. Möglicherweise entsprechen die fünf oben erwähnten Beob
achtungen angeblich rein pyelitiseher Tuberkulosen eher den Forderungen 
TENDELOos. Gegen die Darstellung TENDELOOs lassen sich verschiedene schwer
wiegende Einwände machen. Vor allem findet man häufig genug bei Nieren
tuberkulose die retroperitonealen Lymphknoten unverändert. Nur bei sehr 
lang dauernden chronischen Nierentuberkulosen sind die paraaortalen Lymph
knoten häufig tuberkulös. Auch die Einseitigkeit ist nicht befriedigend erklärt, 
da die paraaortalen Lymphknoten nach beiden Seiten Lymphgefäßverbindungen 
haben. Überdies ist die Lungen- und Pleuratuberkulose nicht selten auf der 
anderen Seite gelegen als die Nierentuberkulose. Die Einwände TENDELoos 
gegen die Tierversuche PELS-LEUSDENs, daß dabei auch die Lymphbahnen in 
der Umgebung der Nierenarterie eine größere Rolle gespielt hätten, erscheinen 
nicht überzeugend. Aus allen diesen Gründen lehnt auch WILDBOLZ die 
lymphogene Entstehung der Nierentuberkulose im Sinne TENDELoos zum 
mindesten für die überwiegende Mehrzahl der Fälle ab. 

Für vereinzelte Fälle läßt sich dieser Infektionsweg nicht ausschließen. 
Auch von anderen tuberkulösen Herden in der Nähe der Niere ist vereinzelt 
ein Übergreifen auf die Niere festgestellt worden. So beobachtete LE FuR das 
direkte Übergreifen eines Spondylitisehen Senkungsabszesses auf die Niere und 
MooN hat einmal die tuberkulöse Infektion der Niere von einer Nebennieren
tuberkulose ausgehen gesehen. Jedenfalls sind diese Fälle bezogen auf die 
Gesamtheit der Wirbel- oder Nebennierentuberkulosen extrem selten. 

Die lymphogene Infektion bzw. das direkte Übergreifen von tuberkulös 
erkrankten Nachbarorganen spielt vermutlich bei der isolierten Erkrankung des 
Harnleiters oder der Blase eine größere Rolle als bei der Niere und dem Nieren
becken. Besonders bei der gelegentlich vorkommenden Ausbreitung einer 
Prostata oder Samenblasentuberkulose auf die Harnblase kommt dieser In
fektionsmodus in Betracht. 
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c) Aszendierende Infektion. 
Bei der aufsteigenden Infektion muß man unterscheiden zwischen der 

Möglichkeit einer rein aszendierenden Infektion der Nieren und der aszen
dierenden Infektion der zweiten Niere bei hämatogener Infektion der ersten 
Niere und deszendierender Ausbreitung bis zur Blase. Für die erste Möglichkeit 
können nur ganz vereinzelte Fälle in Frage kommen, weil eine isolierte Tuber
kulose der Blase oder der Ureteren sehr selten vorliegt. Einwandfreie Fälle 
dieser Art sind von RovSING und BARTH mitgeteilt worden, es handelte sich 
dabei um den Durchbruch einer tuberkulös veränderten Samenblase bzw. eines 
verkästen Vas deferens in den erweiterten und gestauten Ureter, wobei die 
Tuberkelbazillen bis ins Nierenbecken im Harnstrom aufsteigen konnten. Tier
experimentelle Untersuchungen von WILDBOLZ, die später von ToSATI und 
SuGIMURA bestätigt wurden, haben ergeben, daß man durch intraureterale 
Injektion von Tuberkelbazillen ohne Harnstauung Nierenbeckentuberkulose 
erzeugen kann. Im Gegensatz dazu haben ALBARRAN, HANSEN, BERNARD und 
SALOMON, MAUGEAIS und KAPPIS bei intraureteraler Tuberkelbazilleninjektion 
nur dann eine Nierenbeckentuberkulose hervorrufen können, wenn dauernde 
Harnstauung erzeugt wurde. Sogar direkte Impfung des Nierenbeckens war 
nur bei Ureterligatur erfolgreich (BERNARD und SALOMON). Bei Einbringung 
humaner oder boviner Tuberkelbazillen in die Harnblase trat keine Tuberkulose 
der Nieren ein (HANAU, BERNARD und SALOMON, SAWAMURA). Auch bei 
24stündiger (HANSEN, RovSING) oder dauernder Harnstauung (BERNARD und 
SALOMON) war das Ergebnis negativ. Sogar bei Einbringung von Tuberkel
bazillenreinkulturen in offenen Celluloidröhrchen in die Blase konnte GIANI 
keine aszendierende Harnwegstuberkulose erzielen. 

WILDBOLZ zeigte, daß in seinen Versuchen die Infektion bestimmt aszen
dierend und nicht etwa hämatogen erfolgte, da er bei Ligatur eines Ureters diese 
Niere niemals erkranken sah; während für eine hämatogene Infektion gerade 
eine solche Niere besonders günstig sein müßte. 

Eine solche aszendierende Infektion kann sich entweder in der Harnleiter
lichtung oder in den Lymphbahnen der Harnleiterwand und ihrer Um
gebung ausbreiten. WILDBOLZ und SuGIMURA sahen wohl Knötchenbildung 
in den periureteralen Lymphbahnen, jedoch niemals eine aufsteigende lympho
gene Infektion bis zur Niere, sondern die Infektion wurde gegen die regionären 
Lymphdrüsen abgedrängt. Im Gegensatz dazu glauben BAUEREISEN und 
BoNHOEFFER gezeigt zu haben, daß sich im Tierversuch die Tuberkulose entlang 
der periureteralen Lymphbahnen bis zur Niere ausbreiten kann. 

Für die menschliche Pathologie sind die Ergebnisse dieser Tierversuche nur 
mit großer Vorsicht verwertbar. Eine nennenswerte Rolle kann die aufsteigende 
Infektion nur für die zweite Niere bei hämatogener Infektion der ersten Niere 
spielen. Vor allem ist auf die Infektionsmöglichkeit durch den gerade bei 
Tuberkulose nicht selten zu beobachtenden Rückfluß von Blaseninhalt bis ins 
Nierenbecken hinzuweisen. Dabei erfolgt der Reflux meist auf der gesunden 
Seite (DEROCHE und CHEVALIER). CAPORALI fand unter 7 Fällen von vesiko
ureteralem Reflux 5 bei Tuberkulose. Auch ANDRE und GRANDINEAU haben 
in 3 Fällen bei Tuberkulose Reflux beobachtet, von denen einer aszendierende 
Uretertuberkulose zeigte. Daß tatsächlich eine aszendierende Infektion der 
zweiten Seite vorkommt, beweisen klinische Beobachtungen von Eiteran
sammlungen im untersten Ureterabschnitt (KREISSL, THORNDIKE, WILDBOLZ). 
Auch anatomisch einwandfreie Beobachtungen aszendierender Uretertuberkulose 
liegen vor. So fand HoTTINGER bei einem 60jährigen Mann mit einseitiger 
Nierentuberkulose, sowie schwerer Blasen- und Prostatatuberkulose den zweiten 
Ureter im unteren Abschnitt schwer tuberkulös verändert, während im oberen 
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Abschnitt nur vereinzelte Tuberkel zu sehen waren und Niere sowie Nieren
becken völlig tuberkulosefrei befunden wurden. Ähnliche Beobachtungen wurden 
von LEGUEU, PAPIN und VERLIAC, BAETZNER, PACHOUD und ZOEPFFEL mit
geteilt. Daß dabei doch der periureterale Lymphweg eine Rolle spielen kann 
scheint aus einer Beobachtung von WILDBOLZ hervorzugehen, der bei einer 
einseitigen Nieren- und Blasentuberkulose den Ureter der zweiten Seite im 
untersten Abschnitt schwer tuherkulö3 erkrankt fand, außerdem fand sich im 
peripelvinen Gewebe ein isolierter Tuberkel, obwohl der obere Ureterabschnitt 
und das Nierenbecken selbst frei von Tuberkulose war. Auch Rovsem mißt 
dem periureteralen Lymphweg bei der Ausbreitung einer Genitaltuberkulose 
auf die Nieren eine große Bedeutung bei. 

Eine aszendierende Infektion der Blase von einer Tuberkulose des Penis 
oder der Urethra ausgehend kommt nicht in Frage. Nur bei Tuberkulose der 
Prostata und Pars prostatica urethrae kann der Blasenhals mitergriffen werden. 

2. Nieren- und Nierenbeckentuberkulose (Lit. S. 554). 

a) Einteilung, Statistik und Bakteriologie. 
Die Nierentuberkulose steht in innigster Beziehung zur tuberkulösen Er

krankung der Harnorgane überhaupt, weil sie meist den Ausgangspunkt der 
Harnwegsinfektion darstellt. Die Nierentuberkulose und Nierenbeckentuber
kulose ist zum Teil schon von STOERK1 abgehandelt worden. Hier sollen vor 
allem die Punkte erörtert werden, die sich jener Darstellung ergänzend 
angliedern. Da in der STOERKschen Darstellung vorwiegend die makroskopischen 
Befunde geschildert sind, so soll hier die Histologie der Nierentuberkulose 
besprochen werden. Eine Ergänzung soll die Darlegung weiterhin durch 
statistische Angaben, sowie durch Erörterungen der Beziehungen zwischen 
Tuberkulose und Nierenmißbildungen, bzw. Nierensteinen finden. 

Zunächst soll eine Einteilung der Nierentuberkulose, die bei der 
Mannigfaltigkeit der Bilder unvollkommen bleiben muß, versucht werden. Man 
kann diese Einteilung nach verschiedenen Gesichtspunkten vornehmen. Dem 
klinischen Bedürfnis entspricht die Einteilung in geschlossene parenchy
matöse und offene pyelitisehe Formen (KÖNIG, PELS-LEUSDEN). Für die 
anatomische Einteilung kann man sich vielleicht recht gut an die Typen der 
eitrigen Nierenerkrankungen halten. Entsprechend den miliaren embolisehen 
Abszessen findet sich die hämatogene Miliartuberkulose der Niere. Dem 
septischen Infarkt entspricht der ziemlich seltene tuberkulöse Infarkt der 
Niere. Die knotige parenehymatöse Nierentuberkulose ist das Analogon 
des sog. Nierenkarbunkels und die isolierten Kavernen im Nierenparenchym 
entsprechen den solitären Nierenabszessen. Alle diese hisher aufgezählten 
Formen sind als parenchymatöse Form der Nierentuberkulose zusammen
zufassen. Diesen Formen steht die Fülle jener Nierentuberkulosen gegenüber, 
bei denen die Niere und das Nierenbecken erkrnnkt ist und die im klinischen 
Sinne als offene Tuberkulosen bezeichnet werden können. Die Am1logie zu 
diesen Formen ist die Pyelonephritis, eine Bezeichnung, die nicht mehr besagt, 
als daß Niere und Nierenbecken entzündlich erkrankt sind. Jedoch die Analogie 
geht noch weiter, da auch in der Ausbreitung dieser Form der chronischen 
Nierentuberkulose Vieles dem Verhalten der banalen Pyelonephritis entspricht. 
Während man vielfach bisher nur jene Formen der chronischenNierentuberkulose, 
die makroskopisch große Ähnlichkeit mit der banalen Pyelonephritis zeigen, ab 
Pyelonephritis tu berculosa bezeichnete, möchte ich vorschlagen, den Begriff 

1 STOERK: Dieses Handbuch, Bd. VI/1, S. 487. 
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der tuberkulösen Pyelonephritis auf alle Formen der chronischen Nierentuber
kulose auszudehnen, in denen Nieren und Nierenbecken offensichtlich erkrankt 
sind. Auch RuNEBERG hat sich in diesem Sinne ausgesprochen. Als Endstadium 
einer solchen tuberkulösen Pyelonephritis kann sich ebenso wie bei einer banalen 
Pyelonephritis eine Pyonephrose, hier von spezifisch tuberkulösem Charakter 
ausbilden. Es fallen also bei dieser Einteilung auch die offenen kavernösen 
Nierentuberkulosen unter den Begriff der tuberkulösen Pyelonephritis. Gerade 
diese pyelonephritische Form der Tuberkulose soll hier noch eingehender 
geschildert werden, weil sie in unlösbarer Beziehung zur Tuberkulose der ab
leitenden Harnwege steht. Als seltene Form schließt sich die fibröse chro
nische Nierentuberkulose an, die zu Bildern entsprechend der pyelo
nephritischen Schrumpfniere führen kann. 

Die Häufigkeit der einzelnen Formen der Nierentuberkulose ergibt sich aus 
einer Zusammenstellung WESSELs aus den in den letzten 25 Jahren im Göttinger 
pathologischen Institut durchgeführten Obduktionen. Unter 8029 Sektionen 
finden sich 173 Tuberkulosen der Harnorgane. Es fand sich somit in 2,1% aller 
Sektionen bzw. 24,1% aller infektiösen Erkrankungen der Harnorgane eine 
Tuberkulose des Harnapparates. Diese Zahl stellt einen unteren Grenzwert 
dar, da im Göttinger Sektionsmaterial Tuberkulosen überhaupt sehr spärlich 
vertreten sind. Von den 172 Harnorgantuberkulosen sind in 171 Fällen eine 
oder beide Nieren tuberkulös erkrankt, während nur in einem einzigen Fall eine 
isolierte von der Prostata ausgehende Blasentuberkulose beobachtet wurde. 
Diese Tatsache zeigt die nahezu ausschließliche Bedeutung der Nierentuberkulose 
für die Infektion der Harnwege. Unter den 171 Nierentuberkulosen finden sich 
115 akute und subakute Miliartuberkulosen der Nieren (1,4% aller Sektionen 
und 66,9% aller tuberkulösen Infekte der Harnorgane), während nur 55 Fälle 
chronische Nierentuberkulosen (0,7% aller Sektionen und 32% aller Harn
organtuberkulosen) betreffen. 

Die Richtigkeit dieser Angaben ergibt sich daraus, daß CHAMBERS, MüRRIS 
und HILDEN-BROWN unter 5338 Sektionen 2,95% Nierentuberkulosen fanden. 
ScnLESINGER sah bei 2345 Sektionen des Berner pathologischen Instituts 5,3% 
Nierentuberkulosen neben 20,7% tuberkulösen Lungenherden. HOBBS stellte 
bei 1000 an Tuberkulose Verstorbenen in 16,2% Nierentuberkulose fest. Die 
Hauptmasse der Nierentuberkulosen wird von der hämatogenen Miliartuber
kulose gebildet. Nach Abzug der Miliartuberkulosen errechnen sich die 
chronischen Nierentuberkulosen auf 0,7% aller Leichen (WESSEL); in guter 
Übereinstimmung damit steht die Angabe KAPSAMMERs (1% ). 

Die Verteilung auf die einzelnen Formen der Nierentuberkulose, sowie die 
Beteiligung der beiden Geschlechter und der beiden Körperseiten ist aus nach
folgender Tabelle ersichtlich. 

Diagnose Zahl ~ ~ r. I. bds. Seite 
unbek. 

Akute Miliartuberkulosen 101 62 39 - - 101 -
Subakute Miliartuberkulosen 14 12 2 1 4 9 -

Tuberkulöse Infarkte. 5 2 3 3 1 1 -
Knotige Parenchymtuberkulose 9 6 3 4 2 3 -

Isolierte Parenchymkavernen 8 5 3 2 5 1 -

Käsige Markherde (Frühstadien) 2 1 1 - 1 - 1 

Tuberkulöse Pyelonephritis (darunter drei 
Frühformen) . •• 0 • 0 0 •• 0 • 30 21 9 13 11 6 -

Tuberkulöse Pyonephrose (davon drei ver-
schlossen) 11 7 4 5 5 1 -
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Was die einzelnen Formen betrifft, so erscheinen die hier mitgeteilten Zahlen 
für die knotige Form und für die isolierte Kaverne sehr hoch und es ist hier sehr 
wohl möglich, da die Zuteilung nach Protokollangaben erfolgen mußte, daß sich 
in diesen Gruppen einige wenig ausgedehnte tuberkulöse Pyelonephritiden 
verbergen, denn WILDBOLZ sah unter 600 Nierentuberkulosen nur fünf knotige 
Formen. 

Die in der obigen Tabelle wiedergegebenen Zahlen bieten keinen Anhalts
punkt für die Häufigkeit der einseitigen, bzw. doppelseitigen Nierentuberkulosen. 
da als doppelseitig in der Tabelle nur jene Fälle erscheinen, in denen die Nieren
tuberkulose auf beiden Seiten das gleiche anatomische Bild zeigt. Tatsächlich 
fanden sich, abgesehen von den 115 immer doppelseitigen hämatogenen Miliar
tuberkulosen unter den 55 chronischen Nierentuberkulosen 27 (49%) doppel
seitige Erkrankungen. WILDBOLZ sah neben etwa 600 Kranken, bei denen wegen 
einseitiger Nierentuberkulose die Nephrektomie ausgeführt wurde, 78 Patienten 
mit doppelseitiger Nierentuberkulose (12,6% ). In den fortgeschrittenen Fällen 
der Obduktionsstatistik fand RAFIN 47,9% statt klinisch 14,6% doppelseitige 
Nierentub<:Jrkulose. Allerdings ist dabei meist die eine Niere frischer erkrankt 
als die andere. BARNEY und JoNES fanden unter 119 Autopsien sogar 70,6% 
doppelseitige Nierentuberkulosen. Die Seitenbeteiligung zeigt nach WILD
BOLZ keine nennenswerten Unterschiede, höchstens überwiegt die rechte SeitP 
unbedeutend. 

Die Altersverteilung der chronischen Nierentuberkulose ist keine gleich
mäßige. Im Kindesalter ist die Nierentuberkulose, wenn man von der häma
togenen Miliartuberkulose absieht, viel seltener als in den späteren Lebens
jahrzehnten. VIGNARD und THEVENOT fanden 1912 nur 38 chronische Nieren
tuberkulosen bei Kindern im Schrifttum mitgeteilt. }'ALCI gibt an, daß nach 
den Büchern des Service civil in Paris dort von 1911-1925 50 Kranke unter 
18 Jahren wegen Nierentuberkulose behandelt wurden. Die Erkrankungen 
verteilen sich über die einzelnen Lebensjahre des Kindesalters folgendermaßen: 

Jahre 

I- 6 
7-12 

13-18 

I I VIGNARD 
FALCI und 

THEVENOT 

2 
8 

40 

12 
9 

17 

Dabei hatten 27% dieser Jugendlichen und Kinder 
doppelseitige Nierentuberkulosen, während die Er
wachsenen nur 14% doppelseitige Erkrankungen 
aufwiesen (FALCI). Da bei Kindern die chronische 
Nierentuberkulose häufig zur Metastasierung neigt. 
ist die Prognose viel ungünstiger als beim Er
wachsenen (WILDBOLZ). Die Geschlechtsbetei
ligung bei der chronischen Nierentuberkulose 

ist nicht eindeutig beantwortet. Nach WILDBOLZ ergeben operative Stati
stiken ein Überwiegen der Frauen. Er selbst fand allerdings beide Geschlech
ter etwa gleich beteiligt; zum selben Ergebnis gelangte HEinRICH an der 
KüTTNERschen Klinik. In unserem Sektionsmaterial zeigt sich eine viel 
häufigere Erkrankung der Männer. So fand WESSEL unter 115 Miliartuberkulosen 
74 Männer und nur 41 Frauen und unter 55 chronischen Nierentuberkulosen 
34 Männer und 21 Frauen. Im Göttinger Sektionsmaterial verhalten sich somit 
sowohl bei der akuten wie bei der chronischen Nierentuberkulose 6 : ~ etwa 
wie 3 : 2. Vielleicht spielt die Steigerung der männlichen Sektionen in den 
Kriegsjahren dabei eine gewisse Rolle. Allerdings gibt auch RovsiNG ein be
deutendes Überwiegen der Männer in den Obduktionsstatistiken an (89 6:58 ~). 
Die Alters- und Geschlechtsverteilung bei der chronischen Nierentuberkulose 
ergibt sich aus folgender Tabelle und Abb. 79. 

Am stärksten ist bei beiden Geschlechtern das 2.-4. Jahrzehnt befallen, 
nur im hohen Alter zeigt sich noch ein leichter durch die Alterstuberkulosen 
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bedingter Am;tieg, während das 5. und die erste Hälfte des 6. Jahrzehntes sehr 
wenig Nierentuberkulose aufweisen. 

In nahezu allen :Fällen wird die Nierentuberkulose durch den Typus 
humanus des Tuberkelbazillus hervorgerufen. Nur in 4 Fällen (2 Fälle von 
JoANNOVIC, DJmTSCH, KATZ) ist durch Kultur und Tierversuch Geflügel
tuberkulose festgestellt worden. Der eine Fall von JoANNOVIC zeigte 
septischen Verlauf. Bei der Beob~1chtung von KATZ waren die Bazillen 
vielfach innerhalb von Leukozyten gelegen, während Verkäsung und Binde
gewebswucherung vermißt wurde. Einen abnorm milden Verlauf beobachtete 
BLATT bei 5 offenen kavernösen Nierentuberkulosen, so daß er an die Möglichkeit 
einer Varietät der Bazillen denkt. Eine Pyonephrose mit säurefesten, aber 
nicht alkoholfesten "falschen Tuberkelbazillen" (Smegmabazillen?) beschrieb 
SABROE. 

Eine ziemlich häufige Erscheinung bei chronischer Nierentuberkulose ist 
die Mischinfektion. YAGO fand bei 100 exstirpierten tuberkulösen Nieren 13% 

Alters- und Geschlechtsver
teilung der chronischen Nie
rentu ber kulose im Göttinger 
Sektionsmaterial nach WESSEL. 

Alter 3 ~ Zusammen 

1- 3 1 2 3 
4-10 -- - -~ 

ll-15 1 1 2 
16-20 6 4 10 
21-30 8 5 13 
31----40 10 4 14 
41-50 5 2 7 
51-60 1 - 1 
61-70 2 1 3 

? 2 - 2 
Zusammen 36 19 55 

Mischinfektionen, und zwar außer Strepto
und Staphylokokken in 3 Fällen auch Pyo
zyaneus. FRISCH sah unter 10 mischinfizierten 
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Jahre 
Abb. 79. Alters- und Geschlechtsverteilung bei chroni
scher Nierentuberkulose im Göttinger Sektionsmaterial 

nach \VESSEL. 

Nierentuberkulosen 5mal Kolibazillen, 3mal 
Staphylokokken und 2mal Streptokokken. 
VELO stellte bei 15 operierten offenen Nieren

tuberkulosen, bei denen kein Ureterenkatheterismus gemacht worden war, 
8mal Mischinfektion fest, darunter 5mal mit Staphylococcus pyog. alb., lmal 
mit Bacillus Hauseri, 1mal mit Staphylokokken und Bacillus Hauscri und lmal 
mit Pyozyaneus. PuNTONI beschrieb Mischinfektion einer Nierentuberkulose 
mit Paratyphus B. 

Der Nachweis von Tuberkelbazillen im Harn bei Nierentuberkulose ist meist 
mit Tierversuch oder Kultur (besonders auf LÖWENSTEIN-Nährboden) zu 
erbringen, wenn die bakterioskopische Sedimentuntersuchung versagt. RovsiNG 
konnte bei 90% der Nierentuberkulosen den Bazillennachweis im Harn erbringen. 
STEINDL hat sogar LANGHANSsehe Riesenzellen im Harn gefunden, die Tuberkel
bazillen enthielten (zit. nach ScHWANKE). 

b) Histologische Befunde bei chronischer Nieren- und Nicrenbeckentuberkulose. 
Die makroskopischen Verhältnisse der Nieren- und Nierenbeckentuberkulose 

sind schon von STOERK1 besprochen worden, so daß hier auf eine neuerliche 
Darstellung verzichtet werden kann. Es wird in diesem Zusammenhange in 
Ergänzung der Schilderung STOEHKs vor allem auf die histologischen Befunde 
bei chronischer Nieren- und Nierenbeckentuberkulose, sowie auf die Art der 
Ausbreitung der Infektion innerhalb der Niere einzugehen sein. 

1 STOERK; Dieses Handbuch, Bd. VI/1. S. 494-506. 
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Die anatomisch untersuchten Frühfälle von Nierentuberkulose, wie sie 
von TITTINGER, RosENSTEIN, MARION und ScHÜPBACH mitgeteilt wurden , 
sowie die in den eingehenden Untersuchungen von WEGELIN und WILDBOLZ 
veröffentlichten Beobachtungen und die Fälle KolKEs zeigen alle eine Über
einstimmung in der Lokalisation. Der tuberkulöse Herd, von dem die chronische 
Nierentuberkulose ihren Ausgang nimmt, ist immer in der Papille nahe der 
Spitze oder im Bereich der Kelchnische gelegen. Jedenfalls handelt es sich um 
einen im Markbereich gelegenen H erd. Ein Rindenherd als Ausgangspunkt einer 
chronischen Nierentuberkulose ist bisher anscheinend nicht bekannt geworden. 
In etwas Vorgeschritteneren Fällen findet sich der offensichtlich älteste Herd 
im Markbereich, während die Rindenherde frischer sind. Die Gründe für diese 

Abb. 80. Intra· und subepithelia l gelegener Tuberkel im Nierenbecken, Leukoplak ic. (28 J a hre, 
~. E. 312 /61930, eigene Beobachtung.) 

eigenartige Lokalisation wurden schon bei der Besprechung der Infektionswege 
erörtert. Nach WEGELIN und WILDBOLZ, deren Ausführungen ich hier im 
wesentlichen folge, liegen die ersten Tuberkel sowohl an den seitlichen Partien 
der Papillen, wie in der Kelchnische subepithelial (Abb. 80). Das Epithel über 
diesen Knötchen geht rasch verloren und es entwickelt sich ein tuberkulöses 
Geschwür, das mit Käsemassen bedeckt ist und die K elchnische, sowie oft die 
Seitenfläche der Papille einnimmt. In diesen Käsemassen finden sich meist 
außerordentlich reichlich Tuberkelbazillen, gelegentlich findet man auch Ver
kalkungen. Durch Weiterschreiten des V erkäsungsprozesses kann es zur 
Kavernenbildung im Papillenbereich kommen. Auch in beginnenden ]<'ällen 
können solche Markkavernen - vermutlich aus einem hämatogen-embolisch 
entstandenen H erd (EKEHORN) - auftreten und dann erst mit oder ohne 
fistulösem Durchbruch zur Infektion des Nierenbeckens führen. Eingehend 
anatomisch untersuchte Fälle dieser Art wurden von EKEHORN , SöDERLUND 
und PERSSON mitgeteilt . Im Gewebe der Papille liegen die Tuberkel zunächst 
rein interstitiell und verdrängen und komprimieren die Kanälchen. Dadurch 
kann es zu einer Harnstauung in den dem erkrankten Gebiet übergeordneten 
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Kanälchenabschnitten kommen, die sich in einer Ausweitung und gelegentlich 
schon makroskopisch feststellbaren Zystenbildung äußert. Im weiteren Ver
laufe kommt es zum Einbruch von Tuberkeln in die Kanälchen und zur Ab
schwemmung von Tuberkelbazillen mit und vermutlich auch zum Teil gegen 
den Harnstrom. Durch Einbruch von Tuberkeln in zystisch erweiterte Kanälchen 
können Kavernen entstehen, die teils mit Epithel, teils mit tuberkulösem 
Granulationsgewebe ausgekleidet sind (WEGELIN und WILDBOLZ). Von diesen 
Markherden aus sieht man eine Ausbreitung junger Tuberkel in perlsehnur
artiger Aufreihung entlang der Arteriolae rectae gegen die Grenzschicht zu. 
Dabei betonen WEGELIN und WILDBOLZ, daß in diesen Fällen weder die Wandung 
noch die Lichtung der Arterien verändert ist. Sehr frühzeitig, bevor noch diese 
kontinuierliche Tuberkelaussaat entlang der Markarteriolen bis zur Rindenmark
grenze vorgedrungen ist, bemerkt man Tuberkelbildung oder auch nur peri
vaskuläre Rundzelleninfiltrate entlang der Arteriae arciformes und ihrer Ver
zweigung bis in den Rindenbereich. Diese typische Anordnung ist besonders 
in früh untersuchten Fällen deutlich, bevor die Tuberkel konfluieren und ver
käsen und so zu dem hinsichtlich seiner Entstehung nicht mehr übersichtlichen 
Bild der kavernösen Nierentuberkulose führen. Das Nierengewebe zeigt in der 
Umgebung der Tuberkel chronisch entzündliche Infiltrate, die vorwiegend aus 
Lymphozyten bestehen, jedoch manchmal reichlich Plasmazellen, eosinophile 
oder polymorphkernige Leukocyten enthalten. Diese Infiltration betrifft Rinde 
und Mark in gleicher Weise. Die Kanälchen zeigen an ihrem Epithel nach 
KoiKE in der Nähe der Tuberkel oft stärkere Körnung des Protoplasmas oder 
schlechtere Kernfärbbarkeit bis zur völligen Nekrose. Bei fortschreitender 
Verkäsung verfallen sie selbstverständlich der Nekrose und Einschmelzung. Im 
allgemeinen fällt aber auf, was ich aus eigener Erfahrung besonders hervorheben 
möchte, daß ebenso wie bei der banalen Pyelonephritis trotz der interstitiellen 
Infiltration das Epithel der Tubuli wenig degenerative Veränderungen, vor 
allem- im Gegensatz zu dem Nierenbefund bei schwerer Lungentuberkulose
fast niemals nennenswerte Verfettungen erkennen läßt. Höchstens in unmittel
barer Umgebung von Tuberkeln findet man einige feintropfig verfettete 
Kanälchen. Die Glomeruli sind zunächst unverändert. 

Diese interstitielle Infiltration ist oft viel ausgedehnter und nicht nur auf die 
Umgebung spezifisch tuberkulöser Herde beschränkt. Man sieht nicht selten 
über einer tuberkulös erkrankten Markpyramide große Strecken der zugehörigen 
Rindenabschnitte von dichtesten interstitiellen Infiltraten eingenommen, ohne 
daß- wie ich mich mehrfach überzeugen konnte- in diesen Zonen Tuberkel 
vorhanden zu sein brauchen. In diesen Herden kommt es weiterhin zu einer 
Wucherung des interstitiellen Bindegewebes und zu einer sehr starken Atrophie 
der Kanälchen. Im weiteren Verlaufe findet man die von sehr plattem Epithel 
ausgekleideten Kanälchen mit kolloiden Zylindern ausgefüllt. Die Basal
membranen der Kanälchen sind oft verdickt und hyalin verquollen. Die 
Glomeruli zeigen in diesen Stadien starke hyaline Kapselverdickungen und sind 
teils in fibröser Umwandlung begriffen, teils völlig fibrös-hyalin organisiert. Es 
entsteht also in weiten Gebieten der Niere eine Umwandlung, wie sie weitgehend 
den Befunden einer chronisch-produktiven, nicht-eitrigen Pyelonephritis ent
spricht, wie wir sie in ganz analoger Weise in Steinnieren sehen (Abb. 81). Diese 
Veränderungen sind von ÜRTH, WEGELIN und WILDBOLZ sowie KmKE be
schrieben worden, ohne daß die auffallende Übereinstimmung mit pyelo
nephritischen Befunden erwähnt wird. Da diese Herde, wie auch bei Pyelo
nephritis, oft keilförmige Gestalt zeigen und an ihrer Basis oft eine größere 
Arterie aufweisen, sprechen WEGELIN und WILDBOLZ von "keilförmiger zirkum
skripter Rindenatrophie" und KOIKE von "Pseudoinfarkten". Aus der obigen 
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Schilderung geht hervor, daß es sich nicht um eine einfache Atrophie, sondern 
um eine chronische produktive Entzündung mit dichter Infiltration, Binde
gewebsneubildungund Parenchymverödung handelt. ÜRTH nahm an, daß diese 
Herde zum Teil durch tuberkulöse Gefäßveränderungen wie Einbrüche in die 
Lichtung der Arterien oder Einengung der Lichtung durch Intimatuberkel 
entstünden. Es wären also zum Teil tuberkulöse Infarkte, zum Teil Folgen 
einer stark herabgesetzten Zirkulation. WEGELIN und WILDBOLZ fanden die 
Gefäße innerhalb dieser Herde völlig unverändert, desgleichen KorKE und ich 
konnte in den von mir untersuchten Fällen gleichfalls keine Beziehung zu 
Gefäßveränderungen feststellen. WEGELIN und WILDBOLZ sahen überhaupt nur 

Abb. 81. Chronische Pyelonephritis mit Glomerulusverödung 
und Kolloidzylinderbildung bei chronischer Nierentuberkulose 

und Ncphrolithiasis. (40 Jahre, J, E. 3373/1930, e igene 
Beobachtung.) 

zweimal Einbruch tuber
kulöser Herde in Arterien, 
und gerade in dem einen 
Fall mit völliger käsiger 
Verlegung der Arterienlich
tung fehlte die infarkt
artige Herdbildung. Damit 
soll nicht bezweifelt wer
den, daß es tuberkulöse 
Infarkte sowohl durch 
Einschwemmung gröberer 
Käsebröckel bei in eine 
Vene durchgebrochener 
Lungen- oder Lymphdrü
sentuberkulose - wie dies 
STOERK erwähnt - als 
auch über chronisch tuber
kulösen Nierenmarkherden 
durch Gefäßverlegung -
wie dies ÜRTH beschrieb 
-gibt, aber nicht alle keil
förmigen Herde, die bei 
chronischer Nierentuber
kulose auftreten, sind :B'ol
gen von Kreislaufstörun
gen. Es bleibtnundie Frage 

zu erörtern, wie man diese produktiven Entzündungsprozesse erklären will. Es 
kann sich dabei um toxische Wirkungen der benachbarten tuberkulösen Prozesse 
handeln, man wird aber in manchen Fällen auch an eine Kombination von 
Nierentuberkulose mit durch andere Bakterien unterhaltener Pyelonephritis 
denken müssen (VERLIAC), da ja nicht selten Mischinfektionen vorliegen. Die 
]i'orm dieser H erdbildung und ihre Beziehung zur Gefäßverzweigung kann bei 
ihrer Deutung, sei es als tuberkulotoxische, sei es durch bakterielle Misch
infektion bewirkte Pyelonephritis nicht überraschen, da bei der Besprechung 
der Pyelonephritis die Bedeutung der periarteriellen Ausbreitung für diese 
Form der Nierenentzündung eingehend dargelegt wurde. 

Die Venen zeigen bei chronischer Nierentuberkulose nicht selten Intima
tuberkel, besonders im Abflußgebiet großer Markherde. WEGELIN und WILD
BOLZ haben solche Intimatuberkel zum Teil mit typischen LANGHANSsehen 
Riesenzellen in ll von 15 Fällen gesehen. Manchmal fanden sie auch nur polster
förmige Lymphozyteninfiltrate in der Intima. Uncharakteristische chronische 
Infiltration aller Wandschichten größerer Venen konnte ich in weitgehend 
verödeten tuberkulösen Nieren häufig beobachten. 
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Welche Wege sind für die Ausbreitung der Tuberkulose innerhalb des 
Nierengewebes maßgebend? Grundsätzlich sind drei Ausbreitungsmöglichkeiten 
gegeben: der Harnweg, der Blutweg und der Lymphweg. Der Harnweg kann 
für Abschwemmung von Bazillen bei Einbruch von Tuberkeln in Kanälchen 
in Frage kommen. Er wird vor allem für die Infektion der ableitenden Wege 
wichtig sein. Bei Harnstauung ist auch eine Infektion höherliegender Kanälchen
abschnitte gegen die Stromrichtung möglich, außerdem kann auch mit dem 
Harnstrom eine Bazillenverschleppung in höher gelegene Abschnitte zustande 
kommen, wenn der Einbruch in den aufsteigenden Schleifenschenkel erfolgt 
ist. Eine große Bedeutung wird dieser Form der Ausbreitung ebenso wie bei 
der banalen Pyelonephritis nicht zukommen. Der Blutweg wurde schon kurz 
bei der Besprechung der Infarkte gestreift. Im ganzen sind Einbrüche von 
Käseherden in Arterien oder spezifische Endarteriitiden zu selten, um bei der 
so regelmäßigen Ausbreitung des Prozesses gegen die Rinde zu und vor allem 
bei der sukzessiven Erkrankung anderer Papillen und Markpyramiden eine 
nennenswerte Rolle spielen können. Es bleibt also wohl nur die Ausbreitung 
in den perivaskulären Lymphbahnen übrig. Für diese Annahme, der auch 
WILDBOLZ und WEGELIN, STOERK, RuNEBERG und KOIKE zustimmen, sprechen 
die Befunde der Tuberkelausbreitung entlang der Verzweigung der Art. arci
formes bis in die obersten Rindenschichten. Es wird also ebenso wie dies 
AcHILLES MüLLER für die banale Pyelonephritis nachgewiesen hat, der Weg 
über die Kelchnischen und die perivaskulären Lymphbahnen sowohl für die 
primär erkrankte Papille wie auch für die später vom Nierenbecken aus infi
zierten der wichtigste sein. Das zeigt uns, daß eine sicher - sei es direkt oder 
indirekt - hämatogene Infektion, wie es die Nierentuberkulose ist, sehr wohl 
den Verlauf einer Pyelonephritis nehmen kann. Ich glaube, diese Tatsache 
sollte uns in der Ablehnung einer hämatogenen Entstehung der banalen Pyelo
nephritis etwas vorsichtiger machen. 

In allen bisher erörterten Fällen handelte es sich um eine tuberkulöse Pyelo
nephritis. In seltenen Fällen ist die erste tuberkulöse Herdbildung auf das 
Nierenbecken beschränkt {VINCENT, GAUTIER, WILDBOLZ, HARTMANN), wobei 
zunächst subepitheliale Tuberkel entstehen. Jedoch lehnt es WILDBOLZ ab, 
mit HALLE von einer pyelitiseben Form der Nierentuberkulose zu sprechen. 
da es sich dabei um seltene Ausnahmen handelt. Die Histologie der Nieren
beckentuberkulose bietet sonst wenig, was sich von der Tuberkulose anderer 
Schleimhäute unterscheiden würde. Meist konfluieren die tuberkulösen Ge
schwüre rasch, so daß das Epithel ganz oder fast ganz verloren geht und das 
Nierenbecken von einem epitheloidzelligen, meist stark verkäsenden Granula
tionsgewebe eingenommen ist, in dem oft sehr reichlich LANGHANSsehe Riesen
zellen eingestreut sind. In den käsigen Massen können sich Kalk- und Harn
salze ablagern, so daß Inkrustationen entstehen. Häufig erscheinen die käsigen 
Massen mit sudanophilen Substanzen diffus durchtränkt, und in der an die 
Verkäsung angrenzenden Schicht des Granulationsgewebes sieht man häufig 
die Zellen mit Fetttröpfchen durchsetzt. Diese Granulationszone kann sich 
in manchen Fällen unter Zerstörung des Gewebes weiterarbeiten, so daß eine 
Aushöhlung des Organs erfolgt. Dabei vermißt man in solchen Fällen die 
oben geschilderte Aussaat von Tuberkeln in das Rindengewebe - wenigstens an 
vielen Stellen - ähnlich wie man manchmal bei schwerer chronischer banaler 
Pyelitis verhältnismäßig wenig Herde in der Niere selbst antrifft. Gerade in 
solchen Fällen ist eine chronische produktive Entzündung mit weitgehender 
Parenchymverödung in den nicht tuberkulös erkrankten Abschnitten zu sehen, 
deren Bilder völlig der pyelonephritischen Schrumpfung und pyonephrotischen 
Verödung entsprechen. Dabei kann sich das tuberkulöse Granulationsgewebe 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 32 



498 W. PüTSCHAR: Die entzündlichen Erkrankungen der ableitenden Harnwege. 

des Nierenbeckens gegen das verödete Nierengewebe durch eine bindegewcbige 
Schranke abgrenzen (Abb. 82). Das Gewebe wird immer weitgehender durch 
erst zellreiches, späterhin sehr derbes faserreiches Bindegewebe ersetzt, in 
dem nur vereinzelte erhaltene oder hyalin umgewandelte Glomeruli sowie 

Abb . 80. Ch r·onisehe Nierenbeckentuberkulose mit fibrö,er 
Schrankenbildung im Nierenmark und ]>yclonephritiseher 
Verödung ilet· Rinde . (25 Jahre, \. , .F:. 2:102/19:H, eigene 

Beohac:htung.) 

sehr spärliche atrophische oder 
zu Kolloidzysten umgewandelte 
Kanälchen erkennen lassen, 
daß es sich um eine Niere han
delt. Die große Ähnlichkeit 
dieser histologischen Bilder läßt 
es begreiflich erscheinen, daß 
makroskopisch die Unterschei
dung einer banalen Hydro- oder 
Pyonephrose von einer tuber
kulösen schwierig oder un
möglich sein kann. 

In den vorgeschrittenen 
Stadien der Nierentuberkulose 
findet man oft kavernöse Hohl
räume, die mit spezifischem 
Granulationsgewebe ausgeklei

det sind, dadurch kann man sie von Stauungszysten unterscheiden, die meist 
klaren Inhalt und wohlerhaltenes Epithel aufweisen (WILDBOLZ). 

Die Frage der Ausheilungsmöglichkeiten der Nierentuberkulose ist vielfach 

Abb. 83 . Chronische Nierentnherkulose mit 
sehr "tarker lympbozytäre r Infiltration de r· 
Rinde bei Atrophie der Kanälchen , 1 voll
ständig und 2 teilweise fibrös abgeheilter 
Tuberkel. (23 .Tahr·e, ~ . :'3 . fl /193:!, eigene 

Beobachtung.) 

erörtert worden. Von klinischer Seite sind 
mehrfach Beobachtungen mitgeteilt wor-

1 den, die eine solche Möglichkeit in seltenen 
Fällen erwägen lassen. So hat CASPER 
klinisch und anatomisch Ausheilung einer 
seit 26 Jahren bestehenden Nierentuber
kulose beschrieben, wobei auch die Tuber
kulose der ableitenden H arnwege abheilte, 
und EKEHORN fand bei einer geschlo~:;senen 
tuberkulösen Pyonephrose, bei der die 
Tuberkulose des Ureters und der Blase 

_ spontan geschwunden war, den Inhalt steril. 
Anatomisch lassen sich nicht sehr häufig 
starke Bindegewebsbildung oder auch 
völlige fibröse Vernarbung einzelner Tuber
kel feststellen (Abb. 83), daneben finden 
sich doch meist noch floride Prozesse. 
Eine gewisse Heilungstendenz zeigt sich bei 
der als Kitt- oder Mörtelniere bekannten 
Form der tuberkulösen Pyonephrosc. Dabei 
kommt es manchmal nur in einzelnen Ab
schnitten der Niere zu einer Abheilung des 
tuberkulösen Granulationsgewebes. Die 
käsigen Massen werden durch Kalkeinlage-

rung zu einer mörtelartigen Substanz umgewandelt, während in anderen Abschnit
ten der Niere noch eine aktive Tuberkulose bestehen kann (Abb. 84) . CI~ENSHAW 
sah unter 1817 in der MAYo-Kiinik beobachteten Nierentuberkulosen 131ma! 
röntgenologisch Verkalkungen (bei Männern 3mal so häufig als bei Frauen). 
Das Nierengewebe ist in solchen Fällen fast völlig geschwunden . An Stelle des 
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Granulationsgewebes, welches die Kavernen oder das Nierenbecken auskleidet, 
sieht man eine derbe, hyalin umgewandelte, äußerst kernarme Bindegewebs
membran, die oft fleckige Verkalkungen erkennen läßt (Abb. 85). Vom Nieren
gewebe selbst sind nur vereinzelte kolloidhaltige Kanälchen oder hyaline 
Glomeruli erhalten. In der Regel ist die ganze Gewebslage, welche die Mörtel
massen umgibt, nur wenige Millimeter dick. Die Veränderungen zeigen große 
Ähnlichkeit mit den Befunden völlig verkreideter Lymphdrüsen. Gelegentlich 
können einzelne Kavernen sich völlig reinigen und später gegen das Nieren
becken abschließen, so daß nach Abheilung des Granulationsgewebes Pseudo
zysten entstehen, die von 
einer derben Bindege
websmembran ausgeklei
det sind (WILDBOLZ) . In 
manchen Fällen ist die 
ganze Niere in einen häu
tigen Rest umgewandelt, 
der mit Mörtelmassen er
füllt ist, dabei ist meist 
der Harnleiter an einer 
oder mehreren Stellen 
verödet. ZucKERKANDL 
hat für diese Fälle den 
kennzeichnenden Namen 
Pyonephrosis tuber
culosa occlusa oder 
geschlossene tuberkulöse 
Pyonephrose vorgeschla
gen. Solche Mörtelnieren 
können viel größer als 
normale Nieren sein 
(kindskopfgroß [SCHAAN
NING], 7 Pfund schwer 
[MACALPINE]), aber auch 
sehr klein werden (4,5: 1,5 
cm [KuMMER]). Manhat 
dabei auch von "Auto
nephrektomie" gespro

Abb. 84 . Tuberkulöse Pyeloucphritis teilweise in Form einer Mörtel· 
nicre abheilend. (48 Jahre, J, E. 4834 /1930, eigene Beobachtung 

[ 3 / , nat. Grüße ]. ) · 

chen, weil durch die Selbstausschaltung der tuberkulösen Niere die Bazillenaus
scheidung aufhört und deshalb die Tuberkulose der Harnwege abheilen kann. Einf~ 
wirkliche Heilung stellt diese Verkalkung und Abkapselung wohl meist ebenso
wenig dar, wie die analogen Vorgänge in der Lunge. Trotz schwieliger Abheilung 
des spezifischen Granulationsgewebes und Verkalkung der Käsemassen, werden 
wohl meist lebensfähige Tuberkelbazillen zurückbleiben, so daß auch die 
geschlossene tuberkulöse Pyonephrose eine ständige Infektions- und Gefahren
quelle für den Träger darstellt. 

Es soll hier noch kurz auf einige seltene Formen der Nierentuberkulose 
eingegangen werden. In seltenen Fällen kommt es zur Ausbildung großer 
Knoten, die aus dicht gelagerten Tuberkeln bestehen, so daß man von einer 
knotigen Form der Nierentuberkulose spricht. WILDBOLZ fand diese knotige 
Tuberkulose nur 5mal unter 600 Nephrektomien wegen Tuberkulose, und KüiKE 
sah unter 109 exstirpierten tuberkulösen Nieren nur 2 reine Knotenformen. 
Der histologische Befund ist gekennzeichnet durch sehr dichte Lagerung 
großer epitheloidzelliger Tuberkel mit Riesenzellen ohne Neigung zu käsiger 

32* 
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Einschmelzung. Es besteht hinsichtlich des Verhaltens des tuberkulösen Gewebes 
eine gewisse Ähnlichkeit mit der sog. hyperplastischen Lymphdrüsentuberkulose. 
WILDBOLZ hält diese Form der Nierentuberkulose für eine ziemlich gutartige 
in ihrem Verlauf und denkt an besondere Allergiezustände des Nierengewebes 
als Begründung für die fehlende käsige Einschmelzung. Der tatsächlich sehr 
ähnliche Befund der "skrofulösen" Lymphdrüsen scheint diese Annahme von 
WILDBOLZ zu stützen. 

Eine andere selten beobachtete Form der Nierentuberkulose ist die fibrös
indurative Form mit Ausgang in Nierenschrumpfung. In diesen Fällen finden 

Abh. 85. Schwielige Ahhcilung mit 
Verkalkungen in Kittniere, dürftige 
Reste atrophisehen Nierenparenchyms 
zwischen zwei benachharten Kelchkaver· 
nen. (48 Jahre, $, E. 4834 / 19:~0. eigene 

Beobachtung.) 

sich nur wenige spezifisch tuberkulöse Gewebs
bildungen, und es bleibt auch hier vielfach 
Verkäsung und Zerfall aus. Dagegen sieht 
man die Nieren noch sehr viel stärker, als 
das oben schon im Verlaufe der tuberkulösen 
Pyelonephritis geschildert wurde, eingenom
men von uncharakteristischen, chronisch ent
zündlichen, interstitiellen Infiltraten mit 
starker Bindegewebsneubildung, wobei es 
zunächst zur Atrophie der Kanälchen und 
schließlich auch zur Verödung der Glomeruli 
kommt. Diese Befunde zeigen, abgesehen von 
den spärlichen spezifischen Herden, viel Ähn
lichkeit mit einer chronischen banalen Pyelo
nephritis. In einigen Fällen (ScHÖNBERG, 
CEELEN, KIRCH, REYMOND) war die binde
gewebige Vernarbung so weit fortgeschritten, 
daß das Bild einer Schrumpfniere entstand. 
In diesen Nieren ließen sich neben den eben 
geschilderten V erödungen auch infarktartige 
Herde bei V erengcrung oder Verschluß der 
Gefäße durch tuberkulöse Endarteriitis fest
stellen. 

Kurz sollen noch jene seltenen Fälle ge
streift werden, die unter der Bezeichnung 
tuberkulöse Nephritis bekannt sind. 
Sie gliedern sich den eben geschilderten an, 
lassen aber im Gegensatz zu diesen spezifische 
tuberkulöse Gewebsveränderungen nicht er
kennen. Nephritische Erscheinungen bei 

Tuberkulosen sind nicht sehr selten festzustellen und man dachte an rein toxisch 
bedingte Nierenläsionen. Diese Annahme war um so naheliegender, als sowohl 
KocH selbst wie auch ARLOING, Roux und CouRMENT, CARRIERE, RAMOND 
und HuLET nach Tuberkulininjektionen und nach Einbringung von Tuberkel
bazillen in Kollodiumsäckchen in die Bauchhöhle von Versuchstieren entzünd
liche Nierenveränderungen beobachtet haben. In ein anderes Licht werden 
diese Nierenveränderungen gerückt, seit besonders durch die Untersuchungen 
KIELLEUTHNERs die Häufigkeit der Ausscheidung von Tuberkelbazillen im Harn 
bei Phthisikern ohne autoptische Nachweismöglichkeit einer Tuberkulose der 
Harn- oder Geschlechtsorgane erwiesen wurde. Allerdings fand KIELLEUTHNER 
niemals in eiweißfreiem Harn Tuberkelbazillen und nimmt deshalb an, daß die 
Bazillenausscheidung ohne Nierenschädigung nicht möglich sei. HEYN und 
D' ARRIGO wiesen bei chronischer fibröser Nierentuberkulose auch im unspezifisch 
veränderten Gewebe Tuberkelbazillen nach, und JouSSET konnte in völlig 
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tuberkelfreien Nieren von Phthisikern in Herden interstitieller oder "par
enchymatöser" Nephritis sehr vereinzelte Tuberkelbazillen bei Untersuchung 
großer Schnittreihen nachweisen, während er gleichzeitig im Blut keine Bazillen 
fand. Ähnliche Feststellungen haben FEODOROW sowie BoLOGNESI gemacht, 
und LIEBERMEISTER gelang es mit Hilfe des Antiforminverfahrens in den 
unspezifisch entzündeten Nieren Tuberkulöser Tuberkelbazillen nachzuweisen. 
Man kann gegen diese Befunde einwenden, daß nur die restlose Serienver
arbeitung des ganzen Organs die Anwesenheit eines spezifischen Herdes sicher 
ausschließen ließe, aber der positive Nachweis der Bazillen in offensichtlich 
histologisch unspezifisch entzündeten Partien bleibt trotzdem bestehen. Es 
liegt nahe, hierbei eine besondere Immunitätslage des Organismus anzunehmen, 
bei der die für uns kennzeichnende spezifische Gewebsreaktion ausbleiben 
kann. Die Aufklärung dieser sehr interessanten Grenzfälle der Nierentuberkulose 
muß weiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben. 

c) Nierentuberkulose bei Mißbildungen der Harnorgane. 
Bei der großen Häufigkeit von Entwicklungsstörungen der Harnorgane 

nimmt es nicht wunder, daß auch tuberkulöse Erkrankungen mißbildcter Nieren 
nicht sehr selten beobachtet werden. Vielleicht bietet die fehlerhaft entwickelte 
Niere sogar eine günstigere Entwicklungsmöglichkeit für eine tuberkulöse 
Infektion als die normale Niere. Es hat sich über die Tuberkulose der miß
bildeten Nieren in den letzten Jahren ein ziemlich reiches kasuistisches Schrift
tum entwickelt, aus dem die folgenden Angaben ohne Anspruch auf Vollständig
keit entnommen sind. 

Tuberkulose der einzigen Niere wurde von JoLSON und DEVROYE beob
achtet. Über eine halbseitige Tuberkulose einer verschmolzenen Kuchenniere 
hat VERLIAC berichtet. Zwei :Fälle von verschmolzener gekreuzter Nieren
dystopie mit Tuberkulose wurden von ADLER-RA.cz veröffentlicht, dabei war 
einmal die regelrecht gelagerte, das andere Mal die dystope Niere tuberkulös. 

Eine große diagnostische Schwierigkeit kann sich bei Langniere mit 
2 Nierenbecken und 2 Ureteren ergeben, wenn nur das eine Nierenbecken tuber
kulös erkrankt ist. HEYMANN hat einen solchen Fall beobachtet, bei dem die 
Stellung der Diagnose dadurch erschwert wurde, daß zunächst der gesunde 
Ureter katheterisiert wurde. Eine ähnliche Beobachtung bei Ureter bifidus 
und Langniere machte KEY. Weitere Fälle von Tuberkulose in Langnieren 
mit doppeltem oder tiefgeteiltem Ureter haben STOSSMANN, PERSSON und 
GIULIANI mitgeteilt, dabei waren im Falle GIULIANis beide Becken der Lang
niere, wenn auch nicht gleich stark erkrankt. 

Ziemlich häufig wird die Nieren- und Nierenbeckentuberkulose bei Huf
eiseuniere beobachtet. Dabei ist in den allermeisten Fällen nur das eine, 
oft nur durch eine schmale Parenchymbrücke vom zweiten getrennte Nieren
becken tuberkulös erkrankt. In diesen Fällen führt die Heminephrektomie 
zum Erfolg. Nach v. HuTH sind bis 1929 17 operierte Fälle dieser Art bekannt 
geworden. Hufeisennieren mit Tuberkulose der einen Hälfte haben EsCA'f, 
GAYE'f, BALSCHEFFSKY, RISIGARI, MILLIGAN und V. HUTH beschrieben, eine 
vorwiegend einseitige Tuberkulose bei Hufeisenniere hat BENGOLEA veröffentlicht. 

Tuberkulose in Zystennieren wurde von CHEVASSU, BRUGNATELLI, 
CHAUVIN und TRISTAN'f, sowie VINTICI beschrieben. Im Falle BRUGNATELLIB 
bestand außerdem eine Schwangerschaft. 

d) Nierentuberkulose und Nephrolithiasis. 
Das Zusammentreffen von Nierentuberkulose und Nephrolithiasis ist nicht 

häufig, aber doch häufiger, als daß man es als rein zufällig betrachten könnte 
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(Go'l'TSTEIN). Dabei kann sowohl die Lithiasis wie die Tuberkulose die "erstt> 
Krankheit" sein. Die Häufigkeit bewegt sich, bezogen auf die Gesamtzahl der 
Erkrankungen, in niederen Grenzen. So fand TARDO unter 1047 operierten 
Nierensteinfällen nur lOmal gleichzeitig Tuberkulose (etwa I%) und HowALD 
ermittelte unter 1000 Nierentuberkulosen von WILDBOLZ'> Beobachtung 1,4% 
Nierensteine. Dabei handelte es sich um ll lVIänncr und 3 Frauen , a lle 
im Alter von 20- 50 Jahren. HoGGE konnte allerdings unter nur 47 Opera
tionen 5mal (10%) ein Zusammentreffen von Lithiasis und Tuberkulose 
feststellen . 

. ·\bb. 8(i. (: bronisch e Nierentuberkulose untl :t\ephrolithia•ois hei i\'li,chinfektion, l'bel'g-rcif(·n a.uf die 
Nier:enhüllen. (:~ü Jahre, ~ . E. -111:!/l!J:-w. eigene HooiJa('htung; [nat. (il·i>ße_l . ) 

Die Unterscheidung, ob der Stein oder die Tuberkulose zuerst vorhanJen 
war, ist nicht immer ganz einfach. Da die sekundäre Steinbildung gewiß häufig 
durch Inkrustation tuberkulöser Käsebröckel zustande kommt (KüsTER), ;;o 
finden sich in diesen Fällen chemisch vor allem Karbonate und Phosphate. 
Die andere Zusammensetzung eines Steines, sowie seine Größe spricht vor allem. 
wenn die Tuberkulose gering entwickelt ist , eher für primäre Steinbildung. 
Bei solchen sekundär bei Tuberkulose entstandenen Nierensteinen konnt<' 
LIEBERMEISTER zum Teil massenhaft Tuberkelbazillen innerhalb des Steine:< 
nachweisen. LIEBERMEISTER nimmt an, daß eine gleichzeitig mit Ncphrolithiasi,.; 
bestehende Tuberkulose gelegentlich übersehen werden kann. 

Die bekannt gewordencn Beobachtungen lassen ;;ich nach GoT'l'S'l'El!'l" 
Zusammenstellung, die durch weitere Literaturangaben ergänzt ist, folgender
maßen einteilen: 

l. Nierentuberkulose und Nephrolithiasis in derselben Niere · 
KLIPPEL, ELIOT, HAGENBACH, KüMMELL, FISCHElt, SCHWARZWALD , BITSCHAL 
LIEBERMEIS'l'ER , LAl!DA, ÜR'l'H , O'NEIL , l<~RERICHS , Y. ÜPEL , ME;sz.ü~os. 
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KoVALEVIC, SERMET (3 Fälle), SIMON, MEzö (2 Fälle), SALLl<mA~, HowALD
WrLDBOLZ (5 :Fälle), Ku~NECKIJ, sowie eine eigene Beobachtung. 

2. Nierentuberkulose der einen und Nephrolithiasis der zweiten 
Seite: WILDBOLZ, RovsrNo, ELIOT, Pou~soN, DE FAnJNTO, A!'llnRI<J und 
GRANDINEAU, GIULIANI, PENDL, HowALD-RovsiNG (3 Fälle). 

3. Doppelseitige Nierentuberkulose mit doppch;eitiger Nephro
lithiasis: H. Jo~EPH, Kü~IMELL, LIEBERMEISTER, HowALD-WILDBOLZ (2 Fälle). 

4. Doppelseitige Tuberkulose bei einseitiger NephrolithiaHiH: 
KRETSCHMElt. 

5. Doppelseitige Nephrolithiasis bei einscitigor Tnherkuloso: 
NrcoLICH, FowLER, D'AoATA, HowALD-WILDBOLZ (3 Fälle). 

Vermutlich oder sicher primäre Steinbildungen haben SERMET, FowLEit, 
O'NEIL, KovALEv~6, sowie :FRERICHS, v. ÜPEL, WILDBOLZ, HAmcNBACH, 
LIEBERMEISTER, ÜRTH, SALLERAS und HowALD-WILDBOLZ beschrieben. Dnrunt<~r 
fanden sich Urate und reine Harnsäuresteine (SALJ,ERAs), Oxalaü;t<>ine (HowALI>
WILDBOLZ). 

Sicher sekundäre Steinbildung bei Tuberkulose beobachtete SIMON, CnAitVI'>, 
LIEBERMEisTEit, ferner MEzö (2 Fälle, davon einmal Steinbildung in Pinem 
postoperativen Ureterempyem) und D'AGA'l'A. KovALEVIC hat darauf hin
g<~wicsen, daß es vor allem bei protrahiertem Verlauf der Tuberkulose und 
besonders bei Mischinfektion zur sekundären Steinbildung kommt. Auch nwüw 
eigene Beobachtung betrifft eine misehinfizierte Nierentuberkulose <~iner 
:Hijährigen Jfrau (Abb. 8fi). 

Für die Fmge der Begünstigung einer tuberkulösen Infektion durch primiin~ 
Steinbildung iHt eine Beobachtung von ÜRTH aufschlußreich, der armlog der 
Beobachtung KLIPPELS nur in dem Kelch, in dem der Stein lag, einP Tulwr
kulose der Papille fand. 

e) Nierenhüllen bei Nierentuberkulose. 
Bei den Veränderungen, die an den Nierenhüllen im Verlaufe einer Nieren

tuberkulose zur Beobachtung gelangen, muß man zwischen banal-entzündliehen 
und spezifischen Prozessen unterscheiden. Schon in den frühen Stadien ?.eigt 
;;ich im Bereich von Rindenherden eine geringe adhäsive Perinephritis, die ;;ieh 
durch festeres Haften der Kapsel an diesen Stellen äußert. In späteren Stadien 
wird die Nierenkapsel meist dicker und kann in mehrere Zentimeter dicke Binde
gewebsschwarten umgewandelt erscheinen (WILDBOLZ). In anderen J<'ällen 
beteiligen sich Bindegewebe und Fettgewebe an der Schwartenbildung. Bei 
allen mit starker Sehmmpfung deR Organs einhergehenden Tuberkulosen kommt 
es zu einer ;;tarken Wucherung des gelegentlich von Bindegewebszügen durch
setzten Hilmifettgewebes, die sieh auch entlang der großen Gefäßä:-;te Rtrang
artig fm·tr-;etzt. Besonders hochgradig sind die Verschwielungen der Kapsel 
und die Wucherung de;; Hilusfettgewebes bei gesehlossencr tuberkulöser Pyo
nephrosc. Im allgemeinen sind a,her - wenigstens zur Zeit der Operation -
die perinephritischen Verwachsungen nicht sehr ;;tark (MARION). 

Viel seltener ;;ind die spezifisch tuberkulö,;en Veränderungen der Nieren
hüllen. Man kann diese Veränderungen nach WILDBOLZ einteilen in die fungöse 
Perinephritis, den paranephritischen kalten Abszeß und die käRig 
knotige Tuberkulose der FettkapseL 

Der perirenale tuberkulöse ·Fungus if.;t eine seltene Begleiterscheinung 
einer im Hindengebiet ausgebreiteten chronischen Nierentuberkulm;e, wobei 
sich das tuberkulöse Gmnulationsgewebe flächenförmig zwischen den einzelnen 
Schichten der schwartig umgewa,ndelten Kapseln ausbreitet (WILDBOL7.). 
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Der paranephritisehe Abszeß kann bei fistulösem Durchbruch einer 
tuberkulösen Pyonephrose beobachtet werden, aber auch sonst können ober
flächlich gelegene Herde die Abszeßbildung in den Hüllen veranlasRen. Nicht 
immer ist eine Beziehung zu tuberkulösen Rindenherden ersichtlich, so daß 
auch eine Infektion durch die Lymphbahnen in Frage kommen kann. Wie 
WILDBOLZ besonders hervorhebt, sind nicht alle bei Tuberkulose beobachteten 
paranephritiseben Eiterungen rein tuberkulös, da gerade die miRchinfizierten 
Fälle anscheinend zur Abszeßbildung in den Nierenhüllen neigen. 

Solche Abszesse können ins Kolon durchbrechen (ScHMIDT) oder es bilden 
sich Senkungsabszesse aus, die dann in den Darm (BEKKEl{MANN) oder durch 
die Haut (ÜRELL) durchbrechen. Eine spontane Nierenkolonfistel bei Nieren
tuberkulose beobachteten SALLERAS und VILAR. 

Die käsig-knotige Tuberkulose der Fettkapsel ist Rehr selten. WILD
BOLZ sah nur 2 Fälle dieser Art. Dabei sind in der Fettkapsel verstreut miliare 
und größere verkäste Tuberkel sowie gelegentlich erbsengroße Käseknoten 
(IsRAEL) zu finden. Die Infektion der Kapsel dürfte in diesen Fällen auf dem 
Lymphweg vom Nierenbecken aus erfolgen (WILDBOLZ). 

Nach Nephrektomie wegen Tuberkulose kann eine Tuberkulose des Wund
bettes auftreten, die von Resten des Nierenbeckens (LEGUEU) oder vom Ureter
Htumpf (Tmf:VENOT) ihren Ausgang nimmt, auch im Göttinger Sektionsm}tterial 
fand WESSEL eine Beobachtung dieser Art. 

3. Uretertuberkulose (Lit. S. 534). 

Die Tuberkulose des Ureters ist in den allermeisten Fällen eine Folge- und 
Begleiterscheinung einer offenen Nierentuberkulose derselben Seite. Seltener 
findet sich eine Uretertuberkulose bei Tuberkulose der anderen Niere oder der 
Blase. Außer diesen fortgeleiteten Tuberkulosen, bei denen die Erkrankung des 
Harnleiters nicht die erste Lokalisation im Harntrakt ist, gibt es seltene Fälle, 
in denen der Harnleiter den ersten Erkrankungsherd im Harntrakt aufweist. 
Schließlich gibt es, wenn auch vermutlich ziemlich selten, eine hämatogene 
Miliartuberkulose im Ureter. Die Häufigkeit der Uretertuberkulose geht aus 
der Angabe von RovsiNG und RYDGAARD hervor, daß ;Üe in t{i)% aller l<'älle 
von Nierentuberkulose makroskopü;che Ureterveränderungen fanden. D~tbei 
zeigte sich das Alter von 20-40 Jahren bevorzugt. Die rechte Seite war häufiger 
erkrankt als die linke. 

Die hämatogene Miliartuberkulose spielt bestimmt keine nennens
werte Rolle. Angaben über die Häufigkeit der Mitbeteiligung des Ureters bei 
der Miliartuberkulose lassen sich nicht machen, da besonders darauf gerichtete 
Untersuchungen nicht vorliegen. Sicher ist der Befund einzelner miliarer 
Knötchen in der Ureterschleimhaut leicht zu übersehen, bzw. mit BRUNNsehen 
Epithelnestern, kleinsten Zysten oder Rundzellenherden zu verwechseln. Bei 
einem genauer daraufhin untersuchten Fall von allgemeiner Miliartuberkulm-e 
konnte ich einen submiliaren Tuberkel in einem Ureter auffinden. Es bleibt 
natürlich auch hier die Möglichkeit, daß ein miliarer Nierenherd die Infektion 
des Ureters veranlaßte, doch scheint mir die Annahme einer gleichzeitigen 
hämatogenen Aussaat in Niere und Ureter naheliegender. Für die chronische 
Uretertuberkulose ist, soweit sich die Verhältnisse überblicken lassen, diese Ent
Rtehungsart belanglos. 

Eine isolierte U retertu her kulose kannlymphogen oder durch direkteH 
Übergreifen von der Umgebung zustande kommen. Man wird dabei an tuber
kulöse Prozesse der weiblichen Adnexorgane, der Appendix, des Zökums, des 
Ductus deferens und der Samenblasen denken müssen, auch ein tuberkulöser 
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Senkungsabszeß bei Wirbel- oder Beckenkaries könnte auf den Ureter über
greifen. Jedenfalls sind solche Vorkommnisse recht selten. Aszendierende 
isolierte Ureteritis tuberculosa haben RoVSING und BARTH bei Einbruch einer 
tuberkulösen Samenblase bzw. eines verkästen Vas deferens in den Harnleiter 
beobachtet. Eine isolierte Ureteritis tuberculosa mit positivem Tierversuch 
und deszendierender geringer Blasentuberkulose hat BAETZNER bei makro
skopisch und histologisch unveränderter Niere beobachtet. Ein tuberkulöses 
Geschwür der Blase mit Pyurie des einen Ureters bei anatomisch unveränderter 
Niere beobachtete BREKKE bei einer 27jährigen Frau, die früher eine Spondy
litis durchgemacht hatte. Vermutlich war dabei zunächst der Ureter und von 
da ausgehend die Blase tuberkulös erkrankt. 

In allen übrigen überwiegend häufigen Fällen ist die Uretertuberkulose eine 
sekundäre Erscheinung bei Nierentuberkulose, selten vielleicht auch bei 
isolierter Blasentuberkulose. Bei 55 chronischen Nierentuberkulosen fand 
WESSEL im Göttinger Sektionsmaterial 25mal Uretertuberkulosen, darunter 
5mal Erkrankung beider Harnleiter. Auf die einzelnen Formen der Ureter
tuberkulose verteilen sich diese Beobachtungen folgendermaßen: 12mal aus
gedehnte käsige Kanaltuberkulosen, 5mal ulzeröse Formen, 2mal nur Knötchen
bildung, 2mal tuberkulöse Narbenbildung und 4mal Obliteration nach Tuber
kulose. 

Bei der sekundären Uretertuberkulose muß man unterscheiden zwischen den 
Veränderungen des Ureters der erkrankten Seite und der gesunden Seite, weil 
der Infektionsweg in beiden Fällen verschieden ist. Auf der erkrankten Seite 
erfolgt die Infektion durch den Harnstrom oder vielleicht sogar häufiger deszen
dierend lymphogen. Auf der Seite der gesunden Niere kann sich die Tuberkulose 
von einem Blasenulkus ausgehend direkt auf die Ureterschleimhaut fortsetzen 
und so allmählich emporkriechen, oder es kommt zu einer lymphogen aszen
dierenden Infektion auf dem Weg der periureteralen Lymphbahnen ausgehend 
von einer Blasentuberkulose. Schließlich bleibt noch eine, vermutlich nicht sehr 
seltene Infektionsmöglichkeit, durch Reflux von bazillenhaitigern Harn in den 
Harnleiter der gesunden Seite. Ein solcher Reflux ist zystoskopisch und rönt
genologisch nicht so selten feststellbar und ANDRE betont gerade bei der Tuber
kulose die Bedeutung dieses Ausbreitungsweges. Dabei kommt es zu einer 
Infektion von der Schleimhautoberfläche aus. Ein solcher Reflux kann in einer 
tuberkulösen Blase bei mangelhaftem Ureterverschluß, geschlossenem Blasen
sphinkter und Drucksteigerung durch Blasenkontraktion zustande kommen. 
Auf der Seite der erkrankten Niere ist die Tuberkulose häufig über den ganzen 
Harnleiter ausgebreitet oder in Frühstadien auf die oberen, beckennahen Ab
schnitte beschränkt, während man bei der Uretertuberkulose der gesunden Seite 
entsprechend dem aufsteigenden Infektionsweg gerade die unteren blasennahen 
Abschnitte am stärksten oder allein erkrankt findet. 

Das anatomische Bild der Uretertuberkulose kann recht verschieden sein. 
Meist sieht man kleinere und größere, teils ovale, teils landkartenartig begrenzte, 
selten zirkuläre Geschwüre mit unterhöhlten Rändern; daneben finden sich in 
der Umgebung und im Geschwürsgrund Knötchen. Diese Geschwüre können, 
wie erwähnt, bei der absteigenden Form der Uretertuberkulose auf den obersten 
Abschnitt beschränkt sein oder auch den ganzen Harnleiter einnehmen. Bei 
der viel selteneren aufsteigenden Form kann lediglich der unterste Harnleiter
abschnitt ulzerös verändert sein. Im weiteren Verlauf können die Geschwüre 
konfluieren, so daß die ganze Innenfläche des Harnleiters mit einem verkäsen
den, höckerigen Granulationsgewebe bedeckt ist (Abb. 87). Der Ureter ist bei 
chronischer Tuberkulose meist etwas - gelegentlich sogar sehr stark - ver
dickt und derb, manchmal auch weit und schlaff. Beim Aufschneiden kann die 
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Harnleiterlichtung durch bröckelig eingedickte käsige Mnssen völlig verlegt sein 
oder sie enthält Eiter, der mit Käsebröckeln untermischt ist. Bei lange danem
den Prozessen kommt es zu einer nusgedehnten schwieligen Umwa,ndlung der 
Harnleiterwand und zu starker fibröser oder auch fibrolipomatöser Perinreteritis, 
dabei kann der ganze Ureter etwas schrumpfen, so daß er eine straffe Verbindung 
von der Niere zur Blase darstellt. Durch diese Schrumpfung wird einerl'eits eine 
Ktarke Einziehung der Blasenwand an der Uretermündung bedingt, anderseits 

Ab b 8 7 Tuberkulösel'yelonephritis mitflächenhafter käsiger 
Nierenbecken- und Uretertuberkulose (32 ;rahre, S. 289, 
1910/11, Sammlungspräparat des Göttinger pathologischen 

Instituts [1/ , nat. Größe].) 

kann mwh die Niere etwas her
abgezogen werden (STRAuss). 
Bei der narbigen Abheilung von 
tuberkulösen U retergeschwürcn 
können sich - meistmultiple - 
Strikturen ausbilden. Inselte
nen Fällen führt die narbige 
Abheilung besonders zirkulärer 
tuberkulöser Geschwüre zum 
völligen bindegewe bigen V er
schluß des Ureters. Das Ver
siegen der Nierensekretion be
güm;tigtdie Obliteration. Dieser 
Verschluß erfolgt meist nur an 
umschriebener Stelle, besonders 
nahe dem Abgang des Ureters 
vom Nierenbecken. Durch die
sen Verschluß wird die Niere 
dieser Seite völlig ausgeschaltet 
(Pyonephrosis tuberculo
sa occlnsa, sog. "Autone
phrektomie" ). Viel seltener ob
literiert der Ureter vollkommen. 
meist bleibt wenigstens an 
einzelnen Stellen die Lichtung 
erhalten, die mit eitrig käsigen. 
bei langem Bestand mörtelig
kreidigen Massen ausgefüllt ist. 
Als seltenes Abflußhindernis 
hat PAGES einen haselnuß
großen Ureterwandtuberkel ge
sehen, der nahe dem Nieren
becken gelegen war. In ein-
zelnen Fällen kann es zu 

Fistelbildung und Durchbruch in Zervix oder Scheide bei Uretertuberkulose kom
men. MITTERSTILLER beobachtete Perforation eines tuberkulösen Uretergeschwürs 
in die Bauchöhle. Während in der Mehrzahl der Fälle nach der Exstirpation der 
tuberkulösen Niere eine leichte Uretertuberkulose abheilt, kommt es doch bei 
schwerer Uretertuberkulose nicht selten zum fistelnden Durchbruch des tuber
kulösen Ureters in der Nephrektomienarbe. Dies ist besonders dann der Fall, wenn 
der erkrankte Harnleiter blasenwärts obliteriert ist. Zunächst entwickeln sich dabei 
kalte oder bei Mischinfektion auch heiße Abszesse im Ureterstumpf. In seltenen 
Fällen kann der Durchbruch auch in die Blase erfolgen (BoECKEL, zit. nach VER
RIOTIS). Wenn der Ureter gegen die Blase zu nicht verschlossen ist, kann bei 
schwerer Uretertuberkulose eine länger dauernde gelegentlich intermittierende 
Pyurie mit oder ohne Bazillenausscheidung bestehen bleiben (VERRIOTIS). 
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Die histologischen Veränderungen zeigen eine bunte Mischung Hpezi. 
fiseher und unspezifischer Entzündung. 

Als erste Veränderung findet man bei der deszendierenden Uretcrtuber
kulose, die von einer offenen Nierentuberkulose ausgeht, eine Aw;saat oft nur 
mikroskopisch erkennbarer, zunächst subepithelial gelegener epitheloidzelligcr 
RiesenzellentuberkeL Gerade diese Anordnung der Tuberkel ohne Läsion de>i 
Oberflächenepithels spricht 
für die Ausbreitung auf dem 
Lymphweg, die neben der 
Harnstrominfektion sicher 
eine Rolle spielt (MüLLER). 
Wenn einmal die V erkäsung 
und der Durchbruch eines 
:,;o\chen Herdes in die Harn
leiterlichtung erfolgt ist, so 
kommt e::: zur Geschwürs
bildung, an die sich eine 
ausgedehnte Kanaltuberku
lose anschließen kann . 

Nur Reiten führen solche 
Knötchen zu größeren, ob
turierendcn Konglomerat
tuberkeln in der Ureterwand 
(PAGES). Meist kommt es 
baJdzum käsigen geschwüri
gen Zerfall, womitder Beginn 
der tuberkulösen Ulzeration 
gegeben ist. Zunächst sind 
diese Ulzera oberflächlich 
und beRcltränken sich auf 
die Schleimhaut, dabei sind 
im Geschwürsgrund und un
t-er den Geschwürsrändern 
häufig noch Tuberkel zu 
sehen. Schon in diesem Sta
dium tritt häufig uncharak
t.eristische ausgedehnte Ure
teritis und Periureteritis 
hinzu , die mit starker, vor
wiegend lymphozytärer In
filtration einhergeht und 
\"ielfach die Zerstörung des 

Abb. 88. Chroni~che Urctcrtul>erkulose. 1 lJ ret.crlichtnn!-(. 
2 VerkäsuugBzono, :3 Tuberkel Jnit teilwci!::ler fibl'öser l irn· 
lntn<llun!-(, 4 Rc~te <lcr atrophis~hcn 1-htmle ite nnuskulatn J·. 

(2:l Jahre, ~ . 8 . !J/1932, eigene lJeobacht.un!-(. ) 

Epithels herbeiführt. Als ;;eltene ]'orm der Harnleitertuberkulose haben HALLE 
nnd MoTZ eine dichte beetförmige Infiltration der Schleimhaut mit nachfolgen
tlem klwernösen Zerfall bm;chrieben. lm weiteren Verlauf der chroni;;chen Harn
leitertuberkulose werden die Geschwüre größer und tiefer und fließen teilweise 
zm;ammen. Daher werden oft starke produktive Veränderungen in Form von 
Bindegewebswucherung neben Verkäsung beobachtet. Diese Bindegewebs
wuchenmg führt zu einer gelegentlich sehr starken Verdickung der Urctcrwand, 
besonders wenn auch eine fibröse Periureteritis hinzutritt. Die Muskuhttur wird 
dabei teilweise durch die Ulzeration und die Tuberkelbildung zerstört, teilweise 
durch die Schwielen und unter dem Einfluß der Inaktivität zum Schwund 
gebracht. In späteren Stadien finden sich Knötchen in allen Wandschichten 



508 W. PuTSCHAR: Die entzündlichen Erkrankungen der ableitenden Harmwge. 

des Ureters (Abb. 88) und zum Teil auch im periureteralen Binde- und "Fett
gewebe (Periureteritis tuberculosa). Die Geschwüre fließen immer mehr 
zusammen, so daß zum Schluß eine einheitliche Schicht von tuberkulösem Granu
lationsgewebe den Ureter auskleidet. In diesem Stadium tritt die umschriebene 
Knötchenbildung meist zurück gegenüber einem flächenhaft entwickelten 
epitheloidzelligen Granulationsgewebe mit vereinzelten eingestreuten Riesen
zellen, während an der Basis meist eine dichte lymphozytäre Demarkation zu 
sehen ist. Das Granulationsgewebe ist ebenso wie die oft ausgedehnten Kä;.;e
massen häufig etwas verfettet. In manchen Fällen kommt es auf der Oberfläche 
der Käsemassen zur Ausfüllung von Kalk und Harnsalzen, so daß die oben;te 
Lage inkrustiert ist. Dadurch, daß bindegewebige Abheilung und neue Gewebs
zerstörung oft lange nebeneinander hergehen, kommt es zu so weitgehender 
Veränderung der Ureterwand, daß normale Strukturen nicht mehr erkennbar 
sind. In seltenen Fällen ist der verödete Harnleiter makroskopisch in den um
gebenden Schwielenmassen überhaupt nicht mehr auffindb~1r. 

4. Blasentuberkulose (Lit. S. 1554). 

Die Blasentuberkulose ist eine häufige Begleiterscheinung einer chronischen 
Nieren- und Nierenbeckentuberkulose (Pyelonephriti;.; tuberculosa). WESSEL 

fand im Göttinger Sektionsmaterial unter 172 tuberkulösen Erkrankungen der 
Harnorgane 27 Blasentuberkulosen (115,7%). Darunter fanden sich 17 Blasen
tuberkulosen bei i5i5 chronischen Nierentuberkulosen. KmKJC gibt an, bei lOH 
Nephrektomien wegen Tuberkulose die Blase nur lOmal zystoskopisoh unver
ändert gesehen zu haben, in 115 Fällen bestand eine geringgradige Blasentubor
kulose, und in H1 Fällen war die Blasentuberkulose typisch ausgeprägt. In diesen 
Fällen ist die Blasentuberkulose eine sekundäre Lokalisation im Harnapparat und 
kommt durch nephrogene deszendierende Infektion zustande. Neben dieser In
fektionsart, die zweifellos die überwiegend häufigste bei der Blasentuberkulose 
ist, kann man in vereinzelten :Fällen auch isolierte Blasentuberkulosen antreffen, 
welche die erste tuberkulöse Veränderung im Bereich der Harnorgane darstellen. 
Es kommt dabei die Möglichkeit einer hämatogenen oder lymphogenen Infektion 
sowie ein direktes Übergreifen von einem Nachbarorgan in Frage. 

Die hämatogene Entstehung wird wohl keine große Bedeutung besitzen. 
So fand SAXTORPH unter 342 akuten Miliartuberkulosen der Niere nur 4mal 
miliare Tuberkel in der Blase, und WEsSEL sah unter 1115 akuten und subakuten 
Miliartuberkulosen der Niere in den Göttinger Sektionsprotokollen 8mal Blasen
tuberkulose vermerkt. In 4 von diesen Fällen waren nur kleine Knötchen zu 
sehen, in 2 Fällen außerdem auch kleine Ulzera, in 2 weiteren Fällen fanden 
sich nur kleinste Geschwürchen. Es ist dabei allerdings nicht absolut aus
zuschließen, daß ein älterer Nierenherd im Parenchym übersehen oder nicht 
im Protokoll vermerkt worden ist. Auch in diesen Fällen läßt sich also eine 
Entstehung von der Niere aus nicht sicher ausschließen, wenn auch die hämato
gene Entstehung für die kleinen Knötchen zweifellos näher liegt. Es ist aller
dings hervorzuheben, daß die Blasenschleimhaut meist nicht auf miliare Tuberkel 
genau abgesucht wird, ferner daß die Tuberkel nicht in der Schleimhaut selbst 
liegen müssen und schließlich, daß man bei der Häufigkeit follikulärer Knötchen, 
kleiner Zysten und solider Epithelnester in der Blase nur zu leicht miliare Tuberkel 
übersehen kann. Es wären zur Klärung der tatsächlichen Häufigkeit der hämato
genen Miliartuberkulose der Blase systematische histologische Untersuchungen 
notwendig. 

Die lymphogene Entstehung bzw. das direkte Übergreifen des Pro
zesses von tuberkulös erkrankten Nachbarorganen aus wird für das Zustande-
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kommen der isolierten Blasentuberkulose eine größere Rolle spielen. In erster 
Linie wird man mit einem Übergreifen von tuberkulösen Prozessen der Samen
blasen, des Vas deferens und der Prostata auf die Blase rechnen müssen, wenn 
auch ein solches Vorkommnis auf die Gesamtheit der männlichen Genitaltuber
kulosen bezogen gewiß sehr selten ist. Blasentuberkulose bei Nebenhoden
tuberkulose hat CATHELIN klinisch beobachtet. BoWEN und BENNET haben ein 
solitäres Tuberkulom im Blasenscheitel bei Induration des Nebenhodens und der 
Prostata gesehen, das zunächst klinisch als Karzinom erschien und sich erst 
histologisch als Tuberkulose erwies. Zwei weitere Fälle von Blasentuberkulose bei 
männlicher Genitaltuberkulose beschrieb RovsiNG. Ferner kann der Durch
bruch tuberkulös veränderter weiblicher Adnexe in die Blase zu einer isolierten 
Blasentuberkulose führen, wie SFAKIANAKIS in 3 Fällen sah. Auch IsRAEL (zit. 
nach JuNGANO) hat eine Blasentuberkulose bei Durchbruch einer verkästen 
Tube in die Blase beobachtet. HoTTINGER beschrieb tuberkulöse Granulationen 
am Rand eines Blasendivertikels, das durch eine Fistel mit einem tuberkulösen 
Darmabschnitt in Verbindung stand; außerdem fand er noch in 2 weiteren Fällen 
tuberkulöse Blasengeschwüre ohne nachweisbare Nierentuberkulose. SAx
TORPH (zit. nach JuNGANO) fand unter 205 chronischen Urogenitaltuberkulosen 
nur eine isolierte Blasentuberkulose ausgehend von einem großen retrovesikalen 
tuberkulösen Abszeß. Weitere Fälle sog. isolierter Blasentuberkulose haben 
klinisch ROVSING, BRONGERSMA (zit. nach JUNGANO), ROCHET und LUCRI 
beschrieben. Am besten untersucht ist die Beobachtung JuNGANos, bei welcher 
der Katheterharn aus beiden Ureteren im allerdings nur 3wöchigen Tierversuch 
steril war. Ein großes tuberkulöses Blasenulkus neben Lungen- und Darm
tuberkulose mit multiplen Perforationen und Peritonitis ohne sonstige tuber
kulöse Herde im Urogenitaltrakt beschrieb FERRIS in einemautoptisch gesicherten 
Fall. Ganz gesichert ist keine dieser isolierten Blasentuberkulosen ohne klar 
erkennbare Beziehung zu einem tuberkulös erkrankten Nachbarorgan. Während 
in allen diesen :Fällen ein tuberkulöser Primärherd im Körper - wohl meist in 
der Lunge- vorhanden ist, will GRAVEGNA eine wirklich primäre Tuberkulose 
der Vulva und Harnblase beobachtet haben, die mit histologisch typischer 
Knötchen- und Geschwürsbildung an der Blasenvorderwand einherging. 

Die Häufigkeit der Blasentuberkulose ist nicht sehr groß. So fand FERRIS 
unter 751 tuberkulösen Leichen nur 10 Blasentuberkulosen, dabei war 1mal 
Nierentuberkulose, 6mal Nieren- und Genitaltuberkulose und 2mal Genital
tuberkulose vorhanden, während 1mal die Blasentuberkulose isoliert war. In 
9 von diesen 10 Fällen handelte es sich um Männer. ELIASBERG hat bei 3 von 
5Nierentuberkulosen im Kindesalter auch schwere Blasentuberkulose beobachtet. 

Nach der anatomischen Verlaufsform kann man die Blasentuberkulose 
in die produktive und die exsudativ-ulzeröse Form einteilen. Im Göttinger 
Sektionsmaterial fand WESSEL unter 17 Blasentuberkulosen bei chronischer 
Nierentuberkulose 7 produktiv-knötchenförmige, 8 exsudativ-ulzeröse und 
3 gemischte Formen der Blasentuberkulose. Die produktive Blasentuber
kulose tritt abgesehen von der schon oben erörterten vermutlich seltenen 
hämatogenen Miliartuberkulose auch in Form einzelner oder gruppierter miliarer 
Knötchen auf, welche meist nahe der Harnleitermündung der erkrankten Niere 
gelegen sind. Diese Tuberkel zeigen histologisch den Bau junger epitheloid
zelliger Riesenzellentuberkel oft ohne zentrale Verkäsung und sind zunächst 
unter dem intakten Epithel gelegen. Dieses Stadium stellt den Beginn einer 
Blasentuberkulose bei Infektion von der Niere aus dar. Erst späterhin geht das 
Epithel verloren, die Knötchen verkäsen im Zentrum und können zu Geschwüren 
zerfallen. Auch direkt an der Uretermündung kann es zur Verdickung der 
Mündungslippen durch Tuberkelbildung kommen. 
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Eine andere mehr chronische, recht seltene Form der produktiven Blasen
tuberkulose ist in der Ausbildung tuberkulöser, gelegentlich tumorartiger 
(BowEN und BENNETT) Granulome gegeben. Eine eigenartige plaqueförmige 
tuberkulöse Zystitis, die makroskopisch große Ähnlichkeit mit Malako
plakie aufweist, haben WILDBOLZ und KIMLA beschrieben. Die Blasenschleim
haut war im Falle WILDBOLZ mit zahlreichen, runden, gelblichen, beetartigen, 
teils gruppierten, teils konfluierten Herden mit weißlicher Randzone und rotem 
Hof besetzt, während Geschwüre fehlten. Histologisch fand sich gefäßarmes 
Granulationsgewebe, daneben stellenweise typische Tuberkel mit Riesenzellen 
und kleine Nekrosen sowie Lymphozyten und Epitheloidzellen. Die für Malako-

Abb. 89. Geschwürige B1asentubcrkulosc. 1 L .tXGIL.U\Ssebe Ric~enzellcn , 2 ncng-cbildctc Gefäße 
im Geschwürsgrnnd. (N rwh einem Prüpa.rat von Prof. C. STI~HXßF.ItG-\Vien.) 

plakie charakteristischen großen Zellen mit "Einschlußkörpern" fehlten . Bak
terioskopisch ließen sieh Tuberkelbazillen und intrazellulär gelegene Kolibazillen 
nachweisen. 

Sehr viel häufiger ist die exsudativ-ulzeröse Blasentuberkulose. Diese 
Geschwüre sind entsprechend ihrer Entstehung durch bazillenhaltigen Nieren
harn vorwiegend in der Umgebung der Harnleitermündung der erkrankten Seite 
und überhaupt im Blasendreieck lokalisiert. Häufig sind auch die Ureterostien 
selbst in die Geschwürsbildung einbezogen und gelegentlich weitgehend zerstört. 
Die Geschwüre können zunächst solitär sein, werden aber später meist multipel 
angetroffen. Im späteren Verlauf finden sich auch außerhalb des Blasengrundes 
tuberkulöse Geschwüre, wenn es zur massiven Bazillenanhäufung im Blasen
harn oder zu Abklatschinfektionen von schon bestehenden Geschwüren aus 
kommt. Die Größe der Geschwüre ist sehr schwankend, man kann kleinste 
lentikuläre Ulzera, aber auch handtellergroße konfluierte Geschwüre antreffen . 
Die Form ist bei den kleinen und getrennt liegenden Geschwüren meist rundlich 
bis oval. Die konfluierten großen Geschwüre zeigen oft landkartenartige 
Begrenzung. Die Ränder der Geschwüre sind oft etwas unterminiert und im 
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Geschwürsgrund kann man zum Teil ebenso wie in der Umgebung der Ulzera 
kleine graugelbe Knötchen sehen. Die Blasenschleimhaut ist meist im ganzen 
gerötet oder doch stärker injiziert. Die Geschwürsränder sind livide verfärbt, 
gelegentlich auch stärker gerötet, der Geschwürsgrund ist oft käsig-eitrig belegt. 
Bei den häufigen Mischinfektionen, besonders mit Bacterium coli, aber auch mit 
Kokken können die Befunde einer schweren banalen, jauchigen oder nekroti
::üerenden Zystitis hinzutreten. 

Diese Geschwüre gehen aus zerfallenden, in die Blasenlichtung durch
gebrochenen konfluierten Tuberkeln hervor. Man kann histologisch alle Stadien 
dieser Geschwürsbildung verfolgen. Bei der chronischen ulzerösen Blasentuber
kulose kommt es zu einer Verdickung und starken Bindegewebswucherung in 
der Blasenwand, besonders in der Gegend des Geschwürsgrundes. Bei aus
gedehnter chronischer Ulzeration vermißt man im Geschwürsgrund oft auch 
Knötchenbildung, dagegen sieht man ein tuberkulöses, stark verkäsendes Granu
lationsgewebe mit vereinzelten LANGHANSsehen Riesenzellen (Abb. 89). Die 
tieferen Schichten der Blasenwand zeigen zum Teil uncharakteristischc chronisch
entzündliche Infiltrate besonders in der Umgebung der Gefäße und an der 
Basis der Geschwüre, zum Teil findet man aber auch in den tieferen Schichten 
und zwischen den Muskelbündeln Tuberkel. 

Außer und zwischen den tuberkulösen Veränderungen sieht man meist 
- besonders bei der nicht seltenen Mischinfektion mit anderen Keimen - starke 
chronisch-zystische Veränderungen wie Epithelwucherung, lymphozytäre Infil
trate, gelegentlich auch Leukoplakie. 

Die tuberkulösen Geschwüre können zum Teil unter Narbenbildung abheilen. 
Dies ist besonders dann der Fall, wenn die erkrankte Niere operativ entfernt 
wird. In mnnchen Fällen geht neben der narbigen Abheilung die geschwürige 
Zerstörung weiter, so daß schließlich eine tuberkulöse Schrumpfblase 
entsteht, wobei das ganze Organ gleichmäßig geschrumpft sein kann oder 
auch durch umschriebene Narbenbildung sanduhrförmig eingeengt erscheint. 
Nicht zu verwechseln mit der Schrumpfblase im anatomischen Sinn il,;t die bei 
Blasentuberkulose häufig klinisch feststellbnre Reizbarkeit mit geringem 
F<L~:>sungsvermögen (irritable bladder). HALLE und MoTz sowie HEILJm 
haben in seltenen Fällen eine so weitgehende tuberkulö~:>e Zerstörung der Blase 
gesehen, daß nurfrisches Narbengewebe von Serosa überzogen übrig geblieben war. 

Neben der ulzerösen tuberkulösen Zystitis kommt seltener eine mehr difhu;e 
käsige Zystitis vor, wobei die ganze Innenfläche der Blase mit Käsemassen 
bedeckt ist. Die Oberfläche dieser schmutzig-graugelben Käsemassen kann mit 
Kalk- und Harns<1lzen imprägniert sein, wie man die;.; gelegentlich auch an den 
Belegen tuberkulöser Ge:-;chwüre beobachten kann. Histologisch ist in diesen 
Fällen in großer Ausdehnung ein stark verkäsendes tuberkulöses Granulations
gewebe entwickelt, während ci<tH Epithel größtenteil:-; oder ganz fehlt. In dem 
Granulationsgewebe sind nicht :->elten ebenso wie im Gewebe nm Grund tuber
kulöser Ge::;ehwüre stärkere Verfettungen des Gewebes feststellbar. Tuberkel
bazillen bssen sich in den kä:-;igen Belägen der Geschwüre und zum Teil auch im 
Gewebe selbst gelegentlich in ungeheuren Massen nachweisen, während bei den 
produktiven Formen der bakterioskopische Bazillenm1ehwei::; nicht immer gelingt. 

In seltenen Fällen kommt es besonders in mischinfizierten tuberkulösen 
Blasen (ScHÜRER) zu einer so weitgehenden Zer::;törung der BlaHenwand, daß 
spontane Perforation und Peritonitis eintritt. CAULK beobachtete Hpontanen 
Durchbruch eine::; tuberkulösen Blasengeschwürs mit Ausbildung eines großen 
urinös-eitrigen Abszesses. N nch dessen Inzision entleerte sich in der Leisten
beuge Eiter und Harn. Eine tuberkulöse Blasen-Mastdarmfistel hnben NoHTH 
und HEKVJ:ANN gesehen. 
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Tuberkulose in Blasendivertikeln haben DuvERGEY, DuvERGEY und DAx, 
sowie ScHACHT beschrieben. Im Falle ScHACHTS bestanden drei Blasendivertikel 
mit tuberkulösen Veränderungen bei Nierentuberkulose. In den Beobachtungen 
von DuvERGEY, sowie DuvERGEY und DAx bestand teilweise kavernöse Pro
stata- sowie Samenblasentuberkulose, Nierentuberkulose und Schrumpfblas<> 
mit enghalsigem, bis zu 21 fassendem Divertikel, das tuberkulöse Geschwüre 
aufwies. 

Gelegentlich können bei Blasentuberkulose lebensbedrohende Blutungen 
auftreten (PASTEAU). 

B. Lues (Lit. s. 559). 

Pathologisch-anatomische Beobachtungen über luische Veränderungen an 
den Harnwegen fehlen fast vollkommen, während den Urologen das zysto
skopische Bild der Blasenlues in verschiedenen Erscheinungsformen geläufig 
ist. Ich folge deshalb in der Darstellung weitgehend den Ausführungen von 
W. IsRAEL1 ; eingehende Darstellung und Schriftangaben auch bei AscH, DREYER. 
PrcKER, CHOCHOLKA und in dem Referat von 0. A. SCHWARZ (Literatur biH 
1925). 

Eine anatomische Beobachtung luischer Nierenbeckenveränderungen 
ist mir nicht bekannt. Nur in WoHLWILLs Beobachtung (Fall 2) einer schwieligen 
luischen Narbenschrumpfung der Niere mit fast völliger Gewebszerstörung 
findet sich die Angabe, daß das Nierenbecken völlig verödet und innerhalb der 
Schwielen unauffindbar war. Im Falle MouTHs war bei gummöser Nieren
schrumpfung ein kirschkerngroßer geschrumpfter Rest des Nierenbeckens 
erhalten. 

Klinisch sind zwei Vorkommnisse veröffentlicht, die als luische Pyelitis 
gedeutet wurden {WELZ, GoTTFRIED). WELZ fand bei einer 25jährigen Paticntin 
mit papulösem Exanthem und positiver Wa.R. eine resistente linksseitige 
Pyelitis (Harn und Blut mehrmals steril), die sich auf Jodkali, Sublimat und 
Salvarsan rasch besserte. Im Falle GoTTFRIEDs handelt es sich um einen 2ljäh
rigen Mann, der sich, um Befreiung vom Militärdienst zu erreichen, mehrmals 
wahrscheinlich Harn eines kranken Menschen in die Blase einspritzen ließ. 
Es trat Harndrang, Hämaturie und Fieber auf, der Harn wurde eitrig, Kultur 
und Tierversuch hatten ein negatives Ergebnis, die Wa.R. war positiv. Es 
bestand eine doppelseitige Pyelitis, wahrscheinlich links auch eine Pyelonephritis, 
die gegen Silbernitratspülungen resistent war und sich erst auf antiluische 
Behandlung besserten. In diesen beiden Fällen ist die Diagnose aus Anamnese, 
serologischem Befund und therapeutischem Erfolg gestellt worden. 

Luische Veränderungen des Ureters sind auch klinisch nicht bekannt. 
In dem anatomischen Schrifttum fand ich nur die Angabe von WoHLWILL 
(Fall 2), daß bei Lues der Harnorgane die rechte Niere und der zugehörige 
Harnleiter eine einlleitliche Schwielenmasse bildeten. Nur das unterste Stück 
des Harnleiters war l cm weit sondierbar, sonst war der Ureter völlig verödet 
und in Schwielengewebe aufgegangen, in dem sich nur geringe unspezifischc 
chronisch-entzündliche Infiltrate fanden. In einem von RADDEN veröffentlichten 
Fall war der Ureter nicht selbst luisch erkrankt, sondern nur durch ein an der 
Teilungsstelle der rechten Art. iliaca communis sitzendes Gummi komprimiert 
und oberhalb des Hindernisses erweitert. 

Auch über die Lues der Blase sind die anatomischen Angaben äußerst 
spärlich. Im älteren Schrifttum finden sich einige Angaben, die mit einer gewissen 

1 IsRAEL, W.: Handbuch der Urologie von LICHTENBERG, VoELCKER u. WILDBOLZ, 
Bd. 4. Berlin: Julius Springer 1927. 
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Wahrscheinlichkeit als luische Veränderungen gedeutet werden können. 
MoRGAGNI (1767) beschreibt geschwürig-eitrige Herde in der Harnblase eines 
Mannes mit Narben an der Glanspenis und an der Epiglottis und mit Zungen
geschwüren und spricht von "Lustseuche". RrcORD (1851) erwähnt 2 Beob
achtungen, die er für Lues hält. Bei einem 52jährigen Mann mit phagedänischer 
Zerstörung des Penis fanden sich mehrere teils in Verheilung begriffene Blasen
geschwüre und im Blasendreieck einige weißliche Narben. Im zweiten Fall war 
neben einem phagedänischen Penisaffekt eine Schrumpfung und ulzerös-granu
lierende Veränderung der Blase nachweisbar. Diese beiden Beobachtungen können 
allerdings nur mit großemVorbehalt hier eingereiht werden, da-wie schon N OGUES 
mit Recht eingewandt hat - auch Tuberkulose vorgelegen haben kann. Mit 
größerer Sicherheit ist eine Beobachtung VrncHows (1852) zu verwerten, die 
eine 84jährige Frau mit syphilitischer Ozaena und ausgedehnter Nasen- und 
Schlundzerstörung betrifft. Die Blase zeigte außer Schwellung und Verfärbung 
der Schleimhaut bei übelriechendem Harn weißliches Narbengewebe an Blasenhals 
und Urethra, zum Teil von einem balkenförmigen Gewebszug überbrückt. 
A. VIDAL DE CAssrs (1853) fand bei einem Luiker ein perforiertes Blasen
geschwür, das zur Peritonitis geführt hatte. NoGUES bezweifelt die luische Ätio
logie auch in diesem Fall. Einigermaßen gesichert erscheint die luische Ätiologie 
im Falle TARNOWSKYs (1872), der bei einem 4jährigen Knaben mit Primäraffekt 
im Mund, nässenden Hautpapeln, Papeln und Ulcera in Mund und Rachen, 
sowie Leberlues auch Ulcera in der Blase und Urethra fand. HESSE erwähnt die 
Beobachtung kondylomartiger Wucherungen auf der Blasenschleimhaut bei einem 
25jährigen Luiker, die im "post mortem Record" des London-Hospital nieder
gelegt sein soll. Die Beurteilung aller dieser älteren Beobachtungen ist durch 
den Mangel mikroskopischer Befunde erschwert und eingeschränkt. 

Im neueren anatomischen Schrifttum fand ich nur die Beobachtung von 
WoHLWILL (Fall 2), daneben vereinzelte klinische aber histologisch oder 
autoptisch gesicherte Fälle (CARRERA, SAELHOF, SPREMOLLA). ÜARRERA berichtet 
über submuköse Gummibildung in der Blase mit Proliferation endothelialer 
Zellen, Arterütis in allen Wandschichten und perivaskulärer Infiltration von 
Lymphozyten und Plasmazellen. SAELHOF fand bei einem 34jährigen Mann 
eine diffuse Zystitis und 5 kleine tiefgreifende Geschwüre mit Krusten nahe dem 
linken Harnleiterostium. Histologisch zeigten diese bis in die Muskulatur 
reichenden luischen Blasengeschwüre Bindegewebswucherung, reichlich Plasma
zellen und Lymphozyten, sowie eine Endarteriitis geringen Grades. Eine Beob
achtung von tumorförmiger Blasenlues, bei der erst histologisch sich die luische 
Natur der Wucherung sicher nachweisen ließ, hat SPREMOLLA berichtet. Im 
Falle WoHLW.ILLs handelt es sich um einen 55jährigen Mann (Paralytiker) mit 
luischer Mesaortitis und hochpositiver Wa.R. Die rechte Niere war völlig narbig 
zerstört, das Nierenbecken und nahezu der ganze Harnleiter verödet. Die Harn
blase war sehr klein, derb und dickwandig. Die Schleimhaut fehlte großenteils, 
stellenweise erschien sie wulstig verdickt, dazwischen fanden sich narbige Partien 
und breite Bindegewebszüge. Der Colliculus seminalis war durch Narbenbildung 
fast völlig isoliert. Mikroskopisch war eine starke Bindegewebsvermehrung 
zwischen den Muskelbündeln der Blase erkennbar. Die erhaltene Schleimhaut 
zeigte uneharakteristische chronisch -entzündliche Veränderungen mit Einlage
rung von Blutpigment. Nur an einer Stelle fanden sich größere Infiltratmassen, 
die breit zum Teil in Venenwände eindringen. Spirochäten waren nicht nachweis
bar, dagegen fanden sich in der schwieligen Niere Zeichen von Endarteriitis 
obliterans. Zweifellos sind solche zur ausgedehnten Narbenbildung führenden 
luischen Veränderungen der Harnwege - zum mindesten heute - ganz außer
ordentlich selten. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 33 
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Ein dem VIRCHOWschen Fall vergleichbares Präparat der LANDAl"Kchen 
Frauenklinik in Berlin erwähnt W. IsRAEL. 

Durchbruch von Blasengeschwüren, die als gummöse Erscheinungen gedenkt 
wurden, in den Mastdarm wurde inderneueren Zeit nur 2mal klinisch-röntgeno
logisch beobachtet (PICOT, BLANC und NEGRO). BALLENGER und Sl\UTH beschri('
ben eine gummöse Blasen-Mastdarmfistel mit Einbeziehung einer Dünndarm
schlinge, bei der autoptisch gummöse Infiltrate am Darm fcstgestdlt wurden. 

Abb. 90. Frische Papeln, vereiternde Papeln und aus zerfallenen und zusammengeflossenen Papeln 
entstandene Geschwüre der Blasenschleimbaut. 7.usammengesetztes Bild aus v erschiedenen Stoll<'H 

einer Blase. (Nach E. R. v\'. Fn.\NK, aus ISRAEL, Handb. d. Urologie, Bd. IV. ) 

Im Gegensatz zu diesen äußerst spärlichen Feststellungen steht die rasch 
zunehmende Zahl klinisch zystoskopisoher Beobachtungen von Blasenlucs. Wobei 
die Diagnose zum Teil bei dem ziemlich charakteristischen Aussehen mit Hilft> 
der serologischen Reaktionen und nach dem Erfolg der spezifischen Therapie 
gestellt wird. LucENA RAURICH gibt an, unter 53 systematisch zystoskopiertcn 
Luikern in 7,5% ( !) Blasenmanifestationen gefunden zu haben. Die meisten 
Fälle betreffen das tertiäre Stadium der Lues, nur wenige das sekundäre. Primär
affekte dürften in der Blase kaum vorkommen. Das zystoskopischc Bild der 
Blasenlues ist sehr mannigfaltig. Im Sekundärstadium finden sich fleckförmigc· 
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]{ütungcn (erythematöscs Syphilid DuROEUX), Papeln und Geschwüre, die aus 
Papeln möglicherweise unter Mitwirkung der Harnbespülung hervorgehen 
(Abb. 90) , während im Munde ein solcher Zerfall in der Regel ausbleibt. Die 
Papeln sitzen meist feinen Gefäßzweigen auf, sind flach erhaben, kreisrund bis 
linsengroß, bräunlich, im Gegensatz zu Tuberkeln (HESSE); gelegentlich mit 
kranzartiger Einfassung wie impetiginöse Hautpapeln (MICHAILOFF). Sie liegen 
zerstreut oder gruppiert meist in der Nähe der Uretermündungen, selten im 
BlasenscheiteL Es sind bis zu 12Papeln beobachtet worden. Bei der Abheilung 
schiebt sich vom Rand her weißliches Epithel vor, Narben bleiben nicht 
zurück, nur FRANK erwähnt einmal bräunliche Flecke. 

Im Tertiärstadium der Lues finden sich sowohl 
gummöse Bildungen und chronisch-interstitielle Ent
zündungen, als auch tcrtiäre-papulöse Syphilide. Die 
Mehrzahl der Gummen liegen in der Nähe der Harn
leitermündungen, GAYET und FAVRE sahen einmal Mit
beteiligung des untersten Harnleiterabschnittes. Sie 
sind meist ge;;chwürig zerfallen, nur selten glatt, 
papillär oder polypös von geschwulstartigem Aussehen 
(Abb. 91). Sie können erbsen-bis wallnußgroß werden. 
Gelegentlich reichen die Geschwüre bis an die Musku
latur heran ( GRAEFJ<'). Die interstitiellen Prozesse geben 
der Blasenschleimhaut ein parkettartiges gefeldertes 
Aussehen mit groben Wülsten und tiefen Falten (PICOT, 

Abb. !Jl. Gummi!{eschwiibtu 
der Blasenschleim baut. (Naelt 
Y. MARGULIES, a uH ISRAEL, 
Handb. d. Urulogi0, Bd. IV.) 

GAYET und FAVRE) . MICHAILOI<F hat außerdem Spätsyphilide in :Form serpigi
nöser Geschwüre beschrieben. Die tertiären Syphilome können eingezogene 
Narben oder wenigstem; teils anämisch teils hyperämische Flecken zurücklassen. 
Die Blasenlues Ü;t nwist mit einer ZyRtitis kombiniert. Nicht selten besteht 
eine Mischinf(•ktion . 

C. Aktinomykose (Lit . s. 559). 

Die Aktinomykose der ableitenden Harnwege ist außerordentlich selten. 
Eine aktinomykotischc Erkrankung des Nierenbeckens ist in der mir zu
gänglichen Literatur nicht beRchrieben , wenn man den Nachweis des Erregers 
im Gewebe für die Einreihung fordert. Die nicht so sehr seltene Aktinomykose 
der Niere läßt meist das Nierenbecken unbeteiligt, da sich abgekapselte aktino
mykotische Abszesse im Nierenparenchym ausbilden. Es kommen aber zwei Arten 
von Mitbeteiligung des Nierenbeckens bei der Nierenaktinomykose vor. 

Erstens der Durchbruch eines aktinomykotischen Eiterherdes, der in einer 
Nierenpyramide gelegen war, in das Nierenbecken (BAUM, PINNER). In diesen 
Fällen wurden Aktinomyzesdrusen mit dem Harn entleert, ohne daß das Nieren
hecken dabei aktinomykotü.;ch erkrankte. Im Fall PINNERs war der Harn blutig, 
im Nierenbecken fanden sich einige Blutungen, an einer Stelle ragten körnige 
gelbliche Massen aus einer Pyramiden;;pitze in das Nierenbecken vor (Nieren
und Lungenaktinomykose). 

Die zweite Art der Mitbeteiligung des Nierenbeckens bei Nierenaktinomykose 
bietet anatomisch das Bild einer banalen eitrigen Pyelitis oder Pyelonephritis 
(STANTON, RECHT, RACI6), neben spezifischen Herden in der Niere, auch die 
Ureteren und die Blase sind stark entzündlich erkrankt. Im Falle STANTONs 
war das Nierenbecken mit dünnem gelbgrünen Eiter erfüllt, in der Blase bestand 
eine ulzeröse ZyRtitis, aber es waren in den Harnwegen keine Aktinomyzosdrusen 
nachzuweisen. Tm Falle RECHTs bestand eine Mischinfektion der Xiere mit 
_-\ktinomykose und Diplo- und Streptokokken. 

33* 
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Die von RACI<': operierte und veröffentlichte isolierte Niercnaktinomykose, die 
klinisch das Bild einer intermittierenden Pyonephrose darbot, konnten wir unter
suchen. Das erweiterte und stark chronisch-entzündlich veränderte Nierenbecken 
enthielt außerdem einen runden Oxalatstein mit einem Mantel von Tripelphosphat. 
Im histologischen Bild zeigt sich eine enorme Verdickung der Schleimhaut des 
Nierenbeckens. Das Epithel fehlt teilweise, alle Wandschichten sind aufs dich
teste von Lymphozyten und Plasmazellen durchsetzt, vereinzelt sind Lymph
follikel zu sehen. Stellenweise sind auch dichtere hcrdförmigc Ansammlungen 
von polymorphkernigen Leukozyten vorhanden; auch eosinophile Leukozyten 
sind reichlich beteiligt. In einem Teil der Schnitte sieht man an einigen Stellen 
innerhalb der entzündeten Nierenbeckenschleimhaut größere Anhäufungen von 
großen, mit Fett und Lipoiden beladenen Zellen mit schaumigem Plasma (sog. 
"Pseudoxanthomzellen") ganz ähnlich wie sie in der Umgebung der aktino
mykotischen Herde der Niere selbst angetroffen werden. Pilzdrusen sind auch 
an diesen Stellen im Nierenbecken nicht erkennbar. Das Hilusfettgewebe zeigt 
gleichfalls, besonders perivaskulär, herdförmigc Lymphozytenansammlungen, 
teilweise nach Art primitiver Lymphknötchen. 

Es ist nicht ganz sicher, wie diese Art der Miterkrankung des Nierenbeckens 
und der Harnwege bei Nierenaktinomykose zu beurteilen ist. Handelt es sich 
um ein zufälliges Zusammentreffen einer Nierenaktinomykose mit einer banalen 
Erkrankung der Harnwege oder ist die Zysto-Urctero-Pyclitis doch von der 
aktinomykotischen Erkrankung abhängig? 

Mit Ausnahme der eben geschilderten Ureteritis bei Nierenaktinomykose 
findet sich nur eine Angabe in dem mir zugänglichen Schrifttum über eine 
aktinomykotische Erkrankung des Ureters (AMMENTORP) (Fall4). Es handelt 
sich um eine Aktinomykose der Appendix, die zu Abszessen hinter dem Zökum, 
sowie im Psoas, Iliakus und Glutaeus geführt hatte. Diese Abszesse waren in 
den rechten Ureter und in die Blase durchgebrochen und hatten eine aktino
mykotische Erkrankung derselben veranlaßt. 

Etwas häufiger ist die Harnblase bei Aktinomykose ergriffen. Die Mög
lichkeit einer primären Blasenaktinomykose ist gegeben. Eine klinische Beob
achtung PoNCETs ist in dieser Hinsicht sehr interessant, wenn auch der Infek
tionsmodus nicht sichergestellt werden konnte. Bei einem .58jährigen Mann, 
der die Gewohnheit hatte, sich Getreidehalme in die Harnröhre einzuführen, 
fanden sich zwei Blasensteine, die Pflanzenteile und eine Getreidegranne ent
hielten. Außerdem bestand eine anorektale Aktinomykose, anscheinend unter 
Mitbeteiligung von Prostata und Blascnhinterwand. In dem zystitiseben Eiter 
waren Aktinomyzesdrusen nachzuweisen. PoNCE'l' läßt die Entscheidung 
zwischen einer primären anorektalen Aktinomykose mit Übergreifen auf 
die Blase oder einer primären Blasenaktinomykose mit sekundärer Beteili
gung des Rektums offen; jedenfalls ist die Möglichkeit dieses Infektions
modus plausibel. 

Alle anderen Beobachtungen betreffen eine sekundäre Beteiligung der Harn
blase meist durch Übergreifen der aktinomykotischen Erkrankung von den Orga
nen der Nachbarschaft. RosENSTEIN gibt an, daß unter 320 Vorkommnissen 
von Bauchaktinomykose llmal die Harnblase im Bereich der Eiterung lag. 
Dabei kann sich ein perizystitischcr aktinomykotischcr Abszeß entwickeln, der 
ins Rektum (HESSE) oder durch die vordere Bauchwand (ULLMANN, Fall l) 
mit einem .Fistelgang perforiert oder es erfolgt der Durchbruch in die Blase 
selbst (Bos'l'ROEM, Falll2 =Fall MIDDELTORPF; AMMENTORP, Fall4; SHIOTA, 
Fall 6; BILLROTH, ZEMAN [die beiden letzten zit. nach RoSENSTEIN, WEISER]) 
oder in Blase und Rektum (WoLFF, Fall .5) oder es unterbleibt eine Perforation 
(LANGHANS [zit. nach BosTROEM, Fallll]). In den meisten Fällen hat die Aktino-
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mykose der Beckenorgane von der Appendix ihren Ausgang genommen (LANG
HANS; Bos·rROEM, Fallll; WoLFF, Fall5; SHIOTA, Fall6; WEISER), soweit dar
über Angaben gemacht werden. Bei Durchbruch in die Harnblase fand BosTROEM 
(Fall 2) eine diphtherisch-jauchige Zystitis, WoLFF (Fall 5) eine schmierige 
Zystitis, Pyelitis und streifige Niercnabszesse. Angaben über spezifisch aktino
mykotischc Erkrankungen der Blasenwand liegen in diesen Fällen nicht vor. 
Es scheinen die Verhältnisse hier ähnlich zu liegen, wie sie oben für die V er
änderungen an Nierenbecken und Harnwegen bei Nierenaktinomykose be
sprochen wurden. Klinisch ist der Eiterdurchbruch in die Harnblase relativ 
günstig zu bewerten, da nicht selten Spontanheilung danach erfolgt (RosENSTEIN). 
Über Durchbruch eines "pseudoaktinomykotischen" Abszesses mit Drusen von 
Bacillus fusiformis berichten CoRONINI und PRIESEL. 

Eine histologisch gesicherte Beobachtung einer spezifisch aktinomykotischen 
Erkrankung der Blasenwand, die zystoskopisch das Bild eines polypösen Blasen
tumors darbot, beschrieb KösTER. Bei einem 40jährigen Mann, der im Krieg 
( Strohlager !) ein lang dauerndes intcrtriginöses Ekzem unter dem Nabel bekam, 
fand sich eine brettharte Infiltration zwischen Bauchwand und Blase, ein aktino
mykotischer Abszeß am Blasenscheitel und an der entsprechenden Stelle der 
Blasenschleimhaut ein tumorartiges aktinomykotisches Granulationsgewebe, das 
frei in die Blasenlichtung hineinragte. Einen entsprechenden Fall veröffentlichte 
RUPP. Es bestand ein breitbasiger "Tumor" von Handtellergröße und höckeriger 
Oberfläche zwischen Blasenscheitel und Vorderwand. Im weiteren Verlauf 
wurde der "Blasentumor" hühnereigroß und zeigte leisten- und kammförmige 
Vorsprünge mit Ödemblasen und kleinsten gelben, zum Teil aufgebrochenen 
Knötchen, sowie Schleimhautblutungen. Später brachen an der vorderen 
Bauchwand mehrere Fisteln durch, aus denen sich Eiter mit Drusen und Fäden 
von Aktinomyzes entleerte. 

Ein ähnli~hes Vorkommnis scheint der klinischen Beobachtung SCHILLERB 
zugrunde zu liegen. Es bestanden perizystische aktinomykotische Abszesse 
(ausgehend von der Appendix) und Granulationen, aber keine grobe Perforation 
in die Blase (Probefüllung). Trotzdem wurden Aktinomyzesdrusen mit dem Harn 
ausgeschieden, so daß man eine spezifische Erkrankung der Blasenwand annehmen 
muß. Aktinomyzesdrusen als Beimengung des eitrigen Urins im Gefolge von 
Aktinomykose im Blasenbereich sind außerdem bei BoSTROEM (Falll2), PoNCET, 
SHIOTA (Fall 6), BuLL und WEISER, ferner bei klinischer Prostataaktinomykose 
neben Pyoncphritis und banaler Zystitis (TH. CoHN) vermerkt. Im Falle WEISERB 
wurden neben typischen Aktinomyzesdrusen auch "Pseudodrusen" aus zusam
mengeballten Fäden von Bacillus fusiformis beobachtet. Auffallenderweise 
wurden im Falle KöSTERs Drusen im Harn vermißt. Eine primäre Aktinomykose 
im Bereich der vorderen Bauchwand und des prävasikalen Gewebes (Paracystitis 
actinomycotica), die perakut nach stumpfer Verletzung mit einem schweren 
Schmiedehammer entstanden war, beschrieb HoCHENEGG. Ein weiterer Fall von 
aktinomykotischer Parazystitis wurde von MrcHELSON veröffentlicht. 

D. Andere Mykosen (Lit. s. 560). 

Es kommen selten noch verschiedene andere Mykosen im Harnapparat vor, 
die besonders bei Diabetes beobachtet wurden, weil das Pilzwachstum durch 
den hohen Zuckergehalt der Gewebsflüssigkeit begünstigt wird. Einer Arbeit 
vonLUNDQUIST ist zu entnehmen, daß 3mal Oidium albicans, lmal Sporo
trichose, lmal Cryptococcus renalis und lmal Enentiothamnus als Er
reger von Nierenmykosen beschrieben wurden. LuNDQUIST selbst beschreibt 
eine Pyelonephritis bei einer 64jährigen Frau, bei der sich in den Nieren-
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abszessen reichlich Pilzherde (vermutlich Oidium) fanden, während das eitrig 
entzündete Nierenbecken keine Pilze enthielt. Eine Aspergillus-Mykose 
der Niere, die makroskopisch einer kavernös-käsigen Tuberkulose glich, be
schrieb kürzlich WEGELIN 2 . 

Soorerkrankungen der Harnorgane sind mehrfach beschrieben. Teils auf 
die Niere beschränkt bei allgemeiner hämatogener Soormetastasierung, teils 
exogener Herkunft und nur in den Harnwegen ausge~ild~t. Es so!~ hier au?h 
auf die Nierenveränderungen eingegangen werden, wml sw zum Te1l das Blld 
einer Pyelonephritis zeigen und weil sie bei den spezifischen Infektionen der 
Niere 1 nicht besprochen wurden. 

ScHMORL beobachtete bei einem lOjährigen Mädchen, das an Typhus ver
storben war, Soor im Rachen und Oesophagus, sowie eine offenbar hämatogene 

Metastasierung in der linken 
Niere. DieNieren waren groß, 
weich, mit punkt- und strei
fenförmigen Blutungen und 
ließen Abszesse mit rotem Hof 
in der Rinde, spärlicher auch 
im Mark, erkennen. Histolo
gisch fand sich eine hämorrha
gische Nephritis mit ausge
dehnter Nekrose der Epithe
lien der Tubuli contorti und 
ausgebreiteter interstitieller 
Infiltration. In vielen Glo
merulusschlingen und Kapil
laren waren Kokkenembolien 
ebenso wie im Zentrum der 
Abszesse vorhanden. In einer 
umschriebenen Gruppe von 
Abszessen der linken Niere 
fanden sich verzweigte, zum 
Teil kolbig angeschwollene, 
zum Teil degenerierte Soor

Abb. 92 . Massive Soorwucherung im Nierenbecken mit fäden in den Abszessen und 
Pyclonephritis. (Umgezeichnet nach J. TANNENHEHG .) Kapillaren, sowie in einzelnen 

Venen und Glomerulusschlin
gen, gelegentlich mit Einwucherung in den Kapselraum und in einen Tubulus 
rectus. Kulturell wurden Staphylokokken, Streptokokken und Soor nachge
wiesen. In einer Beobachtung HEUBNERs fand sich an der Grenze von Niere 
und Mark eine bröckelige Zone, mikroskopisch sah man in der Rinde alle 
Kapillaren und viele Glomeruli wie injiziert mit "Hefebazillen" und Pilzfäden: 
gelegentlich waren sie auch innerhalb von Tubuli contorti gelegen. 

Ein einzigartiges Vorkommnis einer doppelseitigen Soorpyelonephritis Lei 
einem 32jährigen Diabetiker teilte TANNENBERG mit. Es bestand dreieinhalb 
Tage Anurie, am vierten Tag ging wenig mit weißen Fetzen untermischter Harn 
und weißliche wurmartige Gebilde (Ureterausgüsse) ab. Die Nieren und die 
erweiterten Ureteren waren mit ihrer Umgebung fest verwachsen. Auf der Nieren
ober- und Schnittfläche fanden sich stecknadelkopf- bis erbsengroße, graugelbe 
Herde und Streifen. Beide Nierenbecken und die Kelche waren prall mit weich
elastischen fibrinähnlichen graugelben Massen erfüllt (Abb. 92), die in den Ureter
anfang hineinreichten. Die Nierenbecken boten starke Gefäßinjektion, die 

1 Dieses Handbuch, Bd. VI/ 1. 2 Z. urol. Chir. 36, 281 (1933). 
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Pa.pillen sahen wie angenagt aus. Die Blase unverändert, die Ureteren leer. 
Bakterioskopisch sah man septierte Sproßpilze und runde Körner, in der Kultur 
wuchs Soor, Penicillium gla ucum, Proteus und sa prophytische Stäbchen. 
Histologisch fand sich eine eitrige aszendierende Pyelonephritis mit Abszessen. 
An den Papillenspitzen waren Nekrosen mit dichter Einwucherung von Soor
fäden und wenig Conidien in Form drusenähnlicher Rosetten zu sehen. In der 
Randzone waren Leukozyten, Plasmazellen und Fibroplasten gelegen. Auch 
in der Rinde fanden sich ähnliche Herde. In vereinzelten Abszessen war eine 
frische Sooreinwachsung ohne Nekrose zu sehen. In der Umgebung der Pilz
nekrosen waren hämochromatotische Ablagerungen nachweisbar. Im Ureter 
fehlte das Epithel, die Wandung zeigte mäßige chronische Entzündung ohne Soor. 

TANNENERG nimmt eine Kombination einer banalen Pyelonephritis mit Soor
infektion an und erwägt die Möglichkeit eines kontinuierlichen aufsteigenden 
Wachstums oder einer Pilzverschleppung durch Antiperistaltik des Ureters. 

Soor der Harnblase ist mehrfach bei Diabetikern beobachtet worden 
(BRIK, v. FRISCH). Die Begünstigung des Soorwachstums durch den Zucker
gehalt der Körperflüssigkeiten ist auch bei anderen Lokalisationen (Ver
dauungstrakt) bekannt. Im Falle v. FroscHs bestand eine heftige Zystitis mit 
Pneumaturie. Zystoskopisch erkannte man auf der fleckweise geröteten Blasen
schleimhaut vereinzelte hanfkorngroße Auflagerungen. 

GuiARD fand Soor im Harn einer Schwangeren und WossiDLO beobachtete 
bei chronischer Gonorrhoe Soor im Harn besonders nach Massage der Prostata 
und Samenblasen. RAFIN beschrieb eine Soorzystitis bei Oxalatstein der Blase. 
In diesen Fällen ist wohl eine exogene Infektion der Blase anzunehmen, W os
SIDLO denkt an Einschleppung mit unsauberen Instrumenten. Hyphen und Co
nidiensporen einer Moniliaart wies REDI in einem Nierenbecken durch Ureteren
kathetherismus nach. 

Gelegentlich sind in neuerer Zeit auch Hefepilze als Entzündungserreger 
in den Harnwegen angetroffen worden. Über nicht tierpathogene Hefen in 
Nieren und Blase bei Diabetes hat ERNST berichtet. KLAUSNER (1924) fand 
bei einem 28jährigen Mann mit rezidivierendem Harnröhrenherpes nach In
stillationen den Harn blutig und trüb. Im Harn und im blutigen Sperma waren 
Hefepilze nachweisbar. 

Eine eitrige Hefezystitis (Blastomykose) beobachtete RHAMY (1926). 
ÜTA und MASUDA beschrieben 1930 eine akute Zystitis mit Blutharnen und 
urtikarieller Entzündung der ganzen Blasenschleimhaut bei einem 19jährigen 
Mann ohne Diabetes, die durch eine stark mäusepathogene Hefe verursacht war. 

E. Lymphogranulomatose (Lit. s. 561). 

Die ableitenden Harnwege sind nur sehr selten der Sitz lymphogranulomatöser 
Gewebswucherungen, obwohl die Niere selbst nicht allzu selten erkrankt ist. 
In dem mir zugänglichen Schrifttum fand ich nur 6 Beobachtungen von Lympho
granulomatose der ableitenden Harnwege mit folgender Lokalisation: Niere, 
Nierenbecken, Ureter und Blase Fall 7 von FRÄNKEL und MucH, Ureter 
allein Fall GRAETZ, Blase allein 4 Fälle (ScHLAGENHAUFER, HALm, BLATT 
und MARKus, SzENES). Von diesen Fällen betreffen 3 Männer (FRÄNKEL 
und MucH, GRAETZ, BLATT und MARKus) und 3 Frauen (ScHLAGENHAUFER, 
HALm, SzENES). 

Bei einer eigenen einschlägigen Beobachtung wurden folgende Befunde 
erhoben. 

38 Jahre, !f (S. 238/1933). Lymphogranulomatose sämtlicher Bauch- und Becken
lymphknoten mit Kompression der Vena cava inferior und Einwucherung in dieselbe. 
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Granulomatöse Umwachsung beider Nebennieren, besonders der linken. ADDISONsche 
Krankheit. Ausgedehnte Lymphogranulomknoten am Beckenperitoneum, an der Serosa 
der Mesenterien und des M<1gens. Granulomknoten in Leber, Milz und Pankreas. Ausge
dehnte Granulomknoten in der Pleura costalis und diaphragmatimt rechts. 

Die linke Ni ere zeigte im Hilusfettgewebe und von da aus eine Strecke weit ins Nieren
gewebe hineinreichend in Umgebung der Venen bis erbsengroße Granulomknoten, die auch 
mikroskopisch keine Beziehung zum Nierenbecken erkennen ließen. Der linke U r e t e r 
ist von mächtigen knotigen Granulommassen eingemauert und zeigt an einer Stelle einen 
linsengro~_en Granulomknoten in 8einer Adventitia. Die Harn blase zeigt an ihrem peri
tonealen Uberzug dicht gedrängte bis pfennig8tückgroße, fl ach erhabene rötlicharaue Herde 
und Buckel, in der Schleimhaut erkennt man nahe dem Blasenausgang zw~i hanf- bis 
pfefferkorngroße, gelbweiße, scharf begrenzte Knoten (Abb. 93), die sich mikroskopisch 
als typisches Lymphogranulomgewcbe erweisen (Abb. 95) . Erst im mikroskopischen Bild 
wird das Ausmaß der lymphogranulomatösen Durchsetzung der Blasen muskulatur deut
lich erkennbar. 

Die in der Arbeit von CHUTE angeführten Fälle der amerikanischen Literatur 
sind nicht eindeutig verwertbar, weil nur von Lymphoma mrtlignum gesprochen 

Abb. 93. Lym phogranulomknotcn im Hlasendre ieck. 
(:~8 J a hre, ~ . S. 238/193:1. eig-ene Dcobttchtung [nat. 

Grö fle l . ) 

wird, ohne daß sich aus der Dar
stellung ersehen ließe, obLympho
granulom oder Lymphosarkom 
gemeint ist. 

Bei der Beobachtung von 
FRÄNKEL und MucH handelt es 
sich um einen 28jährigen Ma,nn 
mit a llgemeinen lymphogranulo
matösen Drüsenschwellungen. Die 
linke Niere enthält neben ver
streuten linsengroßen erweichten 
gelbweißen H erden einen größeren 
Herd in einer Markpapille mit 
Übergreifen auf das Nierenbecken. 
Auch der Ureter Ü;t 1,5 cm über 
der Blase derb infiltriert, seine 
Innenfläche gelbweiß, seine Lich
tung verengt, sein oberer A bsehnitt 

leicht erweitert, die Harnblase zeigt an 3 Stellen linsengroße , etwas vorgewölbte 
Infiltrate. Im .Falle von GRAETZ waren Niere , Nierenbecken und Blase unver
ändert, nur der linke Ureter zeigte in seinem abdominalen Abschnitt eine ü cm 
lange spindelige Auftreibung, die aus weichen lymphomatösen Massen bestand. 

Die Lymphogranulomatose der Bla se tritt makroskopisch meist in Form 
umschriebener, über die Schleimhaut erhabener grauweißer Höcker und Knoten 
(Ahh. 93) in Erscheinung, die bis erbsengroß werden können (HALm), jedoch auch 
sehr klein und schlaff sein können (SZENES). Durch die dichte Gruppierung der 
kleinen Knötchen im F alle SzENES entsteht eine höckrige Beschaffenheit der 
ganzen befallenen Blasenschleimhaut (Ahb. 94) . Die stärksten Veränderungen 
finden sich in diesem F all im Blasendreieck In den meisten Fällen ist die BlaseH
wand stark verdickt (bis zu 15 mm im Falle SzENES). Das Granulomgewebe 
beschränkt sich meist nicht auf die Schleimhaut, sondern ist auch zwischen 
den Bündeln der Muskulatur und in der Umgebung der Blase als grauweißes, 
derbes Aftergewebe erkennbar. 

Die E rkrankung greift offenbar meist von benachharten Organen auf die 
Harnblase über. Bei SCHLAGENRAUFER waren außer Milz , Pankre<tS und Bauch
lymphknoten auch die Mesosalpinx und das Mesovar, sowie die Urethra und das 
periurethrale Gewebe ergriffen; auch die Beobachtung von SzENES zeigte außer 
einer Lymphogranulomatose aller Lymphknoten granulomatöse Erkrankung der 
inneren weihliehen Geschlechtsorgane. Im Falle von BLATT und MARKUS war 
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die Prostata der Hauptsitz 
der Erkrankung, von wo 
aus Blase und Rektum 
ergriffen wurden, die mit
einander verwachsen er
schienen. Nur beider Beob
achtung von HALIR ist kein 
direktes Nachbarorgan er
krankt, sondern nur Leber, 
Milz, Lungen und Leisten
lymphdrüsen. 

Im histologischen Bild 
findet man typisches Lym
phogranulomgewebe inForm 
beetförmiger Herde oder 
als Knoten in der Schleim
haut (Abb. 95), doch ist 
meistauchdie Unterschleim
haut von breiten Granulom
zügen durchsetzt, die sich 
in die Muskulatur erstrecken 
und deren Bündel ausein
andf!rdrängen. Diese Gra
nulominfiltration kann bis 
in das perivesikale Fett
gewebe reichen (SzENES) . 
Ebenso ausgedehnt waren 
die Veränderungen bei mei
ner Beobachtung. In diesem 
Fallließ auch der Granulom
knoten in den Außenschich
ten des Harnleiters eine be
ginnende Einwucherung in 
die Uretermuskulatur fest
stellen. 

Einen Sonderfall stellt 
die Beobachtung von BLATT 
und MARKUS dar, da es sich 
hier um eine Kombination 
von Lymphogranulomatose 
mit Tuberkulose handelt. 
Schon makroskopisch fallen 
graue miliare Knötchen und 
kleinste Abszesse in der 
Blasenschleimhaut auf, die 
zum Teil mit nekrotischen 
Schorfen bedeckt sind . 

Histologisch finden sich 
neben breiten Zügen von 
typischem Lymphogranu

Abb. ()J. Ausgedehnte LymphogranulomatOi;e uer Blase 
(umgezeichnet nach 87-ENES). 

Abb. 95 . neetfiirmiger Herd von L}'mphogra nulomgewcbe mit 
zahlreiehcn STEHNBERGschen Riescnzelicn in de r lllasen

sehleimhaut. (38 J a hre, ~ . S. 238JIU33, eigene ßeobachtung.) 

lomgewebe, die alle Wandschichten durchsetzen und die Muskulatur stark aus
einanderdrängen, käsige Nekrosen, sowie sehr zahlreiche miliare Tuberkel, 
zum Teil in innigster räumlicher Beziehung zum Granulomgewebe. In diesen 
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Knötchen, zum Teil aber auch sonst im Gewebe finden sich sehr reichlich unge
wöhnlich rasch färbbare Tuberkelbazillen. 

F. Lepra (Lit. s. 561). 

Über lepröse Erkrankung der ableitenden Harnwege sind in dem mir zu
gänglichen Schrifttum nahezu keine Angaben zu finden. Nach BARRERA und 
CHAVARRIA kommen akute Nierenprozesse bei Lepra vor. Leprabazillen wurden 
im Harn auch von UHLENHUTH und WESTPHAL nachgewiesen. PFIS'l'ER erwähnt 
ohne nähere Schrifttumsangabe, daß bei Leichenöffnungen knotige und ge
schwürige Veränderungen lepröser Art in der Blase festgestellt worden seien. 
Auch JADASSOHN gibt an, daß BABES kleine Lepraknötchen in der Blasenschleim
haut gesehen habe. Eine japanische Monographie von KoBAYASHI über viszerale 
Lepra, die möglicherweise nähere Angaben über die Mitbeteiligung der Harnwege 
enthält, war mir leider nicht zugänglich. 

G. Gonorrhoe (Lit. s. 561). 

Die gonorrhoische Erkrankung der Harnorgane if.;t nicht so häufig, als man 
annehmen würde. Es bleibt allerdings dabei zu erwägen, ob die Infektion 
der Harnwege wirklich so selten ist, wie es nach den Schrifttumangaben 
scheint, oder ob nur die bakteriologische Nachweismöglichkeit eingeschränkt 
erscheint. 

Der Nachweis einer gonorrhoischen Harnwegserkrankung ist aus mehreren 
Gründen schwierig. Bakterioskopisch ist die Identifizierung gramnegntiver 
Diplokokken immer nur mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit möglich. Die 
Kultur ist nicht ganz einfach, da die Gonokokken besonders gegen Abkühlung 
empfindlich sind. Aber auch, wenn die Kultur gelingt, bereitet die Identifi
zierung noch große Schwierigkeiten. Nach den Angaben von SHIVERS (1923) 
besteht eine weitgehende morphologische und kulturelle Übereinstimmung 
zwischen dem Gonokokkus und dem MicroGoccus catarrhalis. Der Gonokokkus 
ist nach SHIVERS nur durch die Zuckervergärung und die Komplementfixation 
mit Sicherheit zu identifizieren. Aus diesen Gründen sind die ätiologischen 
Angaben des älteren Schrifttums nur mit Wahrscheinlichkeit verwertbar, aber 
auch bei den neueren Beobachtungen sind diese mühsamen Untersuchungen 
nur selten ausgeführt worden. 

Außer diesen in der hakteriologischen Methodik und den Lehensumständen 
der Gonokokken bedingten Schwierigkeiten bleibt noch zu erwägen, daß der 
Gonokokkus auch durch andere Keime verdrängt oder verdeckt werden kann 
(Sekundär- bzw. Mischinfektion). In erster Linie werden in dieser Hinsicht 
Bacterium coli, vielleicht auch andere Kokken in Frage kommen. 

Im Schrifttum finden sich Angaben über folgende Mischinfektionen bei 
gonorrhoischer Niereninfektion: Gonokokken, Bacterium coli und Staphylokokken 
(THEDENET), Gonokokken, Staphylokokken und Bacillus proteus (ScHULTZ 
und VIVIAN), Gonokokken und Influenzabazillen (KoPP), Gonokokken und 
Balantidium coli (MALIVA und v. HAus), Gonorrhoe und Tuberkulose (NrxoN 
und FAYOL). 

Die gonorrhoische Infektion der Niere kann unter dem Bilde der 
Pyelitis, Polyonephritis und Pyonephrose auftreten. Das n,natomische Bild 
zeigt dabei keine irgendwie die Gonokokkeninfektion kennzeichnende Abwei
chungen gegenüber den durch andere Erreger veranlaßten Prozessen dieser 
Art. Ziemlich häufig findet mn,n in chronischen :Fällen im Nierenhecken follikel-
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artige Rundzellenherde (v. FRISCH, SIMMONS, YouNG, M:IcHON, GAYET, BARNEY, 
ZINNER). Nach PARMENTER, FooRD und LEUTENEGGER wurden viermal bei 
gonorrhoischer Pyelonephritis Gonokokken in Tubuli und Glomeruli nach
gewiesen. Gonorrhoische Pyonephrose bei doppelseitiger Zystenniere beschrieb 
ScHÖNWERTH, bei Ureterknickung durch abnormen Gefäßverlauf DoszA. Einen 
isolierten großen Gonokokkenabszeß im oberen Nierenpol sah WEISSW ANGER. 

Auch der klinische Verlauf kann ganz uncharakteristisch sein (GAYET). 
Eine gonorrhoische Pyelitis mit ungewöhnlich starker Hämaturie hat ScHOTT
MÜLLER beschrieben. 

Nach der Zusammenstellung von PARMENTER, FooRD und LEUTENEGGER 
sind bis 1930 im Schriftturn 60 Niereninfektionen durch Gonokokken mitgeteilt. 
Davon erscheinen 28 nur als möglich (bakterioskopisch im Ausstrich), 27 als 
wahrscheinlich (Kultur) und nur 5 als gesichert (Ferrnentationsstudien). Nach 
dem anatomischen Befund und hinsichtlich der befallenen Seite gliedern sich 
diese Fälle folgendermaßen: 

Die Zusammenstellung er
gibt, daß die Pyelitis, die Pyelo
nephritis und die Pyonephrose 
etwa gleich häufig angetroffen 
werden. Die rechte Seite ist, 
wie bei diesen Erkrankungen 
anderer Ätiologie auch, deutlich 

Pyelitis ... 
Pyelonephritis 
Pyonephrose . 

Fälle 

25 
15 
20 

rechts 

11 
5 

10 

links beider-
scite 

7 7 
5 5 
7 3 

häufiger befallen, als die linke (mit Ausnahme der Pyelonephritis). Doppel
seitige Erkrankung findet sich bei der Pyelitis und Pyelonephritis gonorrhoica 
in einem Drittel der Fälle; die gonorrhoische Pyonephrose scheint noch seltener 
doppelseitig aufzutreten. Meist handelt es sich um Erwachsene, doch sind auch 
selten bei Kindern gonorrhoische Pyelitiden und Pyelonephritiden beobachtet 
worden (NOBECOURT). 

Der Infektionsweg ist wie bei der Pyelitis und Pyelonephritis überhaupt 
umstritten. Während NECKER und BACHRACH die aszendierende Infektion, 
besonders entlang den Lyrnphbahnen der Ureterwandung, für die häufigste 
Form halten, erachten PuGH, BIRKHAUG, PARLON die Blutstrominfektion als 
Regel. Die Möglichkeit einer hämatogenen Infektion zeigt eine Beobachtung 
HIMMELHEBERS, der bei Gonokokkensepsis Pyelitis sah, wobei nur im Blut 
nicht aber im Harn Gonokokken nachweisbar waren. Eine gonorrhoische ver
mutlich hämatogen infizierte Hydronephrose mit Spontanruptur bei unver
ändeter Blase beschrieb R. R. SIMMONS. Die Möglichkeit einer aufsteigenden 
urinogenen Infektion erwägen MALlvA und v. HAus, wobei sie an einen Transport 
der unbeweglichen Gonokokken durch die in ihrem Falle gleichfalls vorhandenen 
Baiantidien denken. Man wird die Möglichkeit einer hämatogenen Infektion 
vor allem bei Freibleiben der Harnblase zugeben müssen. Für die nicht seltenen 
Fälle einer Infektion bei Abflußstörung und Erkrankung der unteren Harn
wege, wie sie besonders bei Ureterstrikturen gegeben erscheint, dürfte wohl 
die aufsteigende (urinogene oder lymphogene) Infektion in erster Linie in 
Frage kommen. 

Die Harnleiter sind bei Gonorrhoe anscheinend auch nicht häufig mit
erkrankt. Nach NECKER häufiger bei mischinfizierten postgonorrhoischen Eite
rungen, besonders wenn eine Harnröhrenstriktur besteht, als bei akuten Gonor
rhoen. Der Infektionsweg dürfte wohl meist in den Lyrnphbahnen des Ureters 
zu suchen sein (BACHRACH). Als Endausgang solcher Ureteritiden werden Ver
engungen und Strikturen beschrieben, die dann nicht selten Anlaß zur Infektion 
der zugehörigen Niere geben. Solche Strikturen wurden von DouRMASHKIN 
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und CoHEN, JoHNSON und JusTINA, KELLY (mit Pyoureter), AuNSTON, BAAR 
beschrieben. Über Ureterstenose bei Gonorrhoe berichten JoHNSON und HILL 
sowie BIRKHAUG und PARLOW. PARMENTER, FooRD und LEUTENEGGER geben 
in ihrer bis 1930 reichenden Zusammenstellung an, daß Ureterstrikturen bei 
Gonorrhoe bekannt seien, davon seien 9 histologisch und röntgenologisch ge
sichert. Nach PARMENTER, FooRD und LEUTENEGGER sind in fast allen :Fällen 
von gonorrhoischer Niereninfektion die Ureteren erweitert oder verdickt; auch 
SrsK und WEAR haben in zwei Fällen die Ureteren erweitert gefunden. 

Die Harnblase kann in verschiedener :Form an der Gonorrhoe beteiligt 
sein. Eine vorübergehende Mitbeteiligung des an den Blasenausgang grenzenden 
Schleimhautgebietes (Zystokollitis FINGER) ist bei der akuten Gonorrhoe häufig 
(SU'l.'ER). Es scheint sich dabei mehr um eine kollaterale Entzündung zu 
handeln, da FALTIN und SuTER in solchen Fällen den Blasenharn meist steril 
gefunden haben. 

Das zystoskopischeBild zeigt in akuten :Fällen nach FINGER meist eine 
wulstige Schwellung der Schleimhaut des Blasenbodens mit Blutungen und 
fetzigen Epithelablösungen. In chronischen Fällen hat NrrzE Fleckungen und 
Schwellungen beobachtet. 

Die gonorrhoische Zystitis ist meist auf den Blasenboden beschränkt (_FINGER, 
NITZE, KNORR, STOECKEL, SUTER). Daneben sahen KNORR, SuTER und LINZEN
MAIER fleckförmige Blutungen in der übrigen Blasenschleimha,ut. Diffuse 
Zystitis bei Gonorrhoe ist äußerst selten (STOECKEL, SuTER). Eine diffuse 
Zystitis mit kulturellem Gonokokkennachweis beschrieb LINZENMAIEH. Bullöses 
Ödem und Geschwürsbildung, sehr ähnlich wie bei Blasentuberkulose, haben 
SrsK und WEAR bei Cystitis gonorrhoica beobachtet. Anatomische Befunde 
über Blasengonorrhoe scheinen nicht vorzuliegen. 

H. Typhus und Paratyphus (Lit. s. 562). 

Bei Typhus sowie bei Paratyphus A und B findet sich häufig Bazillurie. 
HERZ und HERRNHEISER fanden unter 374 Typhus- und Paratyphusfällen 
219mal spezifische Bakteriurie (42% ). Nach Ansicht dieser Autoren ist die 
Bakteriurie bedingt durch eine Nieren- oder Harnweginfektion. Auch ScHOTT
MÜLLER betont, daß bei Typhus bis zu 50% der Fälle klinisch eine Infektion 
der Harnwege aufweisen. Bei Paratyphus N (ERZINDJAN) werden nach :FAIN 
Komplikationen an den Harnorganen noch häufiger beobachtet als bei Para
typhus A und B. 

Eine hartnäckige Typhusbazillurie, bei der die anatomische Untersuchung 
der exstirpierten Niere samt Nierenbecken und Ureter keine Veränderungen 
ergab, beschrieb STEINTHAL. 

Über die Häufigkeit von Harnwegsinfektion bei Typhus im Sektionsmaterial 
geben die Mitteilungen HöLSCHERs Auskunft. Unter 2000 Typhussektionen, 
die im Münchener pathologischen Institut von 1854-1890 ausgeführt wurden, 
fand er folgende Veränderungen an den Harnorganen: 37 "Nierenkeile" bei 
Pyämie (wohl embolisch-eitrige Herde), 3 Nierenabszesse, 2 eitrige Pyelitiden, 
1 diphtherische Pyelitis, 3 Zystitiden, 1 diphtherische Zystitis. 

Da sowohl pyämische als auch aszendierende eitrige Infektionen nicht 
typhöser Natur an Niere und Nierenbecken bei Typhus nicht selten vorkommen, 
sind die älteren nicht bakteriologisch gesicherten Beobachtungen nicht sicher 
verwertbar. Es ist nach E. MELCHIOR allerdings meist charakteristisch, daß die 
banalen pyämischen Infekte während der Fieberperiode auftreten, während 
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die durch Typhusbazillen bedingten Eiterungen in der Rekonvaleszenz beobachtet 
werden. Während sich in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle die typhöse 
Darmerkrankung als Ausgangspunkt der Niereninfektion nachweisen läßt, 
gelingt dies in einzelnen ~Fällen nicht. Dadurch ist man zur Annahme eines 
isolierten "renalen Typhoids" gekommen (PosSELT, FLEXNEH). Autoptisch 
einigermaßen gesichert erscheint nur die Beobachtung V ANZETTIS, der bei 
einem l5jährigen Mädchen ohne Milz- oder Darmveränderungen von den "par
enchymatös nephrotischen" und mit Infarkten durchsetzten Nieren Typhus
bazillen kultivieren konnte. Man müßte in solchen :Fällen den Durchtritt 
von Typhusbazillen aus dem Darm in die Blutbahn annehmen, ohne daß 
es zur Darmerkrankung käme (FLEXNER). Ein Beweis für eine solche An
nahme Ü;t schwer zu erbringen und man wird bedenken müssen, daß die 
typhöse Darmerkrankung auch sehr leicht verlaufen und deslmlb üben;ehen 
werden kann. 

Die typhösen Niereninfektionen können unter verschiedenen banalen anato
mischen Bildern ablaufen, die nichts für den Typhus Charakteristisches dar
stellen. Deshalb kann die Diagnm;e auch nur hakteriologisch gestellt werden. 
Aus diesen Gründen erübrigt es sich, auf die feineren anatomischen und histo
logischen Befunde näher einzugehen, da den Befunden der Pyelonephriti:.;, 
Pyelitis, Ureteritis und Zystitis nichts hinzuzufügen wäre. 

Es kommen am häufigsten in den msch tödlich verlaufenden Fällen multiple 
miliare Nierenabszesse (FLEXNER), seltener streifige eitrige Infiltrate in der 
Niere mit Beteiligung des Nierenbeckens und der Blase vor (ScHEIB). Jn 
solchen ~Fällen scheint das Bild einer hämatogen entstandenen Pyelonephritü; 
vorzuliegen. TROISIER hat einen größeren solitären Nierenabszeß, der Typhus
bazillen in Reinkultur enthielt, beschrieben. Eine durch den Typhusbazillus 
veranlaßte doppelseitige Schwangerschaftspyelonephritis hat VozzA veröffent
licht. Die Mehrzahl der chronischen typhösen Infektionen der Niere erscheint 
als Pyonephrosen (WRIGHT, PATCH). Diese treten etwa gleich häufig doppel
seitig (CAMPBELL und RHEA, YouNG und LEHR, :Fall2) und einseitig auf (PA'l'CH). 
Die Pyonephrosen können aus pyelonephritischen Abszessen hervorgehen 
(GARNIER und LAIWEMOIS). In einer anderen Reihe von Fällen ist eine Be
günstigung der Infektion durch Harnstauung (Hydronephrose) gegeben. Eine 
infizierte intermittierende Hydronephrose bei Durchbruch eines typhösen 
Nierenabszesses ins Nierenbecken beschrieben FERNET und PAPILLON. Über 
eine in früherer Zeit vereiterte Hydronephrose mit alten Narben und einem 
großen Geschwür im Nierenbecken, deren Inhalt Typhusbazillen in Reinkultur 
enthielt, berichteten MEYER und AHREINER. Eine typhöse Pyonephrose mit 
ß Liter Inh1Llt ( !) beobachtete E. MELCHIOR bei Enge des Ureterabganges. 
PATCH beschrieb eine typhöse Pyonephrose mit 2 Ureterstrikturen, wobei er 
offen läßt, ob alte Strikturen die Entzündung begünstigten oder en;t als Folgen 
einer Periureteritis hinzugetreten sind. 

In einer anderen Gruppe von Beobachtungen wurde die typhöse Infektion 
des Nierenbeckens durch das Vorhandensein von Steinen, die mechanisch die 
Schleimhaut reizen, begünstigt. GRAEVES fand typhöse Pyonephrose bei Ver
schluß des Ureters durch einen Phosphatstein. RovsiNG beschrieb bei einem 
Urat-Oxalatstein des Nierenbeckens eine typhöse Pyonephrose, außerdem be
stand in diesem F11lle eine ulzeröse Ureteritis und Zystitis. Doppelseitige 
"Typhusschrumpfnieren" mit einem Stein in einem paranephritischcn Ab
szeß hat SrMON bei einem l5jährigen Krmben 41/ 2 Jahre nach Darmtyphm.; 
beobachtet. Für die Annahme, daß die Steine meist schon vor der Typhus
infektion vorhanden sind, spricht auch die Beobachtung von YouNG und 
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LEHR (J<'all 2), wobei sich am; dem Eiter Bacillus typhi in Reinkultur züchten 
ließ, während am; dem Steinkern BacilluH protem; kultiviert wurde. ln ein
zelnen Fällen wird man aber auch die Steinbildung nls Folge der Typhm;
infektion ansehen dürfen. So ließ sich im l. Fall von You""u und I~EHR sowohl 
nus dem Steinkern wie aus dem Eiter Bacillus typhi in Reinkultur gewinnen. 

Die Niereninfektion bei Typhus erfolgt wohl immer hämatogen. Die he
gleitende Pyelitis, Ureteriti;.; und Zystitis wird man als deszendierende Infektion 
auffassen dürfen. 

Bakteriologisch h<mdelt es sich meü;t um reine Infektionen mit TyphuR
bazillen. Nur die Beobachtung von CAMPBELL und RHEA erwies sich nls Misch
infektion mit Kolibazillen. 

Nach den Angaben von HJ<JRJ': und HEKR~HJ<JlSER findet sich im Verlnuf 
des Typhus und Paratyphus häufig PyelitiR. LoEPJm und LRI\IAYilJ haben eüw 
durch Paratyphus B veranlaßte Pyelozystitü; beschrieben, ohne daß eine nach
weisbare Darmerkrankung bestand. Das Vorkommen einer von einer Darm
erkrankung unabhängigen paratyphösen Zystopyelitis besonders bei Frauen 
bestätigt auch ScnoT'l'MÜLLER. Er nimmt für diese Fälle eine \"On der Harn
röhre aufsteigende Infektion an. 

Der Ureter dürfte in diesen Fällen häufiger miterkrankt sein: auHdrücklich 
angegeben ist eine Rötung im oberen Drittel des Ureters im 2. Falle SCHEIB~ 
und eine geschwürige Ureteritis in Rovsrm:s Beobachtung. Die Ureterstrik
turen im Falle PA'l'CHH fanden schon oben Erwähnung. Starke Erweikrnng 
der Ureteren wurde im 2. Falle von YmJNG und L~;ng gesehen. 

Die Harnblase kann gleichhlls durch TyphusbaJ':illen ent:r,iindlich verändert 
werden, wobei nach M. MELCHIOR besonders die Harnstmmng eine erhebliche 
Rolle spielen. Im Kaninchenversuch konnte M. MBLCHTOR bei Injektion von 
Typlnmbouillonkultur in die Harnblase mtr nach zeitwei:-;er Unkrbindung der 
Harnröhre Zystitis erzeugen. 

Nach HERJ': und HERR~HEISER ist die typhöse bzw. paratyphöse Zy:-;titi,
nicht sehr selten, da sie unter 2:~ langdauernden spezifischen Bnkteriurien 
llmal intemüve Blasenentzündung beobachten konnten. Auch ScHO'l'TMÜLLEJt 
betont, daß Blasensymptome bei Typhu:-; häufig, bei Paratyphus regelmäßig 
beobachtet würden. D<t Frauen lümal so häufig als Männer betroffen Nind. 
nimmt ScHO'l''l'MCLLER eine urethrogen aHzemlierende Infektion an. 

Als erster hat M. MELCHIOR eine typhöse ZyRtitiR heoha,chtct (IH!l2). Weiten' 
Beobachtungen wurden von HANS KuRSCHMANN, ScHAEDEL, LEvi, LEMIERHE 
mitgeteilt. BuowN berichtete über eine auf die Harnblase beschränkte Typhus
infektion, die durch einen mit TypbuHbazillen beschmutzten Katheter veranlaßt 
sein sollte. 

In den meisten :Fällen handelt es :;ich um leichtere :Formen, die unter dem 
Bild einer katarrhalischen Zystitis verlaufen. Die Erscheinungen treten meist 
am Beginn der Hekonvalm;zenz auf (ScHAJ<JDBL). Nur in einem Fall haben 
HERZ und HEHRNHEISER Geschwüre und Beläge in der Bla:-;e gefunden. Des
gleichen bestanden Blasengeschwüre bei RovsiNGs Beobnchtung und im 
2. Falle von Ym;Nu und LBHR bei chronischer typhöser Zystitis. Eine schwere 
pseudomembmnös-nekrotisicrende Zystitis mit Heinkultur von TyplmHbazillen 
im Harn bestand im 2. Falle ScHAEDELs, der auch autoptisch ge:-;ichcrt wurde. 
Histologü.;ch fanden sieh im nekrotischen fibrind mehtränkten Ge wehe reichlieh 
Stäbchen vom Am;sehen der kulturell nachgewiesenen Typlmshazilleit. Hin
sichtlich deR relativ häufigen Vorkommens von Blasengangrän bei Typhu,
- ohne daß die Blasenveränderungen durch Typhusbazillen bedingt sein 
müssen- sei auf den Abschnitt über Cystitis gangraenosa verwiesPn (S. :352). 
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J. Entzündungen der Harnwege durclt Protozoen 
(Lit. S. 563). 

1. Amöbiasis. 
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In den letzten Jahren häufen sich die Veröffentlichungen über entzündliche 
Erkrankungen der Harnwege hervorgerufen durch Entamoeba histolytica 
Schaudinn. Hinsichtlich der synonymen Bezeichnungen der unter verschiedenen 
~amen veröffentlichten, aber offenbar identischen Amöben sei auf die Dar
stellung KocHs1 verwiesen. Die Biologie der Entamoeba histolytica ist eingehend 
bei den Darmparasiten 2 abgehandelt. Hier soll nur auf die entzündlichen 
Veränderungen durch Amöbeninfektion der Harnwege eingegangen werden, 
wobei besonders die seit der KocHsehen Bearbeitung erschienenen Arbeiten 
herangezogen werden sollen. In den meisten Fällen handelt es sich um Zystitis, 
wobei im Harn vegetative und enzystierte Formen der Entamoeba histolytica 
nachgewiesen werden können. Es kann terminale Hämaturie bestehen (PANA
YOTOTOU). CASTELLANI und CHALMERS erwähnen auch vermutlich im Nieren
becken lokalisierte Amöbeninfekte, die Lendenschmerz und Blutharnen ver
anlassen können. PETZETAKIS hat sogar eine durch Amöben bedingteN ephriti;; 
beschrieben, die durch Emetin rasch geheilt wurde. 

Die Zystitis ist meist nur leicht. Eitrige Zystitis beobachtete FISCHER. 
Doch können auch schwerere Veränderungen zystoskopisch festgestellt werden, 
die gelegentlich stark mit den geringen subjektiven Erscheinungen in Wider
spruch stehen (PETZETAKIS und MYLONAS). So hat REISS bei Amöbenzystiti;; 
im Blasendreieck ein zehnpfennigstückgroßes Geschwür mit aufgeworfenen Rän
dern beobachtet. PETZETAKIS und MYLONAS berichten sogar über 5 scharfrandige 
Blasengeschwüre bei einem Kranken mit Amöbenzystitis. Anatomische Unter
~mchungen scheinen über die Amöbenzystitis nicht vorzuliegen. 

In den meisten Fällen ist eine vorangegangene oder gleichzeitig bestehende 
Amöbendysenterie angegeben. 

Die geographische Verbreitung der Amöbenzystitis ist eine sehr ausgedehnte. 
Es sind Fälle in Ägypten (PANAYOTOTOU), Somaliland (STEFANO), Argentinien 
(GOYENA), China (FISCHER, RErss) und in Italien besonders in der Umgebung 
von Bologna (FRANCHINI) beschrieben worden. Die Häufigkeit scheint regionär 
verschieden zu sein. Während GoYENA die Amöbenzystitis in Südamerika ab 
sehr selten bezeichnet, sagt STEFANO, sie sei im Somaliland keineswegs selten. 
Die Häufigkeit in manchen Gegenden kann man auch daraus ersehen, daß ein
zelne Untersucher über eine größere Zahl von Beobachtungen verfügen (PIRANI 
11 Fälle, PANAYOTOTOU 7 Fälle, FRANCHINI 10 Fälle). 

Die pathogene Bedeutung der Amöben für den Harntrakt ist nach den derzeit 
vorliegenden Veröffentlichungen nicht zu bezweifeln. Die Frage einer bakteriellen 
Mischinfektion etwa mit Bacterium coli ist allerdings zu erwägen. Mischinfek
tionen von Entamoeba histolytica und Bilharzia haben MACFIE sowie PETZETAKIS 
und MYLONAS (2 ]'älle) beobachtet. Mischinfektion mit Schistosoma Mansoni 
beschrieb PANAYOTOTOU. 

Für die Infektion der Harnwege mit Amöben bei oder nach Amöbenenteritis 
sind verschiedene Möglichkeiten gegeben. Bei der Beobachtung CRAIGs war eine 
direkte Infektion möglich, da autoptisch eine Blasendarmfistel gefunden wurde. 
In der Mehrzahl der Fälle muß der Weg ein anderer sein. Nach FRANCHINI 
kommt der Blut- und Lymphweg in Frage, außerdem besonders bei Frauen 
auch die direkte Übertragung vom Anus auf die Urethra. Daß der Blutweg mit 

1 KocH: Dieses Handbuch, Bd. V/1, S. 750. 
2 W. FISCHER: Dieses Handbuch, Bd. IV/3, S. 642. 
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oder ohne Nierenpassage sehr wohl möglich ist, zeigen die Befunde von 
PETZETAKIS, daß oft im Verlaufe einer Amöbendysenterie lebende Amöben im 
Harn und im Sputum nachzuweisen sind, es scheint also gelegentlich eine 
Amöbämie im Verlaufe der Dysenterie zu bestehen. 

2. Trichimonas vaginalis und andere Flagellaten. 
In den letzten Jahren sind einige Fälle von Infektion der Harnwege mit 

Trichomonas vaginalis bekannt geworden, die es wahrscheinlich machen, daß 
dieser Flagellat, der häufig als harmloser Parasit in der Vagina angetroffen wird, 
unter besonderen Umständen pathogen wirken kann. In den vorliegenden 
Beobachtungen mit Krankheitserscheinungen handelt es sich immer um Frauen. 

VrsHER fand Trichomonas im Harn und in der Scheide bei einer hochfiebern
den Patientin. EscoMEL berichtet über Trichomonasinfektion bei einer Dia
betikerin mit sauer reagierendem eitrigen Harn, während die Scheide frei von 
Trichomonas war. RASMUSSEN hat 2 Fälle von Trichomonas cystitis bei schwan
geren Frauen beschrieben. BRANSFORD LEwrs und GRAYSON-ÜARROLL haben 
in einem Fall Trichomonas vaginalis im Harn bei Ureterenkatheterismus nach
gewiesen. In diesem Fall war offenbar auch das Nierenbecken infiziert. In allen 
diesen Fällen sind die entzündlichen Erscheinungen verhältnismäßig gering. 
Anatomische Befunde liegen nicht vor. 

Eine massive Infektion eines Nierenbeckens einer 27jährigen Frau mit 
Giardia (neben Bacterium coli) bei lang dauernder geringer Zystitis und Urete
ritis beschriebenE. W. AYER und I.M. NEIL, wobei die Möglichkeit einer patho
genen Wirkung der Giardiainvasion erwogen wird. Über eine recht unklare, 
gehäuft im Krieg aufgetretene (etwa 15 Fälle) Protozoenpyelitis, bei der teil
weise sichere Flagellaten unbestimmter Art teilweise amöboide Zellen (ver
änderte Körperzellen?) im Harn nachgewiesen wurden, berichteten REITLER 
und KoLJSCHER. 

3. Balantidium coli. 
Eine einzigartige Beobachtung haben MALIVA und v. HAus mitgeteilt. Sie 

fanden bei einem 22jährigen Mädchen das anscheinend seit Kindheit an Gonor
rhoe litt, eine Zystitis, Ureteritis und linksseitige Pyelonephritis mit Narben
bildung und reichlich Fremdkörperriesenzellen. Im Harn wurden Balantidium 
coli und Gonokokken gefunden, während in der pyelonephritischen Niere nur 
Streptokokken, Staphylokokken und Bacterium coli nachgewiesen wurden. 
Die Autoren zweifeln nicht an der pathogenen Bedeutung des Balantidium 
coli und meinen, daß der bewegliche Ziliat die unbeweglichen Gonokokken in 
die oberen Harnwege verschleppt haben könnte. 

K. Wurminfektion der Harnwege (Lit. s. 564). 

1. Bilharziosis. 
Im Verlaufe der Bilharziaerkrankung der Harnwege kommt es meist auch 

zu entzündlichen Erscheinungen. Nur auf diese soll hier näher eingegangen 
werden; hinsichtlich der Parasitologie und des Infektionsmodus sei auf den 
Abschnitt von KocH1 verwiesen. Die Erkrankung wird meist durch Schisto
soma haemato bium (BILHARz) hervorgerufen, doch kommen auch andere 
Harnwegerkrankungen durch Schistosoma Mansoni vor. Gelegentlich wurden 

1 Dieses Handbuch, Bd. VI/1, S. 729. 
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Eier beider Wurmarten im Harn gefunden (PoMARET und ANDRANI; CüNSTANTINI, 
LEREBOULLET und NADAL). Mischinfektionen von Schistosoma Mansoni und 
Entamoeba histolytica wurde von PANAYOTOTOU beobachtet (1 F<1li). Über 
Mischinfektion von Schistosoma haematobium und Entamoeba histolytica 
haben PETZETAKTS und MYLONAS in 2 Fällen berichtet. ' 

Der Reiz wird vor allem durch die in großen Massen besonders in der Sub
mukosa der Blase abgelegten Eier veranlaßt, wobei besonders das Chitin der 
Eierhüllen giftige Wirkungen entfaltet. 

Nach den Angaben von MADDEN sind in Ägypten 94% der Erkrankten Männcr, 
was wohl in erster Linie mit einer starken Exposition durch die von Männern 
verrichtete Feldarbeit in den überschwemmten Feldern zu erklären sein wird. 

Klinisch steht die Hämaturie im Vordergrund, nur wenn stärkere gele
gentlich durch bakterielle Mischinfektion bedingte, zystitisehe Erscheinungen 
bestehen, kommen Schmerzen und Harn
drang hinzu. Die Diagnose läßt sich 
durch den Nachweis der oft massen
haft im Harn vorhandenen Eier stellen. 

Daszystoskopische Bild istmeist 
sehr charakteristisch (Abb. 96). In den 
Anfangsstadien mit geringen entzünd
lichen Erscheinungen sieht man ver
streut glänzend weiße Knötchen in der 
stärker injizierten Blasenschleimhaut, 
die sich als Eiansammlungen erweisen. 
Später treten meist die verschiedenen 
Erscheinungsformen einer chronischen 
Zystitis auf, daneben sieht man grö
ßere Eierknötchen, sowie maulbeer
förmige und hahnenkammartige, blau
rote Wucherungen und schließlich kör
nige Inkmstationen, sowie Geschwüre 
mit Krusten und zähem , blutigem 
Schleim. 

Abb. 96. Zystoskopisches Bild einer stark ent
zündeten Bilharzia-Blase. (Nach M .HtiOX aus 

PFISTER. ) 

Röntgenologisch treten die verkalkten Eimassen gelegentlich als knochen
dichte Schatten hervor, während die Kalkablagerungen in tuberkulösen Herden 
nie so massive Schatten geben (LOTSY) . 

Bei makroskopischer Betrachtung der vollentwickelten Bilharziose der 
Blase finden sich recht wechselnde Bilder. Hier tritt die sandige Beschaffenheit 
und gelbbraune Farbe der Schleimhaut (Abb. 97) stark hervor, so daß die Ge
webe beim Schneiden knirschen, deshalb sprachen die englischen Autoren direkt 
von einer Sand blase (sandy bladder). In den schwersten chronischen Fällen 
kann die Blase geschrumpft, die Wandung verdickt und völlig starr, ihre Innen
fläche mit ausgedehnten Kalkplatten ausgekleidet sein, wobei die Reste der 
Schleimhaut lederartige Beschaffenheit zeigen (MADDEN). Am frühesten und 
stärksten ist in der Regel das Blasendreieck und der Blasengrund befallen. In 
späteren Stadien findet sich nicht selten auch Geschwürsbildung und kleine 
Abszesse in der Blasenwand. Weiterhin kommt es zu polypösen Granulations
wucherungen, die vom submukösen Gewebe ausgehen, während später auch 
selten Pa,pillombildungen auftreten . Bezüglich der häufig aus der leukoplaki
schen Epithelumwandlung (GoEBEL) hervorgehenden Bilharziakarzinome 
der Blase sei <1Uf den Abschnitt HücKEL>< über Bittsengeschwülste verwiesen1 . 

1 HüCKELS: Dieses Handbuch, Bd. VI/2, S. 642f. 

Handbueh der pathologischen Anatomie. VI/:!. 34 
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Dort finden sich auch nähere Angaben über die geographische Verbreitung der 
Bilharziaerkrankung (S. 640). 

Außer der Blase sind meist auch die unteren Abschnitte der H11rnleiter 
ergriffen (URQUHART) und werden gelegentlich so dick wie eine Aorta (GoEBEL), 
wobei in gleicher Weise wie in der Blase sandige Inkrust11tion (Abb. 97), Ge
schwürsbildung und papilläre Wucherungen vorkommen. Selten sollen auch 
die Harnleiter allein befallen sein (IBRAHIM). Die oberen Abschnitte der Ham
leiter und die Nierenbecken sind meist frei von Bilharziaveränderungen. GIRGicS 
erwähnt auch diffuse Infiltrationen und P apillombildung mit Eiern im Nieren
becken, die Schleimhaut wird gleichfalls rauh und uneben. Desgleichen fand 

Abb. 97. Blase und Harnleiter mit "Sandauflagerungen" und Konkrementen b ei llilharziosis . 
(Nach einer Zeichnung YOil Dr. A. HILLHAHZ-SignH1ringen ans PFISTER] .) 

DE LucA bei Harnleiterlithiasis und subakuter Pyelonephritis fibrolipomatöse 
und papilläre Veränderungen am Nierenbecken mit Einlagerung von Bilharzüt
eiern. 

Im hi s tologischen Bild finden sich neben den Befunden einer chronischen 
Zystitis vor allem die Eimassen im Gewebe. Diese können in so dichten Massen 
abgelegt sein und durch Kalkmassen verbacken und von jungem Bindegewebe 
umgeben erscheinen, daß das Gewebe ganz verdeckt en;cheint (infrtrcimento 
bilharzico von SoNSINo) . Die Eier liegen vorwiegend in der Submukosa, da die 
Würmer bis hierher in den Venen und Lymphgefäßen vordringen können, werden 
aber auch zwischen den Muskelbändern angetroffen. Gelegentlich kann man 
auch Wurmpärchen in solchen ausgeweiteten Gefäßräumen antreffen. In der 
Umgebung der Eier finden sich dichte Ansammlungen von Lymphozyten, 
Plasmazellen und Leukozyten. Oft ist eine sehr starke Eosinophilie der Infiltrate 
zu beobachten (Abb. 98). Nach KocH tritt diese Eosinophilie nur in der Um
gebung abgestorbener Eier in Erscheinung. Da ein großer Teil der Eier im 
Gewebe abstirbt, kommt es zu Verkalkungen der Eier und des Gewebes zwischen 
denselben. Eine Reihe von Veränderungen sind. als Folge des Absterbens der Eier 
zu deuten . So kommt es nicht selten zur Ausbildung von Fremdkörperriesen-
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zellen, welche an abgestorbenen Eiern Lakunen ausnagen, ähnlich wie Osteo
klasten am Knochen (GRUBER). Es kann aber auch zur reaktiven Knötchen
bildung in der Umgebung abgestorbener Eier kommen, wobei besonders Epithe
loidzellen und Riesenzellen hervortreten (GRUBER). Es handelt sich bei diesen 
Gebilden um FremdkörpertuberkeL Das Epithel der Blasenschleimhaut fehlt 
in den Fällen mit stärkerer Zystitis größtenteils und man sieht chronisch 
entzündliche Infiltrate und 

Bindegewebswucherung in 
den bloßliegenden Schleim
hautschichten. 

Die polypösen Granula
tionswucherungen der späte
ren Stadien enthalten auch 
meist Eier in großen Mengen. 
Außerdem sieht man meist 
zahlreiche Gefäße, die oft 
weit sind und angiomähnliche 
Bilder ergeben können. Ge
legentlich sind starke ödema
töse Quellungen im Zwischen
gewebe zu beobachten, wo
durch myxomähnliche Bilder 
entstehen. Auch in diesen 
kondylomartigen Wucherun
gen sind reichlich entzündliche 
Infiltrate und gelegentlich 
auch Abszeßbildungen zu be
obachten. Nicht selten be
stehen auch am Epithel 
Zysteheu und drüsenähnliche 
Wucherungen oft mit Papil
lenbildung, wie sie ähnlich bei 
der Cystitis cystica und glan
dularis angetroffen werden, 
ferner Leukoplakie (GoEBEL). 

Die histologischen V erän
derungen an den Ureteren 
gleichen im großen und ganzen 
durchaus den Blasenverände
rungen. URQUHART hat Gra
nulome und selten auch Zy
stenbildung an der Harnlei
terschleimhaut beiBilharziosis 
beobachtet. Ein gewisser Un
t erschied besteht darin, daß 

.. ·: ·. 
.... • . .. · 
• ••• · t " 

. ·. 

·~ ... -
... 

Abb. 98. Verkalkte Eier von Schistosoma baematobium in 
der Harnblasenwand eines 20iährigen Negers von der Gold
küste (HE-Färbung), in der Umgebung der Eier zahlreiche 
eosinopbile Zellen. Obwohl fast nur abgestorbene Eier vor· 
banden, ist ihre Wanderung bzw. ihr Transport mwb der 

Schleimhautoberfläche deutlich zu erkennen. 
(Nach MAX KOCH.) 

GöBEL die Harnleitermuskulatur immer viel stärker erkrankt gefunden hat als 
die Blasenmuskulatur. Zahlreiche subperitoneale und periureterale Venen zeigen 
die von LETULLE beschriebene Endophle bi tis. Die tiefgreifenden Ureter
geschwüre führen zu schwielig-narbigen Strukturen mit chronisch-entzündlichen 
Infiltraten, die oft einen Epithelüberzug vermissen lassen. Die Veränderungen 
im Nierenbecken sind entsprechend den Blasenveränderungen. 

Im Gefolge der Bilharziosis kommt es nicht selten zu Folgeerscheinungen 
an den Nieren. Teils weil die Mischinfektion, die sich in der chronischen Zystitis 

34* 
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äußert, Pyelonephritis veranlassen kann, teils weil durch Geschwürsbildung im 
unteren Ureterabschnitt Narbenstrikturen entstehen können, die zu Hydro
oder Pyonephrosen führen. Diese Prozesse sind oft doppelseitig und veran
lassen nicht selten den Tod. Meist besteht Mischinfektion mit Bacterium 
coli (RUFFER). 

Bei schweren entzündlichen Veränderungen im Verlaufe der Bilharziosis 
beobachtet man auch sklerosierende Perizystitis bzw. Periureteritis. Nach 
MARION kann es auch zu urinöser Abszeßbildung mit Fisteln, gelegentlich sogar 
zur Harnblasenruptur bei sehr tief greifenden Bilharziaveränderungen kommen. 
Polypöse "hahnenkammartige" Auswüchse am Blasenperitoneum hat schon 
GRIESINGER gesehen. 

Eine häufige Komplikation der Bilharziosis sind Blasensteine, die sich um 
Eimassen als Steinkern bilden. Aus den Inkrustationen in den Ureteren können 
primäre Harnleitersteine entstehen (PFISTER). 

2. Eustrongylus gigas. 
In seltenen Fällen kann beim Menschen Eustrongylus gigas zu entzündlichen 

Erkrankungen der Harnorgane Anlaß geben. GENAZZANI sah bei einer 33jährigen 
Frau, die viel mit den Beinen im Wasser arbeiten mußte, Pyelonephritis und 
fand im Harn neben Eiter auch Eier von Eustrongylus gigas. Nach der Angabe 
GENAZZANis hat CARAZZA 9 einschlägige Fälle gesammelt. Hinsichtlich der 
näheren Angaben über diesen Parasiten sei auf den entsprechenden Abschnitt 
von KocH1 verwiesen. 
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6. Die Gewächse der ableitenden Harnwege 
(Nierenbecken, Harnleiter und Blase). 

Von 

R. Hiickel- Göttingen. 

Mit 53 Abbildungen. 

Einleitung und Einteilung. 
Die Gewächse der ableitenden Harnwege (ausschließlich Harnröhre) gliedern 

sich zunächst nach ihrem Sitz in die drei großen Gruppen: Nierenbecken
gewächse, Harnleitergewächse und Blasengewächse. In jeder Gruppe, der ein 
Hauptkapitel zukommt, wird naturgemäß zwischen primären und sekundären 
Blastomen zu unterscheiden sein. Dabei werden die primären, aus dem je
weiligen ortsständigen Gewebe (oder aus dessen Bereich infolge geweblicher 
Fehlbildungen verlagerten ortsunständigen Geweben) entstandenen Gewächse 
in erster Linie abzuhandeln sein. 

Unter diesen primären Gewächsen überwiegen in allen Abschnitten der 
Harnwege weitaus papilläre Gewächsbildungen, und zwar die aus 
ortsständigem Gewebe entstandenen papillären Fibroepitheliome und 
die bis auf verschwindende Ausnahmen ebenfalls daraus hervorgehenden 
Karzinome. Dabei weisen besonders sowohl die papillären Fibroepitheliome 
als auch die papillären Krebse in den drei Abschnitten der ableitenden 
Harnwege unter sich in vielen Beziehungen eine große Ähnlichkeit, ja man 
könnte fast sagen, eine Gleichartigkeit auf, entsprechend der geweblichen 
Gleichartigkeit ihres Mutterbodens. Es scheint daher zunächst verlockend, 
diese papillären Gewächse, die zudem in einzelnen Fällen in Nierenbecken, 
Harnleiter und Harnblase nebeneinander vorkommen, für diese drei Abschnitte 
gemeinsam zusammenfassend zu besprechen. Da außerdem oftmals die gleichen 
ursächlichen Einflüsse zu erörtern sein werden und die gleichen Fragen bezüglich 
der geweblichen Eigenart des Wachstums (namentlich bei den "Papillomen") 
auftauchen, hätte eine solche zusammenfassende Besprechung, auch um Wieder
holungen zu vermeiden, viel für sich. Es zeigen sich jedoch hier und da gewisse 
Unterschiede; auch liegen z. B. bei den Harnblasenpapillomen eingehende Unter
suchungen bezüglich gewisser geweblicher Einzelheiten vor, und es erscheint 
nicht ohne weiteres berechtigt, jene Ergebnisse auf die Papillome des Nieren
beckens und des Harnleiters zu übertragen, so naheliegend dies zunächst 
erscheinen mag. Auch geht es nicht an, Ansichten, die z. B. über die papillären 
Gewächse des Nierenbeckens - sei es auch in welcher Beziehung - geäußert 
wurden, ohne weiteres auf die entsprechenden Bildungen des Harnleiters oder 
der Harnblase zu übertragen und sie mit den eigens über diese Gewächse vor
liegenden Anschauungen zu vermengen, obgleich man dies in einzelnen Punkten 
rechtfertigen könnte. Somit kommt man nicht umhin, auch bei den papillären 
Gewächsen die Dreiteilung Nierenbecken, Harnleiter und Harnblase zu wahren 
und durchzuführen. Wenn dabei gleichartige Fragen bei den verschiedenen 
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Abschnitten des Harnweges erörtert werden müssen, werden Wiederholungen 
durch jeweilige Hinweise nach Möglichkeit vermieden werden. Im nilgemeinen 
wird eine für die papillären Gewächse der Harnwege als allgemein gültig zu 
bewertende Frage in demjenigen Abschnitt des Harnweges ausführlich behandelt 
werden, bei dem die meisten Untersuchungen und Erörterungen darüber 
vorliegen. 

Eine Einteilung der Gewächse in ihrer Gesamtheit ergibt sich zunächst 
zwanglos aus ihrer geweblichen Eigenart. Die papillären Fibroepitheliorne zeigen 
jedoch eine ganz besonders nahe Beziehung zu den papillären Krebsen und 
werden ja von manchen Forschern noch heute sogar von vornherein ebenfalls 
als Zottenkrebse bezeichnet. Wenn dies auch, wie sich ergeben wird, wohl 
entschieden zu weit geht, so werden die Papillome doch jeweils unmittelbar 
vor den Karzinomen abgehandelt werden, da eben viel gemeinsames bei beiden 
Gewächsarten besteht, die Unterscheidung zwischen beiden in manchen Fällen 
schwierig ist und ein häufiger Übergang der Papillome in Krebse als sehr 
wahrscheinlich bezeichnet werden muß. Die primären Gewächse aus Binde
substanzen im engeren und weiteren Sinne, und zwar die nicht destruierend wie 
die destruierend wachsenden, sind in den ableitenden Harnwegen im g11nzen 
sehr selten. Einen nur sehr kleinen Raum nehmen auch dysontogenetisch 
entstandene Bildungen ein, die ortsunständige Gewebe enthalten. 

Die folgenden Ausführungen gründen sich einerseits naturgemäß auf das Schrifttum, 
wobei auch besonders die ungemein reichhaltige ausländische Literatur der letzten Jahr
zehnte eingehende Berücksichtigung fand, anderseits auf eigene Beobachtungen und Unter
suchungen, wobei auch der große Schatz von Präparaten und genauesten, noch nicht 
publizierten Aufzeichnungen, den EDUARD KAUFMANN mir hinterließ, im Sinne EDUARD 
KAUFMANNs verwertet wurde. Diesem .:\ieister der speziellen pathologischen Anatomie ver
danke ich auch manche Anregung und Erfahrung, die in diesen Blättern ihren Niederschlag 
finden wird, namentlich auf dem Gebiete der so schwierig zu beurteilenden papillären 
Blasengewächse. 

I. Die Gewächse des Nierenbeckens. 
A. Primäre Gewächse des Nierenbeckens. 

Allgemeines und Einteilung. 
Bei den folgenden Auseinandersetzungen ist der Begriff des Nierenbeckens 

etwas weiter gefaßt, als es streng anatomisch üblich ist; es werden nämlich 
die "Gewächse der Nierenkelche" in die "Gewächse des Nierenbeckens" mit 
aufgenommen. Das erscheint notwendig, da einerseits in sehr vielen Fällen nicht 
bekannt ist, ob ein Gewächs primär von den Nierenkelchen oder vom Nieren
becken ausging, und da anderseits Nierenbecken und Nierenkelche eine ge
webliche Einheit bilden, so daß hier eine Trennung der Gewächse nach der 
Lokalisation den Text außerordentlich in die Länge ziehen und schleppend 
gestalten würde. Wo es möglich ist oder wichtig erscheint, wird der gerraue 
Ausgangspunkt kurz angegeben werden. 

Die primären Gewächse des Nierenbeckens sind viel seltener als die 
Geschwülste der Niere selbst, was schon deutlich wird, wenn man allein die 
bösartigen Nierengewächse als Maßstab anlegt. So sah KüMMEL auf 140 bös
artige Nierengeschwülste nur 10 Nierenbeckengewächse, und zwar "8 papillo
matöse und 2 karzinomatöse". Die fibroepithelialen und rein epithelialen Formen 
der Nierenbeckenblastome überwiegen weitaus über die Geschwülste, die sich aus 
Bindesubstanzen im weitesten Sinne zusammensetzen. Bei der engen Beziehung, 
welche die papillären fibroepithelialen Gewächse ("Papillome") zu den papillären 
Krebsen haben, werden die Papillome vor den Krebsen besprochen werden. 
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1. Die papillären Fibroepitheliome und die Karzinome 
des Nierenbeckens. 

a) Die papillären Fibroepitheliome und die papillären Karzinome. 
Allgemeines. 

Einteilung und Benennung der papillären Gewächse des Harnschlauches 
haben von jeher besondere Schwierigkeiten bereitet, auf die wir bei der Be
sprechung jener Gewächse in der Blase ausführlich zurückkommen werden. 
Diese Schwierigkeiten gründen sich in erster Linie auf eine in vielen Fällen 
auffallende gewisse Unstimmigkeit zwischen geweblichem Befund und klinischem 
Verhalten. Manche der histologisch als "gutartige" papilläre Fibroepitheliome 
angesprochenen Gewächse erwiesen sich klinisch endlich doch als Krebse oder 
rezidivierten krebsig, so daß man für eine gewisse Gruppe jener papillären 
Fibroepitheliome, deren Epithelüberzug eine Anaplasie aufwies, aber keinerlei 
infiltrierendes Wachstum zeigte, den Ausdruck "malignes Papillom" einführte, 
der einen Kompromiß zwischen histologischem und klinischem V erhalten dar
stellt. Wie werden auf S. 612 ausführlich darlegen, warum dieser Ausdruck 
abzulehnen ist und vermeiden ihn bei der Einteilung der in Rede stehenden 
Gewächse. 

MocK schlug folgende Einteilung der epithelialen und fibroepithelialen 
Gewächse des Nierenbeckens vor: 

l. Papillome, 
2. papilläre Epitheliome, 
3. nicht papilläre Epitheliome. 
Diese Einteilung erscheint nicht erschöpfend und auch bei Zugrundelegung 

der in Deutschland üblichen Namengebung verwirrend, da die französischen 
Forscher unter "Epitheliom" ein bösartiges epitheliales Gewächs verstehen, 
während in Deutschland mit dieser Benennung im allgemeinen ein gutartiges 
epitheliales Gewächs gekennzeichnet wird. 

Folgende Einteilung der papillären Gewächse von PERLMANN hat zunächst 
viel für sich : 

l. Typisches Fibroepithelioma papillare - gestielte, feinzottige Neu
bildungen von regelmäßigem geweblichen Aufbau und ohne Anzeichen eines 
Tiefenwachstums; 

2. atypische Fibroephiteliome (d. h. mit Zellatypie, aber ohne destruierendes 
Wachstum) und 

3. papilläre Krebse. 
Wir können bei der Besprechung dieser Gewächse, sofern sie im Nieren

becken lokalisiert sind, jene Einteilung, wie sie ähnlich auch CHRISTELLER 
für die entsprechenden Gewächse der Blase vorschlug, deshalb schwer durch
führen, weil (im Gegensatz zu den gleichartigen Gewächsen der Blase) die 
Atypie des epithelialen Bestandteils in jenen Gewächsen des Nierenbeckens 
im Schrifttum im allgemeinen nicht eingehend gewürdigt wurde, wenn von 
"Papillomen" schlechthin die Rede war; trifft man auf die Bezeichnung 
"malignes Papillom" bei einem histologisch nicht näher beschriebenen Ge
wächs, weiß man nicht, handelt es sich schon um ein beginnendes, aber sicher 
festgestelltes infiltrierendes epitheliales Tiefenwachstum, also um ein papilläres 
Karzinom, oder ein atypisches Fibroepitheliom im Sinne PERLMANNs, d. h. ein 
Gewächs mit Zellatypien im epithelialen Überzug, aber ohne Tiefenwachstum. 

Wir werden daher nur zwischen papillären Fibroepitheliomen ("Papil
lomen") und papillären Karzinomen in diesen im wesentlichen auf das 
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Schrifttum gegründeten Ausführungen unterscheiden können, da der Begriff 
des "malignen Papilloms" des Nierenbeckens, den wir allerdings besser mit 
"atypischem papillären Fibroepitheliom" kennzeichnen würden, nicht scharf 
genug umrissen erscheint, während er bei der Harnblase neuerdings genan 
gekennzeichnet wurde. Es wird jedoch bei dem papillären :Fibroepitheliom, dem 
"Papillom" schlechthin, auf die Atypien der Zellen des epithelialen Überzuges 
und auf die Schwierigkeiten in der Beurteilung solcher VorkommniRse hinzu
weisen sein. 

Klinisch machen die papillären Fibroepitheliome und die papillären 
Krebse des Nierenbeckens häufig Blutungen; diese können plötzlich einsetzen 
und profusen Charakter tragen (BAZY, MuRSBLL) oder lange Zeit intermittierend 
auftreten (CoPB). Dabei ist die Hämaturie nicht immer mit Schmerzen ver
bunden. Selten fehlt sie völlig, was jedoch auch bei ausgedehnten papillären 
Krebsen der Fall sein kann (LANDON und ALTBR). Ist der Abfluß ans dem 
Nierenbecken durch das Gewächs verlegt, so tritt Hydronephro8e oder auch 
Urohämatonephro8e (BLuM, MuTo, GoDARD und GAUTIBR u. n.) ein, die sehr 
mächtig sein kann; so fanden FüRET und WILLEMS 3 Liter blutiger Flüssig
keit in einer solchen Urohämatonephrose. Es kann auch zur Pyonephro8r 
kommen, die gelegentlich in das perirenale Gewebe durchbricht, wie es 
GRAUHAN bei einem papillären Krebs des Nierenbeckens beobachtete. Selten 
machen die in Rede stehenden Gewächse überhaupt keine Symptome von 
Seiten des Harntraktes. 

a) Das papilläre Fibroepithcliom. 

Die papillären Fibroepitheliome sind unter den Gewächsen des Nieren
beckens verhältnismäßig häufig. BuRFORD fand unter 23 primären "Epi
theliomen" der MAYo-Klinik 15 von rein pnpillärem Bau. DaR männliche 
Geschlecht wird doppelt so oft befallen wie das weibliche (DARNALL und 
KoLMER). 

Es handelt sich um weiche Zottengeschwülste, die gestielt oder msen
förmig der Schleimhaut aufsitzen (Abb. I); sie können so klein sein, daß 
sie ihr lediglich eine samtartige Beschaffenheit verleihen (ÜCKBRBLAD) oder 
auch als weiche, graurötliche, selten vollständig verkalkte (GARGOURT) Zotten
geschwülste auftreten, die einen ganz außerordentlichen Umfang annehmen 
können. So sah ÜRTH (1930) ein Nierenbeckenpapillom von 7 Pfund Gewicht 
bei einem 40jährigen Mann und BLUM berichtete über ein kindskopfgroßes 
Papillom in einer mit Blut gefüllten Sackniere bei einem 39jährigen Mann. 

Von Symptomen sind besonders Hämaturie und Schmerzen hervorzuheben, 
jedoch können trotz reichlicher Blutung Schmerzen völlig fehlen (SALLERAS). 
Die Stärke der Blutungen erklärt SALLERAS dadurch, daß die Papillome von 
Endarterien versorgt werden, also Gefäßen ohne Anastomosen, so daß der 
Blutdruck sich in ganzer Mächtigkeit auf das eröffnete Gefäß auswirke. 
Schwerste Anämie kann eintreten (JACOBSON). 

Histologisch bestehen diese Gewächse aus einem meist sehr zarten und an 
dünnwandigen Blutgefäßen reichen Grundstock, der von einer dicken Lage 
Übergangsepithel überzogen ist. Zu der Fmge, ob dem epithelialen oder 
mesenchymalen Anteil die primäre und entscheidende Rolle bei der Entstehung 
und dem Wachstum jener Gewächse zukommt, sei folgendes ausgeführt: 

Vmcnow rechnete die :Fibroepitheliome des Harntraktes, den Namen 
"Papillom" (KRAEMER, 1848) verwerfend, zu den Fibromen (vgl. auch KüsTER). 
BIRCH-HIRSCHFELD war zunächst der Ansicht, daß man beim Papillom ganz all
gemein die Wucherung des gefäßhaltigen Bindegewebes für das Wesentliche 
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halten müsse, bekannte sich jedoch später zu der Auffassung, daß dem Epithel die 
führende Rolle im Wachstum zuzuschreiben sei. BoRST äußerte sich zu dieser 
Frage dahin, daß für die einfachen, nicht mit Adenom kombinierten, papillären 
Neubildungen für viele Fälle ein primäres Auswachsen des Blutbindegewehs
<tpparates wahrscheinlicher sei, um so mehr als vielfa.ch entzündliche Reize 
HrRächlich in Frage kämen, die vor allem das Bindegewebe treffen. Schon 
BILLROTH, KLEES und TsCHISTOWICH vertraten wie ursprünglich auch BIRsCH
HIRSCHFELD die Ansicht, daß bei jeder Papillenbildung die Entwicklung der 
Papillensubstanz zeitlich vorausginge. Wie dem 11.ll(:h sei, bei der jert1:gen Papille 
spielt das Epithel mindestem; 
die gleiche Rolle wie der gefäß
führende bindegewebige Grund
stock, ja es überwiegt an Masse 
bei den Papillomen erheblich 
über diesen, und seine starken 
Wachstumsenergien erweisen 
sich aus den häufig zu beob
achtenden zahlreichen Kern
teilungsfiguren und nicht zuletzt 
aus dem Vorkommen der papil
lären Krebse. Somit ist Epithel 
und Bindegewebe in gleicher 
Weise für diese Gewächse wesent
lich und bezeichnend, so daß es 
bei Zugrundelegung der Auffas
sung, daß Epithel und Gerüst 
als Einheit - entwicklungsge
schichtlich und bei wuchernden 
Gewächsen-erscheinen können , 
durchaus berechtigt und zweck
mäßig erscheint, die "Papil
lome" als fi b ro- epitheliale 
Gewächse aufzufassen (HRYNT
SCHAK). DieBezeichnungFibro

.\ hb. 1. Papillärcs Fibroepitheliom des Nicn>nhcekcns 
(36jührig-cr Mann) . [Niwh E. Dös7.,\: :r.. mol. Chir. 22, 

8:l (1!127) . 1 

ephiteliom bzw. papilläres Fibroepitheliom (BmscH-HmsCHFELD , 
ALBARRAN, BoRST, RIBBERT, HENKE, K KAUJ<'MANN u . a.) ist für ein solches 
Gewächs mit nicht ungeordnetem Wachstum also völlig am Platze. Der Aus
druck" Papillom" wird heute, namentlich von klinischer Seite, gleichbedeutend 
mit papillärem :Fibroepitheliom angewandt . 

Anhang zu Cl) (Das papilläre Fibroepithcliom). 

1. l\'litbeteiligung von Hamlciter und Jlarnhlase an der Papillombildung 
("Pap illomatosc"). 

Nicht selten kommt neben der Papillombildung im Nierenbecken gleichzeitig 
eine solche in den anderen ableitenden Harnwegen zur Beobachtung. STRICKER 
fand in 175 Fällen von Papillombildung betroffen: 

Nierenbecken allein in 93 Fällen . . . . . . . . . --c !i3% 
Nierenbecken und Harnleiter in 31 Fällen . =' 18% 
Nierenbecken und Blase in 9 Fällen . . . . . . . = 9% 
Nierenbecken, Harnleiter und Blase in 42 Fällen . . ~ 24% 

Ganz ausnahmsweise kann dabei auch die Niere papilläre, adenomartige 
Gewächse aufweisen (PATCH und RHEA, CHIAUDANO). Im Fall von PATCH und 
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RHEA fand sich ein papilläres Kystadenom der Nierenrinde bei Papillomatose 
von Nierenbecken, Harnleiter und Blase. - Auch Papillome der Harnröhre 
und Blase können (selten) zusammen vorkommen (THOMAS). 

Das Vorkommnis der häufigen Mitbeteiligung von Harnleiter und Blase bei 
Papillom oder Papillomen des Nierenbeckens, welches wir kurz als "Papillo
matose der Harnwege" zu bezeichnen gewohnt sind, führt zu der Frage, 
auf welchen Grundlagen eine solche Miterkrankung von Harnleiter und Blase 
beruhe. Die Auffassungen sind keineswegs einheitlich. STRICKER hat die ver
schiedenen in Betracht kommenden Möglichkeiten eingehend erörtert. :Für jene 
Miterkrankung könnte ausschlaggebend wirksam sein: 

I. direktes Übergreifen infolge eines Wachstums in der Kontinuität; 
2. Einnistung von Tumorelementen an anderen Stellen der Schleimhaut, 

"Implantationsmetastasen" ("Impfmetastasen") ("Propagation par greffe" 1) 

der ]'ranzosen, "Extension by grafts or tra.nsplants" der Engländer); 
3. koordinierte multilokuläre Entstehung 

a) infolge einer anlagemäßig bedingten Bereitschaft jener Schleimhäute 
zur Gewächsbildung (BussE, GRAUHAN), 

b) infolge eines durch den Harnstrom übermittelten Reizes; 
4. Metastasierung auf dem Lymphweg. 
Die letzte 4. Möglichkeit ist naturgemäß nur bei ausgesprochen destruierend 

wachsenden Gewächsen gegeben (HARTMANN, MocK, MIONI). Die I. Gruppe 
wird im allgemeinen nur eine Miterkrankung des Harnleiters in seinem obersten 
Abschnitt aufweisen und bedarf keiner besonderen Erörterung. Über die Be
deutung der Gruppen 2 ("Implantationsmetastasen") und 3 (koordinierte multi
lokuläre Entstehung) gehen die Ansichten auseinander. 

BussE undGRAUHAN sprechen sich entschieden für die multilokuläre Ent
stehung jener Gewächse aus (wobei BussE die angeborene Anlage in den Vorder
grund rückt, während KoHLHARDT, STÖRK u. a. chronisch-entzündliche Reize für 
ausschlaggebend wirksam halten; GRAUHAN nimmt zwischen beiden Auffassungen 
einen vermittelnden Standpunkt ein). Für diese Auffassung der koordinierten 
multilokulären Entstehung sprechen namentlich diejenigen Fälle, in denen 
zwischen der Entfernung eines Nierenbeckenpapilloms und dem Auftreten 
weiter abwärts in den Harnwegen sitzender Papillome viele Monate oder 
Jahre vergangen sind (Blasenpapillom, TORRES, Ureterpapillom, NoRA). 

ALBARRAN, ZucKERKANDL, IsRAEL, JANSSEN, STRICKER, KüMMELL, CHrAu
DANo, BuRFORD u. a. dagegen erklären die Papillomatose in allererster Linie 
aus der Bildung von Impfmetastasen, wobei JANSSEN an Hand eines :Falles 
zeigte, daß für die Einimpfung in der Schleimhaut kleinste instrumentell
chirurgische Verletzungen derselben offenbar ausschlaggebend wirksam sein 
können. 

Bei der Abwägung der verschiedenen Ansichten gegeneinander gelangt man 
naturgemäß auch zu der Frage der Entstehungsursache der papillären 
Gewächse der Harnwege, die besonders besprochen werden soll (vgl. S. 628). 
Es ergibt sich, daß in einzelnen Fällen eine entzündliche m ul tilokuläre Ent
stehung wahrscheinlich ist, in anderen Fällen, die mit ]'ehlbildungen in den 
ableitenden Harnwegen vergesellschaftet sind, eine m ul tilokuläre Ent
stehung auf Grund geweblicher Fehlbildung, also angeborener Anlage nicht von 
der Hand gewiesen werden kann. Anderseits hat auch die Bedeutung der 
Implantationsmetastasen für die Entstehung der Papillomatose in den 
Reihen erfahrener Kliniker und Pathologen so viel Verfechter gefunden, daß 
man auch diesen Werdegang nicht als unwahrscheinlich bezeichnen kann. Vor 

1 Greffer (franz.), to ingraft (engl.) = impfen. 
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allem bei Fällen, in denen bei einer größeren (und ganz offensichtlich primären) 
papillären Geschwulst des Nierenbeckens ein kleineres gleichgebautes Gewächs 
an der entsprechenden Harnleitermündung in der Blase gefunden wurde (BussE, 
IsRAEL, ALBARRAN, ZucKERKANDL, LowEN, MARION u. a. [s. auch STENrus]); 
allerdings mag es sich in einigen dieser Fälle von vornherein um Krebse gehandelt 
haben. 

Somit wird man das Nebeneinandervorkommen der Papillome in ver~chic
denen Abschnitten der Harnwege ursächlich eben nicht einheitlich erklären dürfen, 
sondern als gleichartige Folge verschiedener Ursachen auffassen müssen, so daß 
wohl keine der genannten Möglichkeiten unbedingt abgelehnt werden kann. 
Dabei wird im Einzelfall- wenn nicht sonst eine Fehlbildung in den Harn
wegen vorliegt oder Entzündungsvorgänge deutlich nachweisbar sind oder 
gewisse Umstände für Impfmetastasierung sprechen - oft schwer zu ent
scheiden sein, welche der erwähnten Möglichkeiten in Frage kommt. 

2. Zur Frage der Wachstumseigenart der papillären Fibroepitheliome. 

Die Erörterung des Vorkommens von Impfmetastasen führt weiterhin zu 
der außerordentlich schwierig zu beurteilenden Frage nach der Wachstums
eigenart jener Gewächse, der wir bei Papillomen des Harnleiters und den 
Blasenpapillomen wieder begegnen werden, wo die Verhältnisse ganz ent
sprechend gelagert sind. 

Das Vorkommen von Impfmetastasen "gutartiger" papillärer Gewächse und 
die Beobachtung, daß histologisch "gutartige" Papillome des Nierenbeckens 
alsbald sich als krebsig erweisende Ableger in den ableitenden Harnwegen 
setzten, führten einige Forscher zu der Auffassung, daß die histologisch "gut
artigen" Nierenbeckenpapillome und die Papillome der Harnwege überhaupt 
doch "bösartig" seien oder zum mindesten doch eine "sehr große Tendenz zur 
malignen Degeneration" (HASLINGER) hätten, oder "bezüglich der Malignität 
eine Mittelstellung einnehmen" (KLEINSCHMIDT) oder "potentiell maligne" 
seien usw. PARIS will jene histologisch "gutartigen" Gewächse des Nieren
beckens von vornherein als "bösartig" bezeichnet wissen, da sie später krebsig 
werden können; nach MAKSCHEW und SoKOLOW gehen sie bei kürzerem oder 
längerem Bestand zwangsläufig in destruierendes Wachstum über 1 (weshalb nach 
diesen Forschern alle "Einteilungen" zwecklos seien). PELS-LEUSDEN, JossELIN 
DE JoNG und unlängst auch KüMMELL und NoMMEL halten sie wie PARIS von 
vornherein tatsächlich für "bösartig'', weshalb KüMMELL überhaupt, wie ehemals 
RoKITANSKY, nur von "Zottenkrebsen" sprechen will. Es geht wohl entschieden zu 
weit, alle Papillome des Nierenbeckens und der Harnwege als primär "bösartig" 
anzusehen, wie auch STÜSSER und SPIESS ausführten. "Benigne" Papillome 
kommen sicher vor, nur ist eine sichere Beurteilung des weiteren Verlaufes aus 
dem geweblichen Bild eines "benignen" Papilloms vielfach, ja vielleicht über
haupt stets unmöglich, da sich diese Gewächse in "bösartige" umwandeln 
können und jede Impfmetastase, jedes Rezidiv des (möglicherweise einwandfrei 
gutartigen) Gewächses bösartigen Charakter annehmen kann (STRICKER). Es 
geht aber nicht an, deshalb alle Papillome von vornherein als "bösartig" zu 
kennzeichnen. Nach HRYNTSCHAK ist das Vorkommen "benigner Impfmeta
stasen benigner papillärer Gewächse" auf der Schleimhaut der Harnwege als 
unwahrscheinlich zu bezeichnen, während nach STRICKER die Tatsache jener 
Metastasierung an und für sich auch bei stärkster Wachstumsenergie noch 
keineswegs "Bösartigkeit" bezeuge. 

1 Das gleiche nimmt BIND! für die entsprechenden Gewächse der Blase an. 
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DARNALL und KoLMER geben bezüglich der Wachstumseigennrt der papillär 
gestalteten Gewächse des Nierenbeckens folgende Einteilung: 

l. einfache Papillome, 
2. von vornherein bösartige Papillome, 
3. ursprünglich gutartige und erst nachträglich bösartige Zottengeschwülste. 
Die Forscher betonen aber wie viele erfahrene Kliniker, daß vom praktisch-

therapeutischen Standpunkt aus jedes Papillom für krebsverdächtig gehalten 
werden müsse. 

BeiZugrundelegen dieser Gruppierung DARNALLs undKoLMERs fand STRICKER 
im Schrifttum unter 175 Beobachtungen 52 gutartige, 74 bösartige und 24 ur
sprünglich gut-, später bösartige Papillome. 

Wir müssen diese Gruppierung indes ablehnen, da wir den Aus
druck "malignes Papillom", bzw. "von vornherein bösartiges Papillom" für 
unberechtigt und irreführend halten, wie auf S. 612 auseinandergesetzt werden 
wird. Bei der histologischen Beurteilung ist bei Fehlen eines destruierenden 
epithelialen Tiefenwachstums die Wertung der Bilder anaplastischer Vorgänge 
im epithelialen Bereich dieser Geschwülste (welche das "maligne Papillom" 
kennzeichnen sollen) voll anzuerkennen, jedoch darf dieser diagnostische Behelf 
an Tragweite nicht überschätzt werden (HRYNTSCHAK). Dabei ist klinisch 
die Gefährlichkeit der Papillome oft weit größer, als die Zellatypie vermuten 
läßt, wie auch HuNT an Hand reichster praktischer Erfahrung bekundet. 
Die endgültige Entscheidung seitens des Histologen liegt, wie stets, in den 
sichtbaren Merkmalen infiltrativen und destruierenden Wachstums; erst wenn 
das Einbrechen des Epithels in das Bindegewebe nachgewiesen ist, darf der 
Histologe das Wort "maligne" in Anwendung bringen (vgl. S. 612). Will man 
die "Gutartigkeit" sicher feststellen, muß auch hier wie bei den Blasen
papillomen eine Untersuchung in Reihenschnitten gefordert werden, die jedes 
epitheliale Tiefenwachstum ausschließt (SALLERAS). 

Es sei noch angeführt, daß im Nierenbecken auch breitbasig aufsitzende 
Papillome gutartig sein können (KIMBALL), und daß bei einem papillären Krebs 
des Nierenbeckens histologisch gutartige Papillome im Harnleiter (NITCH) oder 
im Harnleiter und Blase (WHITE und RITCH) beobachtet werden. 

tl) Das papilläre Karzinom. 
Das papilläre Karzinom bietet sich als Zottengeschwulst, gelegentlich 

als kleine, sehr flache, warzige Erhabenheit (FRANK und GRUBER) dar; in 
seltenen Fällen kann das Gewächs fast völlig inkrustiert werden (GARGOURT). 
Es kann eine mächtige Ausdehnung annehmen (Abb. 2). Bis mannskopfgroße 
Tumoren wurden beobachtet (STOSSMANN). Der papilläre Charakter ist dann 
makroskopisch nicht immer deutlich und dokumentiert sich gelegentlich nur 
durch die bröckelnde, faserige und brüchige Beschaffenheit der Krebsmasse 
(vgl. Abb. 2). 

In vielen :Fällen wird das papilläre Karzinom im Anfangsstadium nur histo
logisch durch die Zeichen des infiltrierenden Wachstums von dem Fibro
epitheliom unterschieden werden können (SCHAUDIG), jedoch wird in manchen 
Fällen auch diese Entscheidung schwierig sein, und es wird wie bei den Blasen
papillomen eigentlich eine Untersuchung in Schnittreihen, namentlich des 
Stieles solcher bei flüchtiger mikroskopischer Untersuchung gutartig erschei
nender Gewächse gefordert werden müssen, wenn die Diagnose einigermaßen 
gesichert werden soll. An den Stellen, wo das Epithel destruierend in das Stroma 
einwächst, verliert das Gewächs vielfach seinen papillären Charakter und kann 
bei der weiteren krebsigen Ausbreitung in ein reines Carcinoma solidum über-
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gehen (vgl. den F a ll von ScHAUDIG) . Es scheint überhaupt nicht unwahr
scheinlich, daß Krebse, die in ihrer Gesamtheit einfach solide erscheinen, ur
sprünglich von kleinen papillären Karzinomen ausgegangen sind, die sich nur 
bei genauester Untersuchung oder überhaupt nicht mehr nachweisen lassen 
(vgl. den Fall von STÜRMER und den Fall Abb. 3). Sehr selten gehen papillärc 
Krebse des Nierenbeckens in Adenokarzinome über (McCLELLAN). 

~-\ IJU. 2. P apilläres J~a.rzinmn des .N icrenheekens 
von einer 48jährigen Frau. Der histologisch 
deutlich papilliire Charakter des Gewächses 
kommt in dem makroskopisch en Bild nur an
deutungswebe durch die Brüchigkeit und Zer-

rissenheit der Krc!Jsrnassen zum Au sdruck . 
(Gött.ingcn, K ~66 l j HJ 3 1 ) . 

Kombin a tion di ese r p ap il
lären od e r ursprünglich p api l
lären K a rzinom e mit Ste ine n 
(GIOIA, JuDD und STHU'l'HER) ist so 
selten, da ß den Steinen wohl keine 
ätiologische Bedeutung bei ihrer Ent

Ahb. 3. Sehr massiv gestaltetes Nierenbecken
karzinom von einem 6!Jji1hrigen Manne 
(Göttingen, E. 878/1928). K noJJigcs, zum Teil 
erweichtes Gewächs. Histologiseh dichte Ull
regelmäßige :l:üge schlecht differen r,icrter Epi
thelien, welche das Nierenbecken konzentrbeh 
einengen . dessen Wand von dem dort etwas 
lockeren Neoplasma durchsetzt wit·•l, welehes 
ein zierliches ka.p ilJarrc iches Hindcgeweh~· 
gcrüst erkennen läll t . Das Gcwiichs ist tief in 
das Nierengewebe eingedrungen , ~c hicbt s ieh 
zwischen den I-Iarnka nä lehcn vor und nw.chL 
dort de n Eindruek eines Ca.rcinoma. .solidnm 
simplex. Nur gegen die Lich t omg hin sind 
bäumehenart ige Zotte n ((lie in der A bbildung 
nicht hervortreten) s ichtbar , wcluhc das 
Gewächs als ur·spr·üngli(·h fJttJ•illüren l(re bs 

erkenne n lassen. 

stehung zukommt (D6zsA, vgl. auch S. 580). In dem :Fall von GIOIA handelte 
es sich um einen 30jährigen Mann, bei dem die Mehrzahl der Kelche "verru
köse" Veränderungen zeigten. Im Nierenbecken fand sich ein großer Stein 
und in 3 Kelchen mehrere kleine Steine. Becken und Kelche waren er
weitert, das papilläre Karzinom war in das umgebende Nierenparenchym 
hineingewachsen. 

Bemerkenswert ist die Beobachtung eines Zottenkrebses des Nierenbeckens 
bei einem 31/ 2jährigen Mädchen (THOMAS) , welche die Erwägung zuläßt, da ß 
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die Grundlage eines solchen Karzinoms (wie gelegentlich auch eines papillären 
Fibroepithelioms) vielleicht in seltenen I•'ällen in kleinen geweblichen Fehl
bildungen zu suchen ist. 

b) Die soliden Karzinome des Nierenbeckens. 

1. Das solide J(arzinom ohne besondere Differenzierung der Krehszellen. 

Es wurde schon darauf hingewiesen, da ß ursprünglich papillär wachsende 
Krebse bei ihrer weiteren Verbreitung in einfaclJRolide Formen übergehen können, 

Abb. 4. Polypöses solides Karzinom <les l\"ierenbeckens eine r 66jährigen F rau ( Göttingcn, E. 1117 
1932). Der grobgelappte, v ielfach poly püsc Tumor hängt an k einer Stelle lllit der Niere selbst 
zusan1mon. Er liegt ganz frei im Niercnhcc:kcn. Einzelne grobe Lappen hüngen m it ganz feinen 
Stielen an der Hin~terwand (Schleimhaut des Nierenbeckens). Einzelne LaJ>pcn dringen bis in den 
Anfangsteil des Harnleiters und verlegen diesen. (Die nicht rctouchiertc Photographie wurde 
von Herrn G beimrat DUEHCK angefertigt nnd mir mit den Daten freundliclu;t überlassen; S. !), 

1!132, München.) 

und es ist nicht unwahrscheinlich, daß bei der Mehrzahl der als einfach
soliden Karzinome bezeichneten Gewächse der primärpapilläre Gewächs
abschnitt nun nicht mehr aufgefunden wurde. Abb. 3 zeigt einen Nierenbecken
krebs, der einen sehr massig gestalteten soliden Tumor vorstellt, der aus 
grobknolligen, zum Teil rot erweichten Geschwulstmassen besteht, die das 



Die papillärcn Fibroepitheliome und die Karzinome des Nierenbeckens. 575 

Nierenbecken konzentrisch einengen. Nur an einer einzigen Stelle, die der 

ehemaligen Lichtung des Nierenbeckenfl entspricht, sind bäumchenartige Zotten 

sichtbar, die den ursprünglich papillären Charakter des Gewächses erweisen 

mögen. (Sie treten in der Abb. 3 nicht hervor.) Das Geschwulstgewebe war 
tief ins Nierenparenchym eingedrungen. Histologisch erkannte m<Ln vorwiegend 
ein Eindringen zwischen den Harnlmnälchen; dns Gewächs hatte den Charakter 
eines Gareinoma solidum simplex. 

Die soliden Krebse des Nierenbeckens ohne besondere Differenzierung der Krebszellen 
können also sehr massiv und mächtig werden. Dabei müssen sie keineswegs breit mit dem 
Nierenbecken zusammenhängen. So zeigt Abb. 4 einen mir von Herrn Geheimrat DUEHCK 

Abb. 5. Plattenepithelkrebs lies Nierenbecken;; bei Steinniere einer G±Hihtigen Frau (Güttingen, 
E. 1472/73-1932). Die Niere ist durch die markigen Krebsmassen, die vielfach unmittelbar an 
die Steine angrenzen, 7.Um großen 'l'oil ?.erstör·t. Histologisch: Unreifes Plattenepithelkarzinom mit 
Nekrose. Auch eitrige EinschJne1zungen finden t:ich in1 GewüchHg-ewebe, '\vulehes zum Teil aueh 

schon die Fettkapsel der Niere erreicht hat. 

freundliehst überlassenen Fall (66jährige Frau), bei dem die weichen, großklumpigen, 
zum Teil wurstförmigen Geschwulstmassen das Nierenbecken mächtig a.usdehnten und 
voll ausfüllten, zum Teil auch in das Nierenparenchym eindrangen. Auch in den Anfangs. 
teil des Harnleiters sehoben sich die weichen gelappten Polypen hinein. Das Gewächs hing 
an keiner Stelle mit der Niere selbst zusammen; auch im Nierenbecken lag das groblappige 
Geschwulstgewebe größtenteils völlig frei und war nur an der Schleimhaut der Nieren
beckenhinterwand mit ganz feinen Stielen befestigt. Im rechten Harnleiter und in der 
Blase fand sich blutiger Inhalt. Histologisch handelt es sich um einen soliden Krebs mit 
sehr zartem, kapilla.rreichPm Stroma. Die Krebszellen waren mittelgroß; ihr Zelleib ziem
lich dunkel gefärbt. 

2. Das solide l{arzinom mit besonderer Differenzierung der Krebszellen. 

a) Der Plattenepithelkrebs. 

Der Pla ttenepi thelkre bs ist seltener als der papilläre Krebs. Gelegentlieh 

entsteht er multizentriseh (SCHEELE). Er kann sieh als kleine verdickte weißliche 

Partie in einem Keleh darbieten (KEYNES), aber auch an allen a nderen 
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Abb. 6. Kollision eines Plattenepithelkrebses des Nierenbeckens mit einem hypcrnor>hroi<lcn Gewächs. 
l\fan erkennt links h ypernephroides Gewebe, rechts die große Formation eines Plattencpitbelkrebscs, 
welche gegen das hypcrnephroide Gewebe durch eine dichte 7.ono von Entzündung-szellen ahgcgren;r.t 

ist (Göttingen, K 3163 /19:ll). 

A bb. 7. Kollision eines Plattenepithelkrebses des Nierenbeckens mit einem hnwrncphroiüeu Gcwiichs 
(der gleiche Fall wie Abb. 6). :CHan erkennt in <lern hy]lernephroidcn Gewebe y,wei nnregehniißige 
Plattencpithclzapfen, die sich durch ihre dunkle Färbung von den durchsichtigen hypcrncphroideu 

~ellen deutlich unterscheiden. 
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Stellen des Nierenbeckens zur Entwicklung kommen und eine Ausdehnung 
von weit über Faustgröße erreichen (SCHMIDT). Zusammentreffend mit Pyo
nephrose und Steinen ist häufig (Abb. 5) (vgl. S. 580). Ein Teil der Fälle von 
Leukoplakic des Nierenbeckens geht in Plattenepithelkrebs über (vgl. S. 580). 
LAVONIUS fand unter 24 Leukoplakien des Nierenbeckens !:\ Fälle, in denen 
zugleich Plattenepithelkrebs bestand. Trotzdem geht es nicht an, die Leuko
plakie in jedem Falle al;; Vorstadium eines Krebses anzusehen (vgl. CoRSDHESS 
und S. 380). :Frühzeitige MetaHtasierung von Hornkrebsen in Leber, Lungen 
und Knochen sahen SenALL und FouLDS in 5 -Fällen. Histologisch werden 
verhornende und nicht verhornende Plattenepithelkrebse beobachtet. 

Kollision eines Plattenepithelkrebses des Nierenbeckens mit einem hochorganisierten 
typischen hypernephroiden Gewächs der Niere konnte ich in der rechten Niere eines Mannes 
beobachten. Die Plattenepithelkrebskörper wuchsen einerseits in kleinen Verbänden ~":er
störend in das hypernephroide Gewebe ein; andererseits waren sehr große Krebskörper 
scharf gegen dieses abgesetzt, wobei sich an der Grenze beider Gewebsarten fast :dient
halben eine demarkierende, dichte Leukozytenansammlung gebildet hatte (Abb. 6 und 7). 

ß) Der Basalzellenkre bs. 

Der einzige Fall, der hier zu erörtern wäre, wurde von KROHN mitgeteilt, 
der sich der Bezeichnung "Basaliom" bedient. Soweit aus den Bildern dieser 
Mitteilung ersichtlich, hat es sich um Basalzellwucherungen gehandelt, die völlig 
dem gewohnten Bilde des Bas:tlzellenkrebses entsprechen. Dieser umschriebene, 
;;einer Örtlichkeit nach nicht näher gekennzeichnete Basalzellenkrebs des Nieren
beckens, das sonst das Bild einer chronischen Pyelitis bot, wurde erst mikro
;.;kopisch entdeckt. KROHN nimmt an, daß der ursprüngliche Prozeß eine Pyelitis 
war, auf deren Boden sich Blutungen und auch die Basalzellenwucherungen 
entwickelten. Die umschriebenen Verflüssigungen in einzelnen Krebszapfen, 
die in diesem :Fall gesehen wurden, sind eine bei Basalzellenkrebsen (namentlieh 
in der Haut) sehr häufig zu beobachtende Erscheinung. 

c) Das Adenokarzinom des Nierenbeckens. 
Die Adenokarzinome des Nierenbeckens haben durchweg einen papil

lären Bau und sind sehr selten. 

FRITZ sah ein papilläres Adenokarzinom des Nierenbeckens bei Steinniere 
(40jährige Frau), MIONI berichtete über ein mitosenreiches Adenokarzinom 
bei einer 34jährigen Frau, welches das Nierenparenchym fast völlig zerstört 
hatte; auch dieses Gewächs zeigte in der Nierenbeckenschleimlmut einen 
papillomatösen Bau; in der Schleimhaut des Harnleiters fanden ~;ich zahl
reiche Ableger; P_FBIFFER sah ein Adenocarcinoma papillare in da;; Nieren
gewebe kegelartig einbrechen. Auch Zysten können sich in solchen Gewächsen 
bilden, so daß dann die Bezeichnung Zystadenokarzinoma zutreffend ist: 
ein Übergang einfach zottiger Krebse in solche Gewächse wird beobachtet 
(McCLELLAN). 

Was die Herkunft der Adenokarzinome des Nierenbeckens betrifft, ~;o kann 
m:1n daran denken, daß sie entsprechend einem Teil der driülig wachsenden 
KrebHe der Blase von Stellen der Schleimhaut ausgehen, die im Sinne der 
Pyelitis glandularis bzw. cystica umgewandelt sind (vgl. auch die adenomartige 
Umwandlung der Nierenbeckenschleimhaut, S. 582); andererseits läßt sich auch 
nicht von der Hand weisen, daß es sieh einfach um ortsfremden Entwicklungs
charakter in einem zunächst nicht drüsig wachsend@ Krebs handelt (vgl. den 
erwähnten Fall von McCLELLAN). 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 37 
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d) Krebse des Nierenbeckens von verschiedenartigem Bau. 
In seltenen Fällen zeigen Nierenbeckenkrebse eine überraschende Vielseitig

keit epithelialer Differenzierung. Die Eigenart dieser Vorkommnisse verlangt 
die genaue Wiedergabe von 3 verschiedenen, im Schrifttum niedergelegten Fällen. 

l. Die Beobachtung eines sehr verschiedenartig gebauten, eigenartigen Krebses 
des Nierenbeckens bei einem 69jährigen Mann gab TH. BAUER bekannt. Histo
logisch zeigte das Krebsgewebe vorwiegend szirrhösen Charakter; sein Par
enchym war teilweise solid und bot sich in ausgebildeten Zell verbänden, gelegent
lich aber auch in verhornenden Plattenepithelbildungen dar, teilweise war es 
jedoch auch drüsig gewachsen, wobei die Zellen der Drüsenschläuche gelegentlich 
Flimmerbesatz trugen. Endlich waren Krebsalveolen zu sehen, welche dem 
Typus des Übergangsepithels entHprachen. Dns Krebsgewebe hatte Niere und 
perirenales Gewebe durchsetzt; MetastaRen fanden sich in Leber, Lunge, 
Knochen und Herz. Die Gewächsableger im Herzen ;mßen in der Mm;kulatur 
des rechten Vorhofs und der rechten Ventrikel. Histologü.;ch wiesen die Meta
stasen nicht den verwickelten Bau des Primärtumors auf, wndern boten vor
wiegend das Bild eines Gareinoma solidum ;;implex. Nur in den Herzmetastasen 
fanden sich auch Adenokarzinomformationen. Die Eigenart der GewächRbildung 
läßt namentlich im Hinblick auf die J<'limmerepithclien tragenden Driisen
,;chläuche an eine dysontogenetischc Entstehungsweise denkeiL 

2. MANIFOLD beobachtete in einem lcukoplakisch veränderten Nierenbecken 
einen Krebs, dessen Formationen teils aus verhornendem Plattenepithel, teils aus 
mehrrunden Zellen bestanden; ferner zeigten sich Krebskörper von mehr synzytia
lem Bau oder zusammengesetzt aus großen blassen Zellen, die an Hypernephrom
zellen erinnerten, aber nach MANIFOLD nicht als solche anzusprechen waren. 
Eine besondere Deutung dieses ungewöhnlichen Vorkommnisses läßt sich nicht 
geben. Das Gewächs war tief in die Nierensubstanz hineingewuchert. 

3. Einen Krebs, ausgehend von der Nierenbeckenschlcimhaut, der histologisch 
sehr an ein "multiformes Hypernephrom" erinnerte, sah RIETTI bei einer 56jäh
rigen J<'rau. Das faustgroße, knotige, Weichelastische Gewächs fand sich im linken 
Nierenbecken, wo es offenbar von der Schleimhaut der unteren Kelche aus
gegangen war. Histologisch entsprach das Gewächs teilweise einem typischen 
hypernephroiden Gewächs, teilweise zeigte es sehr polymorphe Zellformen sowie 
drüsige Formationen, papilläre Bildungen und Zysten. RrETTI denkt in aller
erster Linie an eine Herkunft vom Nierenbeckenepithel selbst und glaubt 
nicht, daß ein eigentliches hypernephroides Gewächs vorgelegen habe. 

Zusammentreffen von Karzinom und Sarkom des Nierenbeckens. 

Einen Fall von Kombinationstumor des Nierenbeckens gaben ]{ABINOYIC und KoNSTAN

'l'INOV bekannt. Die linke Kiere eines 57jährigen Mannes zeigte ein papillärPR, üppiges 
Karzinom des Nierenbeckens, der Kelche und des Harnleiters. Daneben fand sieh in einem 
Kelch ein Spindelzellensarkom, dessen solide Masse von Kanr,inomgewebe bedeckt war. 
Es handelte sich also nicht um ein Karzinosarkom, sondern nur um ein Nebeneinander 
beider Gewächsarten. 

e)Zur Frage ätiologischer l\lomente beider Entstehnngderpapillären 
fibroepithelialen Gewächse und der Krebse des Nierenbeckens. 

a) Verschiedene Ursachen, die für die Entstehung der papillären 
Fibroepitheliome und der papillären Krebse des Nierenbeckens in 

Frage kommen. 

Nur in seltenen Fällen lassen sich bestimmte Ursachen für die Entstehung 
der papillären Gewächse des Nierenbeckens verantworlich machen. So sind diese 
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Gewächse im Gefolge von Anilin und verwandten Stoffen (NASSAUER, SEBENING 1 ) 

oder Bilharziainfektion (DI<J LucA) viel seltener zu beobachten als die glcich
Hinnigen Geschwülste der Blase, die unter Einwirkung der genannten Schädlich
keitenentstehenkönnen (vgl. S. 642f. u. S. 645f.). ÜRTHund STOERK denken bei den 
Papillomen in erster Linie <1n chronisch entzündliche Vorgänge (nach KüMMEL 
besonders Kalipyelitis und gonorrhoische Infektion), und STOERK wollte jene 
Bildungen den echten Gewächsen eigentlich gar nicht zurechnen. Gelegentlich 
wurden auch Steine für die Papillomentstehung verantwortlich gemacht (RENNER, 
CICERI), jedoch kommt nach D6szA den Steinen für die papillären Gewächse 
wohl keine ätiologische Bedeutung zu (vgl. S. 680). Vielleicht spielen in seltenen 
:Fällen auch Entwicklungsstörungen eine Rolle, wie ja die Annahme einer anlage
mäßigen Bedingtheit der Papillomatose viele Verfechter gefunden hat, wofür 
auch die erwähnte Beobachtung eines Zottenkrebses des Nierenbeckens bei einem 
31j2jährigen Mädchen (S. 673) spricht. Beobachtungen des Zusammentreffens 
von Nierenbeckengewächsen mit Entwicklungsstörungen der Harnwege be
,;tärken die Auffassung, daß jene Annahme wenigstens in einem Teil der Fälle 
zu Hecht besteht. 

So sah MARICONDA eine diffuse Papillomatose des Nierenbeckens und der Nierenkelche 
bei Agenesie der Niere; über papillomatöse Wucherungen im linken Nierenbecken bei 
Hufeisennierc, deren Becken einen Stein enthielt, und die außerdem ein mandarinen
großes hypernephroides Gewächs aufwies, berichtete DE VRIES. PATCH und RHEA beob
achteten eine Papillomatose der Harnwege kombiniert mit einem Kystadenom der 
N ierenrinde. 

Hufeisenniere mit einem zitronengroßen Plattenepithelkrebs des linken Kierenbeckens, 
das den Harnleiter verstopft hatte, beobachteten MELEN und GASPAR; dabei fand sieh 
Pin Stein in diesem Kicrenbecken, der Anlaß zu chronischer Entzündung, Leukoplakie 
und somit wohl auch zur Krebsentwicklung gegeben hatte, so daß hier die Fehlbilrlung 
wohl nicht in unmittelbarem Zusammenhang mit der Krebsbildung gestanden hat. 

Nierenbeckenkarzinom bei Doppelharnleiter sah LEGUEU. 
Auf die Beobachtung des Zusammentreffens von Plattenepithelkrebs des ~icren

beckens und typischem hypcrncphroiden Gewächs der Niere wurde schon hingewiesen 
(R. 577). 

(3) Steine als Ursache von Nierenbeckengewächsen. 
Das Zusammentreffen von Nierenbeckenkarzinom und Nierenbeckensteinen 

wurde nicht selten beobachtet, so daß den Steinen ein bedeutsames ätiologisches 
::vloment bei der Entstehung zahlreicher Fälle von Nierenbeckenkrebsen ein
geräumt wurde (ALBARRAN, IsRAEL, STÜSSER, KüMMELL, HocHENEOG u. a.). 

STÜSSER fand bei ll NierenbeGkenkrebse 7mal Steine im Nierenbecken. PAcK und 
BuzzANCA sahen in 15-35% der Nierenbeckenkrebse Steine und von 5 Plattenepithel
krebsen, die ScHor.L und :Four.us in ihrem großen Material buchten, waren 4 mit Nieren
beckensteinen vergesellschaftet (BowER und BENNETT). 

Auch MucHARINSKY betont die Bedeutung der Steine für die Entstehung der 
Krebse. Andererseits wird neuerdings von russischen Forschern (CASPARIAK, 
MucHADZE) darauf hingewiesen, wie selten es bösartige Geschwülste des Nieren
beckens bei der Häufigkeit der Nephrolithiasis im Gefolge derselben beolmchtet 
würden. 

So kamen auf 350 Fälle von Nephrolithiasis in der FEDEROFFsehen Klinik (Leningrad) 
nur 2 Fälle gleichzeitiger maligner Gewächse des Nierenbeckens (CASPARIAN) und auch 
:VIucnADZE spricht auf Grund seines Beobachtungsgutes (Tiflis) der Steinkrankheit eine 
ursächliche Rolle bei dem ~icrenbeckenkarzinom ab. 

1 Auch K KAUFMANN sah ein mächtiges Nierenbeckenkarzinom bei einem Anilin
arbeiter (59jährig), welches das ganze linke Nierenbecken ausgefüllt und die Niere bis auf 
geringe Reste zerstört hatte. Daneben fand sieh ein Blasenkarzinom. Aus den Angaben 
E. KAliF:l-IANNS geht aber nicht hervor, ob der Nierenbeckenkrebs einen papillärcn Charakter 
hatte. 

37* 
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Bei Berücksichtigung des gesamten Schrifttums kann man aber nicht 
umhin, dennoch in manchen Fällen einen Zusammenhang zwischen Steinen 
und Krebsentstehung anzunehmen, wenn auch das Verhältnis zwischen beiden 
Vorkommnissen kein so inniges wie bei der Gallenblase ist, wo sich bei etwa 
90% der Krebse Steine vorfinden. Vielfach bestehen neben den Steinen 
im Nierenbecken schwere entzündliche Veränderungen und über die Entwick
lung eines Krebses in einer "Eiter-Steinniere" liegen zahlreiche Berichte vor 
(FELBER, EsAu, HASLINGER, BowEN und BENNETT u. a.). 

Meist werden Plattenepithelkrebse beobachtet, die vielfach Verhornung 
zeigen und auch teilweise einen papillären Bau aufweisen können. Selten 
sind papilläre Adenokarzinome (FRITZ) und einfache papilläre Krebse; 
für die Entstehung dieser papillären Gewächse scheinen die Steine 
indes wenig oder sogar keine Bedeutung zu haben. D6szA konnte 
bei 80 mit Einzelheiten veröffentlichten Fällen von papillären Gewächsen der 
oberen Harnwege nur 4 Beobachtungen finden, bei denen das Gewächs 
mit Stein verbunden war. Von diesen 4 Fällen saß in einem Fall das Gewächs 
im Nierenbecken, der Stein aber in einem Divertikel des oberen Harnleiterteiles 
(EscAT); in einem anderen Fall (HADFIELD) war der Stein neben, d. h. örtlich 
entfernt von dem nur teilweise zottigen Teil des verhornenden Plattenepithel
krebses zu finden, so daß nur 2 Fälle (GroiAS, Junn und STRUTHERS) bleiben, 
in denen ein Zusammenhang zwischen papillärem Gewächs und Steinbildung 
in den Bereich der Möglichkeit rückte. Diese 2 Fälle wären aber nur 2,5% 
der von D6szA zusammengestellten Fälle, so daß man mit D6szA gerade bei 
den Zottengeschwülsten daran denken muß, ob nicht der Stein ein sekundäres 
Gebilde ist. Dies gilt sicher für den :Fall von GARGOURT, bei dem sich ein 
völlig verkalktes Papillom, dessen Stiel abgerissen war, als freies "Kon
krement" im Nierenbecken vorfand. 

Es ist anzunehmen, daß die Entwicklung des Plattenepithelkrebses 
des Nierenbeckens wohl meist über das Zwischenglied der (fast stets ein
seitigen, KüMMEL) Leukoplakie vor sich geht (ENESCU und MENKES), wo
bei sich bisweilen die Entwicklung des Krebses aus der Leukoplakie tat
sächlich deutlich verfolgen läßt (PATCH). Leukoplakie des Nierenbeckens 
wird nun bei Steinen gar nicht selten beobachtet (IMMINK) und ist eine Folge 
des Reizes, den Stein und die meist hinzutretende Entzündung ausüben, 
wobei besonders Pyonephrose und Leukoplakie (evtl. mit Cholesteatombildung) 
im Zusammenhang genannt werden (IMMINK, KuTZMANN, Lit.). Es muß aber 
darauf hingewiesen werden, daß bei Leukoplakie keineswegs Krebsbildung ein
treten muß; nach CoRSDRES ist dies sogar sehr selten. Es geht also keineswegs 
an, die Leukoplakie einfach als "präkanzeröse" Veränderung zu kennzeichnen, 
wie KRETSCHMER das will 1 . 

Experimentelles. Die Einwirkung von Steinen auf die Nierenbeckenschleimhaut wurde 
auch experimentell untersucht. PACK und BuzZANCA nähten Kaninchen sterilisierte 
Kieselsteine in das Nierenbecken ein und konnten etwa in der Hälfte der Fälle Epithel
hyperplasien zum Teil in Form papillomatöser Bildungen (letztere nach 149-177 Tagen) 
feststellen. Bisweilen bildete sich auch geschichtetes Plattenepithel, jedoch ohne Ver
hornung. Destruierende Gewächse konnten nicht erzeugt werden. Im Bindegewebe 
fanden sich vielfach kleinzellige Infiltration, ödematöse Auflockerung und Proliferation 
in der Submukosa. Im Experiment scheint also ein Zusammenhang zwischen papillären 
Bildungen und Steinen zu bestehen. 

1 Denn sinngemäß ist in dem Begriff "präkanzerös" die Annahme vorhanden, daß ein 
Krebs entstehen wird und nicht vielleicht entstehen kann. Da aber bei den Leukoplakien 
nur letzteres der Fall ist, hat E. KAUFMANN das Wort "präkanzerös" in diesem Zusammen
hang stets vermieden. 
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f) Ausbreitung der Nierenbeckeukrebse. 
Nierenbeckenkrebse können das Nierenbecken mächtig ausdehnen, 1m 

Harnleiter vorwachsen und in der Blase erscheinen. Offenbar ist die 
Wand des Nierenbeckens , 
ebenso wie die des Harn
leiters, gegen krebsige Infil
tration sehr widerstandsfähig. 
Das Nierenbecken wird mäch
tig ausgedehnt, aber so bald 
nicht vom Krebs durchbro
chen. Weniger Widerstand 
finden die Krebsformationen 
offenba.r im Nierenparenchym, 
in das sie einbrechen. Hier
bei ist die Krebsmasse oft 
scharf, gelegentlich kegelförmig 
(PFEIFJ<'ER) gegen das Nieren
parenchym abgesetzt, kann 
jedoch auch in feiner diffuser 
Ausbreitung kontinuierlich in 
die Niere hineinwachsen. Da
bei kann das Krebsgewebe ein
mal vorwiegend die Lymph
wcge bevorzugen (Abb. 8) 
(FRANK und Georg B. GRUBER, 

Abb, S. Aus breitung eines soliden Niercnbeekcnkrchses in 
der Niere auf dem Lymphweg. a Lymphgcfii.ße mit Krebs

gewebe ausgekleidet. b ansgetretene J,ymphe. 
(Nach l<'IUNK und GRUBER: ~.nrol. Ühir. 1:1, II ~ 11n2:lj.) 

.\hb. 9. Primäres Plattenepithelkarzinom des Nierenbeckens (hci Steinbil<lung), dessen Krebskörper 
vornehmlich in den H a rnkanä lchen vorwuchsen und die BOWMANschen Kapselräume ausfüllten, •«> daß krebsige "Halbmonde" entstan<len. (Göttingen, J.-Nr. 447, 1917/18, veröffentlicht von 

TSCHON DJIAN IIWANG: lnaug.-Diss. Göttingen 1929.) 

STÜRMER), wobei Kompressionserscheinungen am Nierenparenchym, lokale 
Lymphstauung, Lymphaustritte und interstitielle lymphozytäre Infiltration in 
der Folge auftreten (FRANK und GEORG B. GRUBER) oder (seltener) vornehmlich 
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auf dem Harnwege in den Harnkanälchen vorwachsen, wobei es den 
BoWMANschen Kapselraum erreichen und ausfüllen kann, wie es GRAUHAN 
und TscHON DJIAN HwANG bei einem Plattenepithelkrebs des Nierenbeckens 
sahen. In dem von E. KAUFMANN beobachteten und von TscHoN DnAK 
HwANG veröffentlichten Fall entstanden dabei Bilder, die an die entzündlichen, 
halbmondförmigen Wucherungen des Kapselepithels lebhaft erinnern, nur daß 
die "Halbmonde" hier aus Krebszellen bestehen (Abb. 9). Der Glomerulus wird 
durch diese krebsige Schale zunächst zusammengepreßt, dann durchwachsen und 
zerstört. Schließlich kann die Ausbreitung auch deutlich auf dem Blutwege 
erfolgen; man sieht dann die Nierenvenenäste mit Tumormassen ausgefüllt 
(LANDON und ALTER). Dringt ein Nierenbeckenkrebs massiv in das Beckengewebe 
ein, so kann auch ein Einbruch in die Vena cava inferior erfolgen (SCHEELE). 

Metastasierung kann auf dem Harnwege oder auf dem Blut- und Lymph
wege erfolgen. Nach HuNT setzen die gestielten Karzinome fast ausschließlich 
auf der Schleimhaut der Harnwege Ableger, während die breitbasig aufsitzenden 
Krebse mehr zur Fernmetastasierung neigen. In ähnlichem Sinne heben SMITH 
und GILBERT hervor, daß die Zottenkrebse sich vornehmlich auf Harnleiter 
und Blase ausbreiten, während die einfachsoliden Krebse zur Metastasierung 
in entfernte Organe neigen. Fernmetastasen werden besonders im Knochen
system multipel beobachtet (STOSSMANN) 1 (Metastasen im 3. Lendenwirbel, 
ZINNER, in der Tibia MATTHAES), ferner in den Lungen, in den Lymphknoten, 
der Haut (MuTo), in der Leber (CARNETT und CASE, FRITZ), seltener im Media
stinum (SHUMAN) oder gar im Herzmuskel (in der Muskulatur des rechten 
Vorhofs und der rechten Kammer, TH. BAUER). Eine Metastase in der 
Herzwand als einzigen Ableger bei Plattenepithelkrebs eines KelchcR, der 
im Rezidiv ein sarkomartiges Stroma zeigte, sah KEYNES; auch der Ableger 
zeigte eine eigenartige Zusammensetzung, daß man zweifelhaft sein konnte, 
ob es sich um Karzinom oder Sarkom handelte. Bei einem Plattenepithelkrebs 
wird auch über Metastasen in Zwerch- und Bauchfell berichtet (KISCHENSKY). 

2. Adenomartige Umwandlung der Nierenbeckenschleimhaut. 
Eine ganz ungewöhnliche gewächsartige Umbildung des Nierenbeckens 

beschrieb PLAUT. Bei einer Pyonephrose mit fast völligem Schwund des Nieren
parenchyms fand sich eine adenomartige Umwandlung der Nieren beckcn
schleimhaut und der Schleimhaut des oberen Harnleiterabschnittes. Diese 
Umwandlung war durch die Bildung eines hohen schleimbildenden Zylinder
epithels mit Drüsen gekennzeichnet, so daß eine überraschende Ähnlichkeit mit 
Dickdarmschleimhaut entstand. Weiterhin fand sich eine geschwulstartige 
Vermehrung der glatten Muskulatur, ausgehend von der Muscularis von Gefäßen 
und von Muskelbündeln des Nierenbeckens selbst. 

PLAUT möchte annehmen, daß es sieh bei diesem Fall um eine Harmarto
blastombildung und nicht um das Ergebnis einer Prosaplasie des Epithels ge
handelt habe. Dennoch ist letztere Möglichkeit nicht ohne weiteres von der 
Hand zu weisen, wenn man bedenkt, daß eine derartige ausgedehnte Um
bildung des Übergangsepithels in alternden Spaltblasen regelmäßig beob
achtet wird (vgl. S. 636), und daß eine chronische Reizeinwirkung auf das 
Nierenbeckenepithel im vorliegenden Falle durchaus gegeben war. Viel
leicht gehört auch jene breitgestielte, zottige Geschwulst des Nierenbeckens 
hierher, die MoNTENEGRO, QurNTANA und LAGLEYZE bei einem 3ljährigen 
:Manne beobachteten und als "Epithelioma papillare mucosum" bezeichneten. 

1 Das Knochensystem wird auch von den Metastasen der Blasenkrebse bevorzugt 
(vgl. S. 639). 
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3. Die Bindesubstanzgewächse des Nierenbeckens. 

a) Reife homoiotypische Bindesubstanzgewächse. 
a) Das Fibrom. 
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Fibrome des Nierenbeckens sind sehr selten. BoRoss und PuHR sahen 
bei einer 29jährigen Frau, die 6 Jahre vor der Operation, die das Gewächs auf
deckte, vorübergehend an Blutharnen litt, ein klein-kastaniengroßes Nieren
beckenfibrom von glatter Oberfläche ("Fibroma durum"), das kurzgestielt der 
Nierenbeckenschleimhaut am Harnleiterabgang aufsaß. Das Gewächs hatte 
den Harnleiter verlegt und zur Ausbildung einer Eiter-Sackniere geführt. 
LAQUEUR ist der Meinung, daß die in mehreren Fällen beobachteten, an gestielte 
Fibrome erinnernden Hyperplasien der Nierenbeckenschleimhaut "zwischen 
entzündlicher Hyperplasie und den echten Geschwülsten stehen"; er rechnete 
sie zu den gutartigen Neubildungen und bezeichnete sie als "polypöse Fibroide". 

1:1) Das Myxom. 
LANGE sah bei einem Patienten, der an Blutharnen, Pyurie und Nieren

schmerzen litt, das ganze Nierenbecken mit polypösen Gewebsmassen aus
gefüllt und ausgedehnt. Histologisch entsprachen die Gewächsmassen den 
gewöhnlich als Myxome bezeichneten Nasenpolypen. 

y) Das Hämangiom. 
Gelegentlich trüft man in der Nierenbeckenschleimhaut "Gruppen kaver

nöser Bluträume" an, die mit Endothel ausgekleidet sind; sie können Anlaß 
zu ständiger, ja bedrohlicher Hämaturie geben, die in solchen Fällen vielfach 
klinisch als "essentiell" bezeichnet wurde. 

HücKEL wies an Hand mehrerer Fälle verschiedentlich darauf hin, daß 
man mit KüMMELL diesen Ausdruck fallen lassen soll, da die genaue Unter
suchung stets einen kleinen Blutungsherd im Nierenbecken oder in der Niere 
aufzudecken pflegt, so daß die Bezeichnung "Blutung aus kleinem Herd" 
(SCHEELE und KLosE) angemessener erscheint. 

Solche Gruppen erweiterter Bluträume sind gelegentlich ~nd wahrscheinlich 
auch mit Recht als kavernöse Angiome aufgefaßt worden (vgl. auch EvE
RIDGE), wurden aber vielfach auch nur als "erweiterte Kapillaren" oder "Varizen" 
angesprochen. Es ist außerordentlich schwer, die einzelnen Fälle des Schrift
tums dahin kritisch zu beurteilen, ob echte kleine Kavernome oder nur sekundär 
erweiterte Kapillar- und Venengruppen vorgelegen haben. Diese Bildungen 
sitzen häufig in den Kelchen, mit Vorliebe auch an den Papillenspitzen der 
Nieren selbst. 

PILCHER teilte einen Fall mit, bei dem stark erweiterte Kapillaren, die bis dicht 
an die Schleimhaut des Beckens reichten, .Anlaß zur Blutung gaben. STIEDA sah ein linsen
großes, kavernöses Angiom, das in ganz dünner Lage einer Papillenspitze aufsaß, mit 
offenen, geschwürsartig in das Nierenbecken mündenden Gefäßen als Ursache schwerster 
Blutung. Einen ähnlichen Fall teilte LUTZ mit. WITHNEY fand als Ursache einer Hämaturie 
erweiterte kleine Venen inzweiPapillenspitzen. McGOWANhat4Fällevon"Angiom cn" 
und "Varizen" der Papillen gesehen und operiert. Primäre Angiombildung an 
einer Papille als Blutungsursache fand BAUM in einem Falle. RovsiNG entfernte ein 
erbsengroßes Angiom, das eine Papille einnahm, mit Erfolg. Auch HüCKEL fand bei 
einem Fall von ungeklärten Blutharnen an einer Papillenspitze eine Gruppe kavernös 
erweiterter Kapillaren, die indes nicht als Angiom angesprochen wurden. F. Fucns 
hat darauf aufmerksam gemacht, daß bei aus unklarer Ursache blutenden Nieren das 
Augenmerk ganz besonders auf die Fornices der Kelche (nach HYRTL jene spaltförmigen 
Räume, welche von der Papillenoberfläche einerseits und dem die Papille umschließenden 



584 R. HücKEL: Die Gewächse der ableitenden Harnwege. 

Teil des Kelches anderseits begrenzt werden) zn richten sei, weil hier leicht eine sehr geringe 
Schädigung zur Eröffnung mächtiger Venenstämme führen kann; er hat ferner erörtert, 
daß auch stärkere Expansion der Kelche - durch Harnstauung - in vivo die Zirkulation 
in den umgebenden Venen beeinträchtigen kann, worin man eine Ursache zur Ausbildung 
von Varikositäten erblicken mag. Es ist somit wohl nicht leicht, das kavernöse Hämangiom 
von solchen umschriebenen Varikositäten abzugrenzen. 

b) Bindesubstanzgewächse mit unvollkommener Gewächsreife. 
Sarkome. 

Sarkome des Nierenbeckens gehören zu den Seltenheiten. l{ALPHS sah 
ein Spindelzellensarkom mit ausgedehnten Blutungen und Nekrosen, das seinen 
Ausgang vom Nierenbeckenbindegewebe genommen hatte. Das Gewächs hatte 
zur Hydronephrose geführt, mit der zusammen es sich als mächtiges Gewächs 
hinter dem aufsteigenden Gewächs darbot. Bei der Laparotomie lief beim 
Vorwälzen des Tumors aus der retroperitionalen Inzision der Nierenbecken
inhalt aus; der Tumor erschwerte den Zugang zum Nierenstiel, der sich infolge 
ausgedehnter Verwachsungen kaum von der unteren Hohlvene trennen ließ. 
LAQUEUR weist ohne genauere Angabe des Schrifttums darauf hin, daß auch 
GRAHAM, PERTHES und IRISH Sarkome des Nierenbeckens gesehen hätten, und 
VECCHI ein Sarkom beider Nierenbecken beobachtet hätte. FRISCH endlich 
hat nach LAQUEUR ein Angiosarkom des Nierenbeckens veröffentlicht, und 
CATTANI hat den Fall eines M yxosarkoms des Nierenbeckens bekanntgegeben. 
Rhabdomyosarkome sahen RIBBERT und PERTHES und ein Rltabdoleiomyo
sarkom PERTES. Die Rhabdomyosarkome im Nierenbecken dürften wie die 
entsprechenden Gewächse der Blase auf dysontogenetisch verlagerte Gewebs
keime zurückzuführen sein (vgl. auch BoRST). Sie leiten zu den im folgenden 
Kapitel abzuhandelnden Mischgeschwülsten über, bei denen der Fall RIBBERTs 
ausführlich besprochen werden wird. 

c) Destruierend wachsendes Lymphgefäßendotheliom 
mit Zystenbildung. 

Es handelt sich hier um nur einen :Fall des Schrifttums, der von MANASSE 
mitgeteilt wurde. 

Die zystische Geschwulst, welche vom bindegewebigen Teil des linken Nieren
beckens einer 55jährigen Frau ausging, war scharf gegen das Nierenparenchym 
abgesetzt. Die Wand der Zyste war am Nierenbecken am dicksten; hier zeigte 
sich ein derber, weißer, hühnereigroßer Knoten, der offenbar das eigentliche 
Gewächs ausmachte. Der Inhalt der Zyste (etwas über I Liter) bestand aus 
einer dünnen trüben Flüssigkeit. Ableger fanden sich an der Wurzel des Gekröses, 
in den retroperitonealen Lymphknoten sowie in der Wirbelsäule vom XII. Brust
wirbel bis zum V. Lendenwirbel. Ferner wiesen die Achsellymphknoten und die 
Oberschlüsselbeinlymphknoten links Metastasen auf. Histologisch zeigte das 
Primärgewächs ein starres Bindegewebe, welches von zahllosen, mehr oder 
minder dicht stehenden, netzförmigen Zellsträngen durchzogen war, die häufig 
aus zwei parallel laufenden Zellreihen, zwischen denen vielfach ein deutliches 
Lumen festzustellen war, bestanden. Ferner fanden sich im Bindegewebe 
Spalten, die zum Teil mit Gewächszellen, zum Teil mit regelrechten Endothelien 
ausgekleidet waren. Die Zellstränge zeigten sehr häufig eine ausgesprochen 
periarterielle Anordnung, so daß sie die Arterie ring- oder korkzieherförmig 
umkreisten. In der Wand der großen Zyste fanden sich wiederum kleinere, mit 
gleichem geweblichem Aufbau. MANASSE nimmt an, daß es sich um ein zystische8 
Lymphgefäßendotheliom handelte, und es erscheint in der Tat zwanglos, das 
Gewächs als eine derartige Neubildung aufzufassen. 
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d) Geschwülste dysontogenetischer Herkunft (Mischgeschwülste). 
Hier müssen zwei eigenartige, zweifellos dysontogenetisch entstandene 

Gewächse Erwähnung finden, von denen das eine destruierendes, das andere 
kein destruierendes Wachstum erkennen ließ. Der äußeren Form nach überwog 
in beiden Fällen eine polypöse Gestaltung. 

1. RIBBERT beobachtete beieinem 4jährigenMädcheneineMischgeschwulst 
des Nierenbeckens, die sich makroskopisch in Form zahlreicher Polypen darbot, 
welche das Nierenbecken mächtig erweitert hatten und ausfüllten. Histologis eh 
fand sich das Gewebe eines Spindelzellensarkoms, in das zahlreiche quergestreifte. 
Muskelfasern eingestreut waren. Weiterhin fanden sich epitheliale Schläuche 
mit Zylinderepithel, die RIBBERT nicht als eigentlichen Geschwulstbestandteil 
ansprechen, sondern von dem epithelialen Überzug ableiten möchte. In dem 
gleichen Fall war der entsprechende Ureter 10 cm über der Blase durch zahl
reiche, von seiner Schleimhaut ausgehende Polypen dilatiert, die einige Milli
meter bis einige Zentimeter lang waren; RIBBERT zählte mit Ausnahme der 
kleinsten 22 solcher Polypen. Histologisch zeigten die kleineren Polypen ledig
lich Ureterschleimhaut, während die größeren aus dem Gewebe eines Spindel
zellensarkoms bestanden, dem in den basalen Abschnitten der Polypen bündel
weise angeordnete, quergestreifte Muskelfasern eingelagert waren. Das Gewächs, 
das durch die Mitbeteiligung des Harnleiters, die wohl nicht oder zum mindesten 
nicht allein auf Ableger der multiplen Bildungen im Nierenbecken zurück
zuführen ist, besonders bemerkenswert erscheint, kann als Rhabdomyosar
kom bezeichnet werden. Die Multiplizität, das jugendliche Alter der Trägerirr 
und vor allem die gewebliche Zusammensetzung sprechen für eine dysonto
genetische Enstehungsweise. 

2. Das gleiche gilt für die etwas anders geartete Mischgeschwulst des 
Nierenbeckens, die W. FISCHER und MuRAKAMI mitteilten .. Auch hier fanden 
sich bei einem l6jährigen Mädchen im erweiterten Nierenbecken dicke polypöse 
Geschwulstmassen, die an einem rundlichen, etwa l mm dicken Stiel nach dem 
Hilus der Niere festsaßen. Die Niere war durch die Erweiterung des Nieren
beckens und der Kelche erheblich reduziert (hydronephrotisch geschrumpfte 
Niere). Weiterhin hing die Geschwulstmasse mit dem oberen Pol der Niere 
zusammen, wo sie in die Marksubstanz derselben überging. Histologisch 
zeigte das Geschwulstgewebe, das nicht die Zeichen bösartigen Wachstums er
kennen ließ, vorwiegend glatte Muskulatur, ferner lockeres, gefäßreiches Binde
gewebe und kleine Herde Fettgewebe. An epithelialen Bestandteilen fanden 
sich drüsen- und kanälchenartige Bildungen, die keine spezifischen Einzel
heiten (Bürstenbesatz, Stäbchenstrukturen) in ihren Epithelien erkennen ließen. 
W. FISCHER und MuRAKAMI nahmen an, daß es sich um eine dysontogenetisch 
entstandene, mesodermale Mischgeschwulst des Nierenbeckens gehandelt hat, 
die aus Wucherungen eines Sprosses des WoLFFschen Ganges mitsamt dem 
umgebenden mesodermalen Gewebe hervorgegangen sei. 

B. Sekundäre Gewächse des Nierenbeckens. 
Gewächse der Niere, der Nebenniere, der Nierenhüllen und des Nieren

lagers können in das Nierenbecken einbrechen. Besonders erwähnenswert sind 
hier die H ypernephrome. Diese können das Nierenbecken völlig komprimieren 
(LJUNGREN) oder in dasselbe einwachsen und es völlig oder fast völlig aus
füllen (IPSEN, LJUNGREN). Weiche, schwammartige, von Blutgerinnseln bedeckte 
Geschwulstmassen können in das Nierenbecken hineinragen (HARBITZ) oder 
zapfenförmig hineinwachsen (BAETZNER, ALLEMANN und BAYER), mitunter in 
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c\lJb. 10. Breiter Einbruch von retroperitonealen metastatischen Knoten eines primären Hoden 
krebses (sog. großzelligen Hodentumors) in das Nierenbecken bei einem :Hjährigcn Mann. 

( Göttingeo, S. 188/1931.) 

Abb. 11. Metastatischer Krebs in der Nierenbeckenschleimhaut bei primärem Eicrstockskarzioom. 
(Präparat von Herrn Geheimrat LUBARSCII.) 
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:Form großer Geschwulstpolypen, die sich bis in den Anfangsteil des Harnleiters 
erstrecken können (LJUNGREN). Kleine Durchbrüche von Hypernephromen 
können "verheilen", indem in einigen Fällen die Geschwulstmasse durch Organi
sationsprozesse mit neugebildetem Bindegewebe bedeckt wird (LJUNGREN). 
Hämaturie bei Hypernephrom ist wahrscheinlich fast stets durch einen (oft 
schwer aufzufindenden) Tumordurchbruch in das Nierenbecken zurückzuführen 
(lPSEN, LJUNGREN). 

Auch Gewächsableger in retroperitonealen Lymphknoten können das Nieren
becken in Mitleidenschaft ziehen und gegebenenfalls völlig zerstören, wie ich es 
beiderseits bei über mannskopfgroßen Ablegern eines primären Hodenkrebses 
(sog. "großzelligen Hodentumors") in den retroperitonalen Lymphknoten bei 
einem 31jährigen Manne beobachtete (Abb. 10, S. 586, 1931, Göttingen). 

Metastatisch entstandene Nierenbeckengewächse sind offenbar selten. Ich 
fand im Schrifttum eine Angabe von CARSON, nach der ein Prostatakrebs im 
Nierenbecken eine Metastase gesetzt haben soll. Auch GIORDANO und BuMPUS 
sahen Metastasen eines Prostatakarzinoms am Ausgang des Nierenbeckens in 
Form zweierKnötchenvon 3 bzw. 6 mm Durchmesser. In Abb. ll wird eine 
Beobachtung LuBARSCHS wiedergegeben, bei der es sich um den Ableger eines 
primären Eierstockkrebses im Nierenbecken handelt. 

II. Die Gewächse des Harnleiters. 
A. Primäre Gewächse des Harnleiters. 

Allgemeines, Klinisches, Einteilung und Ätiologisches. 
Die nähere Erforschung der primären Gewächse des Harnleiters begann 

erst vor etwa 30 Jahren. Der Fortschritt zystoskopisoher und radiologischer 
Untersuchungsmethoden hat diese seltenen Vorkommnisse auch der Aufmerk
samkeit des Klinikers nähergerückt und den "Uretertumor" als selbständiges 
Krankheitsbild herausarbeiten helfen, wobei allerdings betont werden muß, 
daß dies Kapitel zu den schwierigsten der urologischen Chirurgie gehört 
(HELFER). Dennoch können solche "Uretertumoren" röntgenologisch unter 
Umständen gut diagnostiziert werden (SCHEELE, Schrifttum). 

Von den Symptomen werden besonders Blutung (in etwa 90% der Fälle) 
und Schmerz (der indes vielfach auch fehlt), von den diagnostisch verwertbaren 
Folgen Hydronephrose hervorgehoben; die Blutung kann jedoch auch aus der 
nicht in die Gewächsbildung einbezogenen Harnleiterschleimhaut oder aus dem 
Gebiet der Hydronephrose stammen (EGGERS). Nach PLAYER ist eine kontinuier
liche und ohne peristaltische Welle aus dem Ureterostium erfolgende Blutung 
besonders auf "Uretertumor" verdächtig, nach ÜRANCE und KNICKERBOCKER, 
Junn und STRUTHERS der Abgang wurmartiger, langer Gerinnsel, die Ausgüsse 
des Harnleiters darstellen. 

Pyelographisch ist für Uretertumor kennzeichnend: gewundener und anormaler Verlauf 
des Harnleiters, strichförmig sich abzeichnende Verengerung oder vollständiger Füllungs· 
defekt bei totalem Verschluß mit darüber liegender Erweiterung von Ureter und Nieren
becken (KÜMMEL). 

Ein primäres Harnleitergewächs kann weiterhin zur Urohämatonephrose 
( GIORDANO) führen. Gestielte Harnleitergeschwülste können eine Inversion 
des Harnleiters veranlassen, indem die blasenwärts gleitende Geschwulst die 
Ureterwand nach sich zieht (MAYER). 

Selten treten primäre Uretergeschwülste doppelseitig auf (CHAUVIN und 
RoMIEU, CHAUVIN und ÜERATI). 
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Als häufigster Sitz der primären Harnleitergewächse gilt das untere Ureter
drittel. 

Pathologisch-anatomisch sind fibroepitheliale Gewächse {"Papil
lome"), die in der Einzahl oder auch in der Mehrzahl und dann gelegentlich 
zusammen mit gleichartigen Gewächsen des Nierenbeckens oder der Blase auf
treten können, Karzinome, Adenome, Gewächse aus Bindesubstanzen. 
Fi bromyome, sehr selten Fi brolipome und Hämangiome zu unterscheiden: 
auch die Beobachtungen von Rund- und Spindelzellensarkomen und von 
Myosarkomen liegen vor. Ferner wurde über ein Karzinosarkom berichtet. 
Gewächse, die wahrscheinlich auf dysontogenetischer Grundlage entstanden sind 
(Mischgeschwülste), sind sehr selten. 

Die papillären Fibroepitheliome und Karzinome machen bei weitem die Mehr
zahl der primären Uretergewächse aus. 

Was das Häufigkeitsverhältnis der fibroepithelialen und epithelialen Gewächse 
·untereinander betrifft, so fand AscHNER unter 47 Fällen 21 Papillome, 2 papilläre 
und 14 solide Krebse. Hinsichtlich der Beurteilung der Wachstumseigenart 
der papillären Fibroepitheliome besteht die gleiche Schwierigkeit, wie bei den 
"Papillomen" des Nierenbeckens und der Blase. Es sei daher in diesem Punkt 
auf S. 571 und 624 verwiesen. 

Ursächlich kommen für die Papillombildung vielleicht unter anderem auch 
chronisch-entzündliche Vorgänge in Frage. Derartige Vorgänge rufen an Schleim
häuten ja häufig Wucherungsgebilde hervor, und ÜRTH möchte einen Übergang 
derselben in echte Fibroepitheliome annehmen. STOERK will die Papillomatose 
überhaupt nicht als echte Gewächsbildung aufgofaßt wissen (vgl. S. 628), son
dern sie in das Gebiet der chronisch-entzündlichen Hyperplasie verweisen, wie 
auch ein Teil der Kehlkopfpapillome ja auf der Basis chronischer Entzündung 
entsteht. In ganz seltenen Fällen (viel seltener als bei den entsprechenden 
Gewächsen der Blase) können vielleicht ursächlich bestimmtere Umstände 
namhaft gemacht werden. So liegen vereinzelte Beobachtungen vor, nach denen 
papilläre Gewächse des Harnleiters vielleicht nach Einwirkung von Anilhz
substanzen auftraten (NASSAUER), möglicherweise auch mit einer Bilharzia
lnfektion ursächlich zusammenhingen (DE LuccA). Endlich sind, wie bei den 
Papillomen des Nierenbeckens, Fehlbildungen auch für die Harnleiterpapillome 
verantwortlich gemacht worden (MARICONDA). 

Hier ist vor allem eine ältere Beobachtung von NEELSEN zu nennen, der eine Papillo
matose des Harnleiters bei ausgesprochener Fehlbildung im Bereich desselben feststellte. 
Der rechte Harnleiter war im oberen Drittel geteilt, jedes Teilstück mündete in ein eigene;; 
Nierenbecken. Das obere Teilstück war von teils hahnenkammartigen, gelappten, teils 
moosartigen, zottigen Wucherungen ausgefüllt und ausgedehnt. Dazu fand sich in der 
Blase vor der rechten Uretermündung ein pflaumengroßer Zottenpolyp. Histologisch handelte 
es sich um gutartige Fibroepitheliome. 

Als Grundlage der Krebsentstehung werden Steinbildung und Leukoplakie 
genannt, jedoch kommt hierbei wohl nur das Plattenepithelkarzinom in Frage. 

Eine kritische Würdigung der epithelialen Gewächse des Harnleiters gab 
1915 SPIESS unter Mitteilung eigener Beobachtungen bekannt. 

1. Das papilläre Fibroepitheliom. 
Das papilläre Fibroepitheliom, kurz Papillom genannt, ist nach 

PFLAUMER im untersten, intramuralen Ureterabschnitt gar nicht so überaus 
selten; allerdings glaubt PFLAUMER, daß es sich hierbei meist gar nicht um 
Primärgewächse handele, sondern um "Metastasen", die von der Blase aus 
entstanden seien; er fand nämlich bei 92 Fällen von Blasenpapillomen 9mal 
das Harnleiterendstück papillomatös. Es muß zugegeben werden, daß die 
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Möglichkeit der Implantation von Geschwulstkeimen gerade hier häufig gegeben 
erscheint, da das retrograde Eindringen von Flüssigkeit aus der Blase in den 
Ureter sicher sehr häufig auch bei normalem Ureterostium erfolgt. 

Bezüglich der Wachstumseigenart der Ureterpapillome gilt das bei den 
Nierenbeckenpapillomen Gesagte (S. 571); auch kann auf die Papillome der 
Blase hingewiesen werden (S. 609f.). Auch histologisch ist den beim Nieren
beckenpapillom zu erhebenden und erörterten Befunden nichts hinzuzufügen. 

Die Papillome können den Uretergranulomen, lokalisierten, deutlich entzünd
lichen Schleimhauthyperplasien, sehr ähnlich sein (P ATCH). Sie treten einzeln 
oder multipel (KOHLHARDT, STRICKER, NEUWIRTH, RoHRER u. v. <1.) auf. Ist 
das multiple Auftreten sehr ausgesprochen, so sprechen wir von Pa pillorna tose. 
Nierenbecken oder Blase oder beide Organe können beteiligt sein (Zusammen
stellung von STRICKER, s. S. 569). 

Die papillären Fibroepitheliome können sich blasenwärts ausbreiten und aus 
dem Ureterostium herauswachsen, andererseits aber auch (seltener) nierenwiirts 
emporwachsen und in das Nierenbecken gelangen (BACHRACH). 

Abb. 12. Papillomatose des Ureters. Schwache Vergrößerung. Längsschnitt. 

JANSSEN schilderte sehr eindrucksvoll einen Fall, in dem ein erbsengroßes, aus dem 
Ostium in die Blase hineinragendes Papillom bei jeder Tropfenfolge weit .aus dem Harn
leiter herausgeschleudert wurde, in der Ausdehnung einer Pflaume vor der Öffnung erschien 
und in der Füllflüssigkeit der Blase flottierte, um sich in der Zwischenpause der Harnent
leerung wieder bis auf einen kleinen Rest in den Harnleiter zurückzuziehen. 

Bei stark entwickelter Papillomatose kann der Ureter daumendick werden 
(BLUM, RuBRITIUS, MARION u. a.) und geschlängelt verlaufen (BLuM). In 
seinen Symptomen und :Folgen unterscheidet sich das Ureterpapillom im ganzen 
zunächst nicht vorn Ureterkarzinom; wir werden bei der Besprechung des 
Harnleiterkarzinoms ausführlicher darauf eingehen. 

Histologisch zeigen die Gewächse das Bild des zarten, fein verzweigten 
Fibroepithelioms, dessen Grundstock mit Übergangsepithel überzogen ist 
(Abb. 12). Im übrigen gilt das aufS. 568 Gesagte. Gelegentlich können einzelne 
Zotten inkrustiert werden und verkalken. Solche inkrustierten Partien können 
im zystoskopischen Bild wie kleinste rundliche, goldgelbe Gebilde aussehen, die 
dann an den Zweigen der Geschwulst wie Orangen an einem Baum hängen 
(JANSSEN). 

2. Das primäre Karzinom des Harnleiters. 

Allgemeines, Statistisches, Klinisches. 
Die einzelnen Krebsformen. 

Die primären Krebse des Harnleiters nehmen unter den (an sich sehr 
seltenen) primären Uretergewächsen einen ziemlich breiten Raum ein. Im 
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Schrifttum sind bis 1931 etwa 50 Fälle von primären Harnleiterkrebsen mit
geteilt worden [ausführliche Zusammenstellungen bei LINDNER, n'AuNOY und 
MAILHES (1930), ÜCKERBLAD und HELWIG (1930) und bei CHAUVIN und CERA'l'I 
(1931)]. Nach RENNER beteiligen sich an sämtlichen Krebsfällen insgesamt 
die primären, malignen Harnleitergewächse, unter denen praktisch nur Krebse 
in Betracht kommen, mit 0,14%. Die Geschlechter werden anscheinend gleich
mäßig befallen; McCowN fand unter 43 Fällen 22 Männer und 21 Frauen. Das 
6. und 7. Dezennium scheint am häufigsten betroffen zu werden (d'ANNOY und 
ZoELLER). Der jüngste Fall betrifft einen 35jährigen Mann, der älteste eine 
80jährige Frau (RICHTER). Nach n'AuNOY und ZoELLER, die 48 :Fälle zusammen
stellten, soll der rechte Harnleiter etwas häufiger befallen werden als der 
linke. Der untere Harnleiterabschnitt wird wie bei den Papillomen bevorzugt. 
McCowN fand bei 43 Beobachtungen nur 5mal den oberen Abschnitt des Ureters 
als Sitz angegeben. 

Klinisch machen die Harnleiterkrebse vielfach Blutungen (nach KRETSCHMER 
in 35 Fällen 24mal), Schmerz, Strikturen, Hydronephrm;e (nach KRETSCHMER in 
35 Fällen 26mal) oder Urohämatonephrose; diese kann platzen und zur Bildung 
eines großen perirenalen Hämatoms führen (CHAUVIN). Bei sehr voluminösen 
Geschwulstmassen wird der Ureter dick, steif und kann, wenn die Geschwulst 
zu Blutungen führt, die nicht absickern können, wie eine Blutwun;t aussehen 
(CHAUVIN). 

In 7 von 49 Beobachtungen lag gleichzeitig Steinbildung im Ureter vor. Sehr 
wahrscheinlich vermag auch hier wie beim Nierenbecken eine primäre Stein
bildung für die Entwicklung des Karzinoms gelegentlich eine Holle zu spielen: 
es muß jedoch auch darauf hingewiesen werden, daß die Steine sich in einem 
Teil der Fälle bei der so häufigen Urinstauung erst sekundär in dem gestauten 
Urin entwickelt haben mögen. 

Form und gewebliche Eigenart der HarnleiterkrebRe sind verschieden. Die 
papillären Karzinome sind am häufigsten, dann folgen die einfach-soliden Krebse. 
n'AuNOY und ZoELLER zählten unter 48 Unterkrebsen 28 papilläre und 20 ein
fach-solide Karzinome. KRETSCHMER stellte unter 28 histologisch genau unter
suchten Fällen fest: 18 papilläre Karzinome, 5 medulläre Krebse (gemeint Rind 
wohl die einfach-soliden Krebsformen) und 5 Plattenepithelkrebse. Hinsichtlich 
der relativ hohen Zahl solider Krebse, die n'AuNOY und ZoELLER bnden, muß 
darauf hingewiesen werden, daß solide Karzinome in vielen :Fällen sehr wahr
scheinlich von ursprünglich papillär wachsenden :Formen ausgingen, wie das 
auch bei Nierenbeckenkrebsen zu beobachten ist (vgl. S. ;)74). Das primär
papilläre Gewächs ist dann nur von geringen Ausmaßen, wird übersehen oder 
ist in der soliden Geschwulstmasse mit aufgegangen. Am seltensten ist sicherlich 
das Plattenepithelkarzinom (HoussELOT und LAMON), welches gelegentlich aus
gesprochene Verhornung zeigen kann (KLAGES). Den Fall eines Basalzellen
krebses fand ich im Schrifttum nur einmal mitgeteilt (SoMMlm). 

a) Das papilläre Karzinom. 
Die papillären Harnleiterkrebse sind zottige, mei,;t brcitbasig auf

sitzende Gewächse, die gelegentlich außerordentlich massig sein, den Ureter 
ausfüllen und auch mächtig ausdehnen können. Zottige Geschwulstteile können 
aus dem Ureterostium ausgeschieden werden (ZINNER, BACHRACH, CAPORALE 
u. a.), bisweilen in sehr großen Massen (DzrALOSCYNSKI). Anderseits kann das 
Krebsgewebe sich in kontinuierlichem Zusammenhang aus dem Ostium heraus
drängen und in Form von Zapfen oder größeren Bildungen in die Blase hinein
wachsen (PosNER, EINZIG u. a.). 
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Histologisch zeigt der papilläre Krebs einen fibrösen, meist an zarten 
Blutgefäßen reichen Grundstock, der von einer dicken geschichtete Zellage 
überzogen wird, deren Zellen Polymorphie und Mitosen aufweiRen, vielfltch 
aber deutlich an das Übergangsepithel erinnern. In soliden Krebskörpern dringen 
die Zellen in den Grundstock und in die Basis des Gewächses ein, wo sich 
meist eine erhebliche Infiltration mit Rundzellen vorfindet. Die papillären 
Krebse können bei ihrer weiteren Ausbreitung mehr und mehr ihre papilläre 
Wachstumseigenart verlieren und sind dann von dem einfach-soliden Karzinom 
nicht mehr zu unterscheiden. Einen besonders ausgesprochenen Übergang von 
der papillären und die solide Form sahen HELFER und BACHRACH. Durch Ver
schmelzung von Papillen und Verflüssigung in den Epithelformationen können 
pseudoglanduläre Bilder zustande kommen. (Derartige Vorkommnisse lagen 
wohl den Bildern zugrunde, die VoLANTE beschrieb.) Auch den Zystenbil
dungen, die von STEWART bei einem papillären Krebs gesehen wurden, liegen 
wohl sekundäre Gesehehnisse im Sinne von V erflüssigungen in dem Epithelbelag 
einzelner und vor allem in verschmolzenen Papillen zugrunde, wie sie auch 
bei den Blasenpapillomen beobachtet werden. 

BACHRACH sah, wie sich aus einem aus dem linken Ureter herausragenden Papillom 
im Laufe einer zweijährigen endovesikalen Behandlung mit Hochfrequenzstrom sozusagen 
unter den Augen des Beobachters ein Karzinom entwickelte. 

b) Das Carcinoma solidum. 
Die primär einfach-soliden Krebsformen tragen offenbar mit Vor

liebe einen weichen, medullären Charakter. Es wurde schon mehrfach darauf 
hingewiesen, daß in vielen Fällen dem soliden Karzinom des Harnleiters sehr 
wahrscheinlich ursprünglich ein papilläres Karzinom zugrunde liegt. Über medul
läre Karzinome berichten v. ZoBEL und GoTTLIEB. Ein primäres solides Ureter
karzinom rechts mit Hydronephro:-;e bei einer 69jährigen Frau, die 10 Jahre vor
her wegen Gebärmutterkrebses operiert war, beobachtete MRAz. Eine Carci
noma solidum simplex sah GRÜNEBERG bei einer 49jährigen Frau; das Gewächs 
saß am proximalen Ureterende rechts. Ein Carcinoma solidum simplex de:-; 
linken Ureters, das auf den rechten Harnleiter übergriff, sah GLAS bei einer 
7ljährigen Frau. 

c) Der Plattenepithelkrebs. 
Der seltenere Pla ttenepi th elkre bs des Harnleiters (ASCHNER, KLAG ES, 

DAVIS und SAcns, RoussELJDT und LAMON) kann sich als hartes, flaches Neo
phtsma (AscnNER) darbieten, das den Harnleiter strikturiert, oder auch als 
warzig-papilläres Gebilde (DAVIS und SAcHs). Im Zusammenhang mit dieser 
Krebsform ist die Leukoplakie des Ureters zu erwähnen und weiterhin die Bezie
hung der Leukoplakie zu Konkrementen und chronischer Entzündung. Hier sei 
auch auf die Ausführungen rmf S. 580 verwiesen. Wie schon erwähnt, kommt 
Steinbildung im Harnleiter wohl in einem Teil der Fälle für die Entstehung 
eines Krebses dortselbst in Frage, wobei wohl zumeist als Zwischenglied zunächst 
Leukoplakie auftritt, so daß der sich entwickelnde Krebs wie beim Nieren
becken unter diesen Verhältnissen einen Plattenepithelkrebs darstellt. Keines
wegs darf jede Leukoplakie als Vorstadium eines Krebses aufgefaßt werden; 
wir wissen auch bei den entsprechenden Vorkommnissen an anderen Schleim
häuten, daß die Leukoplakie nur in einem kleinen Teil der Fälle von der Ent
wicklung eines Plattenepithelkrebses gefolgt wird. Eine andere Frage ist, ob 
jedem Plattenepithelkrebs, der sich auf einer Schleimhaut entwickelt, eine 
Leukoplakie voraufgehen muß. Daß neben dem Krebs alsdann leukoplakische 
Veränderungen nicht nachweisbar sind, würde nicht gegen eine solche Annahme 
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sprechen, denn die Stelle, an der sich der Krebs entwickelte, könnte ja die 
einzige im Sinne der Leukoplakie umgewandelte Schleimhautpartie sein, die 
dann nur als krebsig, aber nicht mehr als Leukoplakie zu erkennen wäre. 
Anderseits erscheint es aber auch ungezwungen, den Plattenepithelkrebs einer 
Schleimhaut von dieser abzuleiten, ohne daß eine Leukoplakie an dieser Stelle 
vorausgegangen ist. Die Annahme, daß krebsig gewordene Übergangsepithel 
des Harnleiters erst im Stadium der vollendeten Krebsbildung die ortsfremde 
Differenzierung in geschichtetes Plattenepithel einschlage, begegnet keinen 
Schwierigkeiten. Immerhin mag in vielen Fällen Leukoplakie des Ureters 
tatsächlich vorangehen. AscHNER erwägt an Hand einer eigenen Beobachtung 
von Leukoplakie des Nierenbeckens und Plattenepithelkrebs des Ureters auch 

Al>l>. 13. Karzinosarkom des Harnleiters (7liähriger Mann). Krel>sigc Partie. 
[Nach RENKER: Surg. etc. o2, 793 (1931).] 

die Möglichkeit der Verschleppung und Implantation von leukoplakischem 
Gewebsmaterial aus dem Nierenbecken in den Ureter. Bei Zugrundelegen dieses 
Zusammenhanges wären solche Fälle dann nicht unter die primären, sondern 
unter die sekundären Uretergewächse zu rechnen. 

Der Plattenepithelkrebs des Harnleiters kann eine sehr gute Differenzierung 
des Epithels (DAVIS und SACHS) und Hornperlenbildung (KLAGES) aufweisen. 
AscHNER sah einen Plattenepithelkrebs am Ursprung des Ureters bei Nieren
steinen und Leukoplakie des Nierenbeckens, die Schleimhaut des Ureters war 
sonst im ganzen Verlauf desselben völlig zart und frei von Leukoplakie. 

Gelegentlich kann sich auch ein ursprünglich papillärer Krebs über das 
Carcinoma solidum zum Plattenepithelkrebs entwickeln (BACHRACH). 

d) Der Basalzellenkrebs. 
Im Schrifttum findet sich nur ein Fall von Basalzellenkre bs des Harn

leiters. SoMMER beobachtete bei einer 6ljährigen Frau ein flächenhaftes, 10 cm 
langes Gewächs in der Mitte des rechten Ureters, das sich histologisch als Basal-
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zellenkrebs erwies. Zahlreiche Metastasen füllten den rechten Ureter aus, dessen 
zugehörige Niere sicher seit längerer Zeit nicht mehr funktioniert hatte. Weiterhin 
fanden sich viele Ableger im retroperitonealen Gewebe und eine bohnengroße 
Metastase auch im linken Ureter, die offenbar ganz akut die allein arbeitende 
Niere von der Blase abtrennte, so daß schlagartig Anurie eintrat. Der Tod erfolgte 
am 10. Tag danach an Urämie. 

e) Das Adenokarzinom (?). 
Ob ein primäres Adenokarzinom des Harnleiters vorkommt, ist frag

lich. Bei einer Beobachtung BACHRACHs, die im Schrifttum verschiedentlich 
irrtümlich als Adenokarzinom zitiert wird, handelte es sich um einen papillären 

Abb. 14. Karzinosarkom des Harnleiters (7ljähriger Mann). Chondrosarkomatöse Partie. 
[Na ch RENNER: Surg. etc. 52, 793 (1931).] 

Krebs mit Übergang in Gareinoma solidum simplexund Plattenepithelkrebs. Von 
drüsigen Bildungen ist bei diesem Fall nicht die Rede. 

f) Das Karzinosarkom. 
Ein Karzinosarkom der Ureterwand, welches kleinapfelgroß an einem 

Stiel in die Blase hineinhing, sah RENNER bei einem 71jährigen Manne. Histo
logisch zeigte das Gewächs teils das Bild eines Spindelzellensarkoms, teils das 
Bild eines Chondromyxosarkoms, welches Inseln eines papillären Karzinomgewebes 
enthielt (Abb. 13 und 14). Eine dysontogenetische Grundlage dieses Gewächses 
ist nicht unwahrscheinlich. Der Fall wurde von FELLER am 3. Juli 1929 in der 
Wiener urologischen Gesellschaft demonstriert. 

Ausbreitungsweise des Harnleiterkrebses. 

a) Ausbreitung per continuitatem und Implantationsmetastasen. 
Der Harnleiterkrebs kann sich, wie bereits erwähnt, nierenwärts und blasen

wärts kontinuierlich ausbreiten, so daß sich die Krebsmassen im Nierenbecken 
ansammeln oder in die Blase hineinschieben können. Das Geschwulstgewebe 

Handbuch der pathologischen Anatomie. Vl/2. 38 
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kann dabei wie ein Zapfen aus dem Ureterostium herausragen (EINziG) oder an 
einem Stiel heraushängen (RENNER). Wächst da,s Karzinom am; dem Ostium 
heraus, kann es auch an den Rändern desselben entzündlich breit fixiert werden 
und ein primäres Blasengewäch:-; vortäuschen (PASCIIKIS und PLESCHNElt). 

Anderseits kann das Ureterkltrzinom auch von vornherein mehr 'in die tiefen 
Schichten der Blasentrandung zerstörend übergreifen (KNEif·LE, KLAGES). 

In der Umgebung des Karzinoms können sich entzündliehe Infiltrationen im 
Fettgewebe (CHIARI) entwickeln, oder es können auch schwielige Verwachsungen 
(GLAS) entstehen, ohne daß das Krebsgewebe sieh außerhalb der Ureterwand 
ausbreitet. Ein Übergreifen des Krebses in die Umgebung des Harnleiters Ü;t 
offenbar sehr selten, wie ja auch ein Einbruch von außerhalb des Ureters ent
wickelten Krebsformationen nicht häufig ist, so daß man eine gewisse Wider
standsfähigkeit des Harnleiters gegen daR Carcinomgewebe annehmen muß 
(PLAYER), die den Gynäkologen bei der Ausbreitung des Uretuskrebses be
kannt ist. 

Implantationsmetastasen können unterhalb deR Primärtumors in der Blase 
(FowLER) oder oberhalb desselben im Nierenbecken (VIETHEN) oder im Harn
leiter Relbst (DAVIS und SACHS) auftreten. :Für die Vcrschleppung in das Nieren
becken kann die Urinrückstauung ganz allgemein verantwortlich gemacht 
werden. Auch wissen wir, daß es unter den verschiedensten pathologischen 
Verhältnissen bei der Miktion zu einem aktiven Ureterrückfluß kommen kann 
(DE BEAUFOND und V AUDET), und daß ohne eigentliche Urinstauung die ver
schiedensten Fremdkörper (Kornähren, Haa,rnadeln, Zahnstocher) den Ureter 
hinauf in das Nierenbecken wandern können (WARING). Metastasen im Ureter 
selbst, ober- oder unterhalb eines olivenförmigen Pbttenepithelkrebses, sahen 
DAvis und SACHS. In diesem Fall muß man jedoch auch daran denken, daß 
eine Ausbreitung auf dem Lymphwege stattgefunden haben kann. Es ist über
haupt möglich, daß bei zahlreichen Fällen, die als Implanta,tionsmctastasen 
angesprochen wurden, die Verschleppung der Geschwulstkeime doch auf dem 
Lymphwege erfolgt ist. Auch bei der Ausbreitung infektiöser Prozesse im Hltrn
trakt wurde lange Zeit der Harnweg wohl überschätzt; es scheint sich heraus
zustellen, daß hier auch der Lymphweg eine größere Rolle spielt, als man 
früher glaubte. 

b) Ausbreitung auf dem Lymph- und Blutwege. 
Der Ureterkrebs führt relativ häufigzur Metastasen bild ung (KRETSCHME~t). 

Ableger eines primären Ureterkrebses in den benachbarten Lymphknoten 
beobachtete KLAGES. Häufig mctastaBiert das Karzinom ehem;o wie der 
Blasenkrebs auch im Knochensystem (KRETSCHMER), besonders in den lVirbel
körpern (McCowN); es wurden aber auch Tochtergeschwülste in den Lungen 
und in der Leber (Vo~tPFAHL) beobachtet. Metastasen in Leber, Perikard, L1tngen. 
~il1.ilz, Pankreas, linker Niere, Lymphdrüsen und Haut bei einem papillären 
Ureterkrebs sahen McCA~tTHEY und MEBKEH. 

3. Das Adenom. 
Adenome des Ureters sind sehr selten. Sie sind polypöH und doppelseitig 

zur Beobachtung gekommen (CHAUVIN und RoMIEU). Die Drüsenbildungen, 
die sich von den v. B~tUNNschen Epithelnestern herleiten sollen (CHAUVIN und 
RoMIEU), können gelegentlich zystisch werden. Sie gehören somit vielleicht 
mehr in das Gebiet der Ureteritis glandularis und wären entsprechend ähnlichen 
Bildungen in der Blase, die PAsCHKIS eingehend beschrieb (vgl. S. 604), eher 
als adenomähnliche Ureterpolypen zu bezeichnen. 
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4. Bindesubstanzgewächse. 

a) Reife, homoiotypische, nichtdestruierend wachsende 
Bindesubstanzgewächse. 

a) Das Fibromyom. 

Augereifte Gewächse, die aus Bindegewebe und glatter Muskulatur bestehen, 
Fibromyome, sind sehr selten. BRONGERSMA sah ein Fibromyom in der Wand 
des rechten Harnleiters; in der Niere der
selben Seite fanden sich multiple kleine 
Myomknoten, die von der Muskulatur der 
Arterienwände ausgingen. Einzelheiten 
wurden über diesen Fall nicht mitgeteilt . 
(Sarkomatöse Fibromyome s. S. 596.) 

{J) Das Fibrolipom. 

CoHN sah im rechten Harnleiterhals 
einer 40jährigen Frau am Übergang ins 
Nierenbecken ein 6 cm langes und 4 cm 
breites derb-knolliges Gewächs, welches 
sich als F i b r o Ii p o m erwies. Die Ge
schwulst umgab den Harnleiter in Höhe 
des 3. und 4. Lendenwirbels und verengte 
an dieser Stelle seine Lichtung. Im Bereich 
des Gewebes ging das Harnleitergewebe 
samt Adventitia allmählich in das Fett
gewebe über und ließ breite Bindegewebs
streifen in dasselbe ausstrahlen. Daneben 
bestand eine doppelseitige Niereneiterung. 

y) Das Hämangiom. 

Ein kavernöses Hämangiom, das 
den intramuralen Teil des Ureters umgab 
und auch in der Blasenschleimhaut aus
gebreitet und sichtbar war, beobachtete 
CA ULK. Der Fall wird beiden Hämangiomen 
der Blase gewürdigt werden (S. 652f.). 

b) Unreife, heterotypische, 
destruierend wachsende 

Bindesnbstanzgewächse. Sarkome. 
Rundzellensarkome des Ureters sahen 

WILUTSKI, HELLER und TARGETH. Ein 
unreifes Sarkom in Form des Spindel
zellensarkoms fand NEUWIRT bei einem 

.<\.bb. 15. Fibromyom des Ureters in sttrko
matöser Entartung begriffen mit. Lipom
bildung in der Nachbarschaft. [Na ch D.mNG-
y;(x-Ku: Zbl. Path. 3o, 551 (1924 /25 ). ] 

5ljährigen Manne. Zunächst war ein walnußgroßer Tumor im unteren Drittel 
des Ureters festgestellt worden, der mit der Umgebung verwachsen war. Der 
histologische Befund lautete auf Fibromyom; nach P/2 Jahren zeigten sich große 
lokale Rezidive, deren histologische Untersuchung Spindelzellensarkomgewebe 
aufdeckte. Der Tod erfolgte nach einem Jahre an zahlreichen Sarkommetastasen 

38* 
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in vielen Organen. Man kann mit großer Wahrscheinlichkeit annehmen, daß 
es sich um die sarkomatöse Entartung eines Fibromyoms gehandelt hat. 

Sarkomatöse Fibromyome beobachteten auch WÄTJEN (ausführlich veröffent
licht mit DJENG-YÄN-Ku) und WEINSTOCK. Im Falle WÄTJENs (Abb.l5) handelte 
es sich um einen derben, kleinapfelgroßen Tumor, im unteren Abschnitt des 
linken Ureters (Zufallsbefund bei der Sektion eines 6ljährigen Mannes). Dem 
Tumor waren nierenwärts einige Lipome benachbart, die Harnwege oberhalb 
des Gewächses waren erweitert. Als Ausgangspunkt wurde die äußere Ring
muskelschicht des Ureters angesehen. Histologisch bestand der Hauptteil 
der Bildung aus Fibromyomgewebe, welches aber an einigen Stellen in zahl
reiche Partien überging, die als sarkomatös angesprochen werden mußten. Die 
rechte Tumorhälfte war außerdem reich an Knochenspangen, die zum Teil 
eine zellreiche Markhöhle umschlossen. Weiterhin wurden Riesenzellen gesehen, 
für deren Entstehung neben Proliferations- und Degenerationsprozessen auch eine 
Art Fremdkörperreizwirkung durch das hyalin entartete Bindegewebe, in dem 
auch Kalkablagerungen gesehen wurden, angenommen wurde. Bei dem nur 
kurz von WEINSTOCK mitgeteilten Fall handelt es sich um ein abgekapseltes, 
über mannsfaustgroßes Myosarkom des linken Ureters von Spindelzellig
faszikulärem Bau bei einem 47jährigen Manne. 

5. Gewächse, die wahrscheinlich dysontogenetischer Herkunft sind. 
Folgende Beobachtungen sind vielleicht als Gewächse zu deuten, welche 

Entwicklungsstörungen bzw. Verlagerung von Gewebskeimen ihre Herkunft 
verdanken. 

BINDER beschrieb als zufälligen Sektionsbefund bei einer 68jährigen ]'rau 
ein derbes, walzenförmiges, 2 cm langes und 0,3-0,4 cm dickes Gewächs 
am linken unteren Ureterende, das in die Blasenwand hineinreichte und die 
Blasenschleimhaut vorwölbte. Neben fibromuskulärem Gewebe fand sich auch 
Epithel in Form von Schläuchen und Zysten, welches die Eigenart des Über
gangsepithelsaufwies und seine Herkunft einer in den Tumor hinein gerichteten 
Wucherung des Ureterepithels verdankt haben dürfte. Diese Wucherung hat 
sich vielleicht erst im extrauterinen Leben abgespielt, möglicherweise handelt 
es sich aber doch um eine Mehranlage von Epithel, die in die frühe Embryonal
zeit zu verlegen ist. Ferner fanden sich im verkalkten und nekrotischen Gewebe 
jener Bildung kleine Knochenteile. 

RIBBERT beschrieb bei einem 4jährigen Mädchen multiple polypäse Sarkome 
des rechten Nierenbeckens mit zahlreichen quergestreiften Musl~:elfasern, wobei 
sich auch im zugehörigen stark erweit.erten Ureter (mit Ausnahme der kleinsten) 
22 entsprechende polypöse Gewächse vorfanden. Reichliche Spindelzellen ver
liehen dem Gewebe die sarkomatöse Eigenart; die quergestreiften Muskelfasern 
waren bündelweise angeordnet, Übergänge in Bündel ohne Querstreifung waren 
zu beobachten. RIBBERT nahm an, daß sich die quergestreiften Fasern meta
plastisch aus den glatten Muskelfasern der Ureterwand gebildet hätten. Wahr
scheinlich liegt hier aber eine dysontogenetische Gewächsbildung vor, wofür 
auch das jugendliche Alter der Trägerirr spricht. Der Fall wurde schon bei 
den Mischgeschwulsten des Nierenbeckens (S. 585) erwähnt. 

Anhang: Die Bilharziainfektion des Harnleiters. 
Die Bilharziakrankhei t des Ureters ist weniger bekannt als die der Blase 

und auch wohl viel seltener. Bezüglich der allgemeinen Vorbemerkungen sei auf 
S. 640f. verwiesen. Der Harnleiter kann allein erkranken oder in Gemeinschaft 
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mit der Blase. Die unteren Partien des Harnleiters werden häufiger befallen 
als die oberen. IBRAHIM unterscheidet 3 Stadien: l. Infiltration mit Bilharzia
eiern, die sich in "Sandablagerungen" und Papillombildung äußert; 2. Ge
schwürsbildung und Fibrose als Folge von Schleimhautnekrose, gefolgt von 
Verengerung des Harnleiterlumens an dieser Stelle mit Erweiterung darüber. 
3. Narbenbildung, Striktur und Obliteration. Das Lumen des Harnleiters wird 
allmählich ersetzt durch solides, fibröses Gewebe; als Folge tritt Hydronephrose 
ein, die infiziert werden kann. Wir sehen nach diesen Auseinandersetzungen 
IBRAHIMs also im Ureter den "Granulationstyp" der Bilharziakrankheit (vgl. 
S. 642) sich entwickeln, wie in der Blase, d. h. es entsteht um die Eier ein 
Granulationsgewebe mit mannigfachen progressiven und regressiven Verände
rungen. Die Papillombildung die in der Blase bei der Bilharziainfektion der
selben so selten ist, kommt also auch im Ureter vor. Krebsbildung im Ureter 
auf dem Boden der Bilharzia, die in der Blase relativ häufig vorkommt, wurde 
offenbar noch nicht beobachtet. Sehr selten gesellen sich zu den beschriebenen 
Veränderungen Zystenbildungen im Harnleiter, welche URQUHART in 6 Fällen 
beobachten konnte. Es handelt sich um Zysten von mikroskopischer Größe 
bis zu einem Durchmesser von 4 mm, die teils gestielt, teils in die Ureterwand 
eingebettet sind. Diese Zysten sind mit Wahrscheinlichkeit den Zystenbildungen 
bei der sog. Ureteritis cystica gleichwertig; Epithelwucherungen und Epithel
abschnürungen sind bei den schweren, die Schleimhaut vielfach umbauenden 
Entzündungserscheinungen ja durchaus erklärlich. 

B. Sekundäre Gewächse des Harnleiters. 
1. Von der Nachbarschaft auf den Harnleiter übergreifende Gewächst'. 

Der Harnleiter kann durch die verschiedensten, Raum beanspruchenden 
Geschehnisse in seiner Nachbarschaft einerseits lediglich verdrängt werden, 
was durch pyelographische Darstellung diagnostisch von Wichtigkeit sein kann 
(SALLERAs), anderseits aber auch komprimiert werden, was sich ebenfalls rönt
genologisch gut erfassen läßt (ÜHEVAssu) und am häufigsten wohl beim Uterus
karzinom vorkommt; endlich kann (selten) der Harnleiter durch fremdes Krebs
gewebe zerstört und durchwachsen werden. GRAUHAN hat darauf aufmerksam 
gemacht, daß Ureterstrikturen durch außerhalb der Harnwege entstandene Ge
wächse relativ häufig vorkommen, aber im urologischen Schrifttum auffallend 
wenig beachtet wurden. V ollständige Stenose beider Ureteren durch krebsige 
Tumormassen mit totaler Anurie, wie sie MEYERS bei Zervixkarzinom be
obachtete, ist indes nicht so häufig. Schwer ist die Diagnose, wenn die Stenosen 
durch kleine Rezidivtumoren nach erfolgter Operation verursacht werden. 
Destruierend wachsende Blastome der Umgebung können auch in die Ureter
wand selbst eindringen (z. B. Krebsmetastasen in Lymphdrüsen bei Kar
zinom des Eierstocks (GLAS) oder des Magens (EISNER); im allgemeinen aber 
erweist sich das Gewebe der Harnleiterwandung als sehr widerstandsfähig gegen
über dem Eindringen von Krebsformationen (einem Eindringen sowohl von 
außen, als auch von innen her, PLAYER), und die krebsige Infiltration des den 
Ureter umgebenden Gewebes muß schon sehr hochgradig sein, wenn der Harn
leiter in all seinen Schichten in Mitleidenschaft gezogen wird (MARUYAMA). 
MARTIN sah in den Gewebsmassen eines umfangreichen Zervixkarzinoms zwei 
bleistiftdicke Höhlungen, aus denen bei der Operation die Ureteren unversehrt 
herausgeschält werden konnten. Einen breiten Durchbruch eines Krebses des 
Sigma (Adenokarzinom) in den linken Harnleiter gibt Abb. 16 wieder. Ist die 
Ureterwand einmal durchbrochen, so können die Geschwulstmassen in seiner 
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Lichtung weitcrwachsen. Es wird auch beobachtet, daß ein bösartiges Ge
wächs, das in den Harnleiter eingebrochen ist, ohne in ihm weiterzuwachsen, 
in der Niere Metastasen setzt, die auf urinogenem Wege durch Harnrückstauung 

Abb. 16. 
Breiter Durchbrüch eines 
Krebses des Sigma in den 
linken Ureter (der Harnlei· 
ter ist aufgeschnitten un<l 
aufgeklappt) ; oberhalb 
der Striktur Hydroureter 

und H ydronephrose. 
(63jä hr.Frau, S.Nr .284/33 

Göttingcn.) 

zustande kommen mögen, wie es BöGER in einem 
Fall von primärem Mastdarmkrebs beobachtete und 
annahm; jedoch ist in solchen Fällen auch stets des 
Lymphweges zu gedenken 1 (vgl. S. 594). 

Ungemein selten ist der Fall, daß eine diffuse 
Endometriose des Beckenbindegewebes die 
Ureteren komprimiert und so urämisch zum Tode 
führt, wie es MoRSE und PERRY bei einer 36jährigen 
:Frau beobachteten, die 5 Jahre lang an heftigsten 
Schmerzattacken und Blasenbeschwerden zur Zeit der 
Menses litt. 

Ferner können im Harntrakt selbst entstan
d ene Gewächse auf den Ureter übergreifen. Dabei 
kommt es meist zunächst nur zu einem Weiterwachsen 
in der Lichtung desselben , wie es nicht selten bei 
papillären Geschwülsten, besonders Krebsen des Nieren
beckens gesehen wird. Oder es entstehen Schleimhaut
metastasen durch Implantation auf urinogenem Wege 
(AscHNER). Treten solche Harnleitergewächse längere 
Zeit nach Entfernung eines Nierenbeckenkrebses auf, 
so wird die Entscheidung, ob Ableger des Nieren
beckenkrebses vorliegen, die erst jetzt in Erscheinung 
treten, oder ob es sich um eine Neuerkrankung 
des Harnleiters handelt (JACOBY) , schwierig. Ein 
Nierenbeckenkrebs kann aber auch von vornherein 
vornehmlich in die Wandung des Ureters hinein
wachsen (GRAUHAN). Hypernephrome endlich können 
den Harnleiter verdrängen und komprimieren, wobei 
in Fällen, wo die Tumoren von dem untersten Teil 
der Niere ausgehen und sich medianwärts entwickeln, 
der Ureter auch medianwärts verschoben wird (LJUN
GREN). Auch wurde bei Hypernephromen, die in das 
Nierenbecken durchbrachen, ein Einwachsen in den 
Harnleiter beobachtet (LJUNGREN). Ein Geschwulst

polyp, der im Nierenbecken liegt, kann in solchen .Fällen mit einem zapfen
förmigen Fortsatz in den oberen Teil des Ureters hineinragen. 

2. Auf dem Blut- und Lymphwege in den Harnleiter verschleppte 
Gewächse (metastatische Gewächse des Harnleiters). 

Echte metastatisch entstandene Gewächsbildungen im Harn
leiter sind dem Schrifttum nach sehr selten, aber anscheinend noch etwas 
häufiger als die in der Blase vorkommenden. TH. BAUER will ihnen am Obduk
tionstisch im Gegensatz zu den Primärgeschwülsten des Ureters jedoch gar nicht 
so selten begegnet sein. 

Die bisher im Schrifttum niedergelegten Beobachtungen handeln fast nur 
von Krebsablegern. Diese sind nach McKENZIE und RATNER zum Unterschied 

1 Im Falle BöGERS waren die in Frage kommenden Lymphbahnen allerdings frei von 
Krebs. 
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von einem aus der Umgebung auf den Ureter übergreifenden Karzinom 
dadurch gekennzeichnet, daß man in den perivaskulären Lymphräumen des 
Harnleiters oder in den ihn umgebenden Gefäßen selbst Geschwulstelemente 
mikroskopisch nachweisen kann (vgl. auch CARSON). Ist die Metastasenbildung 
auf eine umschriebene Stelle des Harnleiters beschränkt, so erscheint er dort 
verengt (McKENZIE und RATNER), ist es zu einer ausgebreiteten krebsigen 
Durchsetzung des Ureters gekommen, so ist der Harnleiter verdickt, derb, un
elastisch (GREUEL). Dabei kann es auch ohne erhebliche Einengung der Harn
leiterlichtung zur Hydronephrose kommen, was RATBUN infolge eines metastati
schen Krebsknotens am Übergang von Ureter und Nierenbecken einseitig, 

Abb. 17. Metastatischer Harnleiterkrebs bei primärem Uteruskrebs. 
(Priiparat von H errn Geheimrat LUBARSCH.) 

und zwar links, GREUEL in einem Fall vcn Karzinose beider Ureteren (Durch
setzung besonders der inneren Längsmuskelschicht mit szirrhösen Krebs
formationen bei primärem Magenkrebs) doppelseitig beobachtete; ZINNER sah 
Metastasen eines Plattenepithelkrebses bei primärem Kollumkrebs in beiden 
Ureteren mit doppelseitiger hydronephrotischer Schrumpfniere und folgender 
Urämie. Das Vorkommnis der doppelseitigen Hydronephrose war in diesem 
Fall deshalb auffällig, weil eine erhebliche Einengung der Harnleiterlichtung 
nicht stattgefunden hatte. GREUEL möchte die Hydronephrose daher ent
weder auf eine Insuffizienz der Uretermuskulatur und die daraus resultierende 
ungenügende Peristaltik zurückführen, aber auch eine Einstülpung der Ureter
wand an der oberen Grenze ihres infiltrierten Teiles - analog einer Darm
invagination - in Betracht ziehen. 

Krebsableger im Harnleiter wurden weiterhin beobachtet: bei Prostata
karzinom (in beiden Ureteren, 74jähriger Mann, GLAS; in einem Ureter, CAR
SON, McKENZIE und RATNER, sowie eigene Beobachtung [Abb. 18], bei Blasen
karzinom [CARSON], bei Portiokarzinom [McKENZIE und RATNER]), bei 
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Zervixkarzinom (CARSON; in beiden Ureteren [ZINNER]) , bei Gallertkrebs 
des Magens (stecknadelkopfgroße Metastase im linken Ureter bei einem 
50jährigen Mann, GLAS; eine noch etwas kleinere, TH. BAUER) , bei anderen 
Magenkrebs en (GREUEL, McKENZIE und RATNER), bei skirrhösem Krebs 
der Brustdrüs e (58jährige Frau, R ATHBUN ). 

Lymphosarkom-Metastas e n in beiden Ureteren bei einem Lympho
sarkom des vorderen Mediastinums, das seinen Ausgang von der Thymusdrüse 
genommen hatte, sah BOND STOW bei einer 27jährigen Frau. Der übrige Uro
genitaltraktus war (bis auf die Tuben) mitsamt dem ihm benachbarten Gewebe 
sonst frei von Lymphosarkomgewebe. Metastasen fanden sich außer in den 

Abb. 18. Metastase eines primären Prostatakrebses im unteren Uretertlrittcl. Kleinzclliges , szirrhöses. 
solides Karzinom (vgl. .Abb. 53, S. 599). 

Harnleitern in zahlreichen Lymphknoten, in den Lungen und in der Milz . 
Abb. 17 zeigt einen metastatischen Harnleiterkrebs bei primärem Uteruskrebs 
(Beobachtung von Geheimrat LUBARSCH), Abb. 18 einen metastatischen , im 
unteren Harnleiterdrittel gelegenen, die Schleimhaut vorwölbenden Krebsknoten 
bei primärem Prostatakrebs (S . 252/33 Göttingen, 70jähr. , r3'; vgl. Abb. 53, S. 672). 

Ill. Die Gewäcl1se der Harnblase. 

A. Primäre Gewächse der HarnbJase. 
Allgemeines, Historisches, Statistisches, gewebliche Eigenart, Sitz, 

Klinisches, Ätiologisches. 
Die Gewächse der Harnblase beanspruchen in mancher Hinsicht ein ganz 

besonderes Interesse. Gewächsbildung in der Blase als Folge von Aufnahme 
und Ausscheidung bestimmter chemischer Substanzen, zuerst von REHN 1895 
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beschrieben, hat der experimentell- pathologischen Geschwulstforschung neue 
Wege gewiesen. Die Entwicklung von Blastomen der Blase auf dem Boden der 
Infektion mit der Bilharziatrematode hat ebenfalls wertvolle Beiträge für das 
Verständnis allgemein-pathologischer Fragen auf dem Gebiete der Gewächs
forschung geliefert. Da es sich in beiden Fällen in erster Linie um die Ent
wicklung von Karzinomen handelt, hat namentlich die Krebsforschung aus 
jenen Vorkommnissen neue Anregung erfahren. 

Weiterhin lassen sich die Blasengewächse auf Grund der vorgeschrittenen 
klinischen Untersuchungsmethoden frühzeitig erkennen und in vivo betrachten, 
ihr Wachstum läßt sich infolgedessen genauer verfolgen, als es bei manch anderen 
Gewächsen der Fall ist. Auch hierdurch hat die Forschung eine Bereicherung 
erfahren. 

Historisches. Die älteren Forscher unterschieden nur "schwammige Gewächse" (Fungi) 
und "Fleischgewächse" (Polypi), indem sie mit dem ersteren Namen die weichen, meist 
papillären Gewächse, mit dem letzteren Namen die derben Formen belegten. VoiGTEL (1805) 
hielt das Vorkommen primärer Krebse der Harnblase "wo nicht ganz unerwiesen, so doch 
gewiß sehr selten". SOEMMERING (1809) hielt ihr Vorkommen für zweifelhaft. CIVIALE 
(1842) bezeichnete alle weichen polypösen und papillären Harnblasengewächse als • Fungus 
de la vessie•, räumte aber auch dem Harnblasenkrebs ein größeres, besonderes Gebiet ein, 
indem er schon damals annahm, daß sich jene Gewächse in Krebse umwandeln könnten. 
Der Aufschwung der Urologie, der in Frankreich mit dem Namen GuYON (t 1920) und 
seinem Schüler ALBARRAN (t 1912) in England mit dem Namen THOMPSON eng verknüpft 
ist, die Glanzzeit der Wiener Urologie (ANTON VON FRISCH [t 1917] und ÜTTO ZucKER
KANDL [t 1921]) brachten auch eine Vertiefung und Verbreiterung der Erkenntnis auf 
dem Gebiet der Blasengewächse. (Historisches siehe bei MARCHAND, LEGUEU und BLUM.) 
Zahlreiche Einzelbeobachtungen über Blasengewächse wurden im_ Schrifttum der medizi
nischen Welt mitgeteilt und erlauben heute einen umfassenden Überblick über jene Vor
kommnisse. Dennoch sind manche Fragen noch ungeklärt und harren der Beantwortung. 

Groß ist auch der Fortschritt der klinisch-chirurgischen Diagnostik und Behandlung 
der Blasengewächse. Nach BILLROTHS erster Sektio alta (1874) folgte die erste Harnblasen
resektion durch SoNNENBURG (1880) und die erste Totalexstirpation der Blase durch 
BARDENHEUER (1887). Während zwischen GuYON, der die Sectio alta verteidigte, und 
THOMPSON, der für die Sectio perinealis eintrat, noch zeitweilig ein großer Streit über diese 
damals fast ausschließlich in Frage kommenden Operationsmethoden entbrannte, stehen 
uns heute endovesikale Elektro- und Chemokoagulation, Röntgen- und Radiumtherapie, 
Sectio alta mit Zerstören des Tumors, Blasenresektion, Totalexstirpation der Blase, 
Ausschaltung der Blase mit nachfolgender Radiumbehandlung und anderes mehr zur 
Verfügung. 

Statistisches. Die Gewächse der Blase betragen, an großen Bammelstatistiken 
gemessen, nach GURLT 0,39%, nach KüsTER 0, 76% aller Geschwulstfälle. Männer 
werden häufiger betroffen als Frauen, das Verhältnis beträgt etwa 3,5:1 (nach 
CLADO 4:1). Nach ALBARRAN ist das weibliche Geschlecht mit 22% an allen 
Fällen von Blasengeschwülsten beteiligt. Annähernd entsprechende Zahlen 
finden wir bei CASPER (75% Männer, 25% Frauen) und SPOONER, der unter 
776 Blasentumoren 559 Männer = 72% und 217 Frauen = 28% zählte. Über 
eine etwas größere Beteiligung des männlichen Geschlechtes berichtet F. FucHS, 
der an der Klinik HocHENEGG von 1904-1924 insgesamt 189 Blasengewächse 
buchte, von denen 159 (= 84%) auf das männliche und 30 (= 16%) auf das 
weibliche Geschlecht entfielen. 

Fibroepitheliome, Karzinome und Sarkome bevorzugen offensichtlich das 
männliche Geschlecht, während eine solche Bevorzugung beim Hämangiom 
sowie bei den seltenen mesenchymalen Gewächsen ohne destruierendes Wachs
turn (Fibrom, Myxom, Fibromyxom, Leiomyom) offenbar nicht besteht. 

Was das Alter betrifft, so ist das Prädilektionsalter bei Männern und Frauen 
gleichmäßig das 6. Lebensjahrzehnt, in zweiter Linie rangiert das 7. und erst 
in dritter Linie das 5. Jahrzehnt (F. FucHs). Bei Männer überwiegen vor dem 
40. Jahr die benignen Tumoren stark, nach dem 40. Jahr ebenso ausgesprochen 
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die malignen Gewächse. Bei Frauen findet man das entgegengesetzte Verhalten; 
in der Jugend überwiegen bösartige, im Alter gutartige Neubildungen. 

Blasentumoren kommen angeboren {WINCKEL) 1, ja sogar bei Feten (HARRIS) 2 

zur Beobachtung. Der älteste Patient, den E. KAUFMANN beobachtete, stand 
im 93. Lebensjahr. 

Die Angaben über die Beteiligung der einzelnen Berufe lauten sehr ver
schieden, was zum Teil auf das Vorherrschen einzelner Industriezweige in dem 
Beobachtungsgut einiger Statistiken zurückzuführen sein dürfte. In Basel 
sind nach LEUENBEBGER über die Hälfte der an Blasentumoren Erkrankten 
Anilinarbeiter und Tuchfärber, ebenso fand NASSAUER unter den Trägern 
von Blasentumoren an der Frankfurter Klinik 25-30% Anilinarbeiter. Im 
Gegensatz hierzu stehen Angaben aus Rostock und Helsingfors, wo keine, und 
aus Wien, wo nur 1,6% "Anilintumoren" beobachtet wurden (ScHEELE). 

F. FucHS fand in seinem Wiener Beobachtungsgut von Blasengewächsen bei den Männern 
in 27% der Fälle "Intelligenzberufe", während in Helsingfors (STENIUS) 44% der Träger 
von Blasengewächsen landwirtschaftlichen Berufen angehörten. Man denkt natürlich 
zunächst daran, daß diese Unterschiede lediglich daher kommen, daß sich die Patienten 
der verschiedenen Untersuchungsstellen von vornherein beruflich ganz verschieden zu
sammensetzen. F. FucHs glaubt jedoch, daß die hohe Beteiligung der "Intelligenzberufe" 
in seinem Beobachtungsgut nicht aus der sozialen Zusammensetzung desselben erklärt 
werden könne. Bei STENIUS scheint jedoch die hohe Beteiligung landwirtschaftlicher Berufe 
an den Blasentumoren durch die soziale Zusammensetzung der klinischen Patienten bedingt 
zu sein. Eine ausreichende Erklärung für die Feststellung von F. FucHS läßt sich zur Zeit 
nicht geben. PFLAUMERdenkt daran, daß die ~~broepitheliome auf der Grundlage kleinster 
Epithelschädigungen infolge oft wiederholter Uberdehnung der Blase entstehen könnten, 
v.nd daß die Blase des männlichen Geschlechtes, namentlich bei geistigen Arbeitern, solcher 
Uberdehnung besonders ausgesetzt sei; ein Beweis hierfür läßt sich natürlich nicht erbringen. 

Gewebliche Eigenart. Die ü herwiegende Mehrzahl der Blasenge
wächse sind papilläre Fibroepitheliome und Karzinome. v. FRISCH 
fand unter 300 Blasengewächsen 201 papilläre Fibroepitheliome (unter denen 
indes bei Zerlegung in Serienschnitten lülmal "krebsige Zcllkomplcxe" gefunden 
wurden) und 95 Karzinome. Alle übrigen Blasengewächse können durchweg als 
selten bezeichnet werden. Es kommen auf 100 Blasengewächse etwa 4,5 Sar
kome und l Adenom, die anderen Geschwülste (Fibrome, Myxome, Fibromyxome, 
Leiomyome, Rhabdomyome, Mischgeschwülste, Lymphangiome, Lymphangio
endotheliome, Hämangiome, Geschwülste von chorionepitheliomartigem Bau, 
Dermoide) sind anscheinend noch seltener, so daß man die im Schrifttum 
niedergelegten Einzelbeobachtungen zählen kann. Auf die Anzahl der bekannt 
gewordenen Fälle wird jeweils bei der Besprechung der einzelnen Gewächse 
hingewiesen werden. 

Setzt man die "Gutartigkeit" und "Bösartigkeit" der Blasengewächse als 
Bezugssystem, so sind 98% der gutartigen Gewächse papilläre Fibroepitheliome 
(CASPER) und 95% der malignen Neubildungen Krebse {HUNT). 

Sitz. Was den Sitz der Blasengewächse im allgemeinen betrifft, so sind Trigo
num und benachbarte Partien in erster Linie zu nennen, während weiterhin die 
Gegend des Orificium internum und die Uretermündungen in Frage kommen. 
In großen Zügen angedeutet, bevorzugen die papillären :Fibroepitheliome 
und papillären Karzinome die paratrigonale Zone, eine Gruppe der echten 
Adenome den Blasenhals, die Sarkome Trigonum und benachbarte Partien, 
sowie die Gegend des Orificium intern um; ähnlich wie die Sarkome verhalten 
sich viele nicht destruierend wachsende, mescnchymale Geschwülste, während 
die meist gestielten, sehr wahrscheinlich dysontogenctisch entstandenen mes
enchymalen Mischgeschwülste im Bereich der Ureterenmündungen und des 

1 Polypöse Gewächse, wahrscheinlich Sarkome (vgl. S. 655). 
2 Apfelgroßer Tumor aus myxomartigen Gewebe (vgl. S. 655). 
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Blasendreiecks sitzen. Die sehr seltenen Hämangiome scheinen den Blasen
scheitel zu bevorzugen. 

Klinisches. Die Symptome der Blasengewächse sind in erster Linie von Sitz 
und Wachstumseigenart der Geschwulst abhängig. Gutartige Gewächse können 
Jahrzehnte ohne Beschwerden getragen werden. Sehr häufig kommt es zur 
Hämaturie, während Schmerzen gewöhnlich erst dann auftreten, wenn eine 
Infektion hinzutritt! (L. CASPER, BEER); sie sind sehr inkonstant (L. CASPER). 
Bei Beeinträchtigung des Harnabflusses durch das Orificium internum kann 
es zu Harnträufeln, Inkontinenz, Harnretention oder kompletter Harnver
haltung, gelegentlich auch zu äußerst schmerzhaften Sphinkterkrämpfen kom
men. Auch kann völlig der Symptomenkomplex der Prostatahypertrophie ein
treten (ALBARRAN, LE MmNE, F. FucHs, PASCHKIS, RrcHER). Bei Verlegung 
der Harnleitermündung ist Erweiterung des Ureters die Folge; es kann weiter
hin Hydronephrose, Pyonephrose und bei doppelseitiger Verlegung der Ureteren 
Urämie eintreten. 

Gelegentlich treten weiche mesenchymale Gewächse in die Harnröhre ein 
und können am Orificium externum zutage treten, was seltener auch bei Papil
lomen beobachtet wird. Diese Vorkommnisse betreffen besonders kleine Mädchen 
und Frauen; besonders die sehr erweiterungsfähige Harnröhre des Weibes ge
stattet nämlich den Durchtritt auch größerer Tumoren, die abreißen und in toto 
unter wehenartigen Schmerzen aus der Harnröhre "geboren" werden können. 
Spontanheilung kommt in solchen Fällen vor (vgl. S. 650). 

Spontaner Abgang einzelner Tumorteile mit dem Urin ist, besonders bei den 
papillären Fibroepitheliomen, nicht selten, soll jedoch in der Mehrzahl der Fälle 
fehlen (L. CASPER). Ungewöhnlich ist dagegen der Abgang sehr umfangreicher 
Tumormassen (vgl. S. 678, Fußnote). Selten ist auch die kontinuierliche Aus
breitung eines Gewächses in der Lichtung des Harnleiters nach oben. 

Ätiologie. Was die A"tiologie der Gewächsbildungen der Harnblase betrifft, so 
liegen bei der überwiegenden Mehrzahl derselben keine oder nur unsichere Anhalts
punkte über ihre Entstehungsweise vor. Eine kleine Gruppe läßt sich jedoch 
auf die langdauernde Einwirkung aromatischer Nitroverbindungen ("Anilin
tumoren") zurückführen (Karzinome und Fibroepitheliome, selten Sarkome); 
eine andere kleine Gruppe entsteht auf dem Boden chronischer Entzündungen 
bei der Bilharzia der Blase (Karzinome, selten Fibroepitheliome, gelegentlich 
wohl auch Sarkome). Weiterhin sind für eine dritte kleine Gruppe mit großer 
Wahrscheinlichkeit Fehlbildungen und Gewebsverlagerungen als Vorbedingung 
anzusehen (Hämangiome, Lymphangiome, Rhabdomyome, Mischgeschwülste, 
gewisse Sarkome und Blasenscheitelkarzinome). Bisweilen geht einer Krebs
bildung Leukoplakie oder eine langdauernde Zystitis vorauf. Blasensteine 
scheinen im Gegensatz zu den Steinen des Nierenbeckens im ganzen keine oder 
nur eine geringe Rolle bei der Entstehung von Blasengewächsen zu spielen. 

F. FucHs weist darauf hin, daß es Fälle gibt, bei denen eine Kombination von Blasen
tumoren mit anderen Neoplasmen beobachtet wurde, und meint, daß "das Vorkommen 
von Mastdarm- und Dickdarmkarzinomen einerseits mit Ureter- und Blasentumoren ander
seits ein, wenn auch seltenes, so doch einigermaßen typisches Vorkommnis darstelle"; 
F. FucHs denkt also hierbei an eine konstitutionelle Komponente. Eine hereditäre Be
lastung im Sinne einer Neigung, an Gewächsbildungen zu erkranken, konnte F. FucHs 
in 6, 7% seiner Fälle feststellen. Prostatahypertrophie fand F. FucHs unter 117 Fällen 
von Blasentumoren bei Männern 9mal; er glaubt, daß "nicht nur der Heridität eine gewisse 
Rolle bei der Entstehung der Blasengewächse eingeräumt werden müsse, sondern daß die 
erhöhte Disposition zur Geschwulstbildung und in einer gelegentlichen Multiplizität der 
Neubildungen (Kombination der Blasentumoren mit Gewächsen in anderen Organen und 

1 Die Zystitis ist die alltäglichste Komplikation eines Blasengewächses. 



604 R. HüCKEL: Die Gewächse der ableitenden Harnwege. 

mit Prostatahypertrophie) ihren Ausdruck finde". Wenn auch diese Vermutungen nicht 
ohne weiteres von der Hand gewiesen werden können, so scheinen doch die genannten 
Prozentzahlen, die F. FucHs angibt, und die für solche Zusammenhänge sprechen würden, 
bedenklich niedrig. 

1. Fibroepitheliale und epitheliale Gewächse von teils destruierendem. 
teils nichtdestruierendem Wachstum. 

a) Adenome. 
Das primäre Adenom stellt, gegenüber den anderen Blasengewächsen, im 

Verhältnis l: 100 vorkommend (MAKAR und URQUHAR'I'), eine große Seltenheit dar. 

I. 

Abb. 19. Adenomähnlicher Blasenpo!yp, :lSjähriger Mann. Seit 3 Jahren Blutungen. Dünn gestielter, 
haselnußgroßer, flottierender, oberflächlich deutlich zottiger 'l'umor oberhalb des rechten Harn· 
Ieiters. Mikroskopisch erkennt man 1mter dem intakten, normalen Blasenepithel dicht gedrängt 
liegende, teils solide, teils große Hohlräume führende Zellkomplexe vom Aussehen des Übergangs· 
epithels. Übergänge und Zwischenstadien zwischen den soliden Zellzapfen und den Hohlraum· 
bildungen lassen sich verfolgen. Die Lumina sind mit homogenen Massen (K) gefüllt oder mit Zell· 
detritus und Eiter erfiUJt. Es handelt sich um Pscudolumina. wie sie in dem Epithel der harn· 
ableitenden Wege bei v. BRUNNsehen Nestern häufig sind. Solche Lumenbildung in Form intra· 
epithelialer Zysten (i. C.) ist gleichfalls sichtbar. [Nach PASCHKIB: Z. urol. Chir. 21, 324 (1927 ). J 

a) Adenomähnliche Blasenpolypen (PASCIIKIS) und Adenome, die sich von 
Bildungen der Cystitis glandularis herleiten. 

PASCHKIS hat an Hand einiger Fälle gezeigt, daß gewisse adenomähnliche 
Bildungen in das Gebiet der Cystitis glandularis und cystica gehören und somit 
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besser als adenomähnliche Blasenpolypen (a) im Sinne einer umschriebenen 
Cystitis cystica und glandularis zu benennen sind. Diese adenomähnlichen 
Blasenpolypen haben also eine nicht normale Schleimhaut für ihre Entstehung 
zur Voraussetzung. Sie sind Gebilde, die makroskopisch den Papillomen sehr 
ähnlich sehen können; auch rufen sie wie diese Blutungen hervor (PASCHKIS). 
Histologisch enthalten sie als wesentlichste Bestandteile solide Epithelverbände 
vom Aussehen der v. BRUNNsehen Nester und Epithelverbände mit Lumen
bildung. Es kommen jedoch auch adenomähnliche Polypen vor, in denen nur 
solide Sprossen und Zellverbände nach Art jener Epithelnester zu finden sind 

D 

Abb. 20. Adenomähnlicher Blascnpolyp, 44jäbriger Mann. Seit 1/, Jahr mehrmals Hämaturie. 
Flottierender und pulsierender, glatter Tumor am Sphinkterrand. Mikroskopisch ist die H aupt
masse der Geschwulst von typischem Übergangsepithel bekleidet, das stellenweise in Platten· 
epithel (P) umgewandelt ist. Die Geschwulst setzt sich aus verschieden großen Schläuchen 
zusammen (D ), die dicht gedrängt teils längs, teils quer getroffen sind. Mitunter finden sich a uch 
solide Zellverbände vom Anssehen der v. BRUNNsehen Nester und solche mit beginnender Lumen-

bildung. (Nach PASCITKIS: Z. urol. Chir. 21 , 322 (1927).] 

(PASCHKIS). Die Gebilde unterscheiden sich von den gewöhnlichen Blasen
papillomen durch ihren gleichmäßigen Epithelüberzug und durch die typische 
Beziehung zwischen Gefäßen und Zellkomplexen. Beim Papillom liegt das 
Bindegewebe mit seinem Gefäß zentral, beim adenomähnlichen Blasenpolyp 
zwischen den Zellsäulen (Abb. 19 und 20). 

Anderseits können aber auch aus den Bildungen der Cystitis glandularis 
bzw. cystica wohl echte Adenome (b) hervorgehen, die aus Drüsenschläuchen 
aufgebaut sind, deren Zylinderzellen Schleim produzieren können. STOERK hat 
ja nachgewiesen, daß in den Epithelverbänden der Cystitis glandularis eine 
Umwandlung in schleimbildende Zylinderepithelien , die denen des Dickdarms 
gleichen, vorkommt. Schleimbildende Adenome und auch, wie wir später sehen 
werden, schleimbildende Adenokarzinome (S. 635) lassen sich aus diesen Bildungen 
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zwanglos ableiten. Ein Beispiel dieser Art wurde von BAYER mitgeteilt, der 
ein schleimbildendes Kystadenom der Harnblase bei einem 39jährigen Manne 
beobachtete, das sich in Form konfluierender Knoten hinter dem Trigonum 
bis seitlich über die Ureterenmündungen übergreifend darbot. Es dürften also 
Übergänge von den adenomähnlichen Blasenpolypen PASCHKIS' in echte Adenome 
mit Zylinderzellen und Schleimbildung anzunehmen sein. Auch die gewächs
artigen Bildungen, die MAKAR und URQUHART in Form gestielter und breit
basiger Tumoren in großer Menge in der Blase eines Patienten fanden, der in 
der Kindheit eine Bilharziosis durchgemacht hatte, dürften vielleicht hierher 
zu rechnen sein (wenn die genannten Forscher sie auch aus verlagerten Zellen 
der Kloake herleiten möchten). Histologisch glichen die Bildungen den Ade
nomen des Darms (mit gelegentlichen Becherzellen), jedoch fanden sich auch 
Schläuche mit geschichtetem Epithel und Hohlräume mit abgeplatteten Zellen, 
so daß wir in diesem Fall vielleicht Übergänge zwischen den adenomähnlichen 
Blasenpolypen PASCHKIS' und echten Adenomen oder ein Nebeneinander beider 
Vorkommnisse vor uns hätten. Wahrscheinlich gehört hierher auch die Beob
achtung CoLBEYs, der aus einer Blase, aus der ein Stein abgegangen war, eine 
2 mm erhabene, dunkelrote Partie am rechten Rande des Trigonum wie einen 
Tumor exstirpieren konnte; es fanden sich in diesem Gebilde drüsenähnliche 
Gebilde mit Becherzellen (große Ähnlichkeit mit Dickdarmschlcimhaut), glatte 
Muskulatur und Bindegewebe. 

Auch von den Drüsenbildungen, die sich in alternden Spaltblasen entwickeln und der 
Dickdarmschleimhaut gleichen (vgl. S. 636), kann ein Adenom ausgehen, wie es WAGNER 
bei einem 49jährigen Mann, auf dessen Spaltblase daneben ein Plattenepithelkrebs zur 
Entwicklung gekommen war, beobachtete. 

I'~) Adenome, die sich von der proximalen Drüsengruppe der paraprostatischen 
Drüsen herleiten. 

Eine zweite Gruppe der Blasenadenome leitet sich von Prostatadrüsen 
bzw. akzessorischen Prostatadrüsen des sog. "Mittellappens" her. Diese Gruppe 
gehört ihrem Sitz nach zu den Adenomen der Blase, ihrem histologischen Ba11 
nach aber eigentlich zu den Adenomen der Prostata. Hierher sind wohl auch 
viele Vorkommnisse zu rechnen, die als (tuberöse, kugelige, gelappte, gelegent
lich gestielte, bis taubeneigroße) Fibroadenome der Blase beschrieben wurden, 
wobei von den Forschern zum Teil schon früher auf die große Ähnlichkeit mit 
Prostatagewächsen aufmerksam gemacht und auf die Möglichkeit ihrer Ent
stehung aus "versprengten Prostatakeimen" hingewiesen wurde, während jene 
Herkunft heute als gesichert angesehen werden kann (KLEES, CAHEN, WITT
ZACK, ALBARRAN, THOREL, PASCHKIS, HERMAN, UTEAU). Dabei kann das histo
logische Bild dadurch kompliziert werden, daß die oberflächliche Schicht des 
Tumors, der von Übergangsepithel überzogen zu sein pflegt, Epitheleinsen
kungen, solide und solche in Form von Hohlräumen, aufweist, die als Cystitis 
glandularis und cystica zu bewerten sind, während erst in den zentralen Ge
bieten des Gewächses jene epithelialen Schlauchbildungen auftreten, die Pro
statadrüsen entsprechen. In dem Fall, den PASCHKIS mitteilte, war diese zen
trale Hauptmasse des Tumors durch eine Schicht von Bindegewebe und glatter 
Muskulatur von der oberflächlichen Gewebslage getrennt (Abb. 21). Sitzen 
diese Gewächse (wie gewöhnlich) am Blasenhals, so dürften sie sich von der 
proximalen Trigonumgruppe der submukösen paraprostatischen Drüsen (HoRN 
und ÜRATOR) herleiten, die nach LANDORF im Alter stark zunehmen. 

Es handelt sich um die von Jo:aES beschriebene Drüsengruppe, die, vorwiegend sub
mukös gelegen, nach außen zu von den Fasern des Sphincter internus begrenzt wird, und 
deren Ausführungsgänge auf dem Boden der Urethralrinne münden (Ho:aN und ÜRATOR). 
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Die Gewächse können aber auch inmitten des Trigonums vorkommen (HERMAN), was 
wohl so zu erklären ist, daß sich jene Drüsen dann anormalerweise etwas weiter in die Blase 
hinein erstrecken. Die weiter vorn gelegenen Gruppen der paraprostatischen Drüsen, von 
denen ebenfalls Adenome und Fibroadenome ausgehen können (v. BoRzA), gehören zur 
Harnröhre. 

All diese Geschwülste sind meist kugelig, von glatter Oberfläche. Sie können 
Blutungen verursachen und zur Harnverhaltung führen (PASCHKIS, CARRARO). 

Abb. 21. Adenom der lllase, ausgeben<! von der proximalen Trigonrungruppe der submukösen 
paraprostatiscben Drüsen. Inmitten und bei D die eigentliche Adenombildung (mit einschichtigem 
Epithel ausgekleidete Schläuche, zwischen denen sich Bindegewebe und glatte Muskulatur findet). 
Von diesem zentralen Gewebskomplex durch eine Muskelschicht getrennt (besonders deutlich beiM) 
typisches Blasenepithel (B), das sich in Form von soliden Sprossen und Sprossen mit Hohlraum-

bildung in die Tiefe senkt. (Bilder der Cystitis cystica et glandularis. ) 
[Nach PASCHKIS: Z. urol. Cbir. 21, 317 (1927).] 

Histologisch finden sich Drüsenschläuche, die Zylinderepithel tragen. Zwischen 
ihnen sieht man Bindegewebe und auch glatte Muskulatur. 

Die glatte Muskulatur kann auch gewächsmäßig wuchern (KosTJURIN, S. 664), wie sie 
es ja auch gelegentlich bei der sog. "Prostatahypertrophie" tut. 

Auch zystische Umbildung, welche die Bezeichnung Kystadenom recht
fertigt, wird beobachtet (SACCHI, PRIVESS, GoODALE). GooDALE fand in den 
Zysten eines solchen zwischen der freien Mündung des linken Ureters und 
der Urethra gelegenen, 4: 2 cm großen, die Blasenschleimhaut halbkugelig 
vorwölbenden Gewächses auch geschichtete Gebilde nach Art der Prostata
konkremente. Das Gewächs, das PRIVESS beschrieb, hatte einen papillär
zystischen Bau. 
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Es ist wohl möglich, daß auch Adenokarzinome jener Gegend (ALEXANDEK 
FoNTANA) ihren Ursprung jener Drüsengruppe verdanken (vgl. S. 633). Das 
scheint wohl besonders dann sehr wahrscheinlich, wenn ein solches Karzinom 
einerseits von der Prostata räumlich getrennt, anderseits von normaler Blasen
schleimhaut bedeckt ist (THOMAS). 

b) Karzinome und papilläre Fibroepitheliome. 

Allgemeines über die l{arzinome (Alter und Geschlecht, Häufigkeit, Einteilung 
und Benennung). 

Die Verwertung und Zusammenziehung vieler im Schrifttum niedergelegter 
Statistiken über das Blasenkarzinom sind nur teilweise und nur bedingt 
möglich, da die Namengebung für die verschiedenen Karzinomformen außer
ordentlich wechselt oder nur von "bösartigen" Blasentumoren die Hede ist, so 
daß es vielfach nicht möglich ist zu ermitteln, was die einzelnen Forscher unter 
den angewandten Benennungen eigentlich verstanden. Dazu kommt, daß bei der 
Schwierigkeit der Beurteilung gewisser papillärer Krebsformen die Diagnosen 
"Krebs" oder "Papillom" sehr häufig einem nur subjektiven Ermessen oder 
unzureichender Untersuchung entspringen, was sich in der überraschenden 
Verschiedenheit statistischer Ergebnisse gerade auf diesem Gebiet offenbart. 
Es wurden daher aus dem Schrifttum im ganzen nur die Statistiken heran
gezogen, bei denen eine irrtümliche Auswertung nicht erheblich in Frage zu 
kommen schieiL 

Alter und Geschlecht. Das Blasenkarzinom kommt besonders bei Leuten über 
50 Jahren vor (Durchschnittsalter nach DEAVER und MACKINNEY [131 :Fälle] 
54 Jahre). Das männliche Geschlecht wird viel häufiger befallen als das weib
liche, jedoch sind die primären Blasenkrebse bei der Frau doch wohl nicht so 
ganz selten, wie früher angenommen wurde. RAUENBUSCH zählte bis 1905 unter 
86 Fällen von primären Blasenkarzinomen 26 Frauen, was also ein Verhältnis der 
Geschlechter von etwa 3 : 1 ergibt. Rechnet man dazu die 41 Fälle E. KAUF
MANNs aus Basel und Göttingen mit 28 Männern und 13 Frauen, so ergeben sich 
127 Blasenkrebse, davon 88 bei Männern, 39 bei Frauen, also ein Verhältnis von 
2,3 : l. Addiert man weiterhin die 150 Fälle CHw ALLAH mit 115 Männern und 
35 Frauen dazu, so ergeben sich 277 Blasenkrebse, davon 203 bei Männcrn 
und 74 bei Frauen = 2,7 : 1. 

131 Fälle von DEAVER und MACKINNEY verteilten sich auf 107 Männer 
und 24 Frauen; hier ergibt sich also auffallenderweise ein Verhältnis von 
etwa 4 : l. 

Die Altersverteilung ist bei beiden Geschlechtern annähernd die gleiche 
(CHWALLA). Der älteste Fall, den E. KAUFMANN beobachtete, betraf einen 
Mann von 93 Jahren. HADDA sah ein Blasenkarzinom bei einem 19jährigen 
Manne, bei dem sich 6 Jahre nach Entfernen eines Blasensteines durch Sectio alta 
<'in Krebs vorfand, der offenbar einen papillären Charakter trug. HADDA fand 
im Schrifttum sonst keinen einzigen Fall von Blasenkrebs in den beiden ersten 
Lebensjahrzehnten. 

Häufigkeit. Die Häufigkeit der Blasenkrebse in bezug auf die Krebse anderer 
Organe gibt WILLIAMS mit 1,3%, EGENOLF mit 1,97% an. KITAIN buchte die 
Häufigkeit der Blasenkrebse an 15. Stelle. (Dabei fand er in 8 Fällen 4mal 
Metastasen, davon 3 nur in regionären Lymphknoten.) 

Die Häufigkeit der Blasenkrebse in bezugauf die Gesamtheit maligner Blasen
gewächse gibt HuNT an Hand von 370 Fällen mit 95% an. 
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Einteilung und Benennung. Wir teilen die Blasenkrebse wie sämtliche Karzi
nome überhaupt zunächst ein nach dem schon makroskopisch oder en:;t mikro
skopisch zu erfassenden formalen Wachstumstyp in 

l. Carcinoma papilliforme, 
2. Careinoma solidum, 
3. Adenoearcinoma. 
Zu l. Wegen der innigen Beziehung des Carcinoma papilliforme zu den 

Fibroepitheliomen schicken wir bei dieser Krebsform die Besprechung der 
Fibroepitheliome voraus und behandeln in dem Kapitel "Die papillären :Fibro
epithcliome und die papillären Karzinome" 3 Gruppen. Gruppe 1: Papillärc:-; 
Fibroepitheliom ("benignes Papillom"), Gruppe 2: papilläres Fibroepitheliom 
mit Unregelmäßigkeiten in den Zellen des Epithelüberzuges und gewissen Ver
änderungen im Grundstock, Gruppe 3: Carcinoma papilliforme. 

Anhangsweise wird die Frage des Übergangs papillärer Fibroepitheliome in Karzinome 
(und Sarkome) zu besprechen sein; ferner sind die Rezidivgewächse der papillären Ge
schwülste und die Frage ätiologischer Momente bei ihrer Entstehung zu erörtern. 

Zu 2. Das Carcinoma solidum wird einzuteilen sein in a) das Carcinoma 
solidum ohne besondere Differenzierung der Krebszellen und b) das Carcinoma 
solidum mit besonderer Differenzierung der Krebszellen (Plattenepithelkrebs 
und Basalzellenkrebs). 

Zu 3. Das Adenokarzinom wird je nach seinem Ausgangspunkt eine Unter
teilung erfahren. Auch wird das Adenocarcinoma gelatinosum zu beHprcchen 
Heln. 

Die Statistiken über die relative Häufigkeit der einzelnon Krebsformen 
untereinander lauten vielfach verschieden. 

So sah AscHNJm unter 180 Blasenkarzinomen 137 papillärc; Pu an dagegen 
unter 200 nur 73; die anderen setzten sich zusammen aus 120 "infiltrierenden" 
2 Adenokarzinomen, 4 Plattenepithelkrebsen und einem Basalzellenkarzinom. 
Wahrscheinlich rechnete Punn unter den 120 "infiltrierenden" auch papilläre 
mit ausgesprochener Ausbreitung in die Tiefe. 

Historisches über den Blasenkrebs siehe S. 601. 

a) Die papillären Fibrocpithcliome und die papillären Karzinome. 

Einteilung und Benennung der hier zu behandelnden papillären Blasen
gewächse hat von jeher besondere Schwierigkeiten bereitet. Das rührt vor 
allem daher, daß man ständig bestrebt war und bestrebt ist, die ursprünglich 
klinischen Begriffe der "Gutartigkeit" und "Bösartigkeit" von Gewächsen mit 
einer gewissen Gewaltsamkeit auf die Morphologie zu übertragen. Selbstvcr
Htändlich ist es stets das Bestreben des Pathologen, morphologische Befunde mit 
klinischem Verhalten möglichst in Einklang zu bringen und soweit wie irgend 
möglich aus der pathologischen Anatomie Rückschlüsse auf die Eigenart des 
lebendigen Wachstums zu ziehen. Nur dürfen beigewissen Gewächsendiese Rück
schlüsse in bezug auf "Gutartigkeit" und "Bösartigkeit" nicht zu weitgehend 
sein. Wenn wir auch aus dem histologischen Bild an der Hand der Erfahrung 
meistens die klinische "Gutartigkeit" oder "Bösartigkeit" eines Gewächses abzu
lesen gewohnt sind, so gibt es doch Fälle, in denen sich aus der geweblichen Eigen
art eines Gewächses doch nicht ohne weiteres sein "klinisches" Verhalten ablesen 
läßt. Es sei nur an das histologisch durchaus "gutartige", aber metastasierende 
Chondrom, an das sog. typische und histologisch "gutartige", aber ebenfalls 
gelegentlich in Gefäße einbrechende hypernephroide Gewächs erinnert; ander
seits sei auf den histologisch infiltrierend wachsenden, ortsständig wenig diffe
renzierten, aber klinisch "relativ gutartigen" Basalzellenkrebs der Haut 

Handbuch der pathologischen Amttomie. VI/2. 39 
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hingewiesen. Eine gewisse Unstimmigkeit zwischen histologischem Befund und 
dem klinischen Verhalten macht sich nun auch ganz besonders bei den papillären 
Blasengewächsen (ähnlich wie bei denen des Nierenbeckens und des Ureters) 
bemerkbar. Der Histologe kann hier nicht in allen Fällen die :Frage des Klini
kers, ob eine eindeutig "gutartige" oder "bösartige" Gewächsbildung oder gar 
eine Übergangsform vorliege, mit einem glatten Ja oder Nein beantworten, und 
somit bleibt eine, an Hand des histologischen Bildes zu gewinnende, erschöpfende 
Zweiteilung der Gesamtheit jener Geschwülste in "gutartige" oder "bösartige", 
eine Zweiteilung, die den Bedürfnissen des Klinikers gerecht würde, zur Zeit 
unmöglich. Seit der ersten eingehenderen Forschung über Wesen und Eigenart 
der papillären Blasengewächse zieht sich bis heute jener Mangel der Erkenntnis, 
der auch in einer verwirrenden Fülle der Benennungen zum Ausdruck kommt, 
wie ein roter Faden hindurch. Die Mannigfaltigkeit der Bezeichnungen und die 
Verschiedenheit der Dinge, die darunter verstanden wurden, macht es auch 
unmöglich, die meisten Statistiken kritisch zu bewerten oder zusammenzuziehen. 

Es ist nicht uninteressant, einen kurzen Rückblick auf die verschiedenen Auf
fassungen zu werfen. ROKITANSKY sprach bei den papillärcn Gewächsen der 
Blase einheitlieh vom "Carcinoma villosum", Vmcuow vom "Fibroma papillare". 
In diesen Bezeichnungen kam schon jene Meinungsverschiedenheit zum Ausdruck, 
die sieh sowohl auf die Art des Wachstums als auch auf die gewebliehe Eigenart 
jener Gewächse bezieht. KLEES nahm, ohne indes eine eigene Bezeichnung 
zu prägen, an, daß eine Wucherung der Blutgefäße die Grundlage dieser Neu
bildung darstelle, ScHALDEMOSE leitete sie von Drüsen ab und bezeiehnete sie 
demnaeh als Adenopapillomc. Daß man über "Benignität" oder "Malignität" 
im unklaren war, zeigt die Benennung ZrEGLERH, der vom "papillösen Fibrom" 
sprach, aber das Wort "Zottenkrcbs" in Klammern beifügte, ferner die Be
zeichnung KüsTJms, der nur von "Zottenpolypen" schlechthin sprach und die 
:Forderung ÜRTIIt<, statt dessen die Benennung "Zottengeschwülste" anzuwenden, 
während FRANil KöNm sich wieder zu der Bezeichnung Vmcuows "Fibroma 
papillare" bekannte. Wie STENIUS am;cinandersetzt, sprach KRA I~lVLER im gleichen 
Sinne zuerst vom "Papillom" (1848), THOMPSON vom ":Fimbriated papillorna", 
ohne sich auf "Gutartigkeit" oder "Bösartigkeit" festzulegen. Unter der heute 
üblichen Bezeichnung Fibroepitheliom, in der die Bedeutung deH bindegewebigen 
und epithelialen Anteils der Gewächse in gleicher Weise zum Ausdruck kommt 
(vgl. S. 569), wird allgemein eine Geschwulst von gutartigem Waehstum ver
standen. Sprechen wir heute vom "Papillom", wie es hauptsächlich von klini
scher Seite geschieht, so meinen wir damit ein solches fibroepitheliales Gewächs 
von papillärem Bau und von gutartigem Wachstum. Dieser Gewächstyp scheint 
immer noch einen großen Teil der in Rede stehenden Blasengeschwülste dar
zustellen. (Nach L. CASPER ist der Krebs häufiger.) Zeigt eine papilläre Bildung 
destruierendes Wachstum, dessen einzig sicherer morphologischer Ausdruck 
die destruierende atypische infiltrative Epithelwucherung ist, so ist sie als 
papilläres Karzinom zu bezeichnen. An dieser Stelle setzen die noch heute 
bestehenden Schwierigkeiten ein. 

Einerseits wurde vielfach beobachtet, daß histologisch "gutartige" Fibroepi
theliome krebsig rezidivierten oder- nach jahrelangem Bestand- sich endlich 
doch als Krebse erwiesen; dazu wurden an Fibroepitheliomen Epithel- und Kern
teilungsatypien gesehen, wobei aber die Grenze zwischen Stroma und Epithel 
allenthalben scharf war (ZucKERKANDL, BuERGER, STENIUS), so daß ein ge
wisser Hinweis auf den Verdacht eines destruierenden Wachstums vorhanden 
war, ein sicheres Merkmal destruierenden Wachstums jedoch fehlte. ZuoKER
KANDL sprach an Hand dieser in ihren Einzelheiten zuerst von ihm erhobenen 
Befunde und im Hinblick auf die erwähnten klinischen Beobachtungen von 
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einer "gewissermaßen latenten Karzinomnatur" und äußerte, daß es "exquisit 
maligne Tumoren gebe, an denen Stroma und Epithel in typischer Beziehung 
geblieben sind". STENIUS legte neben den Veränderungen im Epithel besonderen 
Wert auch auf Veränderungen im Stroma, besonders an der Geschwulstbasis im 
Sinne von reaktiver Rundzelleninfiltration mit Überwiegen der Plasmazellen. 
Er wählt für solche Formen den Ausdruck "Papilloma malignum", das er gegen 
das "Papilloma lwnignum" einerseih; und das Carcinoma papillosum anderseitK 
~tbgrenzt. 

AsCHNER möchte dieses "Papilloma malignum" trotz des Fehlens von Eindringen de~ 
Epithels in das Bindegewebe als Karzinom bezeichnet wissen. Nach AscHNER sollen jene 
Gewächse mit den Atypien im Epithel wohl stets eine erhaltene Basalmembran zeigen -
das Verhältnis vom Epithel zum Bindegewebe sei ungestört und lasse kein infiltratives 
Wachstum des Epithels erkennen - während indes ein Eindringen des Epithels in die 
Gefä(Je erfolgen solle. Das Epithelgewebe wäre hiernach nur den Gefäßen gegenüber 
"krebsig", dem Bindegewebe gegenüber nicht, eine Auffassung, die gezwungen und unwahr
Kcheinlich erscheint. In keinem, noch so hoch differenzierten Karzinom wird man eine 
typische Beziehung zwischen Epithel und Bindegewebe finden; Basalmembranen werden 
niemals gebildet (BORST rtiJ). 

Andere Forscher wollen das histologische Bild überhaupt nicht derart in den 
Vordergrund rücken und räumen einfach allen Papillomen eine "potentielle 
Malignität" ein (RovsiNn, NEANDER, FEDOROW, CüRBUS u. a.) oder halten 
früheren oder späteren Eintritt in malignes Wachstum sogar für zwangsläufig 
(BINDI); KüMMELL sen. nimmt auch diesen radikalen Standpunkt ein und will 
bei allen papillären Gewächsen de;; Harntraktes überhaupt nur von "Zotten
krebsen" sprechen, schon "weil der Name eine Warnung vor zu wenig radikaler 
Behandlung sei". Wieder andere heben das Vorkommen von Obergangsformen 

zwischen bösartigen und gutartigen papillären Gewächsen hervor (KüsTER, 
KocH, CoLLEY, ScHUCHARDT, BIRCH-HIRSCHFELD, DAHL, WENDEL, RIBBEHT, 
FENGLER, SYRING u. a.). Wie subjektiv die Meinungen über den Charakter 
einzelner Fälle offenbar sind, ergibt sich aus einer kleinen Zusammem;tellung 
über die zahlenmäßige Verschiedenheit der "gutartigen" Papillome einerseit~ 
und der "malignen" Papillome und papillären Krebse anderseits im Unter
;;uchungsgut verschiedener Forscher, wie sie S'l'ENIUS mitteilte. 

c\ utor 

A LBARRAN (1892) 
V. FRISCH (1907) 
KüiVIMELL (1909) 
'UCKERKANDL (1915) z 
B UERGER (1915) 
STE:NI1JS (1923) 

Anzahl 
der 

Fälle 
ins-

gesamt 

I 
88 

265 
39 
50 

100 
40 

Gutartige Maligne und 

Papillome krcbsigc 
Papillome 

Anzahl % Anzahl % 

20 13 68 77 
93 35 172 65 
16 41 23 59 
20 40 301 60 
55 55 45 45 
16 40 24 60 

In Göttingen wurde bei 34 klinischen :Fällen im pathologischen Institut 
(vorwiegend von E. KAUFMANN und HücKEL) diagnostiziert: 13mal papilläres 
Karzinom, 17mal Fibroepitheliom {"Papillom"), 4mal "krebsverdiichtig", hzw. 
"unentschieden, ob Karzinom oder Papillom". (Die Bezeichnung "malignes 
Papillom" wurde von jeher vermieden.) Dabei forderte E. KAUFMANN stets 
eine Untersuchung in Serienschnitten. 

Wir werden weiter unten sehen, daß viele bei flüchtiger histologischer Unter
suchung als "gutartige Papillome" ausgesprochene Fälle sich bei genauer Unter
suchung - namentlich der Geschwulstbasis - doch als papilläre Karzinome 

1 Als "suspekt" bezeichnet. 

39* 
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entpuppen und daß somit zu einer sachgemäßen Beurteilung eigentlich eim· 
Untersuchung in Serienschnitten gefordert werden muß (v. FRISCH). So fand 
v. FRISCH bei 201 "Papillomen" nach Zerlegung in Seriem;chnitten lOlmal 
krebsige Zelleinschlüsse - also infiltrierendes Epithelwachstum. 

Bei Benennung und Einteilung der in Rede stehenden Gewächsbildungen 
können wir dem Vorgang ZucKERKANDLs und anderer Forscher, von "Maligni
tät" zu sprechen dort, wo zwar gewisse Unregelmäßigkeiten im Epithelüberzuge 
bestehen, die Beziehungen zwischen Stroma und Epithel aber völlig regelrecht 
bleiben, nicht folgen. Auch möchten wir den von STENlUS wieder in Gebrauch 
genommenen Namen "Papilloma malignum" für derartige Fälle nicht in An
wendung bringen. Wenn wir Gewächse mit der Bezeichnung "maligne" belegen, 
bei denen das Verhältnis Stroma-Epithel ungestört Ü.;t, verlassen wir den Boden 
des allein gesicherten morphologischen Begriffes der Malignität, dessen einziges 
sicheres, dem Morphologen zur Verfügung stehendes Zeichen das siehtbar 
destruierende Waclu.;tum, d. h. die bekannte Störung des Verhältnisses Stroma 
zu Epithel ist, ein Standpunkt, den auch DE GIRONCOLI hinsichtlieh der STENlUi:-1-
schen Einteilung vertritt. Außerdem sind wir gewohnt, mit dem Ausdruck 
"Papillom" die Vorstellung eines gutartigen Gewächses zu verbinden, so daß 
die Bezeichnung "malignes Papillom" (ebenso wie "malignes Adenom") eüwn 
Widerspruch in sich trägt. Auch THOMAS äußerte, daß eben ein Papillom auf
hört, ein Papillom zu sein, wenn es maligne degeneriert. Eher erscheint die 
CHRISTELLEHsche Bezeichnung "atypisches papillärcs Fibroepithcliom" am 
Platze. 

An Hand dieser Grundsätze gelangen wir zu folg<mder Einteilung und lk
ncnnung der papillän>n Blasengewächse: 

Gruppe I. Papilläres Fibroepitheliom ("benignes Papillom"). 
Gruppe II. Papillärcs Fibroepitheliom mit Unregelmäßigkeiten in den Zellt-u 

des Epithelüberzuges und gewissen Veränderungen im Grundstock ("atypisch(·~ 
papilläres Fibrocpithcliom" [ CHRISTELLER], "malignes J)apillom" [ STENIUS]). 

Gruppe 111. Carcinoma papilliforme. 
Die Gruppe II als "präkanzerös", "krebsverdächtig", "wahrscheinlich 

rezidivfähig" zu bezeichnen, bleibt dem einzelnen unbenommen; es muß aber 
darauf hingewiesen werden, daß hier subjektives Ermessen gewiß eine Rolk 
spielen muß, wenn auch STENIUS in mühevollen Untersuchungen histologisch<· 
Einzelheiten und Feinheiten als Richtlinien herausarbeitete (vgl. S. 618). 

Die Auffassung, daß es überhaupt keine "benignen" Papillome der Blase 
gebe, erscheint uns unhaltbar. Auch die Ansicht, daf~ "praktisch" keine benignen 
Papillome vorkämen (ANDRE) oder der Übergang in maligne;.; Wachstum bei 
all diesen Gewächsen über kurz oder lang erfolgen müsse (BINm), geht ent
schieden zu weit. So beobachtete WEm ein gutartiges J:i'ibroepithelion 37 ,Jahre 
lang, ohne daß eine maligne Degeneration erfolgte. 

Gruppe I. 

Das papilläre Fibroepitheliom ("benignes Papillom"). 
Dem makroskopischen Verhalten nach kann man eine Gruppe (1t) 

herausheben, die durch eine übergroße Zartheit der schlanken, fa:;erigen, reich 
verzweigten Zottenbildungen gekennzeichnet ist. Diese Gewächse sind außer
ordentlich verletzlich, zerreißlich, weich, weißlich bis wcißrötlielL Die Zotten 
flottieren im Wasser bei der geringsten Bewegung desselben. Eine zweite 
Gruppe (b) weist plumpere, rundliche oder kolbige Papillenbildungen auf, die 
der etwas derberen und mehr auseinanderbröckelnden als zerreißenden Bildung 
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die Ähnlichkeit eines Blumenkohls verleihen. Die Bewegung dieser Zot,ten im 
Wasser ist träger, schwerfälliger oder fehlt ganz. Nach GoEBEL finden sich diese 
Zottengewächse besonders bei der Bilharziosis. Beide Gruppen neigen in gleicher 
Weise wegen des gefäßreichen Grundstockes zur Blutung, die in seltenen Fällen 
tödlich sein kann (GAYET und KocHER). Durch die Zotten werden in einigen 
Fällen große Mengen von Blutplasma ausgeschieden, was eine hochgradige 
Albuminurie (die fälschlich auf die Nieren bezogen werden kann) zur Folge hat 
(DOBROTWORSKI). 

Die Mehrzahl der papillären Fibroepitheliome tritt solitär und gutgestielt 
auf (STENIUS); einen Stiel von 6 cm Länge sah BoNNEAU. Seltener sind sie breit
basig oder rasenförmig. AscHNER sah bei 90 Papillomen 56 solitäre, wobei frag
lich ist, ob diese Fälle alle der in Rede stehenden Gruppe angehörten. 

Selten nehmen die Papillome einen solchen Umfang an, daß sie die ganze 
Blase ausfüllen (FITZWILLIAMS) und dann sogar ein Geburtshindernis bilden 
können (FREUND). Gleichzeitiges Vor
handensein von Stein und Papillom 
ist selten (F ALCI); gelegentlich kann 
ein Papillom mit seinen Zotten einen 
Stein ganz umschlingen und ein
schließen (SOPHRONIEFF). Die Zotten 
können aber auch selbst mit Harn
salzen inkrustiert werden. 

Sitz. Die Gewächse bevorzugen 
entschieden die paratrigonale Zone 
(STENIUS), und zwar finden sich die 
meisten in der Nähe der Harnleiter
mündungen und im Fundus (Abb. 22). 
Die bei Anilinarbeitern zu beobach
tenden Fibroepitheliome zeigen das 
gleiche Verhalten. Die häufige An
gabe im Schrifttum, daß die Fibro
epitheliome besonders im Trigonum 
säßen, ist unstimmig. Bei der Sich
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Abb. 22. Sitz der papillären Fibroepithcliomc 
("benigne Papillome"). 0 bezeichnet solitäre Ge
wächse; 0 bemichnet multiple Gewächse. (Nac h 
STENIUS: Arb. path. Irrst. Jielsingfors. Jena 1923.) 

tung der ALBARI~ANschen Kasuistik fand STENIUS bei 38 Fällen nur 4 Ge
schwülste innerhalb der Grenzen des Trigonums, bei 16 eigenen Fällen keine 
0inzige Geschwulst dortselbst lokalisiert. 

10inisches. Die Gewächse können bei Sitz in der Nähe de;; Orificium inter
num die Harnröhre verlegen und zu Harnverhaltung Anlaß geben (FLAHER'l'I). 
Auch kann der Symptomenkomplex der Prostatahypertrophie bei derartigem 
Sitz ausgelöst werden (PERRIER, VILLEI\fiN, F . FucHs), entsprechend den dort 
lokalisierten, von den paraprostatischen Drüsen abzuleitenden Adenomen 
(PASCHKIS). Bei Einklemmung in den Blasenhals können, namentlich wenn die 
Geschwulst inkrustiert ist, heftigste Sphinkterkrämpfe ausgelöst werden. In 
seltenen Fällen schieben sich die Papillome in die Harnröhre hinein und pro
Iabieren vor die äußere Harnröhrenmündung, ein Vorkommnis, das offenbar bei 
ödematösen Fibromen und bei Sarkomen häufiger ist. SPANGARO teilte einen 
Fall mit, bei dem ein Papillom sich in die Urethra fortpflanzte und die Harn
röhre bis zur Fossa navicularis in Form von 2- 3 parallel verlaufenden, faden
ähnlichen Gebilden ausfüllte; es handelte sich um eine hühnereigroße, zottige 
Geschwulst des unteren Teiles der Blase bei einem 3jährigen Knaben . Einen 
zeitweise, besonders beim Pressen eintretenden Prolaps eines Papilloms vor die 
Vulva sah ~IMI\fERI\fANN bei einer 47jährigen, WINCKEL bei einer 39jährigen 
Patientin. Uber einen dauernden Prolaps eines Papilloms von Hühnereigröße 
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vor dieA Vulva bei einer 7ljährigen :Frau berichtete Ü'l"l'O. Bei diesen Vorkomm
nissen kann das gestielte Papillom auch in Nähe der Uretermündung sitzen: 
Frauen werden wegen der kürzeren und dehnbareren Urethra häufiger betroffen 
als Männer. (Andererseits kann sich [selten] ein Papillom der unteren Harnröhre 
bis weit in die Blase hinein erstrecken.) 

Kleinere Geschwulstfetzen gehen häufig mit dem Urin ab . Seltener ist der 
Abgang größerer Geschwulstmassen. 

So s~h KüsTER bei einem J\!Ianne im Laufe von 10- 14 Tagen "zwei große Flaschen 
voll pap1llärer Fetzen" abgehen. Noch seltener reißt das ganze Gewächs am Stiel ab und 

Abb. 23. Papilläres Fibroepithelinm. Links Flachscbnitt dnrd1 den Epitbelbclag. (.J.-)l'r. :l5fl, 
1926/27, Göttingen, 54jährigcr Mann.) (Präpar-at von K KAUF)!ANX.) 

wird durch die Harnröhre hindurchgetrieben; ein derartiges Vorkommnis beobachtete 
SrsK bei .einer 21jährigen Patientin. Das Papillom war 2:6: 1,5 cm groß und rezidivierte 
nicht. (Über Bedeutung und Untersuchung von Gewächsteilchen im Urin s. S. 677f.) 

Histologisch zeigt diese Gruppe eine ruhige Gewebszeichnung. Wir legen 
im ganzen die Ergebnisse der sorgfältigen Untersuchungen STENn;s' zugrunde. 

Auf dem verzweigten, sehr zarten, oft fast nur aus einer Kapillare bestehenden 
Grundstock ruht ein dickes Lager eines mehrschiekligen Übergangsepithels. Die 
Zellen oder Zellreihen sind senkrecht auf die Längsachse des Grundstockes 
aufgesetzt (Abb. 23). Nach STENIUS wird in1inem Teil der Fälle tiefer im Tumor, 
wo das Epithel gewöhnlich an Dicke zunimmt, und in den basalen Teilen, wo es 
dazu solide Zapfen und Kolben bilden kann, die bipolare :Form der Zellen in 
gewissem Maße abgerundet, wobei auch gelegentlich ein Verschwinden der 
basalen Palisadenzellreihe beobachtet wird, so daß das Epithel - im Gegensatz 
zum normalen Blasenepithel - hier mit mehr oder weniger abgerundeten Zellen 
dem Stroma aufsitzt. Im ganzen zeigt weiterhin das Papillomepithel nach 
den Untersuchungen von QuENSEL und STENIUS gegenüber dem Blasenepithel 
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etwas größere Kernkörperchen. Mitosen sind häufig ziemlich zahlreich in allen 
Schichten des Epithelüberzuges zu finden (Abb. 24), zeigen jedoch anscheinend 

Abb. U . Mitosenreichtum in einem papillären Fibroepitheliom, dessen Epithelüberzug öonst keine 
Zeichen der Anaplasic aufweist (E . 6183/1932, Göttingen, 44iähriger Mann). 

Abb. 25. Papilläres Fibroepitheliom, plump·zottig, mit ödematösem Grundstock mit geringer 
Lymphozyteneinstreuung (E. 55.55/1932, Göttingen, 66jährige Frau). 

keine pathologischen Formen; in anderen Fällen sind sie hingegen wieder sehr 
spärlich. 

Der Grundstock besteht aus zartem Bindegewebe und dünnwandigen Gefäßen: 
auch elastische Fasern und spärliche Züge glatter Muskelzellen, die nicht mit 
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der Muskularis der Blasenwand zusammenhängen, werden gesehen (STENIUS). 
STENIUS lenkte die Aufmerksamkeit auf die bis dahin nur kurz von ZucKER
KANDL und EuERGER erwähnten Rundzelleninfiltrate im Stroma der Fibro

-~hh. 26. Verklcbung von Zotten umlllildungvon 7,ystisehen 
Räumen durch Zellzerfall und Verflüssigung in <lern Epi· 
thelbelag eines papillären Fibroepithclioms (E. 'Jü66/1930, 

Göttingcn, illjährigcr Mann). 

epitheliomc. Diese Infiltrate 
sind im ganzen gering (vgl. da
gegen die nächste Gruppe der 
in Rede stehenden Gewächse) 
und bestehen im wesentlichen 
aus kleinen Lymphocytcn (Ab
bildung 25). STJ<iNIUS möchte 
in den Fällen, in welchen eine 
bakterielle Infektion auszu
schließen ist, die Ursache dieser 
Infiltration im Epithel suchen, 
und zwar in regressiven Ver
änderungen (mit Bildung von 
Zerfallsprodukten) und viel
leicht auch schon in irgend
einer "Wescnsverändcrung" 
desselben. 

Sekundäre Verändernngrn 
in den papillären Fibroepithe
liomen. Benachbarte Zotten 
können verkleben und vcr
fichmclzen, wobei Epithelien 
zugrunde gehen. Im Epithel-
belag selbst kommt Zellzerfall 

mit der Bildung zystischer Räume vor, wobei durchbrocht~ne Figuren entstehen 
können (Abb. 26). In den Hohlräumen finden sich mitunter homogene Massen 
und Zelltrümmer (Abb. 27). STENI"GS fand in einem Teil seiner Beolmehtungen 

.\bb. 27. Ilc•·sclhe Fall wie Abb. 26. Starke Vergrößerung. Man erkennt die Verfliissigungshcrdu 
Init den Zelltrümmern in dem Epithelbclag. 

auch feintropfiges Fett vorzugsweise in den oberflächlichen Partien der Ge
wächse, aber auch in einzelnen Zellen der dicksten Epithelmassen innen im 
Tumor. In seltenen Fällen sind die Enden der Zöttchen mit Harnsalzen inkrustiert 
und dann angeschwollen. Häufig ist ein mehr oder minder ausgeprägtes Ödem 
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des Zottenstromas (Abb. 27), das besonders an den Papillenspitzen zu finden 
ist, die dann kolbig aufgetrieben werden (Abb. 28). Hier findet sich dann oft 

.\bb. 28. Starkes Ödem des 7-ottenstromas eines papillären Fibroepithelioms mit A bstoßung- 111Hl 
Verdünnung des Epithelbelage;; an der Papillenspitze (K 5.'i55, 19:l2, Göttingen, 5f>jiihrige Frau) . 

. \bb. 29. Entzündung im Grundstock eines pap illären Fibroepithelioms mit Durchwanderung vieler 
Leukozyten durch d en teilweise gelockerten Epithelüberzug (J.·Nr. 566, I 927/28, Göttingcn. 

2ßjähriger Mann). (Präparat von E. KAUFMANN.) 

eine starke Abstoßung von Epithelien und eine dadurch bedingte Verdünnung 
des Epithelüberzuges. Daß Blutplasma hier aus den Zotten austreten und 
als "Eiweiß" im Harn erscheinen kann (DOBROTWORSKI), erscheint nach 
diesen Bildern durchaus plausibel. 
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Das Geschwulstgewebe kann auch an einer Zystitis teilnehmen ; e~ können 
sich im Falle einer akuten Entzündung dann neben den Lymphozyteninfiltraten 
im Grundstock neutrophile Leukozyten vorfinden, die auch zahlreich durch 
das Epithel hindurchwandern (Abb. 29), während bei chronischer Zystitis sich 
in den Epithelien offenbar reichlicher Fett und im Stroma im ganzen gleichartige 
Infiltrate wie in der Blasensubmukosa finden (Plasmazellen, eosinophile Leuko
zyten) (STENIUS). Über ausgedehnten nekrotischen Zerfall eines Papilloms bei 
gangräneszierender Zystitis nach geburtshilflieber Blasenverletzung berichtete 
GIRARD. 

Papillomatose. Harnblasenpapillome können zusammen mit papillären Fibro
epitheliomen des Nierenbeckens oder des Ureters vorkommen (s . S. 569). Ein 
Papillom der Harnblase zusammen mit einem Papillom der unteren Harnröhre 
sah THOMAS. Diese Kombination ist selten. 

Gruppe II. 

Das papilläre Fibroepitheliom mit Unregelmäßigkeiten an den Zellen des Epithel
überzuges und gewissen Veränderungen im Grundstock ("atypisches Fibt·o

epitheliom", ÜHRIS'f.ELLER, "malignes Papillom", STENIUs). 
Diese Gruppe bezeichnete CHRISTELLER als "atypisches papilläres Fibro

epitheliom" , STENIUS als "Papillome malignum" . Unsere Ablehnung der Be
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Abb. 30. Sitz de r papillären Fibroepitheliome mit 
Unregelmäßigkeiten im Epithelüberzug ("aty pische 
Fibroepitheliome" ). 0 bezeichnet solitäre Gewächse; 
G bezeichnet multiple Gewächse. (Nach STENIUS: 

Arb. path. Inst . Hels ingfors. Jena 1923.) 

nennung "Papilloma malignum" 
wurde oben (S. 612) begründet, je
doch gebührt STENIUS das große 
Verdienst, diese Gruppe klar heraus
gearbeitet und in allen Einzelheiten 
genau untersucht zu haben, so daß 
wir auch hier STENIUS in großen 
Zügen folgen können . 

Makroskopisch unterschei
den sich diese Fibrocpitheliome 
von denen der Gruppe I dadurch, 
daß sie öfter multipel und breit
basig aufsitzend vorkommen als 
jene; ihr Lieblingssitz ist dagegen 
wie bei Gruppe I das paratrigonale 
Gebiet der Blase (Abb. 30). Auch 
in ihrer allgemeinen äußeren Ge
staltung sind sie von den einfachen 
papillären Fibroepitheliomen nicht 
zu unterscheiden. 

Die Symptome sind im ganzen die gleichen wie bei der ersten Gruppe. 
Unter Umständen wachsen diese Papillome sehr schnell. CuNNINGHAM sah 
ein "Papilloma malignum" in 7 Wochen bis Traubengröße, in weiteren 
3 Wochen auf Kastaniengröße heranwachsen . 

Histologisch kommt es nirgends zu den Zeichen infiltrativen Epithelwachs
tums, so daß diese Gewächse nicht als Karzinome bezeichnet werden können. 
ZucKERKANHL möchte, wie schon oben angedeutet, dieses ungestörte V cr
hältnis von Epithel zum Stroma bei diesen Gewächsen jedoch nicht ab 
Kriterium der Benignität gelten lassen, da es "exquisit maligne Tumoren 
gebe, an denen Stroma und Epithel in typischer Beziehung geblieben sind ' ·. 
ZucKERKANDL beschreibt dagegen Vorkommnisse in den Epithelzellen selbst, 
die für ihn der Ausdruck einer "gewissermaßen latenten Karzinomnatur' · 
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sind, und die sich in ausgeprägterer Weise bei den papillären Karzinomen 
wiederfinden. 

So zeigt der Epithelüberzug der papillären Fibroepitheliome der Gruppe Il 
folgende Besonderheiten : Die Palisadenstellung der basalen Zylinderzellen fehlt 
vielfach und in den folgenden Schichten wird die Uniformität und die parallele 
Lagerung der Kerne, die wechselnden Chromatingehalt, Mitosen und Riesenzell
bildung zeigen, vermißt. EuERGER bestätigte im wesentlichen diese zuerst von 
ZucKERKANDL eingehender beschriebenen Epithelveränderungen und STENIU~ 
widmete ihnen nochmals eingehende Untersuchungen; er findet in diesem "mali
gnen Epithel" - wie er es nennt - besonders große Kerne (16 ,u : 18 ,u, ja, 
24p : 17 ,u gegenüber den maximalen Maßen der Kerne des normalen Blasen
epithels von 12 ,u : 6p), auch besonders große, gelegentlich längliche oder gar 
eckige K ernkörperehen (3p, bis 4p gegenüber etwa 2,u der Norm) und vor allem 

c\bb. 31. Aus einem Geschwulststiel 
des sterilen benignen Papilloms. Spär
liches Rundzellcninfiltrat. (Nach STE
NIUS: Arb. path. Inst. Helsingfors. 

Jena 1923.) 

Abb. :12. Aus dem Geschwulstboden des atYJ>ischen Fibro· 
epithelioms (malignes Papillom, STENIVS). Gehäufte Infil
trate unter atypischen Epithelvcrbänilc>n. (Nach S'l'J•:NJUS: 

Arb. path. Inst. Hclsingfors. Jena 1923.) 

asymmetrische Mitosen und Mitosen mit versprengten Chromosomen neben 
physiologischen Formen. 

Im 8trorna finden sich Rundzelloninfiltrate, die ebenfalls gewisse Ab
weichungen von der Infiltration des Grundstocks benigner Papillome erkennen 
lassen. War bei diesen die vorwiegend aus kleinen Lymphozyten bestehende 
Zelleinstreuung gering, so tritt bei der in Rede stehenden Gruppe II das vor
wiegend aus Plasmazellen bestehende Infiltrat mehr ungleichmäßig und gehäuft 
auf; gehäuft vornehmlich dort, wo flächenweise die beschriebenen Epithel
atypien besonders ausgeprägt sind (Abb. 32). 

Das Studium eines größeren Materials von papillären Fibroepitheliomen zeigte mir 
jedoch, wie schwer dies Kriterium praktisch anzuwenden ist, zumal wenn das typische 
benigne papilläre Fibroepitheliom der Gruppe I durch eine auf das Gewächs übergreifende 
Zystitis kompliziert ist. Anderseits fand ich papilläre Fibroepitheliome mit ganz erheblichen 
Unregelmäßigkeiten im Epithelüberzug (die man teilweise zwanglos als Polymorphie be
zeichnen konnte) ohne jede Zellinfiltration im Stroma. 

Weiterhin sind typische Follikel (meist am Winkel, den Geschwulst- und 
Blasenepithel bilden, sowie in der Blasenwand der Geschwulstbasis) in der Mehr
zahl der Fälle zu sehen, die bei gutartigen Papillomen vermißt werden. 

Die sekundären Veränderungen, Verklebung von Zotten und regressive Vor
gänge und Auftreten von Fett in den Epithelien finden sieh in beiden Papillom
gruppen mehr oder minder in gleicher Weise. 
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Auf Grund der im Vordergrund stehenden Epithelveränderungen, die man 
als Anaplasie zusammenfassen mag, sprach, wie erwähnt, ZUCKERKANDL von 
der "latenten Karzinomnatur" dieser Gewächse der Gruppe II (vgl. die gleich
sinnigen Ansichten von ScHALDEMOSE, CASPER, PoSNER, RovSING, NEANDER 
u. a.), während EUERGER sie als "changed papilloma" bezeichnete und den 
papillären Krebsen als gleichwertig erachtete und STENIUS die Bezeichnung 
"Papilloma malignum" wählte. In diesem "Papilloma maligmtm" erblickt 
STENIUS die Übergangsform zum infiltrierenden Krebs im Sinne der prä
kanzerösen Geschwulst ÜRTHs. 

Nach weiter geht BRODERS, der ein auf Grund der Unregelmäßigkeiten im 
Epithel ein System der "Abstufung epithelialer Bösartigkeit" entwarf, welches 
4 Stufen umfaßt: Sind in einem Gewächs 3/ 4 der Zellen gut differenziert, 1/ 4 un
differenziert, nennt er das den I. Grad; verschiebt sich das Verhältnis zur 
Hälfte der Geschwulstzellen hin, 1/ 2 der Zellen gut differenziert, 1/ 2 der Zellen 
undifferenziert, spricht er vom 2. Grad; übersteigen die undiffcrenzierten Zellen 
50%, so entspricht dies dem 3. Grad; sind endlich weniger als 1/ 4 gut differen
ziert, dann liegt der 4. Grad vor. BoTHE sieht in diesem System eine brauch
bare Handhabe für die klinische Prognostik, indem auch er die Zellreifung als 
Gradmesser für Bösartigkeit betrachtet, was GG. B. GRUBER mit Recht ent
schieden zurückwies. Wenn auch in vielen Fällen morphologische Unregel
mäßigkeiten der Zellen eines Gewächses auf eine gewisse Unreife hinweisen 
mögen und eine mangelhafte Differenzierung des Gewebes ein besonders un
geordnetes Wachstum anzeigen mag, so gelten diese Kriterien wohl nicht für 
alle Fälle. So sei in diesem Zusammenhang darauf hingewiesen, daß z. B. der 
weniger differenzierte Basalzellenkrebs der Haut in der Regel klinisch relativ 
gutartiger ist als der ausgereiftere Plattenepithelkrebs. Auch eigene Beob
achtungen an Krebsen weisen darauf hin, daß die Unreife, bzw. die hoch
gradige Zellpolymorphie eines Karzinoms keineswegs immer ein sicheres Zeichen 
für ein besonders schnelles Wachstum oder für eine frühe Metastasenbildung 
darstellt. So darf man wohl auch an den Unregelmäßigkeiten des Epithelüber
zuges jener papillären Harnblasengewächse nicht ohne weiteres gradweise die 
"Bösartigkeit" ablesen wollen und die Bedeutung dieser Vorkommnisse nicht 
überschätzen. Auch AscHNER möchte das BRüDERsehe Schema nicht als maß. 
gebend anerkennen. 

Es wurde schon oben darauf hingewiesen, daß wir vom morphologischen 
Standpunkt aus als einzig sicheres Kriterium der Malignität das 
sichtbare Zeichen des destruierenden Wachstums anerkennen kön
nen. Jenes Zeichen ist allein die Durchbrechung der Bindegewebsgrenze durch 
krebsige Epithelverbände. Zudem scheint uns der Beweis, daß wirklich sämtliche 
Papillome mit den genannten Epithelveränderungen klinisch maligne sind oder 
werden, nicht erbracht. So sorgfältig und eingehend jene Veränderungen von 
STENIUS beschrieben sind, so wird doch ihre Bewertung nach Qualität und 
Quantität seitens der Beobachter verschieden sein und verschieden sein müssen, 
weil sie ihrer Natur nach in einzelnen nicht charakteristischen :Fällen schwierig 
zu erfassen sind und nichts unbedingt Entscheidendes darstellen. Somit bleibt 
dem subjektiven Ermessen des einzelnen ein guter Teil der Entscheidung über
lassen und die Diagnose, ob "noch benigne" oder "schon maligne", wird vielfach 
einen mehr gefühlsmäßigen Charakter tragen. Wir leugnen keineswegs die 
Möglichkeit des Überganges gutartiger Geschwülste in bösartige, können uns 
aber nicht entschließen, Gewächse, bei denen dieser Übergang sich vielleicht 
vorbereitet, aber noch nirgends sichtbar vollzogen ist, als maligne zu be
zeichnen. 
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Gruppe 111. 

Das Carcinoma papilliforme. 

Das papilläre Karzinom stellt wohl die häufigste Form des Blasenkrebses 
dar. In den Statistiken kommt hier wohl weniger die Schwierigkeit emer 
objektiven Beurteilung als die Ver
schiedenheit in der Benennung zum 
Ausdruck. AscHNER buchte unter 
180 Blasenkrebsen allein 137 pa
pilläre, PuGH dagegen unter 200 
nur 73 (vgl. S. 609). 

Makroskopisch ist das papilläre 
Karzinom von den gewöhnlichen 
Papillomen nicht zu unterscheiden, 
falls nicht die krebsige Natur in 
allen Teilen sehr ausgeprägt ist, 
und falls noch nicht eine nennens
werte Infiltration der Blasenwand 
stattgefunden hat. Auf diese Tat
sache haben sowohl Kliniker wie 
Pathologen hingewiesen. AscHNER 
fand in nur 50% der histologisch 
später als krebsig erkannten Fälle 
klinisch sichere Zeichen für Kar
zinom, PuGH mußte 20% der kli
nisch als gutartig diagnostizierten 
Gewächse histologisch als Krebse 
ansprechen (vgl. SwAN, TAKAHASHI 
und s. auch v . FRISCH). 

Abb. 33 . Papilläres Karzinom der Blase (Göttingen, 
Museum U 161, ohne nähere Anga ben) . 

Das papilläre Karzinom (Abb. 33 und 34) bildet wie das Papillom außer
ordentlich feine und mannigfaltig verzweigte Zotten, die im Wasser flottieren. 

Abb. 34. Papilläres Karzinom der Blase auf dem Durchschnitt. Die markigen Krebsmassen siud 
bereits tief in die Diasenmuskulatur eingedrungen (Göttingen, Museum U 153, 54jährigcr Manu). 

Diese können sehr fein oder plumper sein. Die papilläre Architektur ist indes 
im Gegensatz zu den nichtinfiltrierenden Papillomen nur in den oberflächlichen 
Teilen der Geschwulst sichtbar, während sie in den zentralen und noch mehr 



622 R. HüCKEL: Die Gewächse der ableitenden Harnwege. 

in den basalen Teilen verwischt und von einer mehr oder weniger alveolären 
Struktur ersetzt ist (STENIUS). Die Zotten neigen stark zu Blutung und Nekrose. 
Nekrotische Partikel können von der Hauptgeschwulst abgestoßen und mit 
dem Urin ausgeschieden werden. Dieses Vorkommnis ist häufiger als bei dem 
gewöhnlichen Papillom, da der Zerfall ausgiebiger einzutreten pflegt. Nekrotische 
Partikel können sich auch mit Harnsalzen imprägnieren. Während das ge
wöhnliche gestielte oder rasenförmige Papillom sehr selten ulzeriert, ist dies 

Abb. 35. Papilläres Karzinom. Hochgradige Polymorphie 
des Zellüberzuges, die besonders in den oberflächlichen 
Schichten desselben ausgeprägt ist. Makroskopisch hatte das 
Gewiichs einen blumenkohlartigen, plumpzottigen Charakter. 

(E. 2088/1929, Göttingen, 62jährige l!'rau.) 

beim Karzinom häufiger. 
Ulzeration legt also den Ver
dacht auf Karzinom nahe 
(JosEPH und ScHWARZ). 
Das papilläre Karzinom sitzt 
meist breitbasig auf der 
Schleimhaut und findet sich 
fast immer als Einzelge
schwulst (WEHNER); es be
vorzugt die paratrigonalen 
Bezirke der Blase wie das 
Papillom (STENius). 

Als außergewöhnlich groß 
bezeichnet AsTRALDI ein poly
pöses papilläres Karzinom (oder 
Papillom ? ) von 7 : 6 cm Durch
messer und 109 g Gewicht bei 
einem 42jährigen Manne. Beim 
Sitz am U reterostium kann es 
den intramuralen Teil des Harn
leiters umwachsen und in die 
Blase vorziehen (ErsENDRATH 
und SCHUTZ). 

Histologisch finden wir 
gegenüber den Fibroepithe
liomen der Gru ppc II den 
entscheidendenUnterschied: 
das destruierende Tiefen
u:achstum des l~'pithels. 

Hierbei sehen wir das 
Epithel sowohl in Form 
solider Zapfen als auch 
in Form hohler Epithel
schläuche in den bindege
webigen Grundstock und in 
die Geschwulstbasis hinein

wuchern. Bei der Betrachtung nur einzelner Schnitte ist die Unterscheidung 
von echt krebsigen Zellzapfen gegenüber Flachschnitten durch interpapilläre 
Epitheleinsenkung nahe der Basis bei einfachen Papillomen oft ungemein 
schwer, ja bisweilen unmöglich, und erst die Untersuchung in Serienschnitten 
klärt die wahren Verhältnisse. Es muß darauf hingewiesen werden, daß man 
bei sorgfältiger Untersuchung in Serienschnitten doch öfter krebsige Entartung 
antrifft bei Fällen, die man bei oberflächlicher histologischer Betrachtung als 
gutartige Fibroepitheliome anspricht (v. FRISCH). Die Epithel zeigt im ganzen 
die gleichen Unregelmäßigkeiten, die bei den Fibroepitheliomen der Gruppe li 
besprochen wurden, kann aber auch hochgradigste Polymorphie aufweisen, die 
häufig besonders in den oberflächlichen Epithelschichten ausgeprägt ist (Abb. 35). 
Dabei brauchen keineswegs alle Teile des Gewächses jene Anaplasie des Epithels 
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aufzuweisen; es finden sich mitunter Partien, deren Epithel völlig dem der 
gewöhnlichen Fibroepitheliome der Gruppe I entspricht. 

Niemals ist also die auf Krebs negative Untersuchung eines Gewächspartikelchens 
beweisend für die gutartige Natur der ganzen Geschwulst. Leider kommt der Histologe 
meistens in die Lage, nur solche Gewächsteile vor sich zu haben; eine sichere Diagnose 
bezüglich des ganzen Gewächses - wie sie der Kliniker eigentlich wünscht - kann dann 
nicht gestellt werden. So müssen Befunde von (auch in Serienschnitten untersuchten ) 
Teilen papillärcr Blasengewächse - sofern sie nicht von vornherein auf "Krebs" lauten -
für den Kliniker in gewisser Hinsicht stets unbefriedigend bleiben. 

Die infiltrierenden Krebszellen zeigen oft Formabweichungen, indem die in 
der mehr oder weniger lockeren Submukosa liegenden Geschwulstepithelien 
mehr abgerundet, diejenigen in der Muskulatur oft länglicher sind (STENIUS). 

A bb. 36. Nachbildung v. BRUNKscher Zellnester in der Krebsformation eines vorwiegend papillüron 
Blasenkre bses mit sehr kapillarreichem Stroma. Man erkennt die einschichtige Zylindercpithel!age, 
welche die Lichtung der sonst dem Übergangsepithel entspreehenden Zellformation anskleidet 

(J.-1:\r. 851, 1927/28, Göttingcn, 69jähriger ;vrann). (Präparat von E. K.na•"MANX.) 

Die Kernkörperehen pflegen sehr groß zu sein. Degenerative Erscheinungen wie 
Fettablagerungen, Verflüssigungen und Nekrosen werden am Krebsepithel viel
fach beobachtet. Geht der Krebs in einfach-solide Formen über - was an 
einzelnen Stellen immer der .Fall ist -, so können sich in den Zapfen Hohl
räume bilden, an deren Grenze das Epithel Zylinderzellbildung und eine massive 
synzytiale Verschmelzung aufweisen kann ; dichte Haufen chromatinreicher 
K erne liegen dann an der "Basis" der verschmolzenen Protoplasmamassen 
(Abb. 36 und 37). Diese Vorkommnisse erinnern teilweise an v. BIWNNsche 
Zellnester mit Umbildung in echte drüsige Formationen, wie sie SToERK und 
hUCKERKANDL abbildeten. 

Die Infiltration des Grundstocks und der Gewächsbasis zeigt nach STENIUS 
bei den frühen Fällen im wesentlichen dasselbe Verhältnis in Dichtigkeit und 
Zellbestand wie bei den Fibroepitheliomen der Gruppe II, während in den tief 
eingewachsenen Teilen der späten Fälle starke Abnahme der Dichtigkeit, Über
wiegen kleiner Lymphozyten und das Auftreten neutrophiler Leukozyten 
gefunden wird. 
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Metastasen. Metastatische Gewächsbildungen im Sinne von Fernmetastasen, 
sind bei dem papillären Karzinom im ganzen nicht sehr häufig, bei den 
anderen Krebsformen indes wohl noch seltener. Ableger in den regionärm 

,\hlJ. :n. Det•sclbe Fall w ie Allh . :;n. Starke Vergrößerung. H ohl· 
mumbildung nach Art der Cystitis glandularie in einem 

KrebszapfeiL 

Lymphknotenfinden sich 
öfter; besonders werden 
auch in :Fällen mit 
bereits vorgeschrittener 
krebsiger Durchsetzung 
der Blasenwand Meta
stasen in dem fett
reichen perivesikalen Ge
webe an der Außenseite 
der Blasenwand (entspre
chend der Ausbreitung 
des Plexus lymphaticus 
perivesicalis , S'l'ENll!S) 
beobachtet. 

Eine walnuBgroße, 
fest e, markige, an die 
Pleura par,ietalis fest
gewachsene Metastase im 
rechten Oberlappen der 
Lunge und eine knotige 
Metastase "am" Sternum 
sah S'l'ENJUS in je einem 
Fall, ZINNElt berichtete 
über stark destruierende 
Metastasen im Knochen 
bei einer 50jährigen Frau 
(linke Articulatio sacro
iliaca und rechter Tro
chanter). Das Knochen
system wird offenbar bei 
der Metastasierung be
vorzugt. (Weiteres über 
Metastasen H. S. 638.) 

Anhang zu b n (Die papillären Fibroepitheliome und die papillären l{arzinonll'). 

1. Zur Frage des Übergangs papillärer Fibroepitheliome in Karzinome 
(vgl. auch S. 571). 

ZucKEUKANDL bejaht die Möglichkeit der malignen Degeneration ursprüng
lich "gutartiger" Blasentumoren; er führt dafür besonders ins Feld, daß sich 
die Anfänge einer als Karzinom erkannten Geschwulst oft Jahrzehnte zurück 
datieren lassen, was mit der Annahme eines primär destruierenden Wachstums 
unvereinbar sei (vgl. auch CoLLEY, ScHUCHAIWT, WENDEL, v. :FRISCH, SYRING, 
GoLLEH u. a.). ZuCKERKANDL läßt jedoch die .Frage offen, ob diese Umwandlung, 
deren ersten morphologischen Ausdruck er in den beschriebenen anaplastischen 
Veränderungen am Epithel erblickt, an ursprünglich ganz typisch gebauten 
Zottengeschwülsten vor sieh gehe oder ob nicht gewisse Formen schon a priori 
als "maligne" angelegt seien. FHANZ KöNIG betonte im Sinne der malignen 
Degeneration besonders das Nebeneinandervorkommen von gutartigem Tumor 
und Krebs in der Blase. Küs1'EH und nach ihm KocH, Bmcu-HIRSCHFELD, 
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DABL, RIBBERT, FENGLER sprechen sich auch für den Übergang gutartiger 
Papillome in Krebs aus. Diese Forscher heben als ursächlich entscheidend den 
Reiz hervor, welchem eine zunächst gutartige Zottengeschwulst, besonders an 
ihrer Basis, ausgesetzt sei. KüsTER glaubt, "daß die fortdauernden Zerrungen, 
welche ein solches Gebilde bei jeder Urinentleerung erleidet, einen entzünd
lichen Reiz setzen, welcher den Anstoß zur Epithelwucherung in der Umgebung 
der Basis oder auf der Oberfläche der Geschwulst abgibt". Nach BoRST indes 
ist der Übergang in destruierendes Wachstum bei diesen Gewächsen nicht ein 
allmählicher, ein Übergang, der sich an einem primär gutartigen, "normalen" 
Epithel abspielt, sondern die biologische Qualität des Epithels solcher "maligne 
entartender", ursprünglich "gutartiger" Gewächse sei von vornherein eine andere 
(vgl. auch ZucKERKANDL); das Epithel nimmt nicht erst in den Papillomen 
krebsige Eigenschaften an, sondern es handelt sich von vornherein um atypische 
Formen des Papilloms, karzin,omatöse Formen, die zunächst nur scheinbar gut
artig sind, weil sie vorwiegend papillär exstruktiv wachsen. Diesen Formen 
würden dann jene papillären Gewächse entsprechen, die bei flüchtiger Unter
suchung als gutartige Papillome erscheinen, bei sorgfältiger Durchforschung 
in Serienschnitten sich aber doch als krebsig erweisen; es würde sich also nicht 
um eine echte "maligne Degeneration" vorher in allen Teilen wirklich benigner 
Papillome handeln. Dafür, daß solche Formen keineswegs selten sind, sprechen 
auch sehr die sorgfältigen Untersuchungen v. FRISCHs, der bei 201 auf den 
ersten Blick "gutartigen" Papillomen bei Zerlegung in Serienschnitten lülmal 
"krebsige Einschlüsse" fand. Ein längerer Bestand derart sicher krebsiger 
Gewächse ohne zunächst fortschreitende, infiltrative Ausbreitung ist nicht 
überraschend, wenn wir bedenken, daß die Krebszellen in Knochenmetastasen 
bei Mammakarzinom oder die Sarkomzellen in Lebermetastasen bei Aderhaut
sarkom jahrzehntelang "ruhen" können, ohne dabei ihre maligne Potenz ein
zubüßen. Wann und aus welchem Grunde die Krebsformationen in solchen 
Blasengewächsen offenbar nur sehr langsam weiterwachsen, ja vielleicht eine 
Zeitlang sogar ganz "ruhen", wann und aus welchem Grunde sie gegebenenfalls 
in ein rascheres Wachstumstempo übergehen, wissen wir nicht. Jedenfalls 
scheint auch der längere Bestand eines papillären Blasengewächses nicht gegen 
seine von vornherein bestehende krebsige (wenn auch wenig ausgesprochene, 
aber sicher als solche morphologisch zu erfassende) Natur zu sprechen; immerhin 
macht ein sehr langer Bestand eines Papilloms eine solche Natur selbstverständ
lich höchst unwahrscheinlich. So beobachtete WEm ein Papillom 37 Jahre 
lang, ohne daß irgendwelche Anzeichen für krebsiges Wachstum auftraten. 

Trotz des offenbar häufigen Vorkommens solcher erst bei genauester Unter
suchung als Krebse erkennbaren Gewächse ist es durchaus nicht von der Hand 
zu weisen, daß außerdem in allen Teilen gutartige Papillome unserer 
Gruppe I über die Gruppe II mit Allaplasie des Epithels schließlich in 
Karzinome übergehen können. Fast sämtliche malignen Geschwülste leiten 
sich von ursprünglich "gutartigen" Körperzellen ab, und es ist durchaus 
nicht einzusehen, warum nicht Zellen gewisser gutartiger Geschwülste in 
bösartige Zellrassen übergehen sollen, zumal wenn sie, wie in den in Rede 
stehenden Fällen, besonderen Reizen ausgesetzt sind (KüsTER). Ein der
artiger Übergang ist uns ja auch bei anderen Gewächsen bekannt. Diesen 
Vorgang kann man allerdings nicht unter das Mikroskop zwingen und 
absolut beweisend für einen solchen Übergang sind weder die krebsigen 
Rezidive ursprünglich benigner Papillome, noch das Nebeneinander von 
den Gewebsbildern des gutartigen Papilloms und des papillären Krebses. 
Denn die Einwände, daß einerseits das Rezidiv von einem kleinsten, nicht 
operativ entfernten, a priori krebsigen Geschwulstpartikelehen ausgegangen sei, 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 40 
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und daß anderseits die krebsigen Partien eines sonst gutartigen Gewächses 
eben von vornherein krebsig gewesen seien, lassen sich nicht schlagend wider
legen. Dennoch erscheint uns ein solcher gelegentlicher Übergang von benignem 
Papillom in Krebs nicht unwahrscheinlich, wobei wir ablehnen, daß alle Blasen
papillome über kurz oder lang krebsig werden müssen, wie BINlli annimmt. 
Wie oft eine solche Umwandlung eintritt, Ü-;t allerdings schwer zu ent
scheiden. Nach ALBARRAN, KEYDEL, LEUUEU, BUJ<JRGER u. a. ist sie sehr häufig, 
was eindringlich auf die Forderung einer radikalen klinischen Behandlung auch 
der "gutartigen" Papillome hinweist. 

2. Zur Frage des Übergangs papillärer Fibroepitheliome in Sarkom. 
("Mutation" in Sarkom, J,JmENBERGER.) 

LEUENBERGER beobachtete in einem Divertikelsack der Harnblase eines 
54jährigen Landwirts ein zottiges Gewächs, welches eine weiße, feinzottige 
Partie und einen schwarzen, grobzottigen Anteil erkennen ließ. Die feinzottige 
Partie zeigte histologisch das Bild eines gutartigen Papilloms mit sehr reich
licher Keratohyalinbildung an der Oberfläche der Zotten; die grobzottige Partie 
erwies sich als Spindelzellensarkom. Das Sarkom hatte in der Blasenschleimhaut 
der Opcrationsnarbe, in der Subkutis der Bauch- und Glutealgegend, in Pleura, 
Lungen, Schilddrüse, Darm, Hilusdrüsen der Lungen, Gehirn und Milz Meta
stasen gesetzt. Die gerrauere Untersuchung der Primärgeschwulst ergab, daß 
das Bindegewebe des Papilloms zum Teil sarkomatöse Veränderung zeigte und 
in das Sarkom überging. LEUENBERGER weist auf eine ähnliche Beobachtung 
WENDELS hin, der bei einem 5ljährigen Naphthalinarbeiter ein großes polypiises 
Blasensarkom sah, an dessen Stiel Bildungen vorhanden waren, die einem 
Blasenpapillom entsprachen. LEUI<JNBERGER möchte hier Sarkom- und Papillom
bildung als Folgeerscheinung des gleichen chemischen Heizes auffassen, wobei 
der bindegewebigc Anteil der Geschwulstbildung vor dem epithelialen nur das 
Moment der stärkeren Entwicklung voraus habe. Endlich gab TANTON einen 
:Fall bekannt, der wohl ebenfalls hier aufgeführt werden kann. Bei einem Manne, 
bei dem wiederholt typische Blasenpapillome entfernt worden waren, wurde 
in der rechten Darmbeinschaufel eine Fibrosarkomnwtasta;.;e fm;tgestellt, wolche 
von zahlreichen Zügen von Zellen durchsetzt war, die nach TANTON große Ähn
lichkeit mit Harnblasenepithelien aufwiesen, so daß - wenn in diesem Fall 
auch keine Autopsie stattfand, welche die Verhältnisse völlig klärte - mit 
Wahrscheinlichkeit angenommen werden kann, daß hier die Umw1Lndlung von 
Blasenpapillomen in Karzinom und Sarkom stattgefunden hat; zu diesPm 
Schluß kommt auch TANTON. CIRILLO ist der Meinung, daß überhaupt eine 
größere Anzahl von Papillomen ein Stroma aus RundzellcnsarkomgewebP besitze 
und teilte einen entsprechenden Fall mit. 

LEUENBERGER, der an Hand seines Falles eingehend zu diesen Fragen 
Stellung nahm und noch eine zweite Beobachtung bekanntgab, bei der sich 
in einer rezidivierenden Papillombildung ein Spindelzellensarkom entwickeltt>, 
spricht von einer Mutation des primären Harnblasenpapilloms in Sarkorn. 
Irgendwelche angeborene Verbildung von Zellen kann für die Sarkomentstehung 
nicht verantwortlich gemacht werden. LEUEN1lERGER geht auch auf die Frage 
des Karzinosarkoms ein und hebt die Wandelbarkeit dieser Geschwülste hervor, 
indem in seinem Falle das, was jahrelang ein typische;.; Papillom war, ;.;päter 
für einige Zeit ein sarkomatös gewordenes Papillom sein kann, um möglicher
weise wieder nach einiger Zeit den Abschluß der Entwicklung in Bildern eines 
Sarkokarzinoms (Fall TANTON) oder eines reinen Sarkoms zu finden, wie es 
ein Teil der Geschwulst im Falle LEUENBURGs darbot. 
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3. Die Rezidivgewächse der papillären Fibroepitheliome und der papillären 
Krebse. 

STENIUS zeigte, daß die Rezidive der benignen Papillome in Form von 
Papillomen mit und ohne Epithelanaplasien, aber auch in Form papillärer 
Karzinome auftreten können, und daß die multiplen Rezidivgewächse nicht 
alle einen gleichartigen histologischen Charakter zu haben brauchen. Re
zidive beobachtete STENIUS bei 12 benignen Papillomen in der Hälfte der 
Fälle, bei 14 Papillomen mit Epithelanaplasien in allen Fällen, bei 8 papil
lären Karzinomen in 6 Fällen. BARRINGER konnte indes von 20 operierten 
pa pillären Karzinomen 15 ( = 7 5% ) rezidivfreie Fälle buchen (Beobachtungs
zeit 2-ll Jahre) und FRANQOIS erzielte bei Papillomen angeblich 74% Dauer
heilung (Elektrokoagulation, bis 3 Jahre nach der Operation zystoskopisch 
kontrolliert). 

In den Fällen von STENIUS zeigten alle papillären Gewächse eine stärkere 
Anaplasie des Epithels als die Primärgeschwülste, während FRATER, der nach 
dem BRüDERsehen Schema (s. S. 620) arbeitete, eine "Zunahme der Bösartig
keit" im Rezidiv nur ganz ausnahmsweise feststellen konnte. 

Bei der Erwägung, ob bei Entstehung dieser Rezidivgeschwülste zurück
gebliebene Geschwulstteilchen oder übersehene ganze Geschwülste, Implantation 
bei der Operation1 oder Neuerkrankung wirksam seien, kommt STENIUS zu dem 
Ergebnis, daß den durch die blutige Operation entstandenen Implantations
metastasen wie auch der Neuerkrankung, welche wohl gerade bei "Spät
rezidiven" eine Rolle spielt [Fortbestehen der tumorerzeugenden Ursache? 
(BAZY}], eine beträchtliche Bedeutung zuzuschreiben sei. Nach HEITz-BoYER 
spielt die "N euerkrankung" die Hauptrolle; die Keime derselben seien schon 
zur Zeit des ersten Tumors in der Mukosa vorhanden. 

Interessant ist, daß ZUCKERKANDL 3 bzw. F/4 Jahre nach der Operation anscheinend 
gutartiger Papillome in der Bauchwand im Bereich der Operationsnarbe "Metastasen" 
beobachtete. Ungewollte Impfung mit Gewächselementen dürfte jene "Metastasen" ver
ursacht haben. Auch LICHTENSTEIN beobachtete 2 Fälle, bei denen 1 bzw. 4 Jahre nach 
der Operation gutartiger Papillome krebsige Rezidive in der Gegend der Bauchnarbe auf
traten, während dies in einem gleichartigen Fall von MAYIIURG und DYKE schon nach 
3 Monaten der Fall war. Einen prägnanten Fall dieser Art teilte auch STENIUS mit. Hier 
zeigte die Hauptmasse der Metastase "gutartiges" Papillomepithel, nur ein kleiner Teil 
wuchs destruierend. 

Bei den Karzinomen stellen auch die perivesikalen Metastasen neben den 
nicht radikal entfernten Gewichtselementen sehr häufig den Ausgangspunkt 
der Rezidive dar. SCHLAGINTWEIT sah 50% der Karzinomrezidive an der alten 
Tumorstelle, 50% an anderen Stellen der Blase. Zweimal beobachtete er die 
Entwicklung eines Karzinoms in der Sectio alta-Narbe. 

WILENSKY und FIRESTONE berichteten über eine angebliche Spontanheilung eines papil
lären Karzinoms; bei einem 63jährigen Mann wurde durch Probeexzision die Diagnose sicher
gestellt. 8 Tage später ließ sich bei der Blaseneröffnung kein Tumor mehr erkennen und 
bei der wiederum 38 Tage später erfolgten Obduktion war ebenfalls keine Neubildung 
in der Blase nachzuweisen. Es erscheint durchaus nicht unmöglich, daß ein ausgesprochen 
papilläres, noch nicht vorgeschrittenes, gestieltes Karzinom im gesunden Gewebe abreißen 
und mit dem Urin entleert werden kann, wie es ja in seltenen Fällen auch beim Blasen
papillom vorkommt (SisK). 

1 MALCAPINE machte auf die schon bei der Probeexzision drohende Gefahr der Implanta
tion aufmerksam, während BARRINGER einen Teil der Rezidive damit begründet, daß bei 
der Mobilisierung der Harnblase traumatisch Tumorelemente eingepreßt würden, was 
durch Einlegen von Radium in die offene Blase zu vermeiden sei. BARRINGER berichtete 
über gute Erfolge mit dieser Methode. JANSSEN möchte besonders kleinste chirurgisch
instrumentelle Verletzungen der Mukosa für die Entwicklung von Implantationsmetastasen 
verantwortlich machen. 

40* 
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4. Zur Frage ätiologischer Momente bei der Entstehung der papillären 
Blasengewächse. 

Eine Anzahl der papillären Blasengeschwülste sehen wir nach lang dauernder 
Einwirkung von Anilinsubstanzen entstehen, und auch im Tierexperiment sind 
solche Gewächse erzeugt worden (s. S. 649). Seltener sind sie im Gefolge der 
Bilharziaerkrankung der Blase (s. S. 642) zu beobachten, bei der vorwiegend 
entzündliche Granulationspolypen und Plattenepithelkrebse entstehen. Chro
nisch-entzündliche Vorgänge, die ÜRTH und SToERK für die Papillarnatosen 
besonders ätiologisch heranziehen wollen, lassen sich bei den Blasenpapillomen 
nur in den seltensten Fällen nachweisen, während sie bei den Nierenbecken
und Harnleiterpapillomen vielleicht bedeutsamer sind. Selten sind auch Fehl
bildungen des Harntraktes, die mit Papillombildung in der Blase einhergehen. 
So sah NEELSEN bei einem doppelten Nierenbecken und einem im oberen 
Drittel geteilten Ureter Papillomatose dieses Harnleiters und auch ein Papillom 
vor seiner Mündung auf der Blasenschleimhaut. 

Beiderüberwiegenden Mehrzahl der papillären Gewächse lassen sich indes keine 
ätiologischen Momente aufzeigen. PFLAUMER denkt daran, daß mikroskopisch 
kleine Epithelschädigungen durch Überdehnung der Blase Anlaß zur Papillom
entstehung geben könnten. Bei dieser Annahme erkläre sich auch die Bevorzugung 
des männlichen Geschlechts, bei dem die Blase häufiger Überdehnungen aus
gesetzt sei als beim weiblichen. Es bliebe zu untersuchen, ob das paratrigonale 
Gebiet, das die papillären Gewächse in überwiegendem Maße bevorzugen, be
sonderer mechanischer Beanspruchung bei überdehnter Blase ausgesetzt ist. 
Es wäre durchaus nicht unmöglich, daß durch solche Epithelläsionen kleine 
Schleimhautprolapse entstehen könnten, die vielleicht den Anlaß zu jenen 
Gewächsbildungen geben könnten, zumal dabei ja wohl eine Bindegewebs
Gefäßwucherung das Primäre darstellt (BoRST) und die Gefäßschlingenbildung 
jeder Papillenbildung vorausgeht (BILLROTH, KLEES, TsCHISTOWITSCH) (vgl. 
S. 569). STENIUS will auch einer gewissen Disposition zur Geschwulstbildung 
eine teilweise Bedeutung zuerkP-nnen. Die bevorzugte paratrigonale Zone 
zeigt entwicklungsgeschichtlich eine Besonderheit, indem hier das mesodermal 
entstandene Trigonum und der entodermal entstandene übrige Blasenteil zu
sammenstoßen. 

{1) Das Carcinoma solidum. 
aa) Das Gareinoma solidum ohne besondere Differenzierung der 

Krebszellen. 
Diese fast ausschließlich solitär vorkommenden Krebse kann man ihrem 

äußeren Verhalten nach einteilen in solche, die plump, mehr oder weniger knollig 
in die Blasenlichtung hineinragen (a) ("encephalo'ides" 1, GuYON), und solche, 
welche einen ausgesprochen ulzerösen Zerfall aufweisen und daher mehr krater
förmige Geschwüre darstellen (b) ("cancroides", GuYoN). Die Gewächse beider 
Gruppen bevorzugen ebenfalls das paratrigonale Gebiet und den Fundus der 
Blase, kommen aber auch gelegentlich an anderen Stellen zur Entwicklung. 

Auffallenderweise leugneten noch KLEBS (6) (1876) und MoTz (l899r das Vorkommen 
solider, in die Tiefe dringender Krebse der Harnblase; eine Auffassung, die MoNTFORT end
gültig widerlegte. 

Histologisch zeigt die erste Gruppe (a) nach STENIUS gewöhnlich den Bau 
eines Medullarkrebses mit nur sehr spärlichem Stroma, während bei den flachen 
ulzerösen Formen (b) das Stroma mehr hervortritt und das Krebswachstum, 
wie es dem makroskopischen Befund entspricht, weniger in die Blasenlichtung 

1 Nach der hirnmarkähnlichen Beschaffenheit dieser Gebilde (vgl. auch ROKITANSKY) 
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als in die Tiefe der Blasenwand gerichtet ist, deren Muskulatur gestört wird; 
eine Ausbreitung des Krebses, die fast nur in den tiefen Schichten der 

Abb. 38. Solider, polymorphzelliger Blasenkrebs ohne Differenzierung der Krebszellen (63jilhrigcr 
Mann). (S. 214 /1933, Göttingen .) 

Abb. 39. Solider Krebs der Harnblase, dessen Körper tief in die .Muskulatur eingedrungen sind. 
Beachtenswert ist die fehlende oder nur ganz geringe !ymphozytäre Infiltration um die am tiefsten 

vorgedrungenen Zapfen (vgl. STENIUS) (1<~ . 1971/1929, Göttingen, 54jähriger llfann). 

Blasenwand unter der Schleimhaut ohne Geschwürsbildung stattfindet, ist 
sehr ungewöhnlich (PLESCHNER). 
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Es sei darauf hingewiesen, daß die papillären Krebse bei ihrem Tiefenwachs
tum gern in das einfache Carcinoma solidum unter Aufgabe ihres papillären 
Baues übergehen, und daß ebenso wie bei den entsprechenden Gewächsen des 
Nierenbeckens und des Harnleiters der ursprünglich papilläre Teil des Gewächses 
in vorgeschrittenen Fällen hier und da wohl nicht mehr gefunden wird. Jedoch 
kann sicherlich ein papilläres Vorstadium auch völlig fehlen (PLESCHNER) . 

Das Epithel der soliden Karzinome zeigt die Zeichen der Anaplasie, die 
STENIUS auch bei diesen Gewächsen gerrau untersucht hat. Auch findet sich in 
den Krebszellen, und zwar bei sterilen wie bei infizierten Fällen eine feintropfige 
oder großtropfige Infiltration mit Fett, die indes keine spezifische Eigenschaft 
der soliden Blasenkrebse darstellt (STENIUS). Die Epithelien können noch 

deutliche Ähnlichkeit mit 
dem Übergangsepithel 
der Blasenschleimhaut 
haben, aber auch Zellen 
ohne jeden Differenzie
rungstyp darstellen, ja 
sogar sehrpolymorph sein 
(Abb. 38). Die entzünd
liche Infiltration ist beim 
soliden Blasenkrebs sehr 
ungleichmäßig, im allge
meinen jedoch um die am 
tiefsten eingewachsenen 
Krebskörper gering und 
lymphozytär (Abb. 39). 
Gelegentlich kann dort 
eine entzündliche Infil
tration auch ganz fehlen 
(STENIUS). 

Abu. 40. l'latcauartiger, borkiger und brüchiger Plattenepithel
krebs der Blase bei einer 81jährigen Frau mit starker Ureteron
erweiterung und Hydronephrose. Der Krebs hat die Blasenwand 

stark infiltriert und verdickt (S. 189/1931, Göttingen). 

Die bei der Bilharzia
infektion zu beobachten
den Karzinome bieten 
sich öfters als einfache 
SolideKarzinome dar, und 

zwar anscheinend mehr in Form knolliger Tumoren als kraterförmiger Ge
schwüre. Plattenepithelkrebse sind indes bei der Bilharziose häufiger. Der 
Gallertkrebs, den SAUTER bei einer 70jährigen Frau beschrieb, und der die 
ganze Blasenwand allenthalben durchsetzte, ist anscheinend ein solider Krebs 
gewesen. (Die drüsig wachsenden Gallertkrebse der Blase sind häufiger.) 

Metastasen sah STENIUS bei 9 "späten" Fällen dreimal in den iliakalen, zwei
mal den (wahrscheinlich) sakralen und inguinalen Lymphknoten. In wenigstens 2 
dieser "späten" Fälle fehlten makroskopisch sichtbare Metastasen in regionären 
oder entfernten Lymphdrüsen und Organen. (Weiteres über Metastasen s. 8 .638.) 

ßß) Das Carcinoma solidum mit besonderer Differenzierung der 
Krebszellen. 

l. Das Plattenepithelkarzinom1 . 

Der Plattenepithelkrebs ist seltener als der Zottenkrebs. HINMAN und 
GIBSON fanden bei der Zusammenstellung von 57 Fällen besonders das 4. Lebens-

1 Wir vermeiden den falschen, aber leider tief eingebürgerten Ausdruck "Kankroid", 
welcher Gewächse als "krebsähnlich" oder "krebsartig" bezeichnet, die in allem echte 
Krebse sind. 
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jahrzehnt betroffen; 3/ 4 der Erkrankten waren Männer. Man beobachtet groß
zapfige, mehr lokalisierte weiche, und kleinzapfige harte Formen mit der Tendenz 
zu Infiltration in die Tiefe und in die Fläche, wobei plateauartige Verdickungen 
entstehen können. Diese können eine glatte Oberfläche haben, aber auch mehr 
rissig, borkig und trocken sein und einen großen Teil der Blaseninnenfläche ein
nehmen (Abb. 40). Selten bietet sich der Plattenepithelkrebs in ausgesprochen 
zottiger Form dar. Eine Kombination von Plattenepithelkrebs und Adeno
karzinom sahen STOERK und ZUCKERKANDL. 

Histologisch sieht man verhornende und nicht verhornende l~ormen dl's 
Plattenepithelkrebses (Abb. 41). Das Stroma ist meist heftig entzündet (Plasma
zellen- und Leukozyteninfiltrate); um die zerfc1llenden Horn- und Tumormassen 
können sich reichlich Fremdkörperriesenzellen bilden (Buzzi) . 

. -\.bb. 41. Plattenepithelkrebs der lllase mit mäßiger entzündlicher Reaktion im Stroma (E 328/1902, 
Göttingcn, 70jähriger Mann). (Präparat von E. KAU FMANN.) 

Auch hier taucht wieder wie bei den Plattenepithelkrebsen der oberen Harn
wege die Frage der Bedeutung der Leukoplakie für die Krebsentwicklung auf. Über 
die Leukoplakie der Blase, die andernorts (S. 478f.) besprochen wird, sei nur ge
sagt, daß sie sich meist auf dem Boden chronischer Entzündung (HALLE, LICHTEN
STERN, ENGLISCH, lKEDA,FERULANO, HENNESSEY, KüTTNER,E.KAUFMANN U. a.) , 
der Bilharziosis (GoEBEL), in Schrumpfblasen (AKERBERG), seltener im Gefolge 
von Blasensteinen entwickelt. Im Nierenbecken ist der Zusammenhang zwischen 
Stein und Leukoplakie häufiger. Die Leukoplakie ist nicht als selbständiger 
Krankheitsbegriff, sondern nur als Begleit- oder Folgeerscheinung schwerer 
langwieriger Infektionen der Harnwege (verschiedener Ätiologie) zu bewerten 
(AKERBERG). Bisweilen läßt sich nun die Entwicklung eines Plattenepithel
krebses aus einer Leukoplakie deutlich verfolgen (v. BORZA, PATSCH), und 
GoEBEL fand in seinen Fällen von Plattenepithelkrebs der Blase bei Bilharzia 
daneben stets eine Leukoplakie der nicht krebsigen Schleimhaut. Die Frage, 
ob der Entwicklung eines jeden Plattenepithelkrebses eine Leukoplakie un
bedingt vorangehen müsse, wurde schon bei den Plattenepithelkrebsen des 
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Nierenbeckens erörtert (S. 580) mit dem Ergebnis, daß keine zwingenden Gründe 
für eine solche Annahme vorliegen, wenn sich auch wohl in den meisten Fällen 
der Plattenepithelkrebs aus einer Leukoplakie tatsächlich entwickelt. Ist die 
Leukoplakie der Harnblase im Gefolge von Steinen ungleich seltener als im 
Nierenbecken, so wird auch das Vorkommen von Blasensteinen zusammen mit 
Blasenkrebsen viel seltener beobachtet als das Nebeneinander von Nieren
beckensteinen und Nierenbeckenkrebsen (vgl. S. 579). Darauf, daß als Zwischen
glied die Leukoplakie auftritt, und daß Steine offenbar keine oder nur vielleicht 
eine gelegentliche Rolle bei der Entstehung papillärer Gewächse spielen, wurde 
ebenfalls auf S. 580 hingewiesen. Gelegentlich geht dem Plattenepithelkrebs 
nicht Leukoplakie, sondern ein jahrelang anhaltender Blasenkatarrh voraus 
(ScHOLL); PASTEAU sah auch ein Karzinom auf dem Boden der Blasentuber
kulose entstehen. 

Der Plattenepithelkrebs ist die weitaus häufigste Krebsform, die im Gefolge 
der Bilharziainfektion der Blase beobachtet wird (S. 643). Bei den in exstro
phierten Blasen auftretenden Krebsen ist der Plattenepithelkrebs die seltenere 
Krebsform (LAMPE, MuRPHY, WAGNER, LECENE und HovELAQUE); weitaus 
häufiger sind hier Adenokarzinome (vgl. S. 635), die meist als schleimbildende 
Drüsenkrebse auftreten. Die Tatsache, daß in der geschlossenen, d. h. gewöhn
lich gebildeten Harnblase der Drüsenkrebs gerade die seltenste Krebsform 
darstellt, während er in der offenen Blase relativ häufig vorkommt, hängt wohl 
mit den epithelialen Gewebsanpassungen der alternden Spaltblasen zusammen, 
in deren Schleimhaut sich Drüsen auszubilden pflegen (vgl. S. 635 und 636). 
Auch in Blasendivertikeln kommen Plattenepithelkrebse zur Ausbildung, jedoch 
sind die einfach-papillären Formen dort häufiger (Ausführliches s. S. 336). 

GoEBEL sah ein bei einem 40jährigen Fellachen auf dem Boden der Bil
harziainfektion entstandenes Plattenepithelkarzinom in ein Urachusdivertikel 
hineinwachsen und zur Bildung einer Nabelfistel führen. 

Außer den Metastasen in den regionären Lymphknoten wurden auch Fern
metastasen im Skelet (2 Fälle von ScHWARZ) und in der Leber (E. KAUFMANN) 
(vgl. S. 640) gesehen. FERGUSON fand 5mal Metastasen im Myokard bei Bil
harziakrebsen der Blase, bei denen es sich - soweit aus seinen Bezeichnungen 
zu entnehmen ist- in der überwiegenden Mehrzahl offenbar um Plattenepithel
krebse gehandelt hat. 

PoRRZINSKY sah in einer 16 Jahre lang bestehenden, wegen gonorrhoischer Struktur 
angelegten suprapubischen epidermisierten Blasenfistel ein verhornendes Plattenepithel
karzinom entstehen. Der Fall bietet ein Analogon zu den bekannten, aber viel häufigeren 
Fistelkarzinomen andernorts, wie sie am häufigsten an den Extremitäten bei fistelnder 
banaler oder tuberkulöser Osteumyelitis beobachtet werden. Er sei wegen seiner Selten
heit hier angefügt, wenn er auch mit den primären Blasenkarzinomen nichts zu tun hat. 

2. Der Basalzellenkrebs. 
Der Basalzellenkrebs ist in der Blase ebenso wie im Harnleiter offenbar sehr 

selten. Im Ureter fand ich im Schrifttum nur einmal einen Basalzellenkrebs 
angegeben (SOMMER, vgl. S. 592); auch hinsichtlich des Basalzellenkrebses der 
Blase liegen nur spärliche Angaben vor. So findet sich bei PuGH die Mitteilung, 
daß er unter 200 Blasenkarzinomen auch einen Basalzellenkrebs beobachtet 
habe, und in einer Zusammenstellung von 622 Blasengeschwülsten, die ScoTT 
und McKAY bekanntgaben, findet sich ebenfalls ein Basalzellenkrebs kurz 
erwähnt. 

y) Das Adenokarzinom. 
Das Adenokarzinom ist neben dem Basalzellenkrebs die seltenste Form des 

Blasenkrebses. Nach dem Untersuchungsgut der MAYo-Klinik beteiligt es 
sich an allen Blasengewächsen mit 2% (ScHOLL). 
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Nach dem Ausgangspunkt kann man 3 Gruppen unterscheiden: a) Adeno
karzinome, die wahrscheinlich von paraprostatischen Drüsen aus
gehen; sie sitzen im Blasenhals; b) Adenokarzinome, die Urachusresten 
ihre Herkunft verdanken; diese sitzen im Blasenscheitel; c) Adenokarzi
nome, die von den verschiedensten Stellen der Schleimhaut ausgehen können ; 
sie gehen bei geschlossener, d. h. regelrecht entwickelter Blase (IX) sehr wahr
scheinlich von drüsigen Bildungen einer Cystitis glandularis bzw. 
cystica aus und haben also eine in diesem Sinne chronisch-entzündlich ver
änderte Schleimhaut zur Voraussetzung. Bei offener, d . h. ekstrophierter 
Blase (ß) stellen sie den häufigsten Krebstyp dar und gehen von den Drüsen
bildungen aus, die sich in der Schleimhaut alternder Spaltblasen zu entwickeln 
pflegen. Die Adenokarzinome der 
beiden Gruppen (b und c) sind fast 
stets schleimbildende Krebse. 

a) Die Adenokarzinome, die 
wahrscheinlich von den para
pros ta tischenDrüsena u sgehen, 
sitzen im Blasenhals oder im Blasen
dreieck, wie die Adenome jener Ge
gend (vgl. S. 606), welche die gleiche 
Herkunft haben. Sie sind anschei
nend seltener als die Krebse der 
anderen beiden Gruppen. Im Schrift
tum finden sich Beobachtungen von 
ALEXANDER, FONTANA, HERBST und 
THOMAS. Die paraprostatischen Drü
sen wurden bei Besprechung der Ade
nome (S. 606) eingehend behandelt. 
Diese Drüsengruppe ist dann mit 
großer Wahrscheinlichkeit als Aus
gangspunkt jener Adenokarzinome 
anzusehen, wenn der Krebs wie im 
Falle von THOMAS einerseits von der 
Prostata räumlich getrennt, ander

Abb. 42. Traubigcs Adenocarcinoma gelatinoHnnl 
des Blasem;cheitels bei einem 65jährigen Mann. (Das 
Präparat wurde mir von Herrn Prof. OBERDORFRn
München freundliebst überlassen.) (S. <172 /1928. 

München.) 

seits von normaler Blasenschleimhaut bedeckt ist. Bei der Beobachtung von 
HERBST hing \las hühnereigroße Gewächs mit einem Stiel am Blasendreieck. 

b) Die Adenokarzinome, die von Urachusresten ausgehen, finden 
sich im Blasenscheitel vor (LAVENANT, GOTTSTEIN, KIELLEUTHNER, BEGG u. a .). 
Es sind fast stets Gallertkrebse, die in der Blasenlichtung wie durchsichtige, 
weiche, gallertige Himbeeren hineinragen können (Abb. 42 u. 43), aber auch, nur 
zum kleinsten Teil in der Blasenwand entwickelt, mit ihrer Hauptmasse als 
suprapubische Tumoren erscheinen können. (Näheres s. bei Urachus S. 680.) 
Wahrscheinlich gehört auch das nicht schleimbildende Adenokarzinom des 
Blasenscheitels hierher, das STOERK und ZucKERKANDL bei einem 45jährigen 
Manne beobachteten. Es handelte sich um ein hühnereigroßes, nicht ulzeriertes 
Gewächs. Die aus einreihigem Zylinderepithel mit basalständigem Kern bestehen
den Krebskörper waren tief in die Muskularis eingedrungen. 

c) Die Adenokarzinome, die an beliebigen Stellen der geschlos
senen wohlgebildeten Blase (a) entstehen, verdanken ihre Her
kunft den drüsigen Bildungen einer Cystitis cystica, haben also eine 
nicht normale Schleimhaut zur Voraussetzung und sind etwas häufiger als die 
Gruppen a) und b). 
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Bei 15 Fällen des Schrifttums mit näheren Angaben fand ich 10 Männer 
und 5 Frauen (Alter der Männer: 43, 44, 45, 47, 48, 53, 55, 57, 61, 72 Jahre; 
Alter der Frauen: 46, 51, 60, 66, 72 Jahre). 

Meist sind es drüsig wachsende Schleimkrebse (PosNER, ZAUSCH [2 Fälle], 
HAAKE, ScHARP, SPERLING, RAUENBUSCH, BLUM, ScHMIDTMANN, Rizzr u. a.); 
sie können sich als breitbasige, selten gestielte (BLuM) Tumoren darbieten, die 
gelegentlich geschwürig zerfallen. Bisweilen sind sie ausgesprochen zottig 
(BLUM, GoEBEL) und können dann zystoskopisch den Eindruck von Papillomen 
machen (YouNG). Andererseits kann (selten) die Blasenwand von dem Ge
schwulstgewebe so gleichmäßig infiltriert werden, daß ein Haupttumor nicht 
zu erkennen ist (ScHMIDTMANN) und die Verwechslung mit einem Myxosarkom 
für das unbewaffnete Auge gegeben ist . 

Abb. 43. Mikroskopisches Bild des Gallertkrebses von Abb. 41. Die Innenseite der Blase liegt in 
dem Bild nach oben zu. 

GoEBEL beobachtete bei einer Bilharziainfektion der Blase einen papillären, 
teilweise gallertigen Drüsenkrebs, dessen Gewebe mit Bilharziaeiern durchsetzt 
war. Diese Form des Blasenkarzinoms bei Bilharzia, das meist in Form des 
Plattenepithelkrebses auftritt, ist ganz ungewöhnlich, und die Beobachtung 
GoEBELs stellt wohl den einzigen Fall dieser Art dar. 

Übergreifen auf das Beckenbindegewebe sahen ScHMIDTMANN und YouNG, 
auf den Samenleiter ScHMIDTMANN; ein Vorwachsen des gallertigen KrebsgewebeH 
im submukösen Stratum der Harnröhre bis zur Harnröhrenmündung beobachtete 
RAUENBUSCH. Auch Durchbruch in die Bauchhöhle mit nachfolgender Bildung 
metastatischer Knötchen auf dem Bauchfell wurde gesehen (RAUENBUSCH). 
Metastasen scheinen sonst im ganzen sehr selten zu sein. Einen Krebsableger 
in der Prostata konnte HAAKE nachweisen. 

Histologisch handelt es sich um einen Drüsenkrebs mit schleimbildenden 
Zylinderzellen und gelegentlicher Bildung von Schleimzysten. Die Schlauch
bildung in den Krebsformationen ist nicht immer überall nachzuweisen (ScHMIDT-
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MANN), selten ist ein Gallertkrebs ausgesprochen solide (SAUTER, vgl. S. 630) 
und dann überhaupt dem Gareinoma solidum zuzuordnen. 

Die Klärung der Entstehungsweise des drüsigen Gallertkrebses bei geschlos
sener Blase verdanken wir vor allem den Untersuchungen STOERKs und ZucKER
KANDLs. Die in der menschlichen Blase gelegentlich zu beobachtenden v. BRUNN
sehen Epithelnester tragen nach STOERK- wie auch MoRSE (Literatur) in einer 
ausführlichen Arbeit unlängst bestätigte- den Stempel abgelaufener Entzündung, 
wie die Blutgefäßanordnung und ihre Verlaufsrichtung im Gebiet dieser Bil
dungen zeigen. Lumen- und Zystenbildung in diesen Zellnestern ist als Folge 
einer Sekretion jener Zellen anzusehen, einer Sekretion, welche bei der Cystitis 
glandularis, bei der auch der Urin schleimig sein kann (LEo EDELMANN), ganz 
besonders ausgeprägt ist. (SERTOLI will indes die Zysten nur als Folge einer 
Degeneration im Innern der Epithelnester ansehen.) STOERK schreibt: "Im 
Bereich der Cystitis cystica mit typischen Zysten, Schläuchen und Schlauch
ramifikationen treten, wie eingesprengt, vereinzelt oder auch gruppenweise 
Drüsenschläuche mit einreihigem Epithel und weitem Lumen, einfach oder ver
zweigt, auf, welche von den andern, dem geläufigen Typus entsprechenden 
Formationen der Cystitis cystica wesentlich differieren, und zwar durch 
ihre Epithelbeschaffenheit. Sie zeigen nämlich ein lebhaft Schleim produ
zierendes Zylinderepithel, etwa einem Dickdarmepithel in vollster schleim
sezernierender Tätigkeit gleichend, indem sich Becherzelle an Becherzelle reiht. 
Das Sekret gibt durchweg positive Schleimreaktion. Neben ihrer sekretorischen 
Tätigkeit können sie auch, nicht nur durch reichliche Verästelung, sondern 
insbesondere durch großen Mitosenreichtum in allen Abschnitten lebhafte pro
liferative Tendenz zum Ausdruck bringen." 

ScHRIDDE rechnet diese Umbildung des Blasenepithels der "indirekten Meta
plasie" zu. Ein Reiz regt die Epithelien zu proliferativen Prozessen oder- nach 
Schädigung und Zerstörung - zur Regeneration an, wobei es bei beschleu
nigter und vermehrter Zellteilung zu einem für den Ort atypischen Regenerat 
kommt, indem das ortsunterwertige Organmerkmal über das bisher ortsdomi
nierende die Oberhand gewinnt und selbst zum dominierenden wird; es ent
steht die Zylinderzelle. Da der Hauptteil der Blase aus der entodermalen Kloake 
entsteht, ist als jenes ortsunterwertige Organmerkmal des Blasenepithels das 
angrenzende ortsdominierende Zylinderepithel des Mastdarms anzusehen (vgl. 
auch PINCSOHN). 

Von den Zylinderzellen einer derartigen Cystitis cystica läßt sich ein Schleim
krebs zwanglos ableiten. In einigen Fällen war ein solcher Übergang auch deut
lich zu sehen. So konnte BLUM in einem Fall von Gallertkarzinom der Harn
blase in allen Abschnitten der Harnwege, in der Schleimhaut des Nierenbeckens, 
der Ureteren, der Blase und Harnröhre v. BRUNNsehe Zellnester mit Zysten
bildung und Formationen entsprechend den Bezeichnungen STOERKs von 
Cystitis (Ureteritis, Pyelitis, Urethritis) cystica, papillaris und glandularis vor
finden und den Übergang dieser Gewebsbildungen in das Gallertkarzinom der 
Blase überzeugend nachweisen. In diesem Fall (kindsfaustgroßer, breitbasiger, 
blumenkohlartiger Tumor der linken Seitenwand der Blase) fand sich auch 
echtes Muzin im Harn. PINCSOHN sah ebenfalls einen Gallertkrebs, bei dem 
die Entstehung auf dem Boden einer derart veränderten Blasenschleimhaut 
besonders augenfällig war. 

Das Adenocarcinom gelatinosum der offenen ekstrophierten 
Blase 1 (ß) (EHRICH, ENDERLEN, HAGEN, McCARTHY, DuroNT, KLEMPERER u. a.; 
siehe auch bei GEORG B. GRUBER), hat eine andere Histogenese. STOERK 

1 Nach MARION kommt auf 50000 Geburten eine Blasenekstrophie (ScHOLL). 
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und ZucKERKANDL dachten an Hand eines :Falles zunächst daran, daß ver
sprengte Keime des Darmrohres als Ausgangspunkt solcher Gewächse in -Frage 
kämen. STOERK änderte jedoch seinen Standpunkt mit Rücksicht auf die Unter
suchungen ENDERLENs. ENDERLEN konnte nämlich zeigen, daß in ekstrophierten 
Blasen schon bei kleinen Kindern Zylinderepithel, Drüsenbildung und Becher
zellen in der evertierten Schleimhaut vorkommen, Elemente, die bei der Geburt 
noch nicht vorhanden sind, und die man nicht als versprengte Keime auffassen 
kann. ENDERLEN ist der Meinung, daß "erst mit den allmählich eim>etzenden 
äußeren Reizen, bedingt durch Luft, Berührung mit Kleidung usw. nach und 
nach die Drüsenbildung und Epitheländerung einsetzt". Dieser Ansicht schlossen 
sich auch ScHRIDDE und STOERK an. Der Ausgangspunkt de;.; gehttinäsen Krebses 
der ekstrophierten Blase ist dann in solchen veränderten Epithelformationen, 
die auch lediglich adenomartig wuchern können (WAGNER, vgl. S. 632), zu 
suchen. Jene Epithelveränderungen der alternden Spaltblase hat GEORt: 
B. GRUBER bereits eingehend gewürdigt und auch das Schrifttum über die 
Krebse der ek.;trophierten Blase aufgeführt. ENDERLEN beobachtete selbst 
ein Adenokarzinom an der ekstrophierten Harnblase; weitere 11'älle wurden 
von EHRICH und HAGEN mitgeteilt. ScHEUER sah ein Adenoct1rcinoma, gelati
nosum in einem :Fall von Blasenektopie bei einem 38jährigen Mann, dessen 
Blase im Alter von 3 Jahren plastisch geschlossen wurde. Trotz der gelungenen 
Bauchhautplastik zeigte die nicht krebsige Schleimhaut die gleiche dickdarm
schleimhautähnliche Umwandlung, wie sie bei Offenbleiben der Spnltblase ein
tritt. Wahrscheinlich ist die Bh1senschleimhaut hiertrotzder Plnstik chronischen 
Reizen ausgesetzt gewesen. Es scheint, daß solche Reize mannigfaltig sein 
können, und daß die Neigung zu der geschilderten gcweblichen Umbildung der 
Schleimhnut der Hnrnwege vielleicht von Haus aus innewohnt; so sah PLAUT 
eine Umwandlung der Schleimlmut des Nierenbeckens und des oberen Teil,; 
des Ureter,; bei Eitersteinniere in ein Gewebe, das histologisch ebenfnlls cinp 
überraschende Ähnlichkeit mit Dickdarmschleimhaut lmtte, und CoLBEY 
beobachtete bei wohlgebildeter Blase, aus der vorher ein größerer Stein nb
gegangen wnr, am rechten Rande des Trigorrum eine umschriebene, 2 mm 
erhabene, dunkelrote Partie, die sich wie ein Tumor exstirpieren ließ und histo
logisch glatte Muskulatur, Bindegewebe und drüsenähnliche Gebilde mit Becher
zellen aufwies, die dem Ganzen eine große Ähnlichkeit mit Dickdarmschleim
haut verliehen. 

Anhang zu b (Karzinome und papilläre Fibroepithcliomc). 
1. Krebsbildung in einem Harnblasendivertikel. 

Steinbildung im Blasendivertikel, begünstigt durch Infektion, Divertikel
entzündung und Harnstauung, ist ziemlich häufig (TJOMKIN). Seltener wird 
Leukoplakie der Schleimhaut beobachtet, die sowohl neben als auch im Diver
tikel (BUGBEE, STEVENS) auftreten kann. Im Divertikel ist sie na,ch KRETSCHMER 
sehr selten. Dabei kann eine sehr stark ausgebildete Leukoplakie im Divertikel 
ein Karzinom vortäuschen (STEVENS). Steinbildung und Leukopbkie werden 
hier nicht in einem häufigen Nebeneinander beobachtet. Auch ausgesprochen 
benigne Papillombildung wird gesehen (BACHRACH). 

Krebsentwicklung kann ehenfalls neben dem Divertikel ohne topogmphische 
Beziehung zu ihm, am Rande des Divertikels oder im Divertikel (primäre 
Divertikelkarzinome) vor sich gehen. Karzinome, die neben dem Divertikel 
entstehen und alsdnnn sekundär in dasselbe hineinwachsen können, werden 
häufiger beobachtet, während primäre Krebse im Divertikel sehr selten sind. 

NrT<;m sah ein großes dünnwandiges Divertikel an der oberen Wand der Blase, 
dessen Öffnung von einem ulzerierten Plattenepithelkarzinom umgeben war. Auch PAPIN 
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beobachtete am Rande eines Divertikels ein Karzinom, histologisch vom Bild des Carci
noma solidum. 

Da die Divertikel als Folge der Prostatahypertrophie in ganz überwiegendem 
Maße sich bei Männern vorfinden, betreffen derartige Vorkommnisse, soweit 
bekannt, auch ausschließlich Männer. LoWER und RIGGINS fanden bei llO 
Blasendivertikeln (108 bei Männern, 2 bei Frauen) dreimal Karzinom neben dem 
Divertikel und nur ein "malignes Papillom" im Divertikel. 

Die primären Divertikelkarzinome (tabellarische Zusammenstellung 
siehe bei HuNT und bei PEACOCK und DoNALD) sind entweder Plattenepithel
karzinome (ScHWARZ, CROME, HuNT, MACKENZIE), selten mit starker Ver
hornung (GAYET, MACKENZIE), die sich als flache oder höckerige Gewächse 
darbieten und aus dem Divertikel herausragen können (GAYET) oder die ganze 
Divertikelwand in eine einzige Geschwürsfläche verwandeln können (IKOMA); 
ferner papilläre Karzinome (DE CAESTECKER, PLESCHNER und CsEPA, DEMING, 
HuNT, RATHBUN, HrcKs, BRIGGS, EWELL), wobei die zottigen Geschwulstmassen 
das ganze Divertikel ausfüllen können (ROKITANSKY, KRETSCHMER und 
BARBER). Hierbei muß bemerkt werden, daß auch die Plattenepithelkrebse 
hier papillär wachsen können (KrMBROUGH). Sehr selten sind einfache solide 
Karzinome vom Typ des Gareinoma solidum globocellulare (MAcDoNALD). 

Bei der Geschwulstentstehung im Divertikel scheinen Steine keine Rolle 
zu spielen; indes mögen dieselben Umstände, die für die Steinentstehung 
begünstigend wirken, in einem großen Teil der Fälle auch für die Krebsent
wicklung nicht ganz gleichgültig sein; die Harnstauung, ja, die Entleerung des 
Harns in das Divertikel anstatt durch den Schließmuskel in die Harnröhre in 
manchen Fällen (BLUM, PLESCHNER und CsEPA) und die so häufige chronische 
Entzündung des Divertikels könnten im Sinne des "chronischen Reizes" eine 
!{olle spielen. (RATHBUN möchte in seinem Fall den papillären Krebs indes 
von Resten des Kloakengewebes herleiten.) 

Die Divertikelkrebse können dauernde oder intermittierende Blutungen 
hervorrufen (BENTLEY, SQUIER, GrLL), ebenso wie die sehr selten im Divertikel 
lokalisierten benignen Papillome (BACHRACH). 

Über ein Papillom im Divertikel, dessen Stroma sarkomatös entartet war, 
berichtete LEUENBERGER (vgl. S. 626). 

rl) Ausbreitung des Blasenkrebses. 

Der Harnblasenkrebs kann sich ausbreiten: l. per continuitatem: innerhalb 
der Lichtung und des Gewebes der Blase, der Harnröhre und des Harnleiters; 
2. per contiguitatem: auf das Nachbargewebe und die Nachbarorgane; 3. per 
metastasin: auf dem Harnwege (Implantationsmetastasen), auf dem Lymph
wege (lokale Metastasen, Metastasen in den regionären Lymphknoten), auf dem 
Blutu:eg, auf dem die meisten Fernmetastasen zustande kommen). 

l. Die Ausbreitung innerhalb der Blase hat eine fortschreitende krebsige 
Durchsetzung ihres Gewebes und gegebenenfalls eine mehr oder minder starke 
Ausfüllung ihrer Lichtung zur Folge. Die Harnblasenwand wird um ein 
Vielfaches verdickt, steif, ja hart. Die verschiedensten Gewächsformen 
können in die Lichtung hineinragen. Der Krebs kann weiterhin in ein Blasen
divertikel oder in einen persistierenden Urachus (GOEBEL) hineinwachsen und 
in letzterem Fall zu einer krebsigen Urinfistel am Nabel führen. Verlegung des 
Ureters ist sehr häufig und soll irrfolge der meist stattfindenden aufsteigenden 
Infektion nach CnUTE vielfach für den raschen letalen Verlauf verantwortlich 
sein. Die Möglichkeit einer kontinuierlichen Ausbreitung den Harnleiter hinauf 
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muß erwogen werden. Bei einer entsprechenden Beobachtung, die mir zur Ver
fügung steht, ließ sich nicht ganz sicher entscheiden, ob nicht der Ureter zugleich 
primär krebsig mit erkrankt war. (Beim Blasensarkom ist eine solche Ausbreitung 
einmal beobachtet worden [MAcKENZIE und CHASE].) Ein kontinuierliches 
Vorwachsen in der Harnröhrenlichtung, wie es beim Sarkom und gelegentlich 
auch bei gutartigen Gewächsen beobachtet wird (s. S. 603), scheint kaum vor
zukommen, jedoch wurde ein Vorwachsen im submukösen Stratum der Harn
röhre bis zur Harnröhrenmündung bei einem Gallertkrebs beobachtet (S. 634). 

2. Ein Übergreifen auf die Nachbarschaft betrifft zunächst fast stets das 
Beckenbindegewebe. Von dort kann der Krebs auf Mastdarm und Sigma, Prostata, 
Uterus, Scheide, Harnröhre oder nach vorn oberhalb der Symphyse auf die Haut 
übergreifen. Bei Übergreifen auf Hohlorgane kann der Krebs perforieren und 
zur Fistelbildung Anlaß geben (Rektum: E. KAUFMANN, PoLLOCI u. a.; Haut: 
GoEBEL). Das Sigma kann auch ohne Beteiligung des Beckenbindegewebes in 
Mitleidenschaft gezogen werden; bei seiner Neigung, sich auf das Dach der Blase 
zu legen, ist die Möglichkeit einer entzündlichen und krebsigen Fixierung dort
selbst gegeben. Ferner kann der Krebs in die Bauchhöhle perforieren, was 
besonders bei Plattenepithelkarzinomen vorzukommen scheint. Nach einer 
Perforation in die Bauchhöhle kann eine karzinomatöse Aussaat auf dem Bauch
fell erfolgen. Sehr selten kommt es abseits von dem Gewächs zur spontanen 
Blasenruptur, wenn der Tumor am Blasenausgang sitzt, den Harnabfluß be
hindert und zur Überdehnung der Blase Anlaß gibt (BITSCHAI). In dem Fall, 
den BITSCHAl mitteilte, fand sich ein papillärer Krebs am Blasenausgang, der 
ventilartig das Orificium verschlossen hatte und eine linsengroße Perforations
öffnung an der hinteren oberen, nicht krebsigen Blasenwand, offenbar im Bereich 
einer dünnen, muskelarmen Blasenpartie. 

3. Metastasen erfolgen selten auf dem Harnwege (a), häufiger auf dem 
Lymphweg (lokale und regionäre Metastasen [b ]) und wiederum seltener auf 
dem Blutweg (Fernmetastasen) (c). Dabei haben anscheinend die lymphogenen 
regionären und die hämatogenen Fernmetastasen die voraufgehende Bildung 
lokaler perivesikaler Metastasen zur Voraussetzung ( STENIUS). 

Auf dem Harnwege (a) kommen wohl diejenigen Metastasen zustande, die 
im Ureter und im Nierenbecken beobachtet werden; Verschleppung von Tumor
elementen im stagnierenden Harn und Implantation derselben mögen hier 
wirksam sein; es muß jedoch auch die Möglichkeit erörtert werden, ob nicht 
in manchen Fällen auch hier der Lymphweg den Transport der Geschwulst
elemente vermittelte (vgl. bei Ureter S. 594). RAVASINI möchte diese Ableger 
in den Harnwegen noch nicht als Metastasen bezeichnet wissen, was unberechtigt 
erscheint. Sehr selten kommt es auch in der Urethra zur Implantation und zu 
Tochtergeschwülsten. So sah PLESCHNER bei einem verhornenden Platteu
epithelkrebs der Blase (70jähriger Mann) in einer Harkröhrenstriktur eine 
Krebsmetastase. 

Die auf dem Lymph- und Blutweg (b und c) erfolgende Ausbreitung des 
Blasenkrebses seien gemeinsam besprochen. 

Im allgemeinen wird die Ansicht vertreten, daß solche Metastasen beim Blasen
krebs relativ spät auftreten sollen (L. CASPER). Als Begründung dafür wurde viel
fach angeführt, daß die Blasenschleimhaut keine Lymphgefäße besitze (Jossi
pow) und so für die Ausbreitung des Krebses auf dem Lymphwege vor Erreichung 
der tieferen Blasenwandschichten keine Möglichkeit gegeben sei. Nach den 
Untersuchungen LENDORFs führt die Blasenschleimhaut jedoch Lymphgefäße 
und Metastasen treten zum mindestens in den regionären Lymphknoten durch
aus nicht ausgesprochen spät auf (s. unten). 
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Die Lymphgefäße der vorderen Blasenwand verlaufen zu den Lymphoglandulae 
vesicales anteriores und laterales; von dort gehen Verbindungen zu den Lymphoglandulac 
hypogastricae, welche nach CUNEO und MARCILL auch direkte Zuflüsse von der Blasen
wand erhalten. Die Lymphgefäße der hinteren Wand münden teils auf dem Umweg über 
die Lymphoglandulae vesicales laterales, teils direkt in die Lymphoglandulae iliacae und 
hypogastricae (BARTELS). Es bestehen Anastomosen der vorderen und der hinteren Lymph
gefäße, außerdem lymphatische Verbindungen beim Mann zwischen Blasenfundus und 
Prostata, beim Weibe zwischen Blase und Vagina. Eine neuere ausführliche Arbeit über 
die Lymphgefäße der Blase veröffentlichte CERVANTES (1928). 

Was die Beziehungen der Krebsform zur Metastasenbildung betrifft, so sind 
nach E. KAUFMANN Metastasen bei zottigen Krebsen "relativ selten", bei in
filtrierenden Formen häufiger, vor allem in den Retroperitonealdrüsen. Ich glaube, 
daß man hier doch nicht so scharf zwischen "zottigen" und "infiltrierenden" 
Krebsen unterscheiden darf in dem Sinne, daß unter dem "infiltrierenden" 
Krebs ein primär nicht papilläres Gewächs verstanden wird. Bei der Mehrzahl 
der im Schrifttum niedergelegten Berichte über Metastasen waren nämlich 
die Primärtumoren Zottenkrebse (s. unten). Es handelt sich dabei doch 
wohl um Gewächse, die trotz ihrer zottigen Beschaffenheit auch erheblich 
"infiltrierend" in die Blasenwand hineinwuchsen. Eine besondere Neigung zur 
"frühen Metastasierung" scheint dem Blasenkrebs nicht eigen zu sein (STENIUS). 
Man könnte auch daran denken, daß es infolge des häufig an aufsteigenden 
Infektionen relativ frühzeitig erfolgenden Todes eben in vielen Fällen gar nicht 
erst zu einer weiter vorschreitenden Ausbreitung jener perivesikalen Metastasen 
kommt, so daß aus diesem Grunde Fernmetastasen selten zu beobachten sind. 

Als lokale Metastasen werden einerseits ziemlich selten Tochtergewächse in 
der Schleimhaut der Blase selbst beobachtet (McKAY); hier wird indes meist 
schwer zu entscheiden sein, ob Implantationsmetastasen oder lymphogene 
Lokalmetastasen vorliegen. Häufiger scheinen andererseits perivesikale Meta
stasen zu sein, denen STENIUS besondere Aufmerksamkeit zuwandte. Von ihnen 
gehen offenbar viele "Rezidive" des Blasenkarzinoms aus (STENIUs); sie sind 
für die weitere Ausbreitung des Blasenkrebses von ausschlaggebender Bedeutung. 
Nach STENIUS sind perivesikale Metastasen dann zu erwarten, wenn der Krebs 
das innere Drittel der Blasenmuskulatur durchwuchert hat; erst später, bei 
weiterer Ausbreitung dieser perivesikalen Metastasen erscheinen auch solche in 
den regionären Lymphdrüsen (oder in entfernten Organen). 

Die Metastasen iu den regionären Lymphknoten, in deren Quell
gebiet das Karzinom sitzt, sind anscheinend nicht so selten, wie vielfach ange
nommen wurde. ALBARRAN fand bei 17 Sektionsfällen die Iliakaldrüsen llmal 
befallen, wobei in 6 von diesen Fällen die Primärgeschwulst die Grenzen der 
Blase nicht überschritt; vor allem dürften sich die infiltrierenden Krebsformen 
an dieser Metastasierung beteiligen. Nach PASTEAU, den STENIUS zitiert, und 
dessen Ergebnisse sich auf 71 Sektionsfälle beziehen, ist das Vorkommen von 
Metastasen in den regionären Lymphknoten bei "infiltrierenden Krebsen" die 
Regel. Metastasen in den Lymphknoten der Unterschlüsselbeingrube sahen 
MoREL und TAPIE. 

Von hämatogenen Fernmetastasen des Blasenkrebses liegen eine 
Reihe von Einzelbeobachtungen vor; es scheint aus dem Schrifttum der letzten 
Jahre hervorzugehen, daß entgegen den Ausführungen STENIUs eine Bevor
zugung des Knochensystems besteht. KRETSCHMER und ebenso WELLS haben 
den Knochenmetastasen bei Blasenkarzinom besondere Aufmerksamkeit zu
gewandt und bestätigten die von GERAGHTY und THOMPSON gemachte Be
obachtung, daß das Knochensystem als bevorzugte Örtlichkeit der Metastasen 
beim Blasenkrebs anzusehen ist. Dabei tragen diese Metastasen gelegentlich 
einen ausgesprochen osteoklastischen Charakter (ZINNER). Es wurden Meta
stasen beobachtet: in den Beckenknochen, bei papillärem Blasenkrebs (WELLS, 
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ZINNER). PASCHKIS sah eine Metastase im Schambein (BACHRACH möchte diese 
Metastasen noch nicht als "Fernmetastasen" bezeichnen), im Trochanter 
(ZINNER: papillärer Blasenkrebs), im Mallealus internus (BACHRACH, breit
basiges Blasenscheitelkarzinom), im Calcaneus (JosEPH, Blasenscheitelkarzinom), 
in den Rippen (KRETSCHMER, PASCHKIS, WELLS, papilläre Karzinome), im 
Brustbein (WELLS, papilläres Karzinom). Skeletmetastasen bei einem Platten
epithelkrebs, der sich in einemBlasendivertikel entwickelt hatte, sah ScHWARZ. 

Nach ZINNER betreffen alle bisher beschriebenen Knochenmetastasen beim 
Blasenkrebs bis auf einen Fall Männer, so daß die Hypothese ausgesprochen 
wurde, es handele sich in diesen :Fällen überhaupt nicht um gewöhnliche Blasen
krebse, sondern um maligne entartete Prostatadrüsen (paraprostatische Drüsen) 
der Harnblase, deren Neigung, im Skelet zu metastasieren, ja bekannt ist. 
Daß indes die Gewächsableger im Knochensystem sehr vielfach denselben Aufbau 
des typischen papillären Blasenkrebses (und nicht den Bau eines von jenen 
Drüsen ausgehenden Adenokarzinoms) zeigen, stellte ZINNER selbst in einem Fall 
ausdrücklich fest und wurde auch von zahlreichen anderen Forschern gesehen, 
so daß jene Hypothese wohl hinfällig sein dürfte. Zudem sind ja die Blasen
krebse an sich beim Manne viel häufiger als bei der Frau. 

Ferner wurden beobachtet: Lungen- und Pleurametastasen (E. KAUFMANN, 
STENIUS, BaNNAMOUR und GIRAUD, WELLS u. a.), Lebermetastasen (E. KAUF
MANN, PASCHKIS, WELLS, BaNNAMOUR und GmAUD u. a.) (eine Lebermetastase 
bei einem primären, papillären Karzinom in einem Blasendivertikel sah DEMING). 
Selten sind Metastasen im Corpus cavernosum penis (papilläres Karzinom des 
Blasenscheitels, PASCHKIS), in Niere und Nierenkapsel (WELLS, BaNNAMOUR 
und GmAun), in den Nebennieren (FoNTANA), im Myokard (REINHARDT), im 
Gehirn (LowER und WATKINS, McKAY), in den Hirnhäuten (erwähnt bei 
STENIUS), in der Chorioidea (links außen oben von der Papille bei einem 
68jährigen Mann, primärer Zottenkrebs [WELLs]). 

Bemerkenswert und sehr eigenartig ist, daß FERGUSON bei 34 :Fällen 
von Bilharziakrebs der Blase fünfmal Metastasen im Myokard, einmal dabei 
auch im Perikard fand. In 2 Fällen waren die Myokardmetastasen die einzigen 
Fernmetastasen. In einem Falle fanden sich in den Metastasen sogar auch 
Eier der Schistosoma haematobium. Es handelte sich in den meisten Fällen 
um Plattenepithelkrebse. 

c) Epitheliale und fibroepitheliale Gewächse besonderer Ätiologie. 
a) Die Bilharziakrankheit der Blase und die bei ihr vorkommenden 

Gewächsbildungen. 
aa) Allgemeines. Geographische Verbreitung, Eintrittspforte, Brutstätte und 

Entwicklungsgang des Parasiten. 
Über das Schistosoma haematobium 1 und seine Bedeutung als Schmarotzer 

des Harnapparates hat M. KocH 2 im Jahre 1925 bereits ausführlich berichtet. 
Im folgenden soll ergänzend das Schrifttum bis 1932 berücksichtigt und auf die 
mit der Bilharziainfektion zusammenhängenden Gewächsbildungen der Harn
blase näher eingegangen werden. Eine ausführliche Monographie über die 
Bilharziosis der Harnblase veröffentlichte ANGELIDES (1927), eine umfangreiche 
Studie über die allgemeine Pathologie der Bilharziosis HuTCHINSON (1928). 

1 Syn. "Distomum haematobium", "Bilharzia" (nach TH. BILHARZ, 1825---1862). Auch 
die Krankheit nennt man kurz "Bilharzia", sonst auch "Schistosomiasis". 

2 KocH, M.: Dieses Handbuch, Bd. VI, Teil1, S. 729f. 
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Das Schistosoma haematobium ist eine Trematode mit getrennten Ge
schlechtern; das Männchen ist 12-14 mm lang, 1 mm breit, das Weibchen 
wird bis 2 cm lang. Der Parasit kommt in Ägypten (GIRGES berichtete die 
Ergebnisse der Beobachtung von 8200 Fällen dortselbst), aber auch in anderen 
Ländern vor. 

Geographische Verbreitung. In Ägypten sind nach IBRAHIM ungefähr 85% der Land
bevölkerung und 54% der Grundbesitzer und Handwerker infiziert; nach anderen Angaben 
Hollen sogar bei einer Gesamtbevölkerung von 13-14 Millionen Menschen 11 Millionen 
von der Bilharzia befallen sein (ScHWARZWALD) und etwa 500000 Menschen sollen jährlich 
dieser Infektion erliegen. Von anderen Ländern, in denen die Bilharzia vorkommt bzw. 
Pndemisch ist, kommen in Betracht: Süd-Marokko (CAROSSJ<J, BARNEOUD), der Sudan 
(MAES, LEFEVRE), das Somaliland (MATTEr), Madagaskar, Transvaal (CAWSTON), in dessen 
westlichem Teil 40-60% aller Schulkinder befallen sein sollen (CHRISTOPHERSON), Syrien, 
Mcsopotamien (NEVEU-LEMAIRE), Palästina (FELIX, FAIRLEY), Indien (HARKNESS) und 
Uhina. In Europa kommt die Krankheit nur in Portugal vor (BETTENCOURT, BoRGEs 
und DE SEABRA), vielleicht bestehen auch kleine Herde auf dem Balkan (DIMITRACOFF, 
ÜAROSSE). Bei den in Nordamerika bekannt gewordenen Beobachtungen handelte es 
sich um Fälle mit auswärts erfolgter Infektion (CUTLER, DEAN). .. 

Zur Bekämpfung des Schistosoma haematobium wird in den Hospitälern Agyptens die 
intravenöse Injektion von Brechweinstein jährlich an etwa 250000 Patienten ausgeführt. 
~euerdings wird auch über gute Erfolge mit der intramuskulären Injektion von der Antimon
verbindung "Fuadin" berichtet (KHALIL und BETACHE). 

Eintrittspforte, Brutstätte und Entwicklungsgang. Der Parasit dringt in aller
erster Linie beim Baden oder bei Aufenthalt in sumpfigem Gelände mit nackten 
Füßen durch die Haut in die Blutbahn ein, wo er zunächst im Venensystem der 
Pfortader lebt (CASPARI). (Leberzirrhose kann folgen [ASKANAZY].) Selten ge
schieht die Infektion durch Trinken des Wassers (CAWSTON). Mit Eintreten der 
Geschlechtsreife wandert der Wurm meist in die Blasenschleimhaut (gelegent
lich auch in die Dickdarm-, besonders Mastdarmschleimhaut 1), sehr selten in 
die Schleimhaut des Nierenbeckens (DE LucA) und des Ureters (IBRAHIM, 
URQUHART) und der Genitalien (NüRNBERGER). Hier legt er seine Eier in 
großen Mengen ab. Das eigentliche Krankmachende bei der Bilharziosis sind 
nicht die erwachsenen Würmer, sondern deren Eier (Loos) oder, wie viel
leicht noch richtiger sein würde, die "zu massenhafte Ablage der Eier" (KocH). 
Wenn auch die Erkrankung meist erst bei Erwachsenen zur Behandlung gelangt, 
HO wird die Infektion in erster Linie doch schon in der Kindheit erworben 
(CHRISTOPHERSON). In vielen Fällen kommt es zu schwerster Zystitis, Harn
röhrenfisteln, die am Damm oder Skrotum auftreten und aszendierender 
Ureteritis, Pyelonephritis, gegebenenfalls mit Urämie und Sepsis oder Maras
mus und Amyloidose. 

Als gefährlichste Verbreiterindes Schistosoma haematobium gilt die gewöhn
liche Wasserschnecke I sidora africana ( Phys opisafricana), der besonders das 
glatte Blatt der Wasserlilie Nymphaea stellata und auch die Oberfläche der die 
Flußufer bekleidenden Binse Cyperus immensus als Brutstätte dient [CAWSTON] ). 
PRAETORIUS hat Versuche mit vielen in Europa heimischen Schnecken ange
stellt, aber eine Infektion der in Deutschland vorkommenden wichtigsten 
Pulmonaten mit Bilharzia nicht erzielen können. 

Der Entwicklungsgang des Parasiten sei nochmals kurz skizziert: Das 
geschlechtsreife Wurmpaar lebt in kleinen Venen der Blasenschleimhaut des 
.Menschen. Die Eier bleiben teils in der Blasenwand liegen, teils gelangen sie 
in den Urin. In hypotonischer Flüssigkeit (Süßwasser) schlüpft der Embryo 
(Miracidium) am;; findet er die geeignete Wasserschnecke, so dringt er in diese 
ein und kommt in deren Leber in das geschwänzte Larvenstadium (Cercaria). 

1 Eine verwandte Trematode das Schistosoma mansoni, ist meist nur auf die Darm
schleimhaut beschränkt (CAWSTON), kommt jedoch auch in der Blase, gelegentlich zusammen 
mit dem Schistosoma haematobium, vor (POMARET, ANDRANI-ÜONSTANTINI). 

Handlmeh der pathologischen Anatomie. vr.c2. 41 
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Die Cercaria verläßt die Schnecke und gelangt wiederum ins freie Wasser, 
von wo aus sie den Menschen infiziert, indem sie seine Haut durchbohrt 
und in den Pfortaderkreislauf kommt. Hier geschlechtsreif geworden, wandert 
der fertige Wurm besonders in die Venen der Blasenschleimhaut (PRAETORIUS). 

ß{1) Veränderungen in der Harnblase bei Bilharziosis mit besonderer 
Berücksichtigung der Gewächse 1• 

Die massenhafte Ablage der Eier in der Blasenschleimhaut 2 führt dort zu 
Veränderungen entzündlicher (a) und gelegentlich echt blastomatöser (b) Natur, 
Veränderungen, die mit Blutharnen (besonders am Ende der Miktion, PoMARET 
und ANDRANI-CoNSTANTINI, GoLDIE), Lipurie und Steinbildung einhergehen 
können. Die Eier haben die Neigung, zu verkalken und können, wenn in größeren 
Mengen vorhanden, röntgenologisch sichtbar werden (LoTSY, VESCIA). 

Die pathologischen Veränderungen in der Harnblase beginnen gewöhnlich 
am Trigonum und bleiben in leichten Fällen auf diese Gegend beschränkt 
(Loos). Die Schwere der Veränderungen ist von der Menge der Eier abhängig. 

So fand KocH bei der Sektion eines Negers nur eine leichte schwärzliche Pigmentierung 
der Schleimhaut des Trigonums, die sich sandig anfühlte. Beim Abstreichen mit dem 
Messer ließen sich mikroskopisch zahlreiche verkalkte Bilharziaeier nachweisen. Es handelte 
sich um die sog. "Sandflecke", die selten auch im Ureter vorkommen und durch Anhäu
fungen von Eiern in der Mukosa und Submukosa bedingt sind. 

a) Die entzündlichen Veränderungen sind stets nichteitriger Natur (H UTCHINSoN) 
und bestehen einerseits in pseudotuberkulösen Bildungen mit Fremdkörper
riesenzellen um die Eier in der Blasenwand. Die Fremdkörperriesenzellen sind 
um verkalkte Eihüllen gelagert. Dieses Granulationsgewebe kann makro
skopisch mit Tuberkulose oder Krebs verwechselt werden (GG. B. GRUBER). 
Anderseits kommt es zu entzündlichen Erscheinungen, die sich von der Cystitis 
chronica nicht scharf trennen lassen (GoEBEL). So finden sich (meist multiple) 
Granulationspolypen am Trigonum, am Vertex oder auch an der hinteren 
Blasenwand, die aus kleinzellig infiltriertem, gefäßreichen, gewucherten Binde
gewebe des mukösen und submukösen Stratums bestehen. Eine Epithel
wucherung ist zwar nicht immer vorhanden, findet sich aber im Gegensatz 
zur Cystitis vegetans (proliferans) meist sehr ausgeprägt. Leukoplakie ist häufig. 
GoEBEL ist der Meinung, daß bei diesen Veränderungen das Primäre die Binde
gewebswucherung sei. All diese Veränderungen entsprechen dem sog. "Granu
lationstyp" der Bilharziosis der Blase. 

Zystoskopisch unterscheidet CRISTOL folgende, auf diesen entzündlichen Veränderungen 
beruhende Bilder: I. Die vaskuläre Form: Gefäßinjektion, gelegentlich Eierkonglomerate 
als glänzende Knötchen; 2. granuläre Form: Isolierte und gruppenweise vereinigte Knötchen 
unterhalb des Epithels, weißlichoder rötlich, durchschnittlich stecknadelkopfgroß; 3. unregel
mäßige, maulbeerförmige, kuchen- oder hufeisenförmige violette Erhabenheiten; 4. leder
artige, wie gegerbt aussehende, blaßgraue, faltige Schleimhaut. 

Röntgerwlogisch lassen sich feststellen: Polypenbildung, Retraktion der Blasenränder, 
bzw. Schrumpfblase; klaffende, starke Harnleiteröffnungen mit Harnrückstauung, ver
längerte und gewundene Harnleiter, Nierenbeckenerweiterung (KNIPFEP ). 

b) Echte Gewächsbildungen in der Blase sind viel seltener als die ent
zündlichen Prozesse. Sie treten auf in Form von papillären Fibroepithe
liomen ("Papillomen") (a) oder (häufiger) in Form von Karzi
nomen (/.1) 3 • 

1 Die entzündlichen Veränderungen der Harnblase bei Bilharziosis siehe S. 528. 
2 Werden die Eier (selten) in der Dickdarmschleimhaut abgelegt, kann es auch dort zu 

ähnlichen entzündlichen (Hypertrophie der Mukosa, Polypenbildungen) Veränderungen 
sowie zu echt blastom'Ltösen Prozessen kommen (vgl. die Fußnote S. 641). 

3 Werden (selten) die Eier im Dickd'Lrm abgelegt, kann es auch dort (sehr selten) zur 
Papillombildung (DOLBEY und SAHMY) und zur Krebsentwicklung (RoMAN und BuRKE, 
Lit.) kommen. 
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Die Blasenpapillome bei Bilharzia (a), die nicht mit den entzündlichen 
Granulationspolypen verwechselt werden dürfen (und früher sicherlich oftmals 
damit verwechselt wurden), unterscheiden sich nach GoEBEL von dem ge
wöhnlichen Typ der Blasenpapillome durch die mehr kompakteren, rundlich 
oder kolbig endenden Papillen; sie können recht umfangreich werden. Echte 
Papillombildung bei Bilharzia der Blase sah GoEBEL bei 14 Fällen gutartiger 
Wucherungserscheinungen der Blasenschleimhaut nur einmal; die übrigen 
13 Beobachtungen entsprachen dem Typ der entzündlichen Granulations
polypen. Auch DAY beobachtete nur ein typisches Papillom bei Bilharzia. 
Diese Papillombildungen sind ebenso wie die entzündlichen Veränderungen 
nach GoEBEL als unmittelbare Folge der Infarzierung der Blasenschleimhaut 
mit Bilharzaeiern aufzufassen; ein Einfluß von zersetztem Urin oder von 
Steinen kommt hier nicht in Betracht. 

Sehr selten finden sich im Nierenbecken (vgl. S. 579) papillomatöse Ver
änderungen im Gefolge einer dort sehr seltenen Eiablage des Schistosoma 
(DE LucA) 1• Auch im Ureter kommen solche Bildungen selten zur Beobachtung 
(IBRAHIM); hier können sie zusammen mit den entzündlichen Granulationen 
zur Verlegung der Harnleiterlichtung und zur Hydronephrose führen. Sehr 
selten gesellt sich zu diesen Veränderungen im Ureter eine Zystenbildung, die 
URQUHART beobachtete (vgl. S. 596f.); diese Zysten, die denen der Ureteritis 
cystica wohl gleichwertig sind, variieren von mikroskopischen Ausmaßen bis 
zu einem Durchmesser von 4 mm; teils sind sie gestielt, teils in die Ureterwand 
eingebettet. 

In einem gewissen Prozentsatz der Fälle ist die Bilharzia-Infektion von 
der Entwicklung eines Blasenkrebses ((J), und zwar meist eines Platten
epithelkrebses, gefolgt. Krebse entstehen viel häufiger als gutartige Fibro
epitheliome auf dem Boden der Bilharzia (GoEBEL). 

VIRCHOW sah schon 1887 bei seiner Ägyptenreise ein Carcinoma vesicae mit Hydro
nephrose bei einem Fall von Bilharzia. Er war aber, wenn man seinen Bericht genau liest, 
offenbar nicht der Ansicht, daß ein Zusammenhang zwischen Krebs und Bilharzia hier 
bestanden habe. Die Angabe, daß er als erster den Bilharziakrebs erkannt und beschrieben 
habe, dürfte also unstimmig sein. 

KARTULIS fand bei 300 Bilharziafällen 9 primäre Blasenkarzinome, also 
etwa 3% ; nach GoEBEL bekommen 5% aller an Bilharzia Erkrankten einen 
Blasenkrebs. PFISTER spricht in Anbetracht der ungeheuren Verbreitung der 
Bilharzia in Ägypten von einem "endemischen Blasenkrebs". Wie berechtigt 
dies ist, ergibt sich auch aus einer Statistik von DoLBEY und MooRo, die unter 
671 Krebsfällen in Ägypten 51 durch Bilharzia hervorgerufene Blasenkrebse 
( = 7,6%) fanden, während nach Statistiken aus Ländern, die frei von Bilharzia 
sind, der Blasenkrebs nur mit 1,3% an sämtlichen Karzinomen beteiligt ist. 

Zur späteren Entwicklung eines Blasenkrebses genügt eine einmalige Infektion; eine 
wiederholte Reininfektion ist, wie man bisher annahm, dafür nicht notwendig (FAIRLEY). 

Das männliche Geschlecht überwiegt nach den Statistiken aus Ägypten 
ganz besonders stark. FERGUSON fand bei 40 malignen Bilharziatumoren der 
Blase (unter denen allerdings auch 6 Sarkome zu verzeichnen waren), 39 Männer 
und nur l Frau beteiligt. Die Tatsache beruht darauf, daß die Bilharzia
krankheit (in Ägypten) ungleich häufiger Männer als Frauen befällt, da die 
Männer sich im Gegensatz zu den Frauen zur Bebauung der Felder in sumpfigem 
Gelände mit bloßen Füßen aufzuhalten pflegen. 

1 Die bei verschiedenen Tieren und (sehr selten) beim Menschen im Nierenbecken vor
kommende Nematode Eustrongylus gigas ruft wohl Pyelitis, Nierenbeckenschrumpfung und 
-Verkalkung, Verstopfung des Ureters usw. hervor; Gewächsbildungen wurden dabei bis 
jetzt jedoch nicht beobachtet. 

41* 
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Was den Sitz des Karzinoms in der Blase betrifft, so fand GoEBEL in 12 Fällen 
befallen: 

Trigonum allein 2mal (Carcinoma solidum und Adenokarzinom), 
vordere Blasenwand 2mal (Carcinoma solidum und Plattenepithelkarzinom), 
die ganze Blase mit wahrscheinlichem Ausgangspunkt vom Trigonum 1mal 

(Carcinoma solidum), 
die ganze Blase 3mal (Plattenepithelkarzinom), 
die ganze Blase unter Freilassen der Urethralmündung 2mal (Platten

epithelkarzinom), 
Vertex und hintere Wand 2mal (Carcinoma solidum und Plattenepithel

karzinom). 
Der makroskopischen Form nach sind polypöse und papillomatöse 

Formen des Bilharziakrebses nicht selten, bilden aber nicht die überwiegende 
Mehrzahl. GoEBEL sah unter 19 Karzinomen 6mal, also etwa in 1/ 3 der Fälle, 
eine derartige Gestaltung des Karzinoms. 

Histologisch werden die verschiedensten Typen beobachtet. Am häufigsten 
sind, wie schon erwähnt, die Plattenepithelkrebse. GoEBEL fand unter 19 Karzi
nomen llmal Plattenepithelkrebse mit Neigung zur Verhornung, 7mal solide 
Krebse vom Typ der Blasenepithelien (bis doppelt mannsfaustgroße Tumor
massen), 1mal ein Adenocarcinoma cylindrocellulare papilliferum. In ihrer 
histologischen Eigenart unterscheiden sich diese Gewächse nicht von den ent
sprechenden Bildungen, die sonst in der Harnblase beobachtet werden. In allen 
Fällen von Plattenepithelkrebs fand GoEBEL daneben Leukoplakie der Blasen
schleimhaut, was auf die Beziehung des Plattenepithelkrebses zur Leukoplakie 
ein helles Licht wirft (vgl. S. 631). 

In ihrer Ausbreitungsweise lassen die Bilharziakrebse keine handgreiflichen 
Besonderheiten gegenüber den gewöhnlichen Blasenkrebsen erkennen. GoEBEL 
beobachtete Verwachsungen der Blase mit Netz und Darm, Durchbruch des 
Krebses durch den Bauchfellüberzug der Blase, Durchbruch durch die Haut 
der vorderen Bauchwand oberhalb der Symphyse (wobei vielleicht das Durch
ziehen von Haarseilen durch die Haut an dieser Stelle [Volksheilmittel in 
Ägypten] mitwirkte); in einem Falle war mit Wahrscheinlichkeit auch ein 
persistierender Urachus vom Krebs ergriffen, wodurch eine Nabelfistel zustande 
gekommen war (Fall 29 bei GoEBEL). 

Metastasen. Auffallenderweise fand GoEBEL in seinen Fällen niemals Meta
stasen, wobei allerdings hervorgehoben werden muß, daß seinen Beobachtungen 
nur wenig Autopsien zugrunde liegen. FERGUSON sah dagegen in fast allen seiner 
34 Autopsiefällen Metastasen in den regionären Lymphdrüsen, dazu Fernmeta
stasen in Leber, Lungen, Pleura und Nieren und ganz auffallenderweise in 
5 Fällen Metastasen im Myokard; dabei fanden sich bei einer Myokardmetastase 
sogar Bilharziaeier; in 2 von diesen 5 Fällen waren die Myokardmetastase die 
einzigen Fernmetastasen. 

Es sei hier angemerkt, daß bei der Bilharziakrankheit auch Sarkome der Blase 
beobachtet werden. Allerdings lauten die Angaben über die Häufigkeit derselben 
verschieden. Während FERGUSON bei 40 malignen Bilharziatumoren der Blase 
6mal Sarkome fand, sah KARTULIS in 10 Fällen nur 1 Sarkom (kleinzelliges Sar
kom von Hühnereigröße in der Hinterwand der Blase bei einem 14jährigen 
Fellachen), und GoEBEL buchte unter 20 Fällen nur ein "fragliches" Sarkom. 

yy) Allgemeine Gesichtspunkte, die sich aus der Gewächsbildung bei der 
Bilharziosis der Blase ergeben, und Experimentelles. 

Infektion mit schmarotzenden Würmern ist gelegentlich von Geschwulst
bildungen gefolgt, die sich in den Organen oder Organsystemen entwickeln, in 
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welche die Würmer zur Eiablagerung gewandert sind. Hierzu wird die Blasen
schleimhaut beim Menschen von dem Schistosoma haematobium, einer Trema
tode, bei der H,atte von der Trichodes crassicauda, einer Nematode, bevorzugt. 
Es ist auch bekannt, daß gewisse Kestoden und Nematoden Karzinome bei 
Nagetieren und bei Pferden hervorrufen können. 

Der Bilharziakrebs der Blase ist ein ganz besonders sinnfälliges Beispiel 
für die Rolle, welche verschiedene Würmer bei der Entstehung maligner Ge
schwülste spielen können. Seit den Untersuchungen FIBIGERs, dem es gelang, 
durch Infektion von H,atten mit dem Rundwurm spiroptera neoplastica (Gongy
lonema neoplasticum) im Vormagen Plattenepithelkarzinome zu erzeugen, ist 
die Entstehung maligner Tumoren durch Parasiten experimentell erhärtet. Es 
ist bei all diesen Vorkommnissen nicht anzunehmen, daß den Parasiten eine 
spezifische karzinogene Eigenschaft zukäme, es handelt sich vielmehr um das 
Auftreten von Zwischengliedern im Sinne chronischer Entzündungen mit sich 
ständig wiederholenden geringfügigen Epithelschädigungen, die in einem gewissen 
Prozentsatz der Fälle von Krebsbildung gefolgt sind. Hierfür dürften nach der 
herrschenden Auffassung, die sich stets wiederholenden Zellregenerationen, die 
nicht zu einem endgültigen Abschluß kommen, zu einer biologisch gewandelten, 
neuen Zellrasse mit autonomen Eigenschaften führen. Nicht bei allen schma
rotzenden Würmern, die Geschwulstbildung im Gefolge haben können, ist indes 
das Zwischenglied ausgesprochener chronischer Entzündungsprozesse vorhanden. 
Es ist bekannt, daß die kleine Nematode trichodes crassicauda als ein in Blase 
und Niere von Ratten, gelegentlich auch beiMäusenund Kaninchen schmarotzen
der Parasit Papillombildung in der Schleimhaut der Blase, des Ureters und des 
Nierenbeckens hervorrufen kann, die von LöwENSTEIN näher untersucht wurde. 
Hier dringt das Ei im Gegensatz zu der Bilharzia unmittelbar in das Epithel 
der Schleimhaut ein. Ebenfalls im Gegensatz zur Bilharziakrankheit fehlen hier 
ferner ausgesprochene Entzündungserscheinungen, und LöwENSTEIN nimmt daher 
an, daß die Trichodes einen elektiven Reiz auf die Epithelien ausübe, so daß die 
Tumorbildung im Gegensatz zu der bei der Bilharzia zu beobachtenden in 
direkter Aufeinanderfolge von Ursache und Wirkung entstehe. Jedoch steht 
der Annahme, daß auch hier durch den Parasiten eine Epithelschädigung und 
Epithelregeneration, die schließlich in einer Blastomentwicklung gipfeln kann, 
veranlaßt werde, nichts im Wege, so daß die Unterstellung eines elektiven l;:,eize;; 
nicht notwendig erscheint. 

Beim Tier ist es nicht gelungen, spontane Bilharziakarzinome nachzuweisen oder experi
mPntell zu erzeugen (BRUMPT), dagegen konnte BRUMPT die Bilharziosis auf Macamis 
cynomolgus, weiße Ratten, weiße Mäuse und Igel erfolgreich übertragen (auf Katzen, 
Kaninchen, Meerschweinchen dagegen nicht), so daß BRUMPT die Frage aufwirft, ob nicht 
auch unter natürlichen Verhältnissen außer den Menschen manche Tiere für die Verbreitung 
der Bilharziosis verantwortlich zu machen seien. Insbesondere müsse diese Frage für die 
Haustiere noch eingehender geprüft werden. Der Wurm wanderte bei den infizierten Tieren 
zur Eiablage nicht wie beim Menschen in die Blase. Die Eier fanden sich nämlich bei den 
Mäusen in der Milz (Splenomegalie); beim Igel in Leber, Pankreas und Verdauungskanal 
(in Lunge und Milz nicht). 

~1) Die bei chronischer Anilinvergiftung gelegentlich auftretenden 
Blasengewächse. 

Allgemeines. Die gewerblichen Erkrankungen, die bei der Herstellung von 
aromatischen Aminen und bestimmten Derivaten dieser Substanzgruppe sowie 
bei der Beschäftigung mit ihnen zustande kommen, können sich in vierfach 
verschiedener Weise äußern: l. Als akute und chronische Vergiftung, 2. als 
akute und chronische Ekzeme, 3. als Asthma und verwandte Erkrankungen 
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des Respirationsapparates und 4. als Entzündungen und Gewäch:;bildung der 
ableitenden Harnwege, besonders der Blase (MAYER). 

Bei der Entstehung der bei Anilinarbeitern zu beobachtenden Gewächse der 
Blase, welche REHN (1895) zuerst beschrieb, Papillome, Karzinome und sehr 
selten auch Sarkome, spielen die genannten Stoffe also die ausschlaggebende 
Rolle. ÜPPENHEIMER hält die Bezeichnung "Anilintumoren" für zu einseitig 
als Gesamtbegriff für die in der chemischen Industrie gewerblich entstandenen 
Blasengewächse, da diese auch bei der Verarbeitung von anderen aromatischen 
Aminoverbindungen beobachtet worden sind, und spricht daher von "aro
matischen Aminotumoren". 

Viel seltener als Blasengewächse finden sich bei Anilinarbeitern Geschwülste der hinteren 
Harnröhre und der Prostata. So beobachtete ÜPPENHElMER ein diffuses Karzinom der 
Vorsteherdrüse und einen kirschkerngroßen Tumor des hinteren Harnröhrenabschnittes. 
Auch Ureter und Nierenbecken können (sehr selten) befallen werden; NASSAUER berichtet 
über einen von ALBRECHT obduzierten Fall, bei dem neben der Blase sehr wahrscheinlich 
das Nierenbecken primär und vielleicht auch der Ureter karzinomatös erkrankt waren. 
[Die von REHN (1905) mitgeteilte Beob>tchtung ist mit diesem Falle identisch.] E. KAUF
:VCANN sah bei einem 59jährigen Mann mit Karzinom der Blase auch einen mächtigen Krebs 
des linken Nierenbeckens. SEBENING beob>tchtete einen Anilintumor des Nierenbeckens 
bei primärer Hydronephrose. Er nimmt an, daß sich durch die Urinstauung die tumor
erzeugenden Substanzen im Nierenbecken ansammeln und auswirken konnten. 

Eigenart der Gewächse. Die Gewächse sind bis auf verschwindende Aus
nahmen epithelialer bzw. fibroepithel ialer Natur, da bei ü herwiegend von papillärem 
Bau. ÜPPENHEIMEN buchte bei 37 Fällen, in denen sich die Art des Tumors fest
stellen ließ, lO Papillome und 27 Karzinome. A. MüLLER beobachtete in 6 ,Jahren 
in Basel6 Papillome und ll Karzinome (daneben 3 hämorrhagisch nekrotisierende 
Zystitiden, I Ulcus und 1 Leukoplakie). Nach PoSNER finden sich die Papillome 
mehr bei den jüngeren Arbeitern, die Krebse mehr bei den älteren. Die 
Papillome sitzen meist oberhalb und etwas lateral der Uretermündung. In 
einzelnen Fällen treten sie multipel auf, wobei die Entscheidung, ob Impf
metastasen oder multiple Primärtumoren vorlngen, sehr Rehwer zu treffen iRt. 
Bei den meisten Karzinomen handelt es sich um papilläre Krebse, die weit
gehend den Blasenraum erfüllen und stark zu Blutungen neigen können. Histo
logisch zeigen alle diese Gewächse keine greifbaren Unten;ehiede gegenüber den 
entsprechenden, in ihrer Entstehung nicht mit Anilin zusammenhängenden 
Blasentumoren. Auch stehen die Anilinkarzinome an Bösartigkeit den anderen 
Blasenkrebsen nicht nach (A. MüLLER), während sie SIMON trotz ihrer malignen 
Struktur als "biologisch relativ gutartig" auffassen möchte. 

Bei 32 primären Anilingewächsen sah ÜPPENHEIMER folgende Lokalisation: 
a) Papillome: Rechtes Ostium 4, linkes Ostium 3, vordere Blasenwand rechts 1, 
oberster Teil der hinteren Blasenwand l. b) Karzinome: Gegend des rechten 
Ostiums 3, Gegend des linken Ostiums 6, Blasenausgang bzw. hintere Harn
röhre 6, Ronstiger Teil der hinteren Blasenwand 7, vordere Blasenwand 1. 

WENDEL sah auch ein polypöses Sarkom, welches an seinem Stiel papilläre 
fibroepitheliomatöse Bildungen aufwies. LEUENHERGER (vgl. S. 626) ist der 
Ansicht, daß sich hier Sarkom und Fibroepitheliom auf den ehemischen H,eiz 
hin entwickelt haben (Harnblasensarkome bei Anilinarbeitern, H. auch S. 661). 

"Reizblase", Zystitis und Urethritis sind nicht als Vorstadien der Gewächs
bildung aufzufassen. 

Häufigkeit. Berufliches. Gutachtliches. Die Angaben über die Häufigkeit 
der Blasengewächse bei Anilinarbeitern lauten auffallend verschieden. CuRSOR
MANN fand bei einer Arbeiterschaft von 80-100000 Mann nur 177 Fälle= 0,2%. 
NASSAUER beobachtete indes bei der Belegschaft der von ihm untersuchten 
Betriebe von 105 Arbeitern 28 Erkrankungsfälle. ÜPPENHEIMER zählte in 



Die bei chronischer Anilinvergiftung gelegentlich auftretenden Blasengewächse. 647 

einem Betriebe von 60 Mann in etwa 12 Jahren 15 Erkrankte, in einem 
anderen von 60 Arbeitern 27 Fälle. 

Die Gewächsbildung kann nur durch eine mehrjährige Arbeitszeit hervor
gerufen werden und geht erst im Laufe von Jahren vor sich (ÜPPENHEIMER). 
Die Arbeitsdauer der von ÜPPENHEIMER beobachteten Kranken betrug im 
Mindestmaß 1, im Höchstmaß 41, im Durchschnitt 17 Jahre, jedoch stellt der 
Fall, daß ein Arbeiter nach nur 2jähriger Beschäftigung in einem Anilinbetrieb 
späterhin erkrankte, eine Einzelbeobachtung im gesamten Schrifttum dar. In 
ÜPPENHEIMERs Beobachtungen lagen zwischen dem Beginn der Beschäftigung 
und dem Auftreten der ersten Symptome 8-41 Jahre, im Durchschnitt 
181/ 2 Jahre. Bemerkenswert ist, daß Geschwulstbildung auch dann erfolgen 
kann, wenn der Betreffende die schädigende Beschäftigung nicht fortsetzte, 
vorausgesetzt, daß diese schädigende Beschäftigung eine Reihe von Jahren 
einwirkte (ÜPPENHEIMER, ScHWERIN). So wurde Geschwulstbildung lO bis 
17 Jahre nach Berufswechsel beobachtet, ohne lokale oder allgemeine Erschei
nungen in der Zwischenzeit (ÜPPENHEIMER, TEUTSCHLÄNDER). Ferner ist darauf 
hinzuweisen, daß auch Arbeiter, die nur in der Nähe der Fabrik wohnen bzw. 
in Nebenräumen, Kontoren u. dgl. beschäftigt sind, befallen werden können. 
ÜPPENHEIMER bringt hierfür eine Reihe interessanter Einzelbeispiele. Schließlich 
ist der Anilinkrebs auch bei Arbeitern zu beobachten, die Anilinsubstanzen nur 
anwenden oder gar nicht mit ihrer Herstellung beschäftigt sind (LEUENBERGER, 
TEUTSCHLÄNDER). 

Die auch gutachtlich wichtige Frage, ob ein Blasentumor durch Anilin oder 
verwandte Stoffe hervorgerufen oder in seinem Wachstum beeinflußt ist, be
antwortet ScHEELE folgendermaßen: 

"l. Mit größter Wahrscheinlichkeit besteht ein Zusammenhang bei den mit 
Rohanilin, seiner technischen Darstellung und Verarbeitung Beschäftigen, wenn 
nachweislich akute Vergiftungserscheinungen, insbesondere Strangurie bestanden 
haben, und wenn zwischen Beginn der Beschäftigung und dem Auftreten des 
Blasentumors mindestens 2 Jahre liegen. 

Neben den eigentlichen Arbeiten im Anilinbetrieb sind hier die Handwerker 
zu nennen, welche bei Reinigen, Reparatur und Umbau der Apparatetrotz der 
Sicherheitsmaßnahmen der Vergiftung ausgesetzt sein können. 

2. Die Möglichkeit eines Zusammenhanges besteht bei Arbeitern, die mit der 
Herstellung von Anilin beschäftigt waren; oder welche freies Anilin als Beize 
beim Färben von Leder und Textilwaren verwandten, wenn eine akute Ver
giftung oder Harnbeschwerden zur Zeit der Beschäftigung nicht bestanden 
haben. Nur wiederholte und chronische Einwirkungen des Anilins kommen auch 
hier in Betracht. 

Festzuhalten ist, daß unter den genannten Bedingungen eine große Anzahl 
von Arbeitern, auch solcher, die eine Strangurie durchgemacht haben, nicht 
an Blasentumoren erkranken, daß also stets die Disposition eine wesentliche 
Rolle spielt. 

3. Eine geringe Wahrscheinlichkeit für den Zusammenhang zwischen Anilin
wirkung und Tumor besteht bei Verwendung von Fertigfabrikaten, in welchen 
freies Anilin nicht vorkommt. Die aus Anilin hergestellten Farben sind so weit 
verbreitet, daß wohl jeder im täglichen Leben mit ihnen in enge Berührung 
kommt. Man wird bei der Annahme dieser Schädigungen äußerst zurückhaltend 
sein müssen. Zum mindesten wäre von Fall zu Fall der Nachweis erforderlich, 
daß der angeschuldigte Farbstoff bei seiner Zersetzung freies Anilin oder die 
tumorerzeugenden Zerfallsprodukte des Anilins bildet, und daß auch hier eine 
Latenzzeit von mindestens 2 Jahren vorliegt." 
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Die durch Anilinsubstanzen entstandenen Tumoren der ableitenden Harn
wege bei Anilinarbeitern unterliegen der Anzeigepflicht an das Versicherungsamt. 
Auf die Schwierigkeit, solche Tumoren dann auch als durch die betreffenden 
Substanzen wirklich entstandene zu differenzieren, wies SIMoN hin. 

Eigenart der wirksamen Stoffe. Eintrittspforte. Als eigentlich wirksamE' 
Substanzen werden angenommen: Anilin allein (NASSAUER), aromatische Basen 
und ß-Naphtylamin {CURSCHMANN), Anilin, Toluidin und Naphtylamin (LEUEN
BERGER). 
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Alle diese Substanzen besitzen eine Aminogruppe. Bekanntlich werden 
solche aromatischen Amine, wenn ihre Parastellung frei ist, sehr leicht, sonst 
schwieriger zu Oxyaminoverbindungen oxydiert; solche Oxydationen vollziehen 
sich nach den Versuchen von KucHENBECKER auch im Organismus des Hundes. 
Die eine freie Parastellung enthaltenden Verbindungen, Anilin und Orthoto
luidin, wurden als p-hydroxylierte Verbindungen mit Schwefelsäure gepaart 
(und dadurch, ehe sie in die Harnblase gekommen sind, entgiftet) im Harn 
wiedergefunden. 

p-Toluidin, Benzidin und ß-Naphtylamin, welche keine freie Parastellung 
enthalten, sowie 1)(-Naphtylamin werden im Organismus nicht oxydiert. 
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LEUENBEBGER hatte gemeint, daß die schädliche Wirkung auf Stoffe vom 
Typus des Paraaminophenols (allgemeiner: Hydroxylierter aromatischer Amino
verbindungen) zurückgehe. Diese Ansicht läßt sich aber nach KucHENBECKERR 
Versuchen sicher nicht allgemein aufrechterhalten. 

Nach MAYER (1930) kommt die Vergiftung durch aromatische Amine durch 
eine direkte Reaktion der intermediär entstehenden, höher oxydierten Zwischen
produkte mit gewissen Körperbestandteilen zustande. Hierbei wirken sowohl 
chinoide Umwandlungsprodukte (entstanden durch Weiteroxydation von aro
matischen Amino-oxy-Verbindungen) als auch solche vom Typus des Hydro
xylamins (NH20H). Es ist nicht unwahrscheinlich, daß derartige chinoide Um
wandlungsprodukte nicht nur bei der allgemeinen Vergiftung, sondern auch bei 
Entstehung des Blasenkrebses eine wesentliche Rolle spielen. Man muß annehmen, 
daß die schädlichen Substanzen eine besondere Wirkung an den Epithelien der 
ableitenden Harnwege, vornehmlich der Blase, entfalten. Dabei denkt LEUEN
BEBGER daran, daß entweder während der Zeit der Aufnahme der schädlichen 
Substanzen irgendeine Veränderung, z. B. Zerstörung an den Zellipoiden, statt
findet, die sich auf die Tochterzellen bis zu den fernen Generationen überträgt 
und schließlich "maligne Wucherungen in die Wege leitet", oder daß die im 
Laufe der Zeit in den Körper eingedrungenen Aminoverbindungen durch die 
im Körper erfolgende Oxydation so verankerungsfähig gemacht werden, daß sie 
in Substanz auf die Tochterzellen übertragen werden und diese dadurch so ver
ändern, daß aus deren biologischer Alteration die maligne Wucherung hervorgeht. 

Sehr auffallend ist die Angabe JuDrNs, der bei 9000 Textilarbeitern lOmal Blasen
karzinom und 3mal benigne Blasenpapillome sah, obgleich diese 13 Arbeiter keincrld 
Beziehung zu Anilinsubstanzen hatten. 
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HAMILTON und WmNALL sahen in dem in den Fabrikräumen vorhandenen Arsenwasser
stoff das wirksame Prinzip; diese Annahme hat keine Bestätigung gefunden. 

Es ist anzunehmen, daß bei den Anilinarbeitern die schädlichen Stoffe in 
allererster Linie inhaliert werden, oder daß vielleicht sogar nur die Inhalation 
in Frage kommt (BüTTNER). Dafür sprechen auch Erfahrungen SmoNs, nach 
denen nach Verhinderung der Einatmung von Dämpfen der Nitro- und Amino
verbindungen durch Änderungen an den Fabrikationsapparaten in gewissen 
Fabriken keine neuen Erkrankungsfälle mehr zu verzeichnen waren. Die Frage, 
warum nur ein Teil und welcher Teil der Arbeiter erkrankt, ist schwer zu be
antworten. Konstitution und hereditäre Belastung, überstandene Gonorrhoe 
oder Prostatahypertrophie ließen sich im Sinne eines disponierenden Momentes 
nicht verantwortlich machen. Ob bei den nichterkrankten Individuen eine 
vermehrte Widerstandsfähigkeit des Gewebes vorliegt, oder ob die geschwulst
erregenden Endprodukte erst gar nicht gebildet werden, entzieht sich noch 
unserer Kenntnis (ÜPPENHEIMER). 

Experimentelle Erzeugung von Blasengewächsen durch chemische Substanzen. 
Die Erzeugung von Blasentumoren durch langdauernde Inhalation von 

aromatischen Amidoverbindungen (Naphtylamine) ist auch bei Kaninchen 
experimentell gelungen. So sah ScHAER in seinen Versuchen nach 20monatiger 
Behandlung bei einem Tier einen Polypen, nach 2 Jahren Zystitis und Papillome 
am Blasenausgang; in einem einzigen Fall zeigte ein solches Papillom auch 
destruierendes Wachstum. Ähnliche Ergebnisse erzielte ScHAR unter ent
sprechenden Versuchsbedingungen. TH. BAUER konnte durch monatelange 
Pinselungen der Schleimhaut der in der Bauchwand fixierten und eröffneten 
Blase bei Kaninchen plumpzottige Papillome erzeugen, die keinen Anhaltspunkt 
für destruierendes Wachsturn aufwiesen. Als Reizstoff diente eine Mischung 
von Teer, Anilin, Ruß und Paraffinöl. PucCINELLI führte in die durch Zysto
stomie eröffnete Blase von Ratten ein Gemisch von Teer, Paraffin und Scharlach
rot ein und behandelte die Tiere vorher oder später mit Arsen oder Teer. In 
einigen Fällen erzielte er Leukoplakie, epitheliales Tiefenwachstum, Papillom
bildung, jedoch nie echte maligne Tumoren. Über ähnliche Versuche an Ratten 
berichteten MArsrn und PrcARD sowie PrcARD; bei 72 Ratten konnte 3mal die 
Entwicklung eines Krebses festgestellt werden. Der jüngste Krebs (nach 
17 Tagen) fand sich nach Einverleibung von Teerlanolin in die Blase. Nach 
Einführung von einem kleinen Block aus einem Gemisch von Paraffin, Teer 
und Scharlachrot war nach 34 Tagen in einem Fall eine Verdickung der Blasen
wand festzustellen; darauf wurde noch ein Tropfen Teer in die Blase eingeführt, 
worauf nach 115 Tagen bei dem stark kachektischen Tier ein papillomatöser 
Tumor von der Größe 1,25 : 0,75 cm an der Hinterwand der Blase gefunden 
wurde, der sich als "malignes Epitheliom" erwies. 

2. Bindesubstanzgcwächse. 
a) Reife homoiotypische, meist nichtdestruierend wachsende 

Bindesubstanzgewächse. 
a) Das reine Fibrom. 

Die reinen Fibrome der Harnblase sind sehr selten. In den wenigen im 
Schrifttum mitgeteilten Fällen sind nähere Angaben über Sitz, Größe und son
stige Eigentümlichkeiten dieser Gewächse außerordentlich spärlich. 

Die Angabe MICHONs, wonach kleine Fibrome in der Blasenschleimhaut verhältnismäßig 
häufig sein und öfters Harnretention verursachen sollen, findet sich sonst nirgendwo in 
der Literatur. 



650 R. HücKEL: Die Gewächse der ableitenden Harnwege. 

ALBARRAN hat in seinem großen Material im ganzen nur 2 reine Fibrome 
gesehen, v. FRISCH fand unter 300 Blasengewächsen ein Fibrom, WATSON unter 
653 ebenfalls nur eins. KoLL konnte unter 29 "fibromähnlichen", aus dem Schrift
tum zusammengestellten Harnblasengewächsen, in denen vorwiegend die Fibro
myome mit enthalten sind, nur ein reines Fibrom feststellen. S. KRAFT sah 
bei einem 80jährigen Manne bei Sarkokarzinom der Harnblase einen kleinen, 
offenbar von der malignen Geschwulst unabhängigen, kirschgroßen, harten, 
gestielten Tumor am Blasenhals, der diesen wie ein Kugelventil aufsaß und durch 
eine kernarme, derbe Gewebskapsel vollkommen und scharf gegen die Blasen
schleimhaut abgegrenzt war. Nach S. KRAFT hat es sich bei diesem Tumor um ein 
reines Fibrom gehandelt. 

Bei größerem Zellreichtum sind die Fibrome weich (SMITH); ödematöse 
weiche Fibrome können sich auch in die Harnröhre hineinschieben (CRIK). 
MrcHON berichtete über ein subperitoneal an der Hinterwand der Blase ge
legenes, hartes, höckriges, histologisch reines Fibrom, das mit einem dünnen 
muskulösen Stiel der Blase anhing und im Becken transversal sehr be
weglich war. 

Kombination eines am Blasenscheitel gestielt ansitzenden Fibroms mit 
Papillomatosis sah KoLL bei einem 4ljährigen Manne. Sehr eigenartig ist eine 
Beobachtung von PASCHKIS. Bei einem 40jährigen Manne mit irrkompletter Harn
verhaltung fand sich nach Eröffnung der Blase eine hahnenkammähnliche 
Wucherung, die mikroskopisch nur aus "frischem Bindegewebe" bestand. Es ist 
fraglich, ob man diese Bildung den Fibromen zurechnen soll. Vielleicht gehört 
sie zur Gruppe der Fibrome auf entzündlicher Grundlage, auf welche LATZKO auf
merksam machte. LATZKO sah bei 48jähriger Patientirr mit langwieriger Bauch
deckeneiterung ein diffuses Bauchdeckenfibrom entstehen, das die obere Hälfte 
der Blase mit einnahm. Nach Exstirpation mitsamt der oberen Blasenhälfte 
fand sich später in der vorderen Blasenwand ein kirschgroßer, schmalbasig 
der Blasenwand entspringender, von ödematöser Schleimhaut bedeckter Tumor, 
der mit Wahrscheinlichkeit als eine auf entzündlicher Basis entstandene, fibröse 
Neubildung (nach Art. der sog. "Schloffertumoren") anzusprechen war. Viel
leicht sind die "polypösen Fibroide" des Nierenbeckens (LAQUEUR, S. 583), die 
nach LAQUEUR zwischen entzündlichen Hyperplasien und echten Geschwülsten 
stehen sollen, entsprechende Bildungen. 

j:l) Das Fibromyxom. 
Viele der als Myome oder Fibromyxome mitgeteilten Blasengewächse sind 

wohl als Sarkome von entsprechendem Bau aufzufassen, besonders wenn sie bei 
Kindern zur Beobachtung kommen (ALBARRAN, FENWICK, STEINMETZ). Jedoch 
kommen gutartige Fibromyxome vor. Es sind weiche, fleischartige Gewächse 
von glatter Oberfläche, die stets gestielt aufsitzen; sie können sehr gefäßreich 
sein (BRENNECKE); gelegentlich kommt es zur Stieldrehung und blutigen 
Infarzierung. SATURSKI sah bei einer 33jährigen Frau zwei vom Ligamentum 
intrauretericum ausgehende gestielte Fibromyxome, die unter wehenartigen 
Schmerzen durch die Harnröhre hindurch geboren wurden; nach Ausstoßung 
der Tumoren trat völlige Heilung ein. Diese Austreibung eines ~'ibromyxoms 
durch die Harnröhre beobachtete auch BRENNECKE bei einer 34jährigen Frau, 
die sich im 6. Schwangerschaftsmonat befand; die Ausstoßung erfolgte unter 
alle 5 Minuten auftretende wehenartige Schmerzattacken. Nach 15 Stunden 
wurde der Tumor von der Größe der Niere eines neugeborenen Kindes aus
gestoßen. Die Schwangerschaft verlief weiter normal, und die Frau hatte 
von seiten der Blase nie mehr Beschwerden. Bei den sonst vor der äußeren 
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Harnröhrenmündung erscheinenden Blasentumoren (Sarkome, selten auch 
papilläre Fibroepitheliome) handelt es sich mehr um em Hindurchwachsen als 
um ein derartiges Hindurchgetriebenwerden. 

Ein faustgroßes Myxofibrom am Blasenscheitel bei einem älteren Manne 
sah ÜEHLECKER. 

Bei der eigenen Beobachtung eines gestielten pflaumengroßen, plumpgelapp
ten Fibromyxom des Blasenhalses bei einem 49 jährigen Mann hatten sich von 
dem aus Übergangsepithel bestehenden Überzug v. BRUNNsehe Epithelnester 

Abb. 44. Teil aus einem pf!aumengroßen, schwach entzündeten Fibromyxom des Blasenhalses eines 
49jährigen Mannes. Unter der von Übergangsepithel überzogenen Oberfläche des Gcwäch"es erkennt 
man Bildungen im Sinne der Cystitis glandularis (J.-Nr. 1619, 1927/28, Göttingen). (Präparat 

von E. KAUFMANN.} 

mit Umbildung im Sinne der Cystitis glandularis in der locker mit Lympho
zyten durchsetzten Geschwulst ausgebildet (Göttingen J.-Nr. 1619, 1927/29), 
die in Abb. 44 wiedergegeben sind. 

Die Ansicht O'CROWLEYS undMARTLANDs, die besagt, daß die meisten bei Erwachsenen 
als "Myxom" und "Myxosarkom" beschriebenen Gewächse Fibrome oder Papillome mit 
nur ödematösem Grundstock seien, kann ich nicht teilen. 

y) Das Myxom. 
Es wird noch darauf hingewiesen (S. 655), daß die bei Kindern als Myxome beschrie 

benen Harnblasengewächse mit großer Wahrscheinlichkeit in der überwiegenden Mehrzahl 
als Myxosarkome aufzufassen sind. Andererseits ist es schwer und vielleicht nicht gar so 
wichtig, an Hand des Schrifttums die Myxome von den Fibromyxomen und ~en ödematösen 
:Fibromen klar abzugrenzen; es ist anzunehmen, daß es hier fließende Ubergänge gibt, 
ebenso wie der bindegewebige Anteil bei den Leiomyomen wechselt (s. S. 663), und auch 
eine scharfe Abgrenzung der reinen Leiomyome gegenüber den Fibromyomen mehr dem 
subjektiven Ermessen des betreffenden Untersuchers unterliegt. 

Myxomatöses Gewebe als Nebenbestandteil bei Blasenkrebsen finden wir auch bei 
vielen Sarkomen, bei Rhabdomyomen, auch Fibromen und Leiomyomen (HÜSLER}. 
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Reine Myxome der Blase sind nach ALBARRAN sehr selten. ALBARRAN 
findet 5 Beobachtungen im Schrifttum, denen er eine 6. hinzufügt. Meist handelt 
es sich um polypöse, bei Kindern (gelegentlich auch multipel) vorkommende 
Gewächse. Sie verlegen - wie alle mesenchymalen Gewächse - nicht selten 
das Orificium internum der Harnröhre und können bei Mädchen ebenso wie 
weiche Sarkome und ödematöse Fibrome (s. S. 603) durch die Harnröhre nach 
außen treten und in der Vulva erscheinen (GUYON, ALBARRAN [der den Fall 
GuYoNs zitiert], MARSH). Beim Erwachsenen scheinen sie noch seltener zu sein 
und kommen wohl meist als Solitärgeschwülste vor. 

rl) Das Chondrom (1). 

Als einzige Mitteilung, die vielleicht als reines Chondrom der Blase ge
deutet werden könnte und wohl irrtümlicherweise vielfach als sicheres Chondrom 
zitiert wird, findet sich ein Fall von ÜRDONEZ aus dem Jahre 1856. ÜRDONEZ 
beschrieb bei einem alten Mann in knappen Hinweisen einen eigenartigen 
Befund der Blase, die eine regelrechte Form zeigte; ihre Wände waren indes 
hart und ungefähr auf 1 cm verdickt. Auf dem Schnitt war ein glasiges Gewebe 
zu erkennen, welches teilweise eine körnige Beschaffenheit aufwies, was besonders 
im oberen Teil der Blase ausgeprägt war. Histologisch fand sich angeblich 
Knorpelgewebe in der Wand der Blase mit verschieden großen Knorpelzellen. 
Dies Knorpelgewebe ging zum Teil offenbar in ein Fasergewebe über. Der 
Fall wird von CoRNIL und RANVIER, ALBARRAN und HILSMANN als Chondrom 
der Blase gebucht und von anderen als solches nachzitiert. Indes ist nach der 
kurzen und nicht ganz klaren Beschreibung ÜRDONEZ' (1856), der keine Abbildung 
beigegeben ist, schwer zu sagen, ob ein solches Gewächs wirklich vorgelegen hat; 
auch ALBARRAN brachte schon jenem Vorkommnis einen gewissen Zweifel 
entgegen (vgl. auch WILMS). Es wäre gut, wenn dieser unklare Fall von ÜRDONEZ 
aus dem Schrifttum überhaupt verschwände. 

L. CASPER (b) erwähnt kurz ohne weitere Hinweise "Enchondrome" der Blase (Lehr
buch der Urologie, S. 209. 1903); vielleicht meint er damit jene leider weit in die Literatur 
eingedrungene Mitteilung ÜRDONEZ'. 

Knorpel als Nebenbestandteil in Blasengewächsen vom Typ der 
Mischgeschwülste ist indes sichergestellt. ScHATTOCK, BENEKE und RIED 
beschrieben Sarkome, die unter anderem auch Knorpel enthielten und als tera
toide dysontogenetische Gewächse aufzufassen sind. HüsLER sah ein Fibro
leiomyom mit etwas Knorpelgewebe (Näheres s. S. 668). 

Nach einer Beobachtung von LANETTA kann ein Chondrom des Beckens sekundär auf 
die Blase überwuchern. 

f) Das Hämangiom. 

Das Hämangiom der Blase ist selten. Bis 1931 sind etwa 30 Fälle im Schrift
tum bekannt gegeben worden (ScHILLINGS). Bevorzugung eines Geschlechtes 
scheint nicht zu bestehen (ScmLLINGS, RosT). Die meisten Fälle betreffen 
Kinder oder Jugendliche. Das Hämangiom kann heftigste Blutungen hervor
rufen (MAcDoNALD), die tödlich sein können (LANGHANS), aber vielfach nur 
vorübergehend sind (BACHRACH); anderseits können sie lange Jahre hindurch 
-völlig schmerzlos- periodisch auftreten (LANGHANS, FAERBER). Das Angiom 
darf nicht mit einfachen Varizen der Blasenschleimhaut verwechselt werden: 
von diesen unterscheidet es sich durch seine meist umschriebene Form und die 
Unversehrtheit der umgebenden Schleimhaut; außerdem sitzen die Varizen 
meist am Blasenausgang (PuGH), während die Hämangiome mit Vorliebe am 
Blasenscheitel lokalisiert sind. Nur in dem Fall, den KATZ beobachtete, saß 
ein kavernöses Hämangiom in Form einer purpurroten, stark blutenden Stelle 
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am Orificium internum. Bisweilen ist 
aber die Differentialdiagnose in vivo 
sehr schwierig (FAERBER, SoTTI), zu
mal die Hämangiome zusammen mit 
Varizen vorkommen können (FAER
BER). Vor Verwechslung der Endo
metriose der Blase mit Hämangiom 
warnte MüLLER (vgl. S. 676). 

NachForm und Sitz sind die Häm
angiome meist solitäre, entweder ge
stielte oder breitbasig aufsitzende, tu
morartig prominierende Gebilde; ander
seitskönnen sieauch flach sein und sind 
dann vornehmlich in der Tiefe der Bla
senwand entwickelt. Dort können sie 
alle Wandschichten durchsetzen und 
den Ureter in seinem intramuralen Ab
schnitt umgeben (CAULK), ja gelegent
lich auch auf benachbarte Organe über
greifen. Sie erreichen Hühnereigröße. 

Abb. 45. Z)·stoskopisches Bild eines kavemiisen 
Blasenhämangiotns, welches, wie (lie folgenden 
Abbildungen zeigen, den intramnralcn Teil des 
rechten Ureters mngeben hat ((W.iälu·ige Frau) . 

DaskavernöseHämangiom (a), 
das aus bisweilen ungewöhnlich großen, mit 
Endothel ausgekleideten Hohlräumen be
steht, ist häufiger als das Haem
angiom a simplex (b), welches aus ein
fachen Kapillaren und Gruppen größerer 
Blutgefäße zusammengesetzt ist. 

Die kavernösen Hämangiome (a) 
sind meist scharf abgegrenzt, ja abgekap
selt (SOTTI) und können sich in perlsehnur
artig angeordneten blau-rötlichen oder pur
purroten (KATZ) Wulstungen darbieten, die 
wie Himbeeren aussehen können (HüBNER) 
oder an ihrer Oberfläche noch ausge
sprochenere zottige Prominenzen zeigen 
(MALCAPINE); - anderseits können sie 
auch einfach flach sein und muttermal
ähnlich aussehen (MAcDONALD). Gelegent
lich umgibt ein kavernöses Hämangiom 
den intramuralen Abschnitt des Harn
leiters und ist vom Kavum der Blase aus 
nur in Form weniger stecknadelkopfgroßer 
Blutknötchen sichtbar (CAULK, Abb. 45 
bis 47). Nach SoTTI sitzt das Kavernom 
primär mit Vorliebe in der Muskulatur. Auf 
die gelegentliche Schwierigkeit, dieses Ge
wächs von Varizen abzugrenzen , wurde 
schon hingewiesen. Histologisch wird das 
Vorhandensein einer Kapsel, das Fehlen 
von Muskelfasern, das spärliche Vorhan
densein oder das Fehlen von elastischen 
Fasern für das Haemangioma cavernosum 
zu verwerten sein (vgl. auch SOTTI) . 

(Nach CAPLK: Surg. etc. 41, 15 [1925].) 

Abb. 46. DerselbeFall wie Abh. 45. Der intra· 
muraleTeil des Ureters ist freigelegt, so daß 

das ihn umgebende knotige kavernöse 
Hämangiom sichtbar geworden i,t. 

Ahh. ~i . Dasselbe Hämangiom wie Abh. 4;j 
und Hi, aufgeschnitten. 
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Das Haemangioma simplex (b) kann multipel auftreten und sich nach 
Art nävusartiger Knötchen präsentieren. MALCAPINE sah 3 solche Bildungen 
in der Nähe der linken Uretermündung bei einem 28jährigen Manne. 

Die Blasenhämangiome (a und b) sind mit großer Wahrscheinlichkeit zum 
mindesten in ihrer Anlage angeborene Bildungen (HÜBNER, FAERBER, HAMBR 
und MERTZ, MALCAPINE u. a., vgl. auch S. 603). Dafür spricht auch die 
Tatsache, daß nicht selten neben den Hämangiomen der Blase auch außerhalb 
derselben Hämangiome angetroffen werden. So sah MALCAPINB ein Hämangiom 
der Blase mit Hämangiomen an Penis und Anus, MARION mit einem Angiom der 
Vagina kombiniert. GBORG B. GRUBER erwähnt noch die Beobachtungen von 
LANE und BERLINER, bei denen sich ebenfalls neben dem Harnblasenhämangiom 
Nävi bzw. Teleangiektasien vorfanden. Ergänzend sei eine Beobaehtung LEWINS 
angeführt, der außer zu Hämaturie führenden Teleangiektasien in der Blasen
schleimhaut kleine kavernöse Hämangiome fleckweise in der ganzen Urethm 
und über die ganze Körperoberfläche verstreut bei einem 50jährigen Patienten 
vorfand, und eine Mitteilung BACHRACHs, nach der sich bei einem l3jährigen 
Mädchen neben einem kirschkerngroßen Hämangiom der Blase ein ausgebrei
teter angeborener Naevus vasculosus am rechten Oberschenkel vorfand. 

Somit gehören die Harnblasenhämangiome wie die Mehrzahl der Häm
angiome überhaupt mehr in das Gebiet der Harnatome bzw. Hamartoblastome 
als unter die Rubrik der echten Geschwülste. 

Hyperplastische Kapillarhämangiome der Blase fand ich nirgends 
erwähnt. 

Über Angiomyome s. S. 664. 

;) Das Lymphangiom. 
In HILDEBRANDS Jahresberichten über Fortschritte der Chirurgie findet 

sich in den Berichten über das Jahr 1909 kurz eine Arbeit von CASANELLO 
referiert ohne Nachweis des Schrifttums. Aus dem Referat geht leider nur hervor, 
daß CASANELLO ein umfangreiches zystisches Lymphangiom der Blase 
beobachtet habe. Wo ich im Schrifttum ein Lymphangiom der Blase erwähnt 
fand, war nur jenes Referat nachzitiert. Jedenfalls sind Lymphangiome der 
Harnblase äußerst selten. 

11) Das Lymphangioendotheliom. 
Ein Lymphangioendotheliom der Hinterwand der Blase sah 

ÜKAZAKI als Zufallsbefund bei einer 73jährigen Frau, die an Pneumonie gestorben 
war. Klinische Symptome waren nicht aufgetreten, Metastasen fanden sich nicht. 
Soweit ich sehe, ist dies der einzige, im Schrifttum niedergelegte Fall. 

Makroskopisch erschien die Hinterwand der Blase bis auf P/2 cm verdickt: 
ihre Muskulatur war von weißen, schmalen, zum Teil netzförmig untereinander 
zusammenhängenden Strängen durchzogen, ihre Schleimhaut war verdickt und 
fein-höckerig. Die Ureterenmündungen waren stark eingegengt. Das Gewächs 
hatte den intramuralen Teil des Ureters umwachsen, zum Teil auch durch
wachsen, so daß es zur Stenose und Hydronephrotischen Schrumpfniere ge
kommen war, die indes keine klinischen Erscheinungen gemacht hatte. 

Histologisch sah man im Stroma Stränge und kleine oder größere Ballen 
von spindelförmigen, polyedrischen, hier und da auch fast kubischen bis zylindri
schen Zellen, die gegen das bindegewebige Stroma vielfach unscharf abgegrenzt 
waren, so daß Bilder entstanden, die an sarkomatöse oder fibrosarkomatöse 
Gewächse erinnerten. Die Geschwulstzellen zeigten einen deutlichen Zusammen-
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hang mit Lymphspalten und Lymphgefäßen. An einzelnen Stellen waren die 
Zellen auch in drüsenschlauchähnlichen Bildungen angeordnet. Die Geschwulst 
glich also dem bekannten Bild des Lymphangioendothelioma peritonei, jedoch 
war nach ÜKAZAKI ein Zusammenhang mit dem Peritoneum (wie auch mit dem 
Blasenepithel) auszuschließen. Das Gewächs hatte sich in Submukosa und 
Muskularis entwickelt und auch vornehmlich ausgebreitet. 

b) Destruierend wachsende Bindesubstanzgewächse 
mit unvollkommener Gewebsreife. Sarkome. 

Statistisches, Geschlecht, Alter. Das Sarkom der Harn blase, dessen 
besondere Malignität vielfach hervorgehoben wird, bestreitet nur einen geringen 
Prozentsatz der Blasengewächse. ALBARRAN fand unter 95 Blasentumoren nur 
2 Sarkome, MuNWES stellt in einer sorgfältigen und kritischen Statistik 
unter 719 Blasengewächsen 32 Sarkome = 4,5% sämtlicher Blasentumoren fest. 

Das männliche Geschlecht ist wie beim Karzinom häufiger befallen, 
was entgegen der Angabe E. KAUFMANNs aus verschiedenen Statistiken eindeutig 
hervorgeht (HINTERSTOISSER, ALBARRAN). Auch MuNWES fand bei 102 Fällen 
von Blasensarkomen 71 Männer (69,6%) und 31 Frauen (30,4%). 

Daß das Kindesalter relativ häufig von Blasensarkomen betroffen wird, 
war schon älteren Forschern bekannt (FENWICK 1878). STEINMETZ fand unter 
32 primären Tumoren der Harnblase bei Kindern 13 Sarkome, machte aber 
darauf aufmerksam, daß die als Myxome bezeichneten Gewächse mitFENWICK und 
ALBARRAN wohl überwiegend als Myxosarkome aufgefaßt werden müßten (vgl. 
auch den unlängst von GRYNFELTT mitgeteilten Fall), wodurch sich die Zahl der 
Sarkome bei jenen 32 Fällen erheblich erhöhen würde. In einer kleineren Statistik 
fand HüsLER weiterhin unter 14 neuen Fällen von Blasentumoren im Kindes
alter 6 Sarkome. Auch bei den Kindern beteiligt sich das männliche Geschlecht 
stärker an den Sarkomen (20 Kinder männlichen, lO Kinder weiblichen Ge
schlechts in 30 Fällen von STEINMETZ). Am häufigsten erkranken Kinder in den 
ersten 5 Lebensjahren. Eine Zusammenstellung von 56 Fällen gab MINTz 1931. 

Ein Blasensarkom bei einem 6 Monate alten Säugling sahen WEISS und 
DREYFUS. Bei zwei gestielten "Schleimpolypen" der hinteren Blasenwand, 
die WINCKEL bei einem weiblichenNeugeborenen fand, hat es sich möglicher
weise auch um Sarkome, wahrscheinlich um Myxosarkome gehandelt. HARRIS 
endlich sah bei einem 6 Monate alten Fetus weiblichen Geschlechts einen 
birnenförmigen Blasentumor von etwa Apfelgröße, der vom Trigonum ausging 
und aus myxomartigem Gewebe bestand. Es läßt sich nicht von der Hand weisen, 
daß auch hier eine Sarkombildung vorgelegen hat. Diese Beobachtungen von 
WINCKEL und HARRIS zeigen, daß derartige Gewächse angeboren vorkommen, 
Gewächse, die vielleicht als Sarkome anzusprechen sind, wodurch auch für 
die anderen, bei kleinenen Kindern gesehenen Sarkome zum mindesten die 
angeborene Anlage sehr in den Bereich der Möglichkeit rückt. 

Unter Ergänzung der Statistik von MUNWES (1910) stellte ich unter Be
rücksichtigung des Schrifttums bis 1932 122 Sarkome der Blase zusammen, 
die sich auf die einzelnen Altersstufen folgendermaßen verteilen: 

Altersabschnitt: I.- 5. Jahr 18} 23 Altersabschnitt: 30.--40. Jahr 9 
5.-10. Jahr . . 5 40.-50. Jahr 19 

10.-15. Jahr . . 2 } 6 50.-60. Jahr 28 
15.-20. Jahr . . 4 60.-70. Jahr . 19 
20.-30. Jahr . . lO höher als 70 Jahre. 8 

Es ergibt sich somit eine auffallende Bevorzugung der ersten 5 Lebens
jahre einerseits und des 5., 6. und 7. Dezenniums anderseits; davon wiederum 
besonders eine Bevorzugung des 6. 
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Formen und Sitz. Die Sarkome kommen einzeln und multipel vor, können breit
basig aufsitzen, gestielt sein und haben meist polypöse und traubige (Abb. 48), 

seltener zottige I<'ormen. 
Selbst sehr umfangreiche, 
fast die ganze Blase ausfül
lende Sarkome (Abb. 49) 
können an einem ver
hältnismäßig dünnen Stiel 
sitzen (CAULK). Anderseits 
können sie auch als diffuse 
Infiltration derBlasenwand 
in Erscheinung treten . 
MuNWES fand unter no 
Fällen 50 breitbasig auf
sitzende, 21 gestielte und 
19 vornehmlich infiltrie
rend wachsende Sarkome. 
Ein multiples Auftreten 
war in 107 Beobachtungen 
15mal festzustellen, und 
zw~1r 9mal bei Kindern und 
6mal bei Erwttchsenen. 
MuNWES denkt daran, daß 

Abb. 48. TraubigeR Blasensarkom bei einem 10 Monate alten 
Knaben. Histologisches Bild (llundzellenearkom, siehe Abb. 50). 

(E. 294tl/19:ll, Göttingen.) 
dies multiple Auftreten 

zum Teil auch durch lokale Metastasenbildung vorgetäuscht werden könne. 
Auffallend selten finden sich auf der Oberfläche sarkomatöser Bildungen 

c\hb. 49. Hundzellensarkom der Blase, welches 
fast die ganze Licht ung mit weichen, gelb
grauen Massen ansgefüllt und die Wand br·eit 
infiltriert hat. Nahe dem Blasenscheitel fand 
sich Verwachsung und Durchbruch in das 
Sigma. (E. 124:>((}31, Göttingcn, 10 Monate 

altes Mädchen.) 

Ulzerationen, was auch MAcCARTHY, 
STEPITA und HALPJ~RING unlängst wieder 
bestätigten. Dagegen kann d;ts Blasen
epithel ebenso wie über submukösen 
Myomen zottige Hyperplasie und Verhor
nung aufweisen (I<'uLCI). Es ist nicht un
wahrscheinlich, daß aus diesen Verände
rungen sieh Kreb;;e entwickeln können 
- wie es PLILIET und Dc:PUY bei einem 
großen Myom der Blase sahen (S. 664) -, 
so daß das Bild des Sarkomkarzinoms 
entsteht. Dies erscheint dann besonders 
wahrscheinlich, wenn sich die I<'orma
tionen eines Plattenepithelkrebses in den 
oberflächlichen Schichten eines Sarkoms 
vorfinden (PARMENTER) . 

Was den Sitz in den einzelnen Teilen 
der Harnblase betrifft, so meint ALBAR
RAN, daß im Gegensatz zu den epithe
lialen Gewächsen besonders die Vorder
v:and von S<ukom befallen werde, 
während nach CBCIL Blasenscheitel und 

Seitenwände im Gegensatz zum Karzinom besonders häufig den Ausgangspunkt 
der Sarkome abgeben sollen. Diese Angaben kann ich nicht bestätigen. 

In I<'ortsetzung der Statistik von MuNWES habe ich wiederum 108 :Fälle 
bis 1932 zusammengestellt, bei denen der Ausgangspunkt des Sarkoms genau 
angegeben war. Es fanden sich Sarkome: 
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im Trigon um allein. . . . . . . . . . . . 
im Trigonum und den benachbarten Partien 
an der Hinterwand ohne Trigonum . . . . 
an der lateralen Wand ......... . 
an der V orderwand allein . . . . . . . . 
an der V orderwand und an anderen Partien 
an der oberen Blasenpartie . . 
im Blasenhals allein 1 • . . . . . . . . . . 

3mal 
32mal 
25mal 
l4mal 
llmal 
l5mal 
4mal 
4mal 

Es ergibt sich also eine deutliche Bevorzugung des Trigonums und swiner 
Umgebung im Gegensatz zu den häufigsten epithelialen Gewächsen, welche 
die paratrigonale Zone, das Trigonum selbst freilassend, bevorzugen. An zweiter 
Stelle steht die Hintencand der Blase. Es sei angemerkt, daß diese Statistik 
sich aus Sarkomen aller Lebensalter zusammensetzt, und daß bei Kindern der 
Blasenhals relativ häufig befallen wird. 

Symptome, Klinisches. Die Symptome des Blasensarkoms sind bei Er
wachsenen im allgemeinen uncharakteristisch. MACÜARTHY, STEPI'l'A und 
HALPERIN fanden in 75% der Fälle bei älteren Patienten als Initialsymptom 
Blutung. Bei Kindern stehen dagegen Retention oder Inkontinenz und Tenesmen 
(häufiger Sitz der Gewächse im Blasenhals) im Vordergrunde (vgl. auch Wmss 
und DREYFUS}. 

Eigene Beobachtung ( Göttingen E. 2941/31): 10 Monate alter Knabe bekommt 
plötzlich Miktionsbeschwcrden, die nach einmaligem Katheterismus verschwinden; nach 
4 Wochen treten die Beschwerden erneut und heftiger auf. Das Kind kann spontan nur 
sehr wenig Wasser lassen. Blase, hochgradig gefüllt, !l_teht bis zum Nabel. Beim Katheteris
mus kommen zunächst nur 30 ccm Urin, dann nach Uberwindung irgendeines Widerstandes 
durch rlen Katheter 200-300 ccm. Seitdem muß täglich katheterisiert werden. Plötzlicher 
Exitus. Autoptisch fand sich im Trigorrum und beiderseits der Uvula vesicae ein multiples 
traubiges Sarkom, dessen Wülste recht derb waren (Abb. 48). Histologisch: Kleinzelliges 
Rundzellensarkom, das auch weitgehend die Wand an der Basis der traubig-polypösen 
Gebilde diffus infiltriert (Abb. 50). 

Durch Kompression beider Harnleiter kann es zu hochgradiger Erweiterung 
der Ureteren und zur Hydronephrose kommen (FRÖHLICH, MüLLER, MAJEWSKI 
u. a.). Über den Eintritt des Todes durch Urämie wurde berichtet (HouETTB, 
BRYAN u. a.). Zystitis findet sich fast stets als Begleiterscheinung. Bei Kindern 
erfolgt meistens der Tod bald nach der Operation, sofern eine solche vorge
nommen wird. 

Über operative Heilung eines polypäsen Spindelzellensarkoms bei einem 10 Monate 
alten Knaben konnte KLEINER berichten. Nach Sectio alta mißlang die Abschnürung des 
aus mehreren Knollen zusammengesetzten, nußgroßen, gestielt im Fundus links sitzenden 
Gewächses, worauf der Tumor mit der Hohlschere herausgeschnitten und der Stiel unter 
teilweiser Resektion der Blasenschleimhaut entfernt wurde. 

Histologisch zeigen die Blasensarkome eine überaus mannigfaltige gewebliche 
Eigenart. Im folgenden seien die verschiedenen geweblichen Formen, in denen 
das Blasensarkom vorkommt, der Häufigkeit nach aufgeführt. Die Zahlen 
wurden wiederum durch eine Ergänzung der Statistik von MuNWJ<cS an Hand 

1 Ein "Blasenhals" existiert eigentlich nicht, da die innere Harnröhrenöffnung nicht 
etwa wie der Hals einer Flasche sich trichterförmig allmählich verengt aus dem Blasen
grunde fortsetzt, sondern ein Loch in demselben darstellt, welches entweder gan"; unver
mittelt aus der Fläche hervorgeht oder doch nur eine kaum merkliche oder bedeutungslose 
Trichterform zeigt (MErtKEL). WALDEYER nannte "Blasenhals" den Abschnitt der Blase, 
welcher das Orificium urethrae internum mit dem dahintergelegenen Trigonum bis zu den 
Ureterwülsten umfaßt - also den eigentlichen Blasengrund, während MERKEL (1907) 
und TESTUT Blasenhals und Orificium urethrae internumfür identisch erklären (vgl. TESTUT 
1923). Da wir in der einschlägigen Literatur ständig auf die Bezeichnung "Blasenhals" 
stoßen, läßt sie sich nicht umgehen. Soweit aus der näheren Beschreibung - es handelt 
sich meist um den Sitz von Geschwülsten - sich Schlüsse ziehen lassen, scheint meiBt mit 
"Blasenhals" der vorderste Teil des Blasengrundes gemeint zu sein. 
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des Schrifttums bis 1932 und eigener Beobachtungen gewonnen. 125 Fälle 
verteilen sich folgendermaßen: 

Rundzellensarkome. 
Spindelzellensarkome . . 
Myxosarkome . . . . . 
Gemischtzellige Sarkome 
Leiomyosarkome 
Alveolarsarkome . . . . 
Lymphosarkome . . . . 

36 
25 
ll 
10 
8 
7 
6 

Angiosarkome . . . . . . 
Fibrosarkome. . . . . . . 
Teleangiektatische Sarkome 
Chondro-Osteoidsarkome 
Chondrosarkome . . 
Rhabdomyosarkome 
Riesenzellensarkome 

6 
5 
2 
2 
2 
3 
2 

Die Rundzellensarkome und Spindelzellensarkome sind somit bei weitem 
die häufigsten. Sie kommen anscheinend in gleicher Weise bei Kindern wie 
bei Erwachsenen zur Beobachtung. Im ganzen entspricht dies Ergebnis auch 

Abb. 50. Derselbe Fall wie Abb. 48. Stärkere Vergrößerung. Das Sarkomgewebe ist ziemlich 
locker, die Zellen teils mehr rundlich, teils mehr spindelig. 

einer älteren Zusammenstellung ALBARRANs (1892). In all diesen Sarkom
geweben werden rückläufige Vorgänge aller Art vielfach beobachtet. 

Die Stelle des Ausgangspunktes der Sarkome im Blasengewebe läßt sich in 
vielen Fällen nicht mehr feststellen. Es besteht aber wohl kein Zweifel darüber, 
daß alle Schichten der Blasenwand für die unreifen Sarkome als Ausgangspunkt 
in Frage kommen, während man bei den Leiomyosarkomen in erster Linie an 
die Muskularis denken wird. 

a) Das Rundzellensarkom. 
MAcKENZIE stellte 22 Rundzellensarkome aus dem amerikanischen Schrifttum 

zusammen und kam zu dem Ergebnis, daß Männer häufiger befallen werden 
als Frauen, was ja der Anfälligkeit der Geschlechter für das Blasensarkom 
schlechthin entspricht. Bei den Erwachsenen soll das 5. und 6. Lebensjahrzehnt 
vorzugsweise betroffen werden; was ebenfalls mit den Ergebnissen allgemeiner 
Erhebung in Einklang steht. Das Rundzellensarkom scheint in gleicher Weise zu 
einer weitgehenden diffusen Infiltration der Blasenwand zu neigen , was zu einer 
universellen hochgradigen Verdickung derselben führen kann (BRYAN), wie 
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auch zur Bildung knolliger (gegebenenfalls auffallend derber) Formbildung, 
die ein in das Blaseninnere hinein gerichtetes Wachstum aufweist, wobei die 
ganze Blase von den Geschwulstmassen ausgefüllt werden kann {BURLAKOv; 
vgl. auch unsere Beobachtung auf S. 656). Im einzelnen kann die Gestaltung 
dieser Gewächse zottig, plump-papillär, traubig, polypös, gestielt oder breit
basig aufsitzend sein. Ein kleinzelliges Rundzellensarkom, welches die gesamte 
Muskulatur der Blase durchsetzte, zeigt Abb. 50 (makroskopisches Bild vgl. 
Abb. 48). Das Gewächs zeigte an einigen Stellen auch Spindelzellenbildung 
(Abb. 50). 

b) Das Spindelzellensarkom. 
Die Spindelzellensarkome, die gelegentlich in Rundzellensarkome über

gehen können (v. FRISCH, MÜLLER} zeigen im ganzen ein entsprechendes Ver
halten wie die Rundzellensarkome. Histologisch läßt sich gelegentlich ein 
ausgesprochen faszikulärer Bau erkennen {DITTRICH). Das Stroma der Karzinom
sarkome der Harnblase (s. S. 666) besteht offenbar besonders häufig aus Spindel
zellensarkomgewebe, wobei auf die Möglichkeit der sekundären Entwicklung 
des Krebses bei solchen Gewächsen aus der das Sarkom bedeckenden, veränderten 
Blasenschleimhaut schon hingewiesen wurde (S. 656). 

c) Das Fibrosarkom. 
Das Fibrosarkom zeigt eine besondere Neigung, in die Blasenlichtung hinein

zuwachsen. Dabei werden polypöse Formen beobachtet {GUERSANT, :FENWICK) 
oder das Gewächs bietet sich in mehr plumpen, flachen Erhabenheiten (VoEGLLIN, 
SoNNENBURG) dar. Das Gewebe kann sehr gefäßreich und weich sein (VoEGLLIN}. 

d) Das Myxosarkom. 
Die Myxosarkome bevorzugen besonders das Kindesalter. Nach ALBARRAN, 

FENWICK und STEINMETZ sind mit großer Wahrscheinlichkeit wohl die meisten 
bei Kindern als Myxome der Harnblase beschriebenen Gewächse in Wirklichkeit 
Myxosarkome gewesen. Sie sind anscheinend besonders häufig polypös und 
traubig und können fast die ganze Harnblase ausfüllen, wie es BURLAKOv bei 
einem 16jährigen Jüngling beobachtete. Die große Malignität der Myxosarkome, 
ihre rasche Entwicklung und das schnelle Auftreten von Rezidiven wurde viel
fach hervorgehoben. Auch Fibromyxosarkome kommen in Form traubig
polypöser Bildungen zur Beobachtung (HüsLER}. 

e) Das Myosarkom. 
Die Myosarkome können sich einerseits von glatter Muskulatur her

leiten [Leiomyosarkome(a), LEXER, HAGER, HuNT, BuRLAKov, CAYLOR 
und WALTERS] oder als Rhabdomyosarkome (b) Elemente embryonaler 
quergestreifter Muskelfasern in sich beherbergen (WHITE, HoUETTE). Sowohl 
das Leiomyosarkom (BuRLAKOv) wie das Rhabdomyosarkom (HOUETTE} kann 
eine hochgradige Zellpolymorphie aufweisen. Die Leiomyosarkome können 
auch in Form multipler polypöser Gebilde auftreten, wie es CAYLOR und W ALTERS 
bei einem 4jährigen Knaben beobachteten. Das Rhabdomyosarkom war im 
Falle WHITEs an der vorderen Blasenwand entwickelt und als Tumor oberhalb 
der Symphyse sichtbar und tastbar (11j 4 jähriges Kind); im Falle HouETTEs 
handelte es sich um einen 13jährigen Knaben, bei dem das Orifizium und beide 
Harnleiter durch das apfelgroße, runde, höckerige Gewächs komprimiert 
wurden. Im Zentrum der Geschwulst befand sich ein Hohlraum, der durch 
einen breiten Kanal mit der Blasenlichtung in Verbindung stand und ebenso 
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wie der Kanal mit Blasenschleimhaut ausgekleidet war. HouETTE möchte 
für diesen Fall eine Kombination von kongenitalem Blasendivertikel und dem 
Gewächs annehmen, welches sich um dieses Divertikel entwickelte. Histo
logisch fanden sich neben quergestreiften Muskelfasern sehr polymorphe Zellen 
und zahlreiche Riesenzellen. Metastasen eines Rhabdomyosarkoms in Duodenum, 
Leber und in den Drüsen des Pfortadersystems sahen McKENZIE und CHASE 
bei einer 69jährigen Frau. (Über Rhabdomyosarkomgewebe in Mischgeschwülsten 
und Erörterungen über die Entstehung derselben siehe S. 668.) 

f) Das Alveolärsarkom. 
Über ein breitbasig aufsitzendes, plump-papilläres Alveolärsarkom bei 

einer Frau, deren Alter nicht angegeben wurde, berichtete CAN. EBENAU sah 
ein Alveolärsarkom von zottiger Oberfläche bei einem 52jährigen Manne an 
der Hinterwand der Blase. Das Geschwulstgewebe war sehr gefäßreich, die 
Sarkomzellen spindelförmig. Es war zur Pyonephrose gekommen. MuNWES 
beschrieb ein mittel- bis großzelliges Alveolärsarkom, das den hinteren Teil 
des Blasenbodens in seiner ganzen Dicke durchwachsen hatte und sich auf die 
Urethra fortgesetzt hatte. 

g) Das Lymphosarkom. 
Das Lymphosarkom der Blase (MoRAGNA, DUPONT und MrsRACHI) hat nach 

MoRAGNA durchaus die gleiche histologische Beschaffenheit wie bei anderen 
Organen, an denen es vorkommt. Wahrscheinlich nimmt das Gewächs, da 
lymphoides Gewebe in der Blase unter normalen Umständen wohl kaum vor
kommt (eingehende Untersuchungen von MoRAGNA), seinen Ausgang von neu
gebildeten lymphoiden Elementen in einer chronisch-entzündeten Harnblase, 
die bestehen bleiben können, auch wenn die eigentliche Entzündung abge
klungen ist. (Über das sekundäre Auftreten von Lymphfollikeln in den ableiten
den Harnwegen im Sinne einer Gewebsreaktion auf entzündliche oder andere 
Reize berichtete JACOBY.) Das Lymphosarkom der Blase bietet sich meist in 
knotigen, plumpen Vorwulstungen der Schleimhaut dar. Es scheint die Vorder
wand der Blase zu bevorzugen. Hand in Hand mit der Entwicklung des Lympho
sarkomgewebes, welches die Blasenwand durchsetzt, geht bisweilen die Ent
wicklung eines reichlichen Bindegewebes, so daß die Blasenwand verdickt und 
steif werden kann. 

h) Das teleangiektatische Sarkom. 
Ein teleangiektatisches Sarkom beschrieb EBENAU bei einem 55jährigen 

Manne (Fall2 bei EBENAU). Es handelte sich um ein weiches, bröckliges, überaus 
leicht blutendes Gewächs an der linken Seite des Blasengrundes. In einem 
aus zierlichen Spindelzellen zusammengesetzten Sarkomgewebe fanden sich 
zahlreiche kleine Arterien, erweiterte Venen und erweiterte Kapillaren. Die 
Geschwulst war dicht von Leukozyten durchsetzt. 

i) Chondro- und Osteoidsarkome (vgl. auch das Kapitel "Mischgeschwülste"). 
Das Chondroosteoidsarkom, welches BENEKE beschrieb, und das auch 

unvollkommen ausgereifte, quergestreifte Muskelfasern enthielt, leitet zu den 
gewächsartigen teratoiden Bildungen, die in der Blase vorkommen, über (vgl. 
S. 668). Es handelte sich um ein kleinapfelgroßes, blumenkohlförmiges, breit
basig der Blasenschnittwand, einen Finger breit von der linken Uretermündung 
entfernt, aufsitzendes Gewächs bei einem 72jährigen Manne. Histologisch bot 
der vielfach im Zerfall begriffene Tumor die in der Benennung zum Ausdruck 
kommende Beschaffenheit. Ebenso beschrieb RIED ein Chondromyosarkom 
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mit Osteoidbildung und Verkalkungen bei einem 57 jährigen Manne. Das Ge
wächs füllte fast die ganze Blase aus; sein Ausgangspunkt wurde nicht mit
geteilt; er war offenbar nicht mehr festzustellen. Ein einfaches Chondrosarkom 
bei einem 55jährigen Manne, das makroskopisch einem einfachen Papillom 
ähnlich sah, beschrieb SHATTOCK. 

BENEKE möchte jene Gewächse von verschleppten Keimanlagen des Sklero
toms und Myotoms in die Urnierenanlage, bzw. eine Verschleppung, die längs 
des Urnierenganges erfolgt, herleiten, und WILMS wies darauf hin, daß solche 
teratoiden Geschwülste stets im Gebiet des Blasendreiecks gelegen seien, also 
im Bereich oder in nächster Nähe der ehemaligen WoLFFschen bzw. MüLLER
sehen Ganggebiete. Wie GG. B. GRUBER ausführt, erscheint es nicht not
wendig, anzunehmen, das Sklerotom- oder Myotomteile von den Urnieren
gängen verschleppt sein müßten. Es genüge, wenn entwicklungsfähiges, mes
enchimales Gewebe aus der Zone des Nachnierenblastoms an den falschen Ort 
gelange. Hierher gehören dann auch nichtsarkomatöse, meist polypöse Misch
tumoren, die an dieser Stelle zur Beobachtung kommen. 

Zur ]'rage der Entstehungsweise der Sarkome der Harnblase. 
Für die Entstehung der Harnblasensarkome bei Erwachsenen (a) 

lassen sich in der überwiegenden Mehrzahl der :Fälle ursächlich keine bestimmten 
Momente aufzeigen. Die sehr seltenen teratoiden Sarkome (BENEKE, RIED) 
dürften vielleicht auf Entwicklungsstörungen zurückgehen (siehe oben 
und S. 668), bei einzelnen reinen Sarkomen kann, wie gelegentlich heim Kar
zinom, eine Anilinwirkung vielleicht mitverantwortlich gemacht werden. 

WENDEL fand unter seinem Beobachtungsmaterial von 16 Tumoren der Harnblase 
2 Sarkome, welche beide von Anilinarbeitern stammten. Es handelte sich um ein groß
zelliges Rundzellensarkom von alveolärem Bau und ein Sarkom von gemischtem Zell
charakter. 

Auch bei der Bilharziakrankheit werden gelegentlich, vielleicht gar 
nicht so sehr selten, Sarkome der Blase beobachtet. 

So sah FERGUSON bei 40 malignen Bilharziatumoren der Blase 6mal Sarkome und 
KARTULIS fand bei 10 Fällen von Bilharziaerkrankung der Blase 1 Sarkom (kleinzelliges 
Sarkom von Hühnereigröße in der Hinterwand der Blase bei einem 14jährigen Fellachen), 
während GoEBEL unter 20 Fällen nur ein "fragliches" Sarkom feststellen konnte. 

E. KAUFMANN verzeichnete eine nicht publizierte Beobachtung von multiplen 
Blasensarkomen, denen Blasensteinleiden vorausgegangen waren. 

(.J.-~r. 700/1924/25): 25jähriger Weber. Vor 12 JahrenBlasenstein operiert. Erkrankte 
vor 1/ 2 Jahr wieder mit Harndrang, Inkontinenz und starkem Blutharnen. Autoptisch 
fanden sich R-12 kleine blass<', zum Teil gestielte Gewächse, auf denen einige nekrotische 
Stellen zu sehen waren. Histologisch: Multiples polymorphzelliges Spindelzellensarkom. 

Daß das Blasensteinleiden mit der Sarkomentwicklung in irgendeinem Zusammenhang 
steht, ist möglich, jedoch nicht zu beweisen. Wir müssen uns bei diesen Sarkomfällen bislang 
mit der ungenügenden Erklärung, daß eben ein dauernder "Reiz" vielleicht das aus
schlaggebend Wirksame sein kann, begnügen. 

Bei den Harnblasensarkomen der Kinder (h) könnte man geneigt sein, 
an EntwicklungHstörungen zu denken, zumal da STEINMETZ neben dem 
Sarkom der Harnblase bei einem 23/ 4jährigen Kind eine Hufeisenniere beobachtete 
HILSMANN einen mesenchymalen Blasenpolyp mit einer epithelialen Zyste bei 
einem Neugeborenen, HARRIS sogar einen myxomatösen Blasentumor, vielleicht 
auch ein Sarkom, bei einem 6 Monate alten weiblichen :Fetus beschrieb. Jedoch 
können sichere Anhaltspunkte dafür, daß besonders die Blasensarkome deH 
kindlichen Alters infolge gestörter Gewebsentwicklung entstanden seien, nicht 
erbracht werden, wie auch GEORG B. GRUBER bereits ausführte. Am ehesten 
noch lassen sich Sarkome, die in der Gegend des Blasendreiecks, also im Bereich 
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oder in der Nähe der ehemaligen WoLFFschen und MüLLERsehen Ganggebiete 
aus einer Verschleppung von mesenchymalem Gewebe aus dem Gebiete des 
Nachnierenblastems erklären. Das gleiche gilt für die meist polypösen Misch
geschwülste dieser Gegend, die besonders bei Kindern beobachtet werden. 

So sah HüsLER ein Fibro-Myxo-Leiomyom mit Knorpeleinlagerungen bei einem Fj2jäh
rigen Knaben, das links am Trigorrum aufsaß und MöNCKEBERG beobachtete ein Fibro
leiomyom mit embryonalen quergestreiften Muskelfasern, das dem Trigonum aufsaß, bei 
einer 23jährigen Frau. 

Die Ausbreitung der Harnblasensarkome. 
Das Harnblasensarkom kann sich kontinuierlich im Innenraum der Blase 

ausbreiten und die Lichtung der Blase ganz ausfüllen. 
Ferner sieht man selten, jedoch häufiger als bei epithelialen Gewächsen 

ein Hineinwachsen in die Harnröhre (besonders bei dem weiblichen Geschlecht) 
(FRÖHLICH, SENFTLEBEN, MUNWES u. a.), wobei das Geschwulstgewebe aus der 
äußeren Harnröhrenmündung heraustreten und, nur beim Pressen (GUERSANT, 
SENFTLEBEN) oder dauernd (SIEWERT, BuTLIN), vor der Vulva sichtbar werden 
kann. Eine solche Ausbreitung in die Harnröhre hinein wird auch bei gut
artigen mesenchymalen Gewächsen gelegentlich beobachtet (ALBARRAN, MARSH, 
THOMPSON, CRIK). Ein aus der Harnröhre herausgewachsenes Sarkom kann 
weiterhin in die Scheide hineinwachsen und den Muttermund eröffnen, wie es 
SIEWERT bei einem 3jährigen Mädchen beobachtete. 

Ein Hinaufwachsen in die Harnleiter ist anscheinend viel seltcuer. Ich 
finde nur eine Angabe bei MAcKENZIE und CHASE, die von einem Rhahdo
myosarkom berichteten, das "etwas in einem Ureter hinaufgewachsen" sei. 

Die Durchsetzung der Blasenwand mit Sarkomgewebe führt zu einer Ver
dickung derselben. Gelegentlich kann die Infiltration mit Gallertkrebsgewebe 
ebenfalls so gleichmäßig diffus sein, daß die Unterscheidung von einem Myxo
sarkom schwer ist (SCHMIDTMANN). Auch sei darauf hingewiesen, daß auch 
sekundäre Gewächse der Blase eine völlig gleichmäßige diffuse Durchsetzung 
der Blasenwand bewirken können; ein solches Bild sah ScHULER bei einem 
primären Prostatasarkom. 

Weiterhin kann das primäre Blasensarkom auf die Nachbarschaft übergreifen: 
die Weichgewebe des Beckens und die Regio suprapubica, Samenblasen, 
Prostata, Uterus, Vagina, Rektum und Sigma können infiltriert werden. 
Perforation in die erwähnten Hohlorgane wird beobachtet. 

Eigene Beobachtung ( Göttingen E. 1243-47/1931}: 10 Monate altes Mädchen. 
Blase fast vollkommen ausgefüllt mit weichen, gelbgrauen Massen, nach deren Entfernung 
die Schleimhaut in groben Höckern vorgewölbt erscheint. Kahe dem Blasenscheitel ist die 
Wandung durchbrochen, mit gelbgrauen Massen durchsetzt und an das Colon sigmoideum 
angewachsen, in welches man von der Blase aus hineingelangt. Histologisch: RundzPllen
sarkom (vgl. Abb. 49). 

Die Prostata kann auch hochgradig komprimiert und verdrängt werden, 
ohne daß das Sarkom infiltrierend hineinwächst (DITTRICH). 

Die Metastasierung setzt gewöhnlich im Gegensatz zum Blasenkarzinom 
recht frühzeitig ein (McCARTHY, STEPITA und HALPERIN). Jedoch erfolgt auch 
oftmals der Tod, namentlich bei Kindern, ehe eine Aussaat des Geschwulst
gewebes stattgefunden hat. Außer lokalen und regionären Tochtergeschwülsten 
finden sich solche besonders häufig in Lunge, Pleura und Leber. Von 48 Fällen 
des Schrifttums, die autoptiseh durchuntersucht wurden, finde ich 26mal 
Angaben über Metastasen, also etwa in der Hälfte der Fälle. Es waren be
troffen: 
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Lunge . . . . Smal 
Pleura . . . . 2mal 
Leber . . . . 3mal 
Nebenniere . . 2mal 
Samenblasen . . . . 2mal 
Beckenbindegewebe ................. 2mal 
rechter Vorhof, Magen, Pankreas, Dickdarm, Uterus, 

Schilddrüse, Gehirn, Milz, Ileopsoas, subkutanes Gewebe 
des Oberarms, subkutanes Gewebe der Bauch- und 
Glutealgegend. . . . . . . . . . . . . . . . . . je lmal 

Eine Metastase in einer Harnröhrenstriktur nach Entfernung des Primär
tumors sah FLÖRCKEN. 

3. Gewächse des ll'Iuskel· und Nervensystems. 
a) Das Leiomyom. 

Das Leiomyom der Harnblase, im Schrifttum gewöhnlich kurz Myom 
genannt, ist recht selten. DE BERNE-LARGADE (1929) fand unter 1220 Blasen
geschwülsten 5 Leiomyome. Ältere Zusammenstellungen über das Schrifttum 
finden sich bei ALBARRAN (1892), BLUM (1908), PASCHKIS (1911). Nach KosT
JURIN sind bis 1925 34 Fälle bekannt geworden, GARAFOLO zählte bis 1931 etwa 
40 Beobachtungen. Das Kindesalter ist nicht wie beim Myxom, Hämangiom 
und Sarkom bevorzugt, die Geschlechter sind ungefähr gleichmäßig betroffen. 
Unter Ergänzung der Statistik von HEITZ-BOYER und DoRE:E finde ich im 
Schrifttum bis 1932 unter 38 Fällen mit Angabe des Geschlechts 17 Männer 
und 21 Frauen. 

Nach Sitz und Wachstumsrichtung kann man diese Gewächse, entsprechend 
den subserösen, intramuralen und submukösen der Gebärmutter einteilen in: 

l. exzentrische (ALBARRAN) oder periphere (CASANELLO), 
2. interstitielle (ALBARRAN) oder intra parietale bzw. intram urale, 
3. kavitäre (ALBARRAN) oder submuköse (CASANELLO) Leiomyome. 
Die Gewächse der l. Gruppe entwickeln sich in das perivesikale Gewebe 

hinein und sitzen alsdann mit ihrem überwiegenden Anteil im Beckenbinde
gewebe, oder sie entwickeln sich intraligamentär oder unmittelbar unter dem 
Peritonealüberzug der Blase und sitzen dann subserös. 

Die Gewächse der 2. Gruppe, die sehr selten sind und gelegentlich 
gelappt vorkommen (BoVIN), verbleiben in der Blasenwand. FIGURNOFF 
zählte unter den bisher bekannt gewordenen Beobachtungen der Fibromyome 
dieser Gruppe nur 3 Fälle und teilte selbst einen 4. mit. Fast die Hälfte der Blase 
war in der Beobachtung FIGURNOFFS von der Neubildung ergriffen. 

Die Gewächse der 3. Gruppe, die am häufigsten sind, gelegentlich auch 
multipel vorkommen (GöTZL), wachsen, die Blasenschleimhaut vorstülpend, 
in die Lichtung der Blase hinein und können dabei (seltener) einen aus Bestand
teilen der Blasenwand bestehenden Stiel ausziehen (BLUM, SEFIROW, DE BERNE
LAGARDE). Lieblingssitz der submukösen Leiomyome ist das Trigorrum und 
der Fundus der Blase (BLuM). GöTZL sah in einem Falle 4 submuköse, von in
takter Schleimhaut überzogene Leiomyome, die die innere Mündung der Urethra 
umgaben. Zeitweiliger Prolaps durch die Harnröhre nach außen wurde bei einem 
kleinen Mädchen (THOMPSON) und bei einer 40jährigen Frau (JACKSON) gesehen. 

Die Myome der Blase können ganz außerordentlich umfangreich werden 
(FEDOROFF, SINCLAIR-WALSOLL); ein Fibromyom vom Umfang der Gebärmutter 
am Ende der Schwangerschaft mit einem Gewicht von 9200 g wurde beobachtet 
(KusNETZKI}. Schon bei einem Knaben von 21 Monaten wurde ein apfelgroßes 
Leiomyom gesehen (DEMING). Das Wachstum dieser Gewächse ist aber trotzdem 
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offenbar sehr langsam (JovANOVIC und G.rmWEVIC). Durch Vorwachsen in 
den Bauchraum kann es zu Verwachsungen und Verdrängungserscheinungen 
kommen. Gelegentlich können die submukösen Leiomyome ulzerieren (KRETSCH
MER, WHITE) und zu heftigen Blutungen Anlaß geben (RosT) oder zu kompletter 
Urinretention führen (DE BERNE-LAGARDE). Die mnisten im ~chrifttum mit
geteilten Fälle wurden durch Operation geheilt. Bisweilen treten Rezidive 
nach der Operation auf (TERRIER und HARTMANN). 

Was die Histologie betrifft, so sind nach ALBARRAN die "reinen" Lciomyome 
am häufigsten. Er fand unter 21 Blasengewächsen, bei denen die glatte Musku
latur am Aufbau der Geschwulst beteiligt war (Myosarkom und Myokarzinome 
mit eingerechnet), ll reine Lciomyome. FmuRNOFF, der :32 Fälle de;; Schrift
tums gesammelt hat, vertritt jedoch die Meinung, daß in allen dieRen Fällen 
doch soviel Bindegewebe in der Geschwulst enthalten sei, daß sie al;; Fihromyomc 
bezeichnet werden müßten. 

Im Bau und in bezug auf die 8ekundären Veränderungen besteht eine sehr 
große Ähnlichkeit mit den Uterusmyomen. Teleangiektatisehc Bezirke, Ödem. 
Erweichung mit Höhlenbildung wird beobachtet (HEITZ-RoYEit und DoRfcE, 
FIGURNOFF, KoSTJURIN). Der Inhalt der Höhlen kann schleimig, blutig. 
gallertig oder mehr dünnflüsRig sein. Auch Verkalkungen WPrden gesehen. T st 
das Vorhandensein von stark erweiterten Kapillaren und Venen snhr aus
geprägt, kann man von Angiomyom sprechen (KIDD und TultNBULL). Im 
Innern finden sich neben den glatten Muskelfasern reichlich Kapillaren und 
Venen, dann vielfach auch neben den Gefäßen elastische Fasern im GewächH: 
oft kommt es in diesen Geschwülsten zur Bildung blutgefüllter PwmdozystPn 
(KIDD und TURNBULL). 

KosTJURIN sah in einem Leiomyom auch adenomatöse, mit eimwhichtigem. 
kubischen Epithel ausgekleidete Einschlüs1-;e, die er als aberrierte Prostatadrüst'll 
anspricht. Somit würde diese Beobachtung zu jenen fibroadenomatösen und 
adenomatösen Neubildungen der Blase überleiten, die ja als Abkömmlinge ver
sprengter Prostatateile, bzw. paraprm;tatischer Drüsen aufgofaßt werden 
(THOREL, DE BERNE-LAGARDE, S. 606). Kleine Herde aus Knorpelgewebe in 
einem Fibro-Leiomyom in der Blase eines P/2jährigen Knaben beobachtet<' 
E. KAUFMANN (ausführlich veröffentlicht von HüsLER). 

Ein mit Blasensteinen kombiniertes, großes, teils ulzcriertes, teils inkrustiertes Fibro
myom beobachtete WHITE bei einem 7jährigen Mädchen nahe dem linken Ureterostium. 

Maligne Entartung multipler submuköser, polypöser Lciomyome im 
Sinne des Leiomyosarkoms wurde bei einem 4jährigen Knaben von CAYLOH 
und WALTERS beobachtet; über ein Leiomyosarkom der BlaHenhinterwand bei 
einer 53jährigen ~Frau berichteten HAGER und HUNT. Ein Myosarkom mit 
hochgradiger Zellpolymorphie sah BuRLAKOW, über Heilung nach Exstirpation 
eines Myosarkoms berichtete LEXER. 

Karzinomentwicklung und papilläre Bildungen an der Oberfläche eineR großen 
Myoms, das fast die ganze Blase ausfüllte, beobachteten PLILIE'l' und DuPl:Y. 

b) Das Uhabdomyom. 
Embryonale quergestreifte Muskelfasern kommen in dysontogenotisc:Iwn 

Mischgeschwülsten der HarnblaHe neben anderen Gewebsbestandteilen (Knorpel. 
Knochen, glatten Muskelfasern, elastischen Fasern) vor. Diese Gewächs<· 
werden noch besonders erörtert werden (S. 668). Es sind jedoch auch lthabdo
myome zur Beobachtung gekommen, bei denen neben den quergestreiften Mm;kPl
fasern nur Bindegewebe oder Schleimgewebe in mäßigen oder geringen Am;maßpn 
gesehen wurden, so daß man diese Gewächse, bei denen die Muskelfasern völlig 
im Vordergrund stehen, von jenen Bildungen, bei denen sie nur einen kleinen 
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Bestandteil der Mischgeschwulst ausmachen, als besondere Gruppe herausheben 
kann, wenn sie ihrer Entstehungsweise nach auch jenen Mischgeschwülsten an 
die Seite zu stellen sind. 

Es handelt sich um seltene Gewächse, die bei beiden Geschlechtern beob
achtet wurden (HüsLER, 7jähriger Knabe, CATTANI, 12jähriger Knabe, LIVIO 
VrNCENTI, 13jähriger Knabe, PAVONE, 22jähriges Mädchen). Das jugendlicheAlter 
ist also entschieden bevorzugt. Die Gewächse sind meist polypös, traubig oder 
papillär gestaltete, gelegentlich multipel der Blasenschleimhaut aufsitzende 
Gebilde oder bieten sich in Form plumper, rötlicher, fleischiger Klumpen dar. 

Die Rhabdomyomc sitzen im unteren Drittel der Blase (LrviO VINCENTI), 
im Blasenhals (PAVONE, HüsLER) oft in Form multipler Knoten (CATTANI, 
PA VONE, Lrv10 VrNCENTI) und können sich in die Harnröhre hinein erstrecken 
(HüsLER), anderseits auch in den Ureter hinaufwachsen (MAcKENZIE und 
CHASE). Die Gewächsmassen können die Blase fast vollständig ausfüllen 
(HüSLER) und mannsfaustgroß werden (CATTANI). 

HouETTE sah ein in das Gewächs hineingehendes BlasendivertikeL 
Histologisch werden quergestreifte Muskelfasern in allen Reifestadien 

gesehen. Zahlreiche Abbildungen und eine eingehende Beschreibung finden 
sich in der Arbeit von HüSLER. Dabei werden rückläufige Veränderungen, 
besonders in Form feintropfiger Verfettungen an den Muskelelementen be
schrieben. Ist das Bindegewebe reichlicher vertreten, kann man von Fibro
r hab d o m y o m sprechen (H ÜSLER), findet sich neben den Muskelfasern 
myxödematöses Gewebe, ist die Bezeichnung "myxödematöRes l{habdo
myom" gerechtfertigt (CATTANI). 

Es wird erhebliche Zellpolymorphie beobachtet (HOUETTE,) jedoch scheint 
nicht in allen Fällen ein destruierendes Wachstum vorgelegen zu haben. 

Die reinen Rhabdomyosarkome (vgl. S. 659) wurden nicht nur im Bereich 
des Blasendreiecks aus den Ureterenmündungen, sondern auch an der vorderen 
Blasenwand beobachtet, wobei die Geschwulst oberhalb der Symphyse sichtbnr 
und tastbar werden kann (WHITE). 

Metastasen wurden in Leber, Duodenum und den Lymphknoten deR 
Pfortadersystems beobachtet (MAcKENZIE und CHASE). 

c) Die Neurofibromatose der Harnblase. 
Die Neurofibromatose der Harnblase stellt eine ganz besondere 

Seltenheit dar. Die an Magen, Darm, Wurmfortsatz und Mesenterium loka
lisierte "viszerale" Neurofibromatose ist häufiger. 

GERHARDT sah 1878 wohl als Erster in einem ~'all von hochgradiger Neuro
fibromatose reichliche Knoten am Blasenhals. STEDEN fand bei einer 3ljährigen 
:Frau mit Fibroneurimatose der Haut ein Fibroneurinom der Harnblase, das 
dem Trigonum aufsaß und sich bis zu 3 cm in die Blasenlichtung hinein vor
wölbte. Das Gewächs griff auf beidc Harnleitermündungen über; es war zu 
hochgradiger Dilatation beider Ureteren und zur Hydronephrose gekommen, 
in deren Folge tödliche Urämie eintrat. HBUSCH endlich konnte als erster zysto
skopi;;ch bei einem 53jährigen Manne mit allgemeiner Neurofibromatose dicht 
am Blaseneingang glatte, von unversehrter Schleimhaut überzogene, weißgelbe 
bis rötliche Knollen, deren Haftpunkte im vordersten Teil des Blasendreiecks 
lagen. Bei der operativen Entfernung zweier Knollen erwiesen sich diese als 
knorpelhart; die histologische Diagnose lautete auf Fibroncurinome (PicK). 

Die weißlichen Gesehwülstehen, welche KYRIELEIS auf dem Peritoneum der Harnblase 
bei einem Fall von Neurofibromatose sah, wurden histologisch nicht untersucht. KYRTEr~EIS 
selber möchte sie als die Residuen lokaler chronischer Peritonitis auffassen und es ist tat
sächlich sehr fraglich, ob hier Neurinome vorgelegen haben. 
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HEIDLER sah bei allgemeiner Neurofibromatose zystoskopische Gebilde 
in der Blasenschleimhaut, die dem Bilde der Cystitis cystica entsprachen. Er 
erwägt die Möglichkeit, daß auch hier Neurofibrome vorgelegen haben. Eine 
histologische Bestätigung liegt nicht vor. 

Auf die Ähnlichkeit des zystoskopischen Bildes der Neurofibromatose 
der Blase mit dem der Cystitis cystica "\\<iesen auch HASLINGER und BLUM hin. 

Als Ausgangspunkt der Neurofibromatose der Harnblase sind die reichlichen 
vegetativen Nervenstämme und Fasern anzusehen, die sich vornehmlich am 
Boden und an den Seiten der Blase ausbreiten. Die Blase wird motorisch sowohl 
vom Sympathikus wie vom Parasympathikus versorgt. Nach neueren Ergeb
nissen pharmakologischer Forschung an verschiedenen Säugetieren versorgen 
die parasympathischen Fasern Detrusor und Trigonum, dagegen nicht den 
Sphinkter. Der Sympathikus versorgt die Blase mit fördernden und hemmenden 
Fasern; während sich die hemmenden Fasern in allen Blasenabschnitten nach
weisen lassen, sind die fördernden Sympathikusfasern auf den Sphinkter be
schränkt {YAMAUCID). 

4. Das Karzinosarkom. 
KROMPECHER sah ein Karzinosarkom der Harnblase bei einer Frau in Form 

eines nußgroßen Tumors. Das Karzinomgewebe zeigte wenig differenziert 
erscheinende Epithelien in Form ovaler, plasmaarmer und chromatinreicher 
Zellen. Das hämorrhagische und ödematös durchtränkte Stroma zeigte das 
Bild eines polymorphzelligen Spindelzellensarkoms, wobei diese Stromazellen 
hinsichtlich der Plasma- und Kernstruktur vollkommen den Krebszellen glichen. 
KRoMPECHER betont, daß an zahlreichen Stellen eine Auffaserung der Krebs
zellen an der Peripherie der Nester und Stränge zu beobachten ist und an diesen 
Stellen vollkommen den Eindruck erwecken, als stellten die Sarkomzellen ab
gelöste und ins Stroma gewanderte bzw. hierher verlagerte Krebszellen dar. 
Überraschende Ähnlichkeit des Zellcharakters beider Geschwulstkomponenten 
und Bilder, die wie ein "Abtropfen" von Krebszellen in das Stroma aussehen, 
habe ich in einigen Karzinosarkomen anderer Herkunft öfters vermerkt. KRoM
PECHER möchte Karzinosarkome, die derartige Bilder aufweisen, durch eine 
partielle Umwandlung des Karzinoms entstehen lassen. 

Anders sind wohl Karzinosarkome zu bewerten, bei denen das Krebsepithel 
eine ausgesprochene Differenzierung zeigt. So sah STENIUS ein Sarko
karzinom, dessen epitheliale Komponente das Bild des verhornenden Platten
epithelkrebses zeigte, während das Stroma einem Spindelzellensarkom entsprach 
(45jähriger Mann). Das teils weiche, teils festere Gewächs hatte einen Teil 
der Blasenwand infiltriert. S. KRAFT beobachtete ein polymorphzelliges Sarkom 
mit Plattenepithelkrebs innig kombiniert bei einem 78jährigen Manne. Das Ge
wächs ragte polypös in die Blase hinein und war auch knotig in die Regio supra
pubica hineingewachsen. Weiterhin hatte es kleine, der Blasenwand breit 
aufsitzende, regionäre Metastasen an der Hinter- und Vorderwand der Blase 
gesetzt. Über einen ähnlichen Fall berichtete PARMENTER, der bei einer 
64jährigen Frau ein Spindelzellensarkom der Blase vorfand, in das - an
scheinend sekundär- nahe der Oberfläche Partien von der Struktur eines ver
hornenden Plattenepithelkrebses eingestreut waren. Bei diesen Fällen erscheint 
es also nicht unwahrscheinlich, daß es sich um eine Karzinombildung über einem 
primären Sarkom handelt, zumal da das Blasenepithel über sarkomatösen Bil
dungen Verhornung und zottige Hyperplasie aufweisen kann (FuLCI). Auch 
über gutartigen Gewächsen werden papilläre Bildungen und Krebsbildung 
beobachtet, wie es PILLIET und DuPUY über einem großen Myom sahen, das 
fast die ganze Blase ausfüllte. Jugendliches mesenchymales Geschwulstgewebe, 
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gleich ob gutartig oder ob bösartig, scheint einen Reiz auf das ihm auf
gelagerte Blasenepithel ausüben zu können, welcher Hyperplasie, Leukoplakie 
und auch Krebsbildung hervorrufen kann. 

In ganz entsprechender Weise sehen wir über gewissen unreifen mesenchymalen Ge
wächsen der Zunge, nämlich über den Myoblastenmyomen, auffallend häufig Epithelver
dickungen, Leukoplakie, atypisches Tiefenwachstum und schließlich Plattenepithelkrebs 
entstehen (ABRIKOSOFF, GHON, DERMAN und GoLBERT, KLINGE, GEELEN, ScHIRMER). 
Auch CoENEN hat diese Möglichkeit der Entstehung eines Karzinosarkoms erwogen unter 
Hinweis auf Versuche C. LEWINB, der nach subkutaner Implantation eines Rattensarkoms 
bei der 3. Impfgeneration das Entstehen eines Plattenepithelkrebses über dem Sarkom
gewebe beobachtete. 

5. Destruierend wachsende Blasengeschwülste von 
chorionepitheliomartigem Bau. 

Destruierend wachsende Blasengeschwülste von chorionepitheliomartigem 
Bau wurden in nur 3 Fällen beschrieben und verschieden gedeutet. 

1. DJEWITZKI sah bei einer 75jährigen Frau an der Hinterwand der Blase 
eine rundliche, dunkelrote, etwas über die Schleimhaut hervortretende Neu
bildung, deren Oberfläche ulzeriert war. Knotige Ableger von dunkelroter 
Farbe und poröser Beschaffenheit fanden sich in den Lungen, in der Milz und 
in der Schleimhaut der Flexura sigmoidea. 

Histologisch bestanden die Gewächse aus zweierlei Zellarten ohne jedes 
bindegewebige Stroma; es war ein Typ rundlich-polygonaler Zellen mit durch
sichtigem Protoplasma und bläschenförmigem Kern zu sehen. Der andere Typ 
bestand aus protoplasmareichen Riesenzellen mit länglichen, dunkel gefärbten 
Kernen. Beide Zelltypen waren in Verbänden eng aneinandergelagert. Das 
Geschwulstgewebe war von Blutungen durchsetzt. Von Blutgefäßen ist bei 
der Beschreibung DJEWITZKis nicht die Rede, nur von "Bluthöhlen". 

DJEWITZKI betrachtete das Gewächs als Chorionepitheliom und leitet es 
von undifferenten ektodermalen Bestandteilen ab, welche als ektodermale 
Bestandteile der Kloake durch Vermittlung des W OLFFschen Ganges in die 
Hinterwand der Blase gelangten, erwägt jedoch die Möglichkeit der Herkunft 
von HarnblasenepitheL 

2. Auch VENULET sah eine histologisch ähnlich gebaute Geschwulst, die sich 
makroskopisch indes als eine grauweiße, blutarme, papilläre Geschwulst an 
der rechten Uretermündung darbot und sich bei einem 30jährigen Manne 
vorfand. Auch die Ableger (im Becken, in den Lymphknoten neben der 
Aorta, im Mesenterium, in den Halslymphknoten und Lungen) waren fast 
sämtlich frei von Blutungen. 

VENULET hielt das Gewächs lediglich für ein Karzinom von chorionepitheliom
artigem Bau und weist auf eine Beobachtung RISELs hin, welcher 2 Fälle 
von Magenkarzinom mit chorionepitheliomähnlichen Metastasen beschrieben 
hat, die indes nur durch das eigenartige Wachstum der Karzinomzellen in 
synzytialen Gebilden jene Beschaffenheit aufweisen. RISEL möchte auch 
einen ganz entsprechend gelagerten Fall, den DA VIDSOHN veröffentlichte, in 
diesem Sinne deuten und lehnt die Annahme DA VIDSOHNs, daß es sich tat
sächlich um eine Verschmelzung zweier bösartiger Gewächse, Chorionepitheliom 
und Magenkrebs, gehandelt habe, ab. 

3. Endlich mag hier noch jenes eigenartige Gewächs der Harnblase Erwähnung 
finden, welchesBLECHERund MARTIUS beschrieben haben. Bei einem 2ljährigen 
Mädchen fand sich ein kastaniengroßer, von Schleimhaut überzogener, breit
basig in der Muskularis sitzender Knoten in der rechten oberen vorderen Blasen
wand. In der unmittelbaren Umgebung sah man einige kleinere Knoten. 
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Histologisch lag nicht jene deutliche Scheidung der Gewächszellen in 
2 Typen vor, wie in dem Falle von DJEWITZKI; indes sah man Stränge, 
Netze und Nester synzytialer Zellen mit intensiv gefärbtem Protoplasma und 
ziemlich gleichmäßigen, kleinen, runden oder ovalen Kernen. Diese Zellverbände 
waren in ein Stroma mit zarten Bindegewebsfasern, spindeligen Zellen und 
reichlichen Blutgefäßen und Kapillaren eingelassen. Dabei traten die synzytialen 
Zellverbände teilweise dicht an die Kapillaren des Stroma;; heran und bildeten 
auch selbst Spalträumc, die reichlich Blut enthielten. Das Gewächs hatte die 
Muskularis durchsetzt und teilweise zerstört, so daß ihm ein destruierendes 
Wachstum zuerkannt werden müßte; Metastasen fanden sich jedoch nicht. 

BLECHERund MARTIUs legten sich auf keine Diagnose fest, sondern hoben 
nur die Ähnlichkeit mit Chorionepitheliom einerseits mit Endotheliom anderseits 
hervor. Nach den der Arbeit beigegebenen mikroskopischen Bildern finde ich 
namentlich im Hinblick auf die blutführenden Lumina, die teilweise in den 
synzytialen Zellverbänden zu beobachten waren, eine gewisse Wahrscheinlich
keit gegeben, daß es sich um ein Endotheliom gehandelt hat. 

6. Die Mischgeschwülste der Blase. 
Im folgenden soll eine besondere Gruppe von Blasengewächsen zusammen

fassend hervorgehoben werden, welche in Vorkommen, Sitz und geweblicher 
Zusammensetzung gewisse Eigentümlichkeiten aufweist. Teilweise wurden ein
zelne dieser Gewächse schon bei der Besprechung der Sarkome und der nicht
destruierend wachsenden mesenchymalcn Geschwülste kurz erwähnt. Es handelt 
sich um seltene Vorkommnisse, die meist einen polypäsen Charakter tragen, 
im Bereich des Trigonums oder der Harnleitermündungen aufsitzen 
und aus verschiedenen mesenchymalen Gewebselementen aufgebaut 
sind. Diese Gewächse sind vorwiegend beim männlichen Geschlecht zur Be
obachtung gekommen. 

ScHATTOCK sah bei einem 55jährigen Manne einen papillomartigen Tumor. 
durch den der rechte Ureter hindurchging, so daß das Gewächs in der Nähe 
dieser Harnleitermündung entstanden sein muß. Histologisch fand sieh 
wohlgebildeter Knorpel, glatte Muskelfasern und spindelige und rundliche 
Sarkomzellen. BENNEKE beschrieb bei einem 72jährigen Manne, l{IED bei einem 
57jährigen Manne ein Sarkom, welches Knorpel- und Knochengewebe enthielt; 
in dem Fall BENNEKE enthielt der Tumor auch quergestreifte und glatte Muskel
fasern, sowie elastische Fasern; er saß neben der linken Uretermündung. Im 
:Falle von RIED war der Ausgangspunkt offenbar nicht mehr festzustellen (vgl. 
S. 660f.). Einen gutartigen Mischtumor bei einem Ff2jährigcn Knaben, den 
HüsLER veröffentlichte, sah E. KAUFMANN. Es handelt sich um ein Fibroma 
oedematosum myoenchondromatosum, das in Form im ganzen kastaniengroßer, 
lappiger Gebilde gestielt der linken Trigonumgegend aufsaß und vorwiegend 
Elemente quergestreifter Muskulatur in allen Reifungsstadien enthielt. Einen 
28 g schweren Mischtumor der Blase vorwiegend aus glatter und quergestreifter 
Muskulatur sah MöNCKEBERG bei einer 23jährigen Frau. Das teils glatte, 
teils grobhöckerige, oberflächlich ulzerierte Gewächs saß mit einem Stiel im 
Bereich des Trigorrum der Blasenwand auf; der Stiel bestand aus glatten 
Muskelfasern, die der ausgezogenen Blasenmuskulatur entsprachen. 

WILMS, der sieh mit diesen komplizierten Mischgeschwülsten der Harnblase 
eingehend auseinandersetzte, nimmt an, daß diese Mischgeschwülste der Blase 
beim Manne, welche sich durch das Vorkommen von Knorpel und quergestreifter 
Muskulatur auszeichnen, ebenso wie die beim Weibe vorkommenden Scheiden
und Zervixmischtumoren auf Versprengung vom Myotom und Skleratom oder 
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Mesoderm der hinteren Körperregion zurückzuführen sind. Diese Versprengung 
des Gewebskeimes in die Region der Blase geschehe hier wie dort durch das 
kaudalwärts gerichtete Wachstum des WoLFFschen Ganges. Nach Gn. B. GRUBER 
(vgl. S. 661) ist indes die Annahme, daß Sklerotom- und Myotomteile verschleppt 
sein müßten, nicht notwendig; es genüge, wenn entwicklungsfähiges, mes
enchymales GeiL'ebe aus der Zone des Nachnierenblastems an den falschen Ort 
gelange. Der Fall von MöNCKEBERG zeigt, daß derartige Gewächse auch beim 
Weibe vorkommen. Der Sitz dieser Gebilde, die somit als dysontogenetisch 
zu bezeichnen wären, in der Nähe des Blasendreiecks, sei es in der Nähe der 
Harnleitcrmündungen, sei es im Blasenausgangsgcbiet, spricht für die gc-
8childertc Entt-Jtehungsweise. 

Möglicherweise ist auch ein Teil der polypösen Myxome und :Fibromyxomc 
und ihre sarkomatösen Varianten, die im Kindesalter, ja schon angeboren, 
zur Beobachtung kommen (vgl. S. 655) und ebenfalls fast stets in dieser Gegend 
lokalisiert sind, in gleicher Weise entstanden zu denken. 

Die einfachen Rhabdomyome sind indes wohl doch hier abzurücken; sie 
finden sich auch an der Blasenvorderwand (WHITE). 

7. Die Dermoide der Blase. 
Dermoide der Harnblase sind sehr selten. Sie kommen bei Frauen viel 

häufiger zur Beobachtung als bei Männern. (Nach dem Schrifttum waren 
Frauen im Alter von 28, 30, 33, 35, 41 Jahren betroffen; ferner liegt ein Fall 
vor, bei dem es sich um einen 30jährigen Mann handelte.) Man kann dabei 
unterscheiden: a) Dermoide im Sinne von zystischen Teratomen (Em
bryomen) mit Organanlagen und ausgebildeten Geweben und 
b) Dermoide, die nur ektodermale Bestandteile, nämlich Haut 
mit ihren Anhangsgebilden aufweisen. Bei den meisten Beobachtungen 
handelt es sich um Dermoide im Sinne von Teratomen. Bei nicht genau 
beschriebenen Fällen ist die Einordnung unsicher. 

Nach CosTA handelt es sich in allen diesen Fällen nicht um primäre Der
moide der Blase selbst, sondern um primär paravesikale oder im Ovarium 
sitzende Bildungen, die nur sekundär die Blase in Mitleidenschaft zogen (vgl. 
S. 671), woraus sich die Bevorzugung des weibliehen Geschlechts zwanglos 
erklären würde. Nicht immer läßt sich der Ausgangspunkt des Dermoids sieher 
feststellen. So konnte auch REJSEK, der ein nußgroßes Dermoid aus der Blasen
scheitelwand bei einer 37jährigen Patientin exstirpierte, nicht sicher feststellen, 
ob das Dermoid primär perivesikal oder endovesikal gesessen hat, zumal der :Fall 
durch voraufgegangene Abszedierung und Narbenbildung im Unterbauch 
(Typhus) kompliziert war. Auf die vom Ovarium auf die Blase übergreifenden 
Dermoide wird noch hingewiesen werden. 

Bei einigen :Fällen jedoch, besonders bei solchen, bei denen die Bildung 
an einem mehr oder weniger ausgebildeten Stiel in die Blase hineinhängt, kann 
eine primäre Entstehung im Bereich der Harnblase selbst nicht von der Hand 
gewiesen werden (MARINACCI, MURATA, Huc, ScHÜRCH), was ebenfalls für die 
anscheinend nicht gestielten Dermoide in den Fällen von SAXER, BoGAJEWSKY, 
CASPARI und DoRA TELEKY wohl zutrifft. 

Die Dermoide können zystoskopisch wie ein Blasenstein aussehen (CASTANO), 
enthalten meist auf ihrer Oberfläche Haare, die sich anscheinend stets mit 
Harnsalzen inkrustieren, und können mit Blasensteinen kombiniert sein (MuRATA, 
MARINACCI), die durch abgelöste Haare zustande gekommen sein dürften. Haare 
und Fetttropfen können auch mit dem Urin entleert werden. 
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Der Sitz der Dermoide ist verschieden; sie kommen nahe dem Orifizium 
(DoRA NELEKY), an der Blasenvorderwand (SAXER), an der Blasenhinterwand 
(SCHÜRCH) vor; in einzelnen Fällen wird hervorgehoben, daß das Dermoid dicht 
neben oder in der Mittellinie gesessen habe. Huc beobachtete bei einem Knaben 
ein Dermoid auch in einem Divertikel, aus dem Haarbüschel herausragten. 

Die Bildungen bieten sich makroskopisch meist als kugelige Gebilde dar, 
die gewöhnlich haselnußgroß bis walnußgroß sind, außen mit Haaren besetzt 
sind und geschwürig zerfallen sein können (DORA TELEKY). Keineswegs sind 
jene Bildungen immer zystisch; bisweilen werden sie sogar erst mikroskopisch 
als Teratom erkannt (CASPARI). 

Histologisch wurden gesehen: äußere Haut mit Anhangsgebilden, Drüsen 
vom Typ der Brustdrüse (SAXER, ScHÜRCH), Nervengewebe (SAXER, ScHÜRCH, 
Huc u. a.), rudimentäre Augenanlagen (SAXER, ScHÜRCH), Gewebe, die an 
Ependym und Meningen erinnerten (SAXER), Knorpel, Knochen, Zähne (BüGA
JEWSKI), Bindegewebe, glatte Muskulatur, mit Flimmerepithel ausgekleidete 
Zysten, Bindegewebe, Fettgewebe, lymphatisches Gewebe. In einigen Fällen 
(SAXER, DoRA TELEKY) wird besonders darauf hingewiesen, daß :Formationen, 
welche auf das innere Keimblatt zurückzuführen wären, fehlten (SAXER) oder sich 
nicht sicher nachweisen ließen (DoRA TELEKY). Ein Dermoid, welches nur äußer<> 
Haut mit Anhangsgebilden und Bindegewebe aufwies, beschrieb THOMPSON. 

Nach CASTANO wachsen die Dermoide der Blase sehr langsam, sind für 
gewöhnlich gutartig, können aber (sehr selten) maligne entarten. 

Diese Embryone der Harnblase unterscheiden sich von den Embryonen 
des Ovariums offenbar meist dadurch, daß sie der zystischen Bildung im Innern 
ermangeln und die Haut mit ihren Attributen die Außenfläche überzieht, 
während sich im Innern ein Kern aus den genannten Gewebspartien findet. 
Es handelt sich dabei wohl nur um die Umwandlung einer ursprünglichen 
zystischen Anlage, indem bei einem in die Blase hinein gerichteten Wachsturn 
der Hohlraum und die Wand zum Teil verloren gingen, so daß sich das Innere 
nach außen um- und vorstülpen konnte. 

Eine sichere hinreichende Erklärung für die Entstehungsweise all dieser 
Bildungen läßt sich nicht geben. BunDE läßt die Teratome aus vom Urmund 
ausgeschaltetem Zellmaterial entstehen, dem das Vermögen, Abkömmlinge 
aller drei Keimblätter zu liefern, innewohnt, da ja aus dem symmetrisch ver
schmelzenden Urmund das Zellmaterial für alle drei Keimblätter hervorgeht. 

Da unter Zugrundelegen der Konkreszenztheorie der Urmund die ganze 
Rumpflänge vom Basioccipitale bis zur Steißbeinspitze durchmißt, erblickt 
BunDE hierin die Möglichkeit einer einheitlichen monogerminalen Entstehung 
für alle in den verschiedensten Körpergegenden vorkommenden dreiblättrigen 
Teratome. Unter welchen näheren Umständen in einzelnen seltenen Fällen 
hierbei die Blase Sitz des Teratoms wird, entzieht sich bislang unserer Kenntnis. 

B. Sekundäre Gewächse der Harnblase. 
1. Verdrängung und Zerstörung der Blase durch Gewächse 

in ihrer Nachbarschaft. 
Die Harnblase kann durch Gewächse der Nachbarschaft in Mitleiden

schaft gezogen werden. Dabei kann die Blase einerseits lediglich verschoben 
und verdrängt werden, so bei Sarkomen des Beckens, ohne daß eine Infil
tration der Blasenwand durch das maligne Gewächs stattfindet (LAUDETTA, 
CHASMAN), bei umfangreichen Chondromen des Beckens (CHASMAN). Hoch-
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gradige Verdrängungen werden auch bei Uterusmyomen beobachtet, besonders 
bei solchen, die in der vorderen Zervixwand sitzen (VIOLET) und verkalkt sind 
(COHN, ALBRECHT), wobei erschwertes Urinieren, Zystitis und Schmerzen ein
tret en können. In kleinen Becken eingekeilte Myome führen zur Verdrängung 
der Blase nach aufwärts, nach den Seiten, je nachdem auch zur Entstehung 
von Taschen und Buchten, zu Ausziehung der Urethra, Auseinanderzerren 
des Trigonums, abnormer Fixation und Ausdehnung der verschiedensten Teile 
der Blase (ALBRECHT). HARTMANN und BoNNET fanden bei 1000 Fällen von 
Uterusmyomen in 3,5% der Fälle Urinretention. Auch völlige Harnverhaltung 
infolge eines Uterusmyoms wurde beobachtet. DozsA sah einen Fall, in dem 
das Myom Rückwärtsdrehung und 
winkelige Abknickung der Harn
röhre sowie Druck auf den Blasen
hals im Gefolge hatte, THOMAS 
plötzliche komplette Harnverhal
tung, bedingt durch ein Myom der 
Hinterwand der retroflektiertcn Ge
bärmutter. Einzigartig ist eine Be
obachtung von BARSKY, wo bei 
einer 53jährigen :Frau , welche seit 
lO Jahren an Schmerzen beim Uri
nieren und Harnretention gelitten 
hatte , sich ein primäres Lymph
angioendothelioma peritheliale hyali
nosum im Cavum R etzii vorfand, 
welches auf die Blase gedrückt hatte 
und sich ausschälen ließ. 

Anderseits können Gewächse der 
Nachbarschaft auf die Blase unter 
Schädigung und Zerstörung des Bla
sengewebes übergreifen und gege
benenfalls in sie durchbrechen . 

Ahh. 51. I nneres der B lase hci e inem v on hinten 
auf die B lase übergreifenden J',erv ixkar?.inom. Man 
sieht an der Hinterwand die knot igen Krehsmassen , 
die noch nicht 7-U einer breiten Geschwürsbildung 

geführt haben (S. :l82/1932, 48jährig. \' ). 

Dabei braucht das Gewächs keineswegs immer ein destruierendes Wachstum 
aufzuweisen. So ist der Durchbruch einer D erm a idzys t e d es Ov a riu m s 
in die Blase anseheinend ein gar nicht so sehr seltenes Vorkommnis. (GERMAIN 
stellte bis 1910 26 .Fälle des Schrifttums zusammen ; dazu kommen neue 
Beobachtungen von CHEVASSU, LINDE, THOMAS und ExLEY, KALO, SIROVICZA) ; 
auch eine Dermaidzyste des Beckenbindegewebes kann in die Blase perforieren 
(BRENNER) ; dabei können Haare und Fettaugen mit dem Urin entleert werden. 
Sehr häufig ragen von der Perforationsöffnung H aare frei in die Blase hinein, die 
sich fast stets mit Harnsalzen inkrust ieren. Ein Unikum stellt eine Beobachtung 
von CosTA dar, der um einen in das Blasenlumen von einer Dermaidzyst e des 
Ovars a us hineinragenden Zahn gebildet en Blasenstein fest st ellte. 

Ohne eigentlich mit destruierendem Wachstum ausgest at tet zu sein, können 
weiterhin bekanntlich auch Endometriosen des Beckens in die Blase hinein
wuchern (JosEPH, WHITEHOUSE, vgl. S. 677). 

Von bösartigen, aus d e r Nachbarsc h a ft auf die Blase üb er
gre ifend e n Gew äch sen stehen die Krebse des weiblichen Genitale an erster 
Stelle. Besonders häufig greift das Kaliumkarzinom auf das Blasengewebe 
über (Abb. 51 und 52). ZUBRZYCKI sah ein solches Übergreifen bei 350 ab 
dominal operierten Fällen von Kaliumkarzinom 79 mal. Allerdings ist im 
allgemeinen auffallend, wie lange die Ausbreitung des Karzinoms auf die 
Zervix beschränkt bleibt, wie lange die äußersten Muskelschichten der blasig 
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aufgetriebenen Zervix einen seidenpapierdünnen Mantel über dem Krebs
gewebe darstellen, ohne daß ein wirkliches Übergreifen auf die Blase stattfindet 
(LATZKO und ScHIFFMANN). Ist dieser Mantel jedoch durchbrochen, so kann 

Allll. 52. Derselbe Fall wie Ahb. 51. Fein aufgelöster solider Krebs in der Bh<Hcnmuskulatur \)()i 
prin1ärmn l':;crvixkarzinoni. 

die krebsige Infiltration die ganze Dicke der Blasenwand durchdringen, fungös 
in die Blase hineinragen oder Geschwürsbildung in der Blasenschleimhaut her

Abb. ,;;J. Übergreifen eines primären Prostatakarzinoms 
auf die Blase, deren Schleimhaut knopf- und knoten
förmig vorgewölbt ist . lm aufgeschnittenen linken Harn· 
Ieiter eine Metastase des Prostatakrebses (im Bilde rechts) 
(vgl. Ahb. 18, S . !>00; S . 252/3:1, Göttingen, 70jiibrig. &). 

vorrufen; zur Bildung einer Fistel 
kommt es häufig bei Krebsen 
der Vagina und des Uterus. Dil' 
karzinomatöse Blasenscheiden
fistel, ausgehend vom Zervix
karzinom, istdie häufigstepatho
logische Perforation der Blase. 

Prostatakarzinome ziehen die 
Blase relativ häufig in Mitleiden
schaft. Von 27 Prostatakarzi
nomen, die E. KAUFMANN ge
nauer beschrieb, hatten 18 die 
Harnblase ergriffen. Dabei sieht 
man am häufigsten knopfför
mige, von glatter Mukosa über
zogene Knötchen und Platten 
sowie multiple kleine Knötchen 
(Abb. 53, vgl. auch v . HANSE
MANN). Gelegentlich kann ein 
Prostatakarzinom von vorn-
herein ein vorwiegend und der

art in die Blase hineingerichtetes Wachstum haben, daß es als Blasentumor 
diagnostiziert und operiert wird (EISENSTAEDT). Die Ansicht, daß viele als 
primär angesprochene Blasenkrebse (namentlich der Hinterwand) eigentlich 
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Prostatakarzinome seien, die auf die Blase übergriffen (KLEBS), teiltE. KAuF
MANN nicht (vgl. auch MoNTFORT). Selten ist der Fall, daß ein primäres Pro
statakarzinom die Blase so vollständig einmauert und ihre Wand total diffus 
durchsetzt; die Entscheidung, ob ein primäres Blasenkarzinom vorliege, ist 
dann sehr schwierig (ScHULER). 

Darmkrebse können auf die Blase überwuchern, und zwar am häufigsten 
Krebse des Rektums (Rektovesikalfistel), ferner kommen besonders primäre 
Krebse des Sigrrwids (NoRBURY) oder des Zökums {RUBRITIUS) in Frage. 
Besonders die Flexura sigmoidea hat, zumal wenn sie durch ein Karzinom 
und gestaute Skybala beschwert ist, Neigung, sich auf das Dach der Blase 
zu legen, die dann leicht in Mitleidenschaft gezogen wird. · 

MJ:cHON machte darauf aufmerksam, daß dies zystoskopisch an dem umschriebenen 
Ödem der Blasenschleimhaut, an mangelnder Entfaltung derselben trotz starker Füllung 
und gegebenenfalls an bereits entwickelter Geschwulstbildung zu erkennen sei. 

Nach erfolgter Perforation lassen sich dann meist Kotbestandteile im Urin 
nachweisen, jedoch können sich auch monatelang nach eingetretener Per
foration keine Fäzesbestandteile im Urin vorfinden {ZINNER), so daß das 
Fehlen von Stuhlpartikeln im Harn bei einer suspekten Fistel das Übergreifen 
eines malignen Darmtumors auf die Blase keineswegs ausschließt. Auch ein 
Sarkom des Rektums kann auf die Blase übergreifen (E. KAUFMANN). Ein
wachsen eines Lymphosarkoms des Beckenbindegewebes in die Hinterwand der 
Blase sahen DUNET und CouRBOULES, Perforation eines Bauchdeckenkarzinoms 
in die Blase beobachtete PoLANO. Auch ein primäres Ureterkarzinom kann 
kontinuierlich auf die Blase Überwachsen (KLAGES). Sehr selten greift ein 
primärer Harnröhrenkrebs auf die Blase über, wie es WrncKEL bei einer Frau 
beobachtete; es handelte sich um einen Plattenepithelkrebs, der gleichzeitig 
zu einer Fistula urethro-vaginalis geführt hatte. 

Eindringen einer Serosametastase des Darmes in die hintere Blasenwand bei 
primärem Gallenblasenkarzinom (43jährige Frau) sah E. KAUFMANN. 

2. Implantationsmetastasen in der Blase, ausgehend von Gewächsen 
der oberen Harnwege. 

Implantationsmetastasen von primären malignen Gewächsen der oberen 
Harnwege, die auf dem Urinweg vermittelt sind, kommen zur Beobachtung. 
In erster Linie handelt es sich um Zottenkrebse. (Ausführliches über die Frage der 
"Implantationsmetastasen" s. S. 570f.) Es muß jedoch auch hier die Frage 
aufgeworfen werden, ob nicht für manche solcher Metastasen, für die der Harn
weg angenommen wurde, der Lymphweg in den ableitenden Harnwegen in 
Frage kommt. 

Auch sekundäre Geu:ächse der oberen Harnwege können Implantations
metastasen in der Blase hervorrufen. SuzuKI sah ein Karzinom der linken 
Nebenniere mit Einbruch in die Niere und Implantationsmetastasen in der Blase. 

3. Metastasen in der Blase von Gewächsen entfernter Organe. 
Gewächsmetastasen in der Blase, die auf dem Blut- oder Lymphwege 

entstanden sind, sind selten, anscheinend noch seltener als im Harnleiter. In den 
großen Krebsstatistiken werden metastatische Gewächse in der Blase gar nicht 
erwähnt. 

H. B. HERMANN sah Ableger eines Adenokarzinoms des Magens in der Blase. 
BonoN beobachtete bis haselnußgroße Krebsknoten bei primärem, vor längerer 

Handbuch der pathologischen Anatomie. Vl/2. 43 
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Zeit operierten Brustdrüsenkrebs, der auch in Knochen, Lunge, Leber, zahl
reichen Lymphknoten der Achsel, der Trachea, der Lungenpforte des Aorten
bogens, der Bauchaorta und des Beckeneingangs Metastasen gesetzt hatte. 
Histologisch zeigten die Knoten in der Blase wie der Primärtumor das Bild des 
Gareinoma solidum simplex. BonoN möchte für die Verschleppung in die Blase 
in erster Linie den Lymphweg verantwortlich machen, da das Lymphdrüsen
system einschließlich der Lymphknoten des Beckeneingangs und die Lymph
wege der Harnblase durch Geschwulstgewebe infiltriert waren. Während in 
dem Fall HERMANNs Hämaturie bestanden hatte, machten die Krebsmetastasen 
bei der Beobachtung BonoNs gar keine klinischen Erscheinungen. 

Selten werden auch von einem metastatischen Eierstockkrebs aus neue Ableger 
in der Blase beobachtet (HERMANN). HERMANN nimmt an, daß die Krebs
formationen im Ovarium wahrscheinlich auf dem Wege der retroperitonealen 
Lymphbahnen ihrerseits wieder Ableger in der Blase hervorrufen können. 

Auffällig ist, daß sich bei dieser Seltenheit der metastatischen Blasengewächse 
im Schrifttum 7 Fälle von Melanosarkommetastasen in der Blase bei primärem 
Aderhautmelanosarkom verzeichnet finden (BouiSSON, TARGETT, FRANCE, 
E. KAUFMANN, F. FucHS je 1 Fall, CHRISTELLER 2 Fälle). Sonst bevorzugt das 
Melanosarkom des Auges die Leber zur Metastasierung. HILLEMAND sah Metano
sarkommetastasen in der Blasenschleimhaut bei allgemeiner Melanosarkoma
tose. Es muß in Erwägung gezogen werden, ob nicht diese relativ große Häufig
keit der Melanosarkommetastasen vielleicht nur auf ihrer Augenfälligkeit 
beruht; andere Metastasen werden bei raschem Sezieren vielleicht nur häufiger 
übersehen. 

MANDELBAUM berichtete über 5 metastatische Fibrosarkome der Blase und ein meta
statisches Lymphosarkom, bei dem der Primärtumor vom Procesaus vermiformis ausge· 
ga.ngen war. 

C. Gewächse in der Nachbarschaft der Blase, die ein 
primäres Blasengewächs vortäuschen. 

EISENSTAEDT beobachtete einen primären Krebs der Vorsteher
drüse, dessen Wachstum von vornherein derart in die Blase hineingerichtet 
war, daß er als primäres Blasengewächs diagnostiziert wurde. Auch primäre 
Prostatasarkome können derart die Blasenwand für ihre Ausbreitung in 
Anspruch nehmen, daß die Entscheidung, ob ein primäres Blasensarkom oder 
ein primäres Prostatasarkom vorliegt, überaus schwer sein kann (ScHULER). 
Auch auf die gelegentliche Schwierigkeit, Dermoide als primäre Blasendermoide 
zu erkennen, wurde schon hingewiesen (S. 669). 

D. Pseudotumoren der Blase. 
In diesem Kapitel sollen kurz jene Vorkommnisse besprochen werden, die 

makroskopisch oder sogar auch mikroskopisch ein primäres Blasengewächs vor
täuschen können. Dabei werden im wesentlichen nur neuzeitliche Mitteilungen 
berücksichtigt, nach denen es trotz Anwendung der modernen klinischen Unter
suchungsmethoden zur Verwechslung mit einer primären, echten Blasen
geschwulst gekommen war. 

Wir können bei diesen Pseudotumoren unterscheiden: l. solche, die primär 
in den Geweben der Blase entstanden sind, und 2. solche, die - primär außer
halb der Harnblase gelagert - sekundär die Blase in Mitleidenschaft zogen. 
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1. Primäre Pseudotumoren. 
a) Entzündungen. 

Tuberkulose und vor allem Syphilis der Harnblase können mit echten 
Gewächsen und namentlich mit Krebs verwechselt werden. 

Wenn die Tuberkulose die Innenfläche der Blase in eine mehrere Milli
meter dicke, körnige, furchige oder mit flottierenden Fetzen bedeckte, käsige 
Schicht (die oberflächlich mit Tripelphosphatkristallen inkrustiert sein kann) 
verwandelt, entstehen Bilder, die solchen bei diffus infiltrierenden Krebsen 
oder Sarkomen "täuschend ähnlich" (E. KAUFMANN) sein können. 

Die Syphilis kann auch papillomartige Veränderungen hervorrufen (E. KAUF
MANN, Lit.). Auch die Bilharziaerkrankung kann durch die Entwicklung 
eines knotigen Granulationsgewebes (vgl. S. 642), bei dem sich reichlich ·pseudo
tuberkulöse Bildungen um verkalkte Eier gebildet haben, mit Karzinom ver
wechselt und sogar als Krebs operiert werden (GG. B. GRUBER). 

Eine eigenartige umschriebene hämorrhagische Zystitis mit hämorrhagisch
ödematöser Durchtränkung aller Wandschichten beobachtete BoENNINGHAUS 
bei rezidivierender Polyarthritis. Der wahrscheinlich toxisch bedingte 
Prozeß hatte zirkumskripte V orwulstungen der Schleimhaut hervorgerufen und 
klinisch, zystoskopisch und zystographisch vollkommen ein Gewächs vor
getäuscht. 

Sehr selten sind knotige Bildungen in der Blase, die sich als Plasmozytome 
erweisen. MAruoN und LEROUX fanden bei einem 44jährigen Landmann, der 
an vorübergehender Hämaturie, dann an Pollakisurie und Pyurie gelitten hatte, 
eine knotige Durchsetzung der Schleimhaut der ganzen Blase mit weichen 
Massen, die man zunächst für Sarkomgewebe hielt, die sich aber als fast aus
schließlich aus Plasmazellen zusammengesetzt erwies. Besondere gefäßführende 
und bindegewebige Gerüstteile waren nicht zu erkennen. Der Ausdruck Plasmo
zytom wird für gleichartige Bildungen an Konjunktiva, Lippe, Tonsille, 
Stimmband, Nasenrachenraum angewandt. Wie HücKEL (Lit.) ausführte, ist in 
dem lokalen Plasmozytom wohl nicht ein Gewächs, sondern ein entzündlich
reaktiver Prozeß zu erblicken (vgl. auch JoANNIVICS, MARESCH, STERN
BERG u. a.). Die makroskopisch und mikroskopisch gewächsmäßige Eigenart 
dürfte die Bezeichnung Plasmozytom rechtfertigen, wenn auch die Bildung ent
zündlichen Ursprungs ist. 

In seltenen Fällen können sich auch einfache Phlegmonen der Blasen
wand unter dem Bilde einer Geschwulstbildung darbieten (CIMINo). 

b) Ablagerungen. 
Lokales Amyloid der Harnblase kann sich in höckerigen Bildungen 

darbieten, die die ganze Innenfläche der Blase einnehmen können; sie sind mit 
Gewächsen verwechselt worden (LucKSCH). 

c) Parasiten. 
MAGARUCCI berichtete über eine Echinokokkusblase, die sich in der 

hinteren Blasenwand gebildet hatte und klinisch als gutartige Neubildung an
gesprochen wurde. 

2. Sekundäre Pseudotumoren. Entzündungen. 
GLAs fand bei einer 6ljährigen Frau in der Gegend des rechten Ureter

ostiums eine pflaumengroße, grobzottige, oberflächlich-nekrotische Vorwölbung. 

43* 
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Harnleiter und Nierenbecken rechts waren erweitert. Nach dem zystoskopischen 
und röntgenologischen Befund wurde ein Blasengewächs angenommen. Es 
stellte sich indes heraus, daß eine neben der Blase lokalisierte Ei te
rung vorgelegen hatte, deren Ursprung dunkel blieb; vielleicht war die Appen
dix der Ausgangspunkt. Umschriebenes Öd~m und umschriebene Entzündung 
der Blasenschleimhaut hatten die Verwechslung hervorgerufen. 

E. Die Endometriose der weiblichen Harnblase. 
Wenn die Endometriose auch streng genommen wohl nicht zu den Gewächsen 

zu rechnen ist, so soll sie doch wegen ihres äußeren, vielfach geschwulstartigen 
Verhaltens und der damit gegebenen Möglichkeit der Verwechslung mit echten 
Geschwülsten, hier kurz behandelt werden. 

Unter Endometriosis (Adenomyosis, Adenofibrosis) verstehen wir 
das Auftreten und gegebenenfalls eine mehr oder minder starke Wucherung eines 
Gewebes in der weiblichen Bauchwand oder in extragenitalen Organen, das 
histologisch der Uterusschleimhaut entspricht und dem mensuellen Zyklus 
unterworfen ist. Auch wenn dies Gewebe im Genitalschlauch selbst an 
Stellen auftritt , wo es normalerweise nicht vorkommt , sprechen wir von 
Endometriose. 

Die Endometriosen, die unlängst RoBERT MEYER 1 erschöpfend bearbeitete, 
kommen intra- und extraperitoneal vor und sind hauptsächlich an den Tuben, 
den Ligamenten, dem Ovar, im Nabelgebiet, in Laparotomiennarben, in der 
Inguinalgegend, seltener im Rektum, am Dünndarm, Appendix, Sigmoid, an den 
großen Labien und der Vagina, ganz selten in der weiblichen Harnblase lokali
siert. Ganz allgemein ist die Endometriose überhaupt im vorderen Abschnitt 
des Beckens seltener als im hinteren (PLAUT). 

Die Endometriose der Harnblase teilt RoBERT MEYER ein in eine 
Form, die von der Blasenschleimhaut selber ausgeht (Adenomyosis vesi
calis interna) (a) und in eine Form, die vom Peritoneum der Blase ausgeht 
(Adenomyosis vesicalis peritonealis). (b) Beide Formen können vereint 
vorkommen und in eine schwer auseinanderzuerkennende Durchmischung 
geraten (ROBERT MEYER). Endlich können Endometriosen, die primär in der 
Nachbarschaft der Blase entstanden sind, auf die Blase übergreifen. (c) Sitzt das 
heterotope Gewebe in der Blasenschleimhaut oder in dessen nächster Nähe, 
sei es, daß es hier primär entstanden oder sekundär dorthin gewuchert ist, so 
sieht man im Innern der Blase wulstartige, glatte (JosEPH), höckerige (MüLLER) 
oder deutlich zystische (OEHLECKER) bis pflaumengroße Vorwulstungen der 
Schleimhaut. 

Klinisch können Blasenschmerzen und Hämaturie, besonders zur Zeit 
der Menses, wo die Bildung anzuschwellen pflegt (MüLLER, PLAUT), auftreten; 
jedoch kann die Hämaturie auch völlig schmerzlos sein (MoRSON). Zysto
skopisch ist eine Verwechslung mit Hämangiom möglich (MüLLER), besonders 
wenn das endometroide Gewebe gerade stark durchblutet ist. 

Histologisch ist je nach Entstehungsort und Ausbreitung des endometroiden 
Gewebes Mukosa, Submukosa und Muskularis (OEHLECKER) durchsetzt oder 
die Wucherung bleibt auf Submukosa und Muskularis beschränkt. Das fremd
artige Gewebe besteht aus Uterusschleimhaut mit drüsigen, gelegentlich zystisch 
erweiterten Drüsenschläuchen, die teils in einem zellreichen Stroma, teils in einem 
lockeren Bindegewebe gelegen sind. Das Stroma kann in der Schwangerschaft 
sich ausgesprochen dezidual umwandeln (ROBERT MEYER, s. unten). Die 

1 Im Handbuch der Gynäkologie, herausgegeben von W. STOECKEL (1930). 
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Muskulatur der Blase antwortet auf den Reiz der epithelialen Neubildung, 
ähnlich wie die Uterusmuskulatur in solchen Fällen , mit der Entwicklung 
einer Hypertrophie (RoBERT MEYER). 

Die von der Blasenschleimhaut ausgehende Adenomyosis vesicalis 
in terna (a) läßt nur Erwägungen über ihre Entstehungsweise zu. ROBERT MEYER 
meint unter Hinweis auf die von STOERK zuerst näher untersuchten Umwand
lungen der Blasenschleimhaut in Schleimdrüsen, daß eben bei Wucherungen 
der Blasenschleimhaut offenbar sehr verschiedene Differenzierungsarten zu 
Worte kommen können; besonders sei mit der Möglichkeit besonderer epi
thelialer Wucherungen aus dem mesodermalen Blasenteil des Trigonum zu 
rechnen. Eine sichere ätiologische Erklärung für die selbständige Endometriose 
der Blase kann indes wohl noch nicht gegeben werden (ÜEHLECKER). MüLLER 
nimmt für den einen seiner Fälle eine dysontegenetische Entstehung an. 

Bei der selbständigen Adenomyosis vesicalis peritonealis (b), wo die 
Bildung also deutlich von der Serosa ausgeht oder in Serosanähe entwickelt ist, 
möchte MüLLER eine Ableitung von differenzierungsfähigem Serosaepithel 
für nicht unwahrscheinlich halten (vgl. auch ÜTTOW). MoRSON macht dabei 
chronische Reize der Serosa für die Entstehung der Wucherung verantwortlich. 
Eine knotenförmige "Adenomyosis decid ualis vesicae externa" beschrieb 
RoBERT MEYER. Es handelt sich um einen haselnußgroßen, derben Knoten der 
hinteren Harnblasenwand, der gelegentlich einer Sectio caesarea exstirpiert 
wurde. Histologisch fand sich eine große Menge von Deziduazellen mit nur 
wenig Drüsen. Das Gewebe zeigte eine geringe lymphozytäre Infiltration. 

Überwuchern endometroiden Gewebes der Nachbarschaft auf die Blase (c) 
ist in verschiedenen Fällen bekannt geworden. RoBERT MEYER rechnet diese 
Fälle auch zur Adenomyosis vesicae peritonealis. WHITEHOUSE sah 
bei einer 22jährigen, noch nicht menstruierten Virgo an der Vorderfläche des 
Uterus einen Tumor von 7 cm Durchmesser, der in das Peritoneum der Exca
vatio vesico uterina eingedrungen und mit der Blase fest verwachsen war. 
Er stand nicht mit dem Kavum des Uterus in Verbindung und erwies sich als 
zystisches Endometriom, dessen Gewebe bis zur Mukosa der Blase vorgedrungen 
war. Seit 3 Monaten vor der glücklich verlaufeneu Operation, durch die der 
Tumor, Uterus mit Adnexen und ein Teil der Blase entfernt wurden, litt die 
Patientin an "Blasenreizung". Eine Adenomyosis im Septum vesica-vaginale, 
die auf die Blasenwand übergegriffen hatte, ohne jedoch deren Schleimhaut 
völlig zu durchdringen, beobachtete BRADY. Die heterotope Gewebswucherung 
mit zystischem Charakter war von der Zervix ausgegangen, stand aber nicht 
mit dem Zervixkanal in Verbindung. Die 43jährige Patientin hatte während 
der Menstruation über häufigen Urindrang zu klagen. JosEPH endlich gab 
ebenfalls einen Fall bekannt, bei dem das endometroide Gewebe im Myometrium 
entstanden und auf die Blasenwand hinübergewuchert war. 

F. Über den Nachweis von Geschwulstelementen und das 
Vorkommen von Geschwulstprodukten im Harn. 

Bestandteile von Blasengewächsen, namentlich von zottigen Bildungen, 
können sich loslösen oder abreißen und mit dem Urin ausgeschieden werden. 
In der Mehrzahl der Fälle fehlen jedoch Tumorbestandteile im Urin (L. CARPER) 1 . 

1 Die Methode, mit dem Katheter Tumorstücke loszureißen, ist gefährlich (L. CASPER); 
ebenso birgt die Probeexzision gewisse Gefahren (kleinste Verletzungen der ~iukosa 
[JANSSEN] mit der Möglichkeit ungewollter Implantation von Tumorelementen [JANSSEN, 
MALCAPINE)). (Vgl. auch die Fußnote S. 627.) 
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Die histologische Untersuchung des Harnbodensatzes ist jedoch 
nicht unwichtig. Am besten wird der Harn oder noch besser das bei der Zysto
skopie benutzte Spülwasser (L. CASPER, STENIUS) zentrifugiert und der Boden
satz in Paraffin eingebettet. Die Methode PARMENTERs, der den Bodensatz 
ausstreicht, trocknet, mit Kollodium bedeckt und färbt, erscheint bedenk
lich, da größere Gewebsteilchen durch das Ausstreichen zerrissen werden 
können. In erster Linie werden Gewebsteile von zottigen Gewächsen 
im Harnbodensatz nachzuweisen (gelegentlich auch auf den ersten Blick 
im Urin zu sehen) 1 sein, da sich diese am häufigsten von selbst loslösen. 
Die Diagnose auf Karzinom kann dann mit Sicherheit gestellt werden, 
wenn in den Gewebsteilchen epitheliale Verbände in Beziehung zu einem. 
Strf.Ym(l nach Art der Krebszapfen gesehen werden, was jedoch meist sehr 
schwer ist, da eine topographische Orientierung an den Teilchen vielfach 
unmöglich ist und Flachschnitte interpapillärer Epitheleinsenkungen leicht 
Krebszapfen vortäuschen können. Aus Epithelhaufen, geschweige denn aus ein
zelnen Zellen allein kann die Diagnose auf Krebs mit Sicherheit niemals gestellt 
werden, wie so oft von praktischen Ärzten irrtümlich angenommen wird. 
Jedoch wird ein reichliches Vorkommen von großen Zellen mit unregel
mäßigen Kernen und unregelmäßigen Mitosen (PARMENTER) und von Epithel
zellen mit großen Kernen (über 13 X 7 p,) und Kernkörperehen (2 X 3 p,) die 
V erm.utung auf eine mehr oder weniger bösartige Geschwulst nahelegen 
(STENIUS). Besonders große Kernkörperehen von 4-5 p, will STENIUS schon 
als deutlichere Zeichen für die Bösartigkeit eines soliden Gewächses ansehen. 
Sicherheit für die Annahme der Bösartigkeit darf man hieraus aber nicht 
gewinnen. Umgekehrt schließt natürlich das Fehlen eines Nachweises von 
Geschwulstteilen im Harn das Bestehen einer gutartigen oder bösartigen Ge
schwulst niemals aus. 

In nekrotische Gewebstrümmer eingeschlossene Hämatoidinkristalle als 
für Karzinom charakteristisch zu erachten wie ULTZMANN will, erscheint be
denklich. 

Auf die Färbung von Gewächszotten im frischen (nicht fixierten) Sediment mittels 
der Alizarinmethode (Zusatz eines Tropfens alkoholischer Alizarinlösung zum Sediment) 
wies A. BAUER (a) hin. Hierbei färben sich die Bestandteile mit saurer Reaktion gelb, die 
Gewebselemente basischer Reaktion kirschrot bis violett. Letztere Farbtöne nahmen in 
einem Fall A. BAUER (a) die Epithelüberzüge der Zotten im Harnsediment an. Es geht 
jedoch nicht an, hieraus auf die Wachstumseigenart des Epithels zu schließen, wie A. BAUER 
(b) will. Es erscheint sehr bedenklich, "das unaufhörliche Wachstum bösartiger Geschwülste 
vom Standpunkt der Alizarinmethode als Kampf zwischen Gewebselementen saurer und 
Zellen stärkster alkalischer Reaktion aufzufassen, bei dem die Träger der alkalischen Reak
tion schließlich siegen" [A. BAUER (b)]. Vor allem dürfte es nicht richtig sein, aus dem 
Ausfall der Alizarinfärbung an längere Zeit im Urin befindlichen Gewebsteilen Schlüsse 
ziehen zu wollen, da solche abgestorbenen Gewebselemente ganz gewiß nicht stets diejenige 
chemische Reaktion besitzen, die sie im Leben aufwiesen. Die Reaktion des Harnes wird 
hier ganz besonders auch für denAusfall der Alizarinfärbung am Epithel abgerissener Zotten 
entscheidend wirksam sein. Zudem widerspricht sich A. BAUER (a) selbst, wenn er sagt, 
daß in dem von ihm mitgeteilten Fall die Zottenepithelien bei Anwendung der Alizarin
methode sich rot bis dunkelviolett färbten (also alkalisch, "bösartig" waren), während 
sich das Gewächs mikroskopisch als "Papillom ohne Karzinomcharakter" erwies. Die 
"Bösartigkeit" erblickt A. BAUER hier nur in dem tödlichen Verlauf des Krankheitsfalles, 
legt den Begriff der Bösartigkeit demnach nur dem klinischen Verlauf und nicht die morpho
logisch sichtbare Wachstumseigenart des Geschwulstepithels zugrundl', was in diesem 
Zusammenhang naturgemäß nicht angeht. 

Darauf, daß es bei Zottengewächsen besonders häufig zum Blutharnen 
kommt, wurde schon hingewiesen, jedoch kann man nicht aus der Stärke der 

1 KüsTER sah in 10---14 Tagen "zwei große Flaschen voll papillärer Fetzen" abgehen, 
SISK beobachtete den spontanen Abgang eines ganzen, 2:6:1,5 cm großen Papilloms durch 
die Harnröhre (21jährige Frau). Diese Vorkommnisse sind sehr selten. 
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Blutung auf die Beschaffenheit des Tumors schließen (L. ÜASPER). Ständiges 
Bluten soll für Karzinom sprechen (L. ÜASPER). 

Gelegentlich können im Harn bei Zottengewächsen auch große Mengen Ei
weiß erscheinen, die auf durch die Zotten hindurchgetretenes Blutplasma 
zurückzuführen sind (DoBROTWORSKI). Bei Schleimkrebsen kann echtes Muzin 
im Harn auftreten (BLuM), was aber gelegentlich auch bei der Cystitis glan
dularis beobachtet wird (LEo EnELMAN). Bei aufgebrochenem Dermoid der 
Blase oder bei in die Blase durchgebrochenem Dermoid der Nachbarschaft 
(besonders des Eierstockes) können dem Harn Fetttropfen1 und Haare 
beigemengt werden. Bei einer Blasen-Darmfistel finden sich meist im Harn 
Kot bestand teile, jedoch ist dies nicht immer der Fall. Es können sich 
trotz Bestehen einer solchen Fistel monatelang keine Fäzesbestandteile im 
Harn vorfinden (ZINNER), so daß ein derartiges Fehlen bei suspekter Fistel 
keineswegs das Übergreifen eines bösartigen Darmgewächses auf die Blase 
ausschließt. 

Nach SALLERAS werden die Nierenbeckenpapillome (und somit wohl auch die Blasen
papillome) von Endarterien, also Arterien ohne Anastomosen, versorgt, so daß sich der Blut
druck in ganzer Mächtigkeit auf das eröffnete Gefäß auswirken und die Blutung sehr mächtig 
sein kann. Verblutung soll indes sehr selten sein. 

Bei der Leukoplakie der Harnwege finden sich sehr selten und erst in späten 
Stadien verhornte Plattenepithelien (auch in Form größerer zusammenhängender Massen) 
im Urin (KüMMEL); die Leukoplakie des Nierenbeckens und des Ureters macht zunächst 
nur das Bild der Pyelitis bzw. Pyelonephritis, gegebenenfalls mit Steinbildung. 

G. Blasengewächse bei Tieren. 
Der Häufigkeit nach finden sich die einzelnen Formen der primären Blasengewächse 

der Tiere im ganzen in dem gleichen gegenseitigen Verhältnis wie beim Menschen, d. h. 
papilläre Fibroepitheliome und Krebse werden oft beobachtet, während mesenchymale 
Gewächse, besonders Sarkome, ungleich seltener sind (BALL und LOMBARD). Beim Pferd 
sind Blasengewächse nicht allzu selten. In der Mehrzahl der im Schrifttum bekannt ge
wordenen Fälle handelt es sich um Krebse, die teils als zottige, teils als solide, flache, 
die Blasenwand diffus durchsetzende Formen beschrieben wurden (HENSCHEN}. Vielleicht 
ist der Plattenepithelkrebs hier etwas häufiger als beim Menschen (EBERSBERGER, ScHLEGEL, 
MoNTPELLIER und NYKA). Metastasen wurden vielfach gesehen; erwähnenswert ist eine 
Milzmetastase eines Hornkrebses bei einem Pferde (MONTPELLIER und NYKA). Durchbruch 
in die Bauchhöhle mit einer Aussaat von Krebsknoten (RüscHER) und Durchbruch in den 
Uterus bei einer Stute (BALL und LOMBARD) wurden gesehen. HENSCHEN führt die Beob
achtungen von HoRN, ProT-BEY und FRIIS an, die über Blasensarkome beim Pferde 
berichteten. Beim Rind gPhören nach FELDMANN Blasengewächse zu den Seltenheiten. 
Nach HENSCHEN wurden polypäse und zottige, entzündlich veränderte oder verkrustete 
Geschwülste von gutartigem Wachstum mehrfach erwähnt. Sie sitzen nicht selten im 
Trigorrum oder in der Nähe der Harnröhre. FELDMANN fand bei einer Kuh neben Blasen
ste~nen ein polypöses, sc~eimbilde~des, g':tartiges Adeno~ _von papillärem Bau; die Blasen
steme hält FELDMANN fur sekundar und mfolge der Zystitis entstanden. HENSCHEN beob
achtete zwei Fälle von Rundzellensarkomen mit erheblicher unregelmäßiger Verdickung 
der Wand und erwähnt eine Mitteilung von KuLE, der eine Blasenzerreißung irrfolge eines 
submukösen Spindelzellensarkoms bei einem Ochsen beobachtete. Beim Hund sollen nach 
HENSCHEN Papillombildungen weniger häufig sein. Bei den Karzinomen handelt es sich 
offenbar mehr um einfach solide Formen. JoEST sah ein Adenokarzinom und zwei Platten
epithelkrebse. Blasensarkome fanden RIEVEL (Rundzellensarkome) sowie SuFFRAN und 
DAILLE (Spindelzellensarkom). 

Beim Schwein wurden Zottengeschwiilste beschrieben. Im ganzen sollen Blasengewächse 
beim Schwein selten sein (HENSCHEN}. 

1 Verwechslung mit Lipurie ist kaum möglich, da es sich dort um feinste Fetttropfen 
handelt, die dem Harn ein milchartiges Aussehen verleihen. Die Fetttropfen aus Dermoiden 
sind meist viel größer, gewissermaßen auf der Oberfläche schwimmende "Fettaugen". 
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IV. Von U rachnsresten ansgehende Gewächse. 
Wie GG. B. GRUBER in dem Kapitel über Entwicklungsstörungen in diesem 

Handbuch auseinandersetzte (worauf verwiesen sei), kommt in gewissen Fällen 
die Obliteration des Urachus nur unvollkommen zustande, so daß er während 
des ganzen Lebens seinen Charakter als Kanal behalten kann. Damit ist Ent
stehung von Urachuszysten, -divertikeln und -fisteln gegeben, aus denen sich 
wiederum echte Geschwülste entwickeln können. Es ist aber auch denkbar, 
daß Reste trotz Verödung bestehen bleiben und den Ausgangspunkt von 
Zysten, Abszessen oder auch von Gewächsbildung abgeben. Die Vielgestaltig
keit dieser Vorkommnisse erschwert die Diagnosenstellung. Sitzt die Bildung 
am Blasenteil des Urachus, können Blasenerscheinungen auftreten, sitzt sie 
am Nabel, können Eiterungen der Nabelnarbe auftreten, während Zysten 
im Verlauf des Urachus im allgemeinen den Eindruck von Geschwülsten der 
Bauchdecken machen (RANKIN und PARKER). 

BEGG, der 1931 in einer erschöpfenden Studie über Physiologie und Patho
logie des Urachus die Urachusgewächse eingehend würdigte, zählte unter 
44 Fällen 3 Fibroadenome, 4 einfache Adenome, 19 Schleimkrebse, 8 Misch
gewächse, 4 Fibrome und Myome, 6 Sarkome. Berücksichtigt man nur die 
vom intramuralen Blasenabschnitt des Urachus entspringenden Neubildungen, 
so ergibt sich ein noch stärkeres Überwiegen der Schleimkrebse (19 unter 29 Ge
samtfällen). GREIG buchte unter 20 Krebsen und 8 Sarkomen des Urachus 8 töd
lich verlaufende Fälle. Die "Mischgewächse", die aus sarkomatösen und 
krebsartigen Anteilen bestehen, pflegen eine besonders enge Verbindung mit 
der Blasenkuppe einzugehen. Im Gegensatz dazu liegen die mesodermalen 
Geschwülste, die aus Muskel- und Bindegewebe des Urachus oder seiner 
Bänder hervorgegangen sind, entfernter von der Blase. 

Die Urachusgewächse scheinen beim weiblichen Geschlecht häufiger zu sein 
als beim männlichen (BEGG). Am häufigsten sind, wie schon erwähnt, die 
gelatinösen Adenokarzinome des intramuralen Urachusabschnittes. BEGG fand 
im Schrifttum nur 3 nicht schleimbildende Adenokarzinome. 

BEGG teilt die gelatinösen Adenokarzinome des untersten Urachusabschnittes 
in zwei Klassen: l. Gewächse, bei denen der obere, aus der Blasenwand ins 
Cavum Retzii hervorragende Teil eingekapselt ist, während im Blasenanteil 
die Krebsbildungen ohne Kapsel mit den Blasenwandschichten in unmittelbare 
Berührung treten. Diese Gewächse können lange als suprapubische Tumoren 
bestehen bleiben, ehe ein Durchbruch in die Blase erfolgt. 2. Seltenere, aber 
offenbar bösartigere Gewächse, welche fast ganz in der Blasenwand ohne 
Abgrenzung eingebettet sind (die augenscheinlich wucherungsfähigsten Teile 
liegen dabei am weitesten von der Blasenschleimhaut entfernt). 

Die Gewächse können bis kopfgroß (PENDL) werden; sie enthalten meist 
mit Schleim gefüllte Zysten und der außerhalb der Blase liegende Teil ist 
meist fest mit dem Bauchfell, in das gelegentlich ein Durchbruch erfolgen kann, 
verlötet. Einschlägige Fälle, die zum Teil auch als Adenome gedeutet wurden, 
beschrieben MINTZ, KosLOWSKI, ScHWARZ, PENDL, KHAUM, KALO u. a. Das 
männliche Geschlecht überwiegt. 

ScHWARZ sah ein Adenocarcinoma gelatinosum, das als gänseeigroßes Gewächs im 
Cavum Retzii gelegen und dessen untere Fläche in das seitliche Bauchfell eingedrungen 
war. Das untere Gewächs lag an der Blasenspitze, aus dem oberen Pol führte ein bleistift
dicker Strang zum Nabel. Einen ähnlichen Fall beobachtete KosLOWSKI, und PENDL 
berichtete über ein Adenocarcinoma genatinosum von Kopfgröße, das sich im zystisch 
erweiterten Urachus entwickelt hatte. 
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Über zahlreiche Metastasen berichtete NuBOER. Eine Hirnmetastase bei 
einem vom Urachus ausgehenden Schleimkrebs sah MoRSON. 

Es ist nicht unwahrscheinlich, daß auch die im Blasenscheitel entstehenden 
Gallertkrebse (vgl. S. 633), welche in die Blase mitunter als schleimig-zottige 
Neubildungen (KIELLEUTHNER) hineinwachsen und vielfach als primäre ein
fache Blasenkrebse angesprochen wurden, Urachusdivertikeln bzw. Urachus
resten ihre eigentliche Herkunft verdanken (KIELLEUTHNER , GoTTSTEIN, 
MoRSON). Bei vorgeschrittenen Fällen wird die Unterscheidung der Herkunft 
solcher Schleimkrebse nicht leicht sein; bei beginnenden Fällen spricht nach 
BEGG der Ausgangspunkt von der Schleimhaut und das Vorhandensein eines 
Stieles für einen einfachen Schleimkrebs ohne genetische Beziehung zum 
Urachus. 

Histologisch zeigen diese Krebse des Urachus eine weitgehende Überein
stimmung. Alle im Schrifttum niedergelegten 19 Beobachtungen berichten 
von schleimbildenden Drüsenkrebsen bis auf 3 Fälle, bei denen es sich um 
einfache Adenokarzinome handelt. 

Wie KALO bereits kurz andeutete und BEGG ausführlich auseinandersetzte, 
lassen sich an Hand der Entwicklungsgeschichte für den Werdegang dieser 
Gewächse folgende Erwägungen anstellen: Urachus, obere Blasenhälfte und 
Mastdarm gehen aus der gemeinsamen Kloake hervor, welche mit einer ein
fachen Lage kubischen Epithels ausgekleidet ist. Nach Scheidung der Räume 
durch das Septum urorectale tritt auch eine Differenzierung des primitiven 
Epithels in zylindrisches Darmepithel einerseits, in das Obergangsepithel der 
Blase anderseits ein. Das Epithel des Urachus indes, das nunmehr seine physio
logische Bedeutung verloren hat, bleibt primitiv, behält dabei aber seine vollen 
Potenzen. Dabei pflegen die entodermalen Ursprungsimpulse zu überwiegen, 
so daß in der pathologischen Weiterbildung des Urachusepithels der Weg über 
das Adenom, das Adenokarzinom zum Gallertkrebs nach Art des Rektum
karzinoms führt. 

Der persistierende Urachus kann auch sekundär von primären Blasen
gewächsen in Mitleidenschaft gezogen werden. So sah GoEBEL ein auf dem 
Boden einer Bilharziaerkrankung entstandenes Plattenepithelkarzinom in den 
Urachus hineinwachsen und so zu einer Nabelfistel führen (Fall29 bei GoEBEL). 
RoTTLER beobachtete einen Fall, in dem der zystisch erweiterte Urachus von 
einem an anderer Stelle der Blase entstandenen papillären Tumor befallen 
wurde. 

Steinbildung im persistierenden Urachus bzw. in Urachuszysten beschrieben 
NEUGEBAUER und SLOVACEK; in keinem der Fälle war es zur Krebsentstehung 
gekommen. 
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7. Lichtungs- und Ijagestörungen der ableitenden 
Harnwege. 

Von 

Georg B. Gruber- Göttingen. 

Mit 24 Abbildungen. 

I. Lichtungsstörungen. 
Unter Lichtungsstörungen sind Verengerungen, Erweiterungen und regel

widrige Gangbildungen zu verstehen. 
Was die Einengungen der Harnwege betrifft, so sind sie vor allem für 

den Harnleiter zu bedenken. Zum Teil gehören sie ihrem Werden und ihrer 
Bedeutung nach ins Gebiet der Entwicklungsstörungen; daneben muß man 
das große Heer erworbener Einengungen (Strikturen) berücksichtigen. 

Unter den erworbenen Einengungen spielen traumatische Umstände 
eine gewisse Rolle; durch Quetschungen - etwa beim Überfahrungsunglück 
(NATRATH, LoHNSTEIN) kann unmittelbar oder mittelbar eine narbige Be
einträchtigung des erst verletzten, dann heilenden Harnleiters bewirkt werden. 
Mittelbar können abseits liegende, vernarbende Verletzungen den Harnleiter 
zerren, abknicken oder ebenfalls einengen. Endlich sind hier die Folgen der 
ungewollten Ureterklemmung oder -unterbindung im Verlauf von gynäko
logischen Operationen oder sonstigen Eingriffen im Unterbauch zu bedenken. 
Auch die Operation bei Epityphlitis ist in dieser Hinsicht nicht stets ungefährlich 
(BACHRACH). 

Zum großen Teil sind Ureterstrikturen ferner zu danken entzündlichen 
Veränderungen - nicht nur im Sinn von Verletzungsfolgen, etwa nach 
Steinwanderung, sondern auch im Gefolge von bakterieller Infektion, sei es, daß 
urinogene, lymphogene oder die wahrscheinlieh bislang unterschätzte hämatogene 
Infektion im Spiele war (HUNNER). 

Gegenüber solchen Vorkommnissen sind dann endlich noch Harnleiterengen 
durch ortserste oder ortszweite Geschwulstbildung zu nennen, wie sie etwa 
durch Einwachsen hypcrnephroider Geschwülste von der Niere her nicht so 
selten vorkommen; dagegen sind primäre Uretergeschwülste als Ursache der 
Striktur gar nicht häufig. Auf die einschlägigen Darstellungen muß verwiesen 
werden. Daneben ist noch an die Möglichkeit der von außen kommenden 
Kompression durch Zunahme nachbarlicher Organe - etwa durch 
Koprostase des Dickdarms zu denken oder an Lichtungsstörung durch Klemmung, 
Knickung oder Zerrung von Nierenbecken oder Harnleiter bei Lagestörung 
der Nieren- etwa bei Wandernieren (FLÖRCKEN). Die Rolle der Verkeilung 
abgewanderter Urolithen für eine Lichtungsbeengung ist im Hauptstück 
über die Harnsteinkrankheit behandelt worden. 

Ureterengen als Ursache von Harnstauungen spielen praktisch eine 
sehr wichtige Rolle. Nach BAAR kommen erworbene Strikturen multipel vor, 
und zwar häufiger multipel als in Einzahl, während das einfache Auftreten der 



702 GEORG B. GRUBER: Lichtungs- und Lagestörungen der ableitenden Harnwege. 

Lichtungseinengung mehr für angeborene Stenose spreche. Auch das doppel
seitige Auftreten von Strikturen wurde als Hinweis auf ihre nicht angeborene 
Entstehung verwendet (BACHRACH). Im allgemeinen sind die physiologischen 
Harnleiterengen (SEITZ) besonders geeignet, wenn weitere ungünstige Umstände 
hinzutreten, z. B. Entzündungen, pathologische Strikturen zu veranlassen. Dabei 
darf man sich die Einengung nicht nur als Ringstenose geringer Höhe vorstellen. 
Stenosen können mehrere Zentimeter lang sein, ja wir sehen gelegentlich- etwa 
bei Tuberkulose - im Verlauf des ganzen Harnleiters eine Lichtungsenge durch 
die ausgedehnte Wandentzündung eintreten. 

Was die Häufigkeit der Uretereinengung anbelangt, so spielte sie im 
amerikanischen Schrifttum in der letzten Zeit eine besondere Rolle. BACHRACH 
weist auf HuNNERs einschlägige Veröffentlichungen hin, dessen Beobachtungen 
von Harnleiterstrikturen in die Tausende gehe. HuNNER spricht sie als Ursache 
mannigfaltiger Bauchbeschwerden an. "Frauen, welche jahrelang von zeit
weiligen Schmerzanfällen im Bauch belästigt wurden, bei denen die ver
schiedensten Operationen am Genitale, an der Appendix, an der Gallenblase 
ohne Erfolg gemacht worden waren, wurden nach Beseitigung einer Ureter
striktur von ihren Schmerzen befreit. Auch Fälle sog. essentieller Hämaturie 
führteHuNNERauf entzündlich-strikturierende Veränderung im Ureter zurück." 
Zahlreiche, wohlgelungene Pyelo-Ureterographien hat HuNNER für den Nachweis 
von Lichtungsverengerungen des Harnleiters in Anspruch genommen; er ist 
von seinen Beobachtungen so überzeugt, daß er die "Ureterstriktur als die bei 
weitem häufigste Ursache für verschiedene chirurgische Erkrankungen der Niere 
bezeichnete; Hydronephrosen, viele Pyelitiden, auch solche in der Gravidität 
und im Puerperium, sowie die bei Säuglingen basierten auf einer primär vor
handenen Ureterstriktur" (BACHRACH). 

Es ist bezeichnend, daß wir am Sektionstisch diese häufigen Strikturen des 
Harnleiters nicht finden, d. h. nicht in solcher Zahl. Wir pflegen nicht erst 
seit gestern und heute den Harnleiter möglichst im Zusammenhang mit der 
Niere und in ganzer Ausdehnung bei der Leichenöffnung zu betrachten. Unter 
diesen Umständen findet sich an einem gemischten Beobachtungsgut von alten 
und jungen Menschen die Ureterstriktur doch nur in wenigen Fällen. Selbst 
ScHREIBERs Befunde an 100 daraufhin gerichteten Leichenuntersuchungen, die 
eine Ausbeute von 12% Ureterstrikturen ergaben, erscheinen mir so zahlreich, 
daß sie mit meinen eigenen Erfahrungen nicht übereinstimmen; freilich haben 
wir selbst nicht systematisch nach Harnleiterstrukturen gesucht; wohl aber 
werden regelmäßig die Ureteren aufgeschnitten, auch stehen uns die Angaben 
der Kliniker zu Gebote. Auf dieser Grundlage widerspricht meine Erfahrung 
den Bekundungen von HuNNER ganz entschieden. Aber auch ScHREIBER 
stellte sich in Gegensatz zu HuNNERs klinischen Eindrücken, die übrigens fast 
nur an Frauen erhoben wurden: ScHREIBER bestreitet die Häufigkeit der 
entzündlichen Harnleiterstriktur infolge Wirkung hämatischer Herdinfektion. 
Ferner sind von klinischer Seite der Darstellung HuNNERs und anderer Forscher 
allerlei Einwände gegenübergestellt worden. Die große Häufigkeit des Vor
kommens anatomisch faßbarer Harnleiterstriktur wird also erheblich bezweifelt 
(v. LICHTENBERG, LATZKO); anderseits hat man auf die Möglichkeit einer 
Erklärung der Harnleiterverengung infolge muskulären Krampfes (PEACOCK, 
KEENE, HEPBURN, LATZKO), bzw. durch Hypertonie des Verschlußmechanismus 
am Ostium vesicale (LEHMANN) hingewiesen. BACHRACH hebt namentlich noch 
die Untersuchungen von ÜAULK und FISHER hervor, welche im Tierexperiment 
den Harnleiter vorübergehend unterbanden und dabei wahrnahmen, daß sieh 
die Durchgängigkeit des nicht durchschnittenen Ureters nach einigen Wochen 
von selbst wieder einstellen könne. Diese Versuche zeigten, daß der Harnleiter 
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ziemlich starke Wandschädigungen vertragen kann, ohne eine dauernde Auf
hebung der Lichtung erleiden zu müssen; sie gestatteten weiterhin den Schluß, 
daß die Häufigkeit der Ureterstrikturen überschätzt werde. 

Über die seltene entzündliche Lichtungsverengerung des Nieren
beckens, das nach schwerer pyonephrotischer Erkrankung sich gewissermaßen 
selbst aus dem Tätigkeitsrahmen ausschaltete, ist an anderer Stelle berichtet 
(S. 451). Doch darf darauf verwiesen werden, daß die früher oft genug als 
entzündlich gedeutete Atresie des Nierenbeckens und eines Harnleiterabschnittes 
bei angeborener Zystenniere (vgl. THIEMANN) als Ausdruck und Folge erstlieber 
Entwicklungsstörung zu gelten hat. Auch die Einengung des Harnblasen
raumes, sei es durch Entwicklung einer entzündlich-narbigen Schrumpf
blase, sei es durch raumbeanspruchende intravesikale Geschwulstmassen, wird 
an anderen Stellen dieses Handbuches berücksichtigt. Hier sei nur der Be
sonderheit einer Einengung des Blasenraumes durch intravesikale Ein
stülpung zystischer Gebilde gedacht, sei es, daß Ureterokelen den Blasen
raum erfüllen, sei es, daß - entsprechend einer Meldung ZINNERB - etwa eine 
Samenblasenzyste die Blasenwand eindellte. Diese Beispiele mögen genügen! 

Ausweitungen der Harnwege kommen in Betracht 
l. als Hydronephrose, Hydrureter und Harnblasenerweiterung, 
2. als Harnblasenaussackung (Divertikel), 
3. als Fistelbildung nach anderen Hohlorganen oder nach außen. 

1. Hydronephrose, Hydrureter, Harnblasenerweiterung. 
Von der Hydronephrose ist in früheren Abschnitten schon mehrfach die 

Rede gewesen. Ihr Name will besagen, daß ein deutlich erweitertes Nierenbecken 

A bb. 1. l'yelektasie der Niere mit krugförmigem 
Nierenbecken. 1/ , nat. Größe . (Pathologisehcs 

Institut Göttingcn. M. U . 58.) 
Abb. 2. Pyelektasie der Niere bei verästeltem 

Nierenbecken. (Nach Busen. ) 

durch den Druck wässerigen Inhalts, d . h. durch verhaltenen Harn ausgedehnt 
wurde - sinngemäß gilt dies auch für den Hydrureter; ob der Harn durch 
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Bakterienbeimengung verunreinigt oder ob er steril war, ist anatomisch an und 
für sich gleichgültig, während vom Gesichtspunkt der Klinik hier ein wesentlicher 
Unterschied gegeben sein kann. 

Theoretische Überlegung trennt von der Hydronephrose jene anderen 
Erweiterungen, welche durch eitrig entzündliche geschwürig zerstörende Nieren
beckenveränderungen und zugleich wohl auch durch hydraulische Ausweitung 
des Nierenbeckens zustande kommen; hier handelt es sich um eine auf dem 
Weg über die Pyelonephritis gewordene Pyonephrose. 

Man benennt stark erweiterte Nierenbecken, über denen mehr oder weniger kalotten·· 
förmig das zugehörige Nierengewebe angeordnet ist, auch als "Sacknieren". Vermeiden 

Abb. 3. Außenansicht einer Hydro· 
ncphrose infolge Abknickung des Harn· 
leiters bei ungewöhnlicher Gefäßanord· 
nung. (Nach MOHRIS aus GARHE und 

EHHARDT. ) 

muß man aber, damit einen näher bestimmenden 
qualitativen Begriff des Geschehens zu verbinden, 
das zur Ausweitung führte. Inhaltsarm, nichts
sagend und deshalb verwirrend sind Benennungen 
wie "Uronephrose" oder "U ropyonephrose" 
(GUYON und TUFFIER LINDEMANN}; das sind ältere 
Bezeichnungen, die auch RuMPEL beanstandet. 

Drei Grade der Hydronephrose gilt es zu 
unterscheiden: Die erste Gruppe läßt nur in 
der Niere eine Lichtungserweiterung ersehen, 
also über dem Harnleiter, die zweite Gruppe 
schließt Nierenbecken und einen mehr oder 
weniger langen Teil des Harnleiters mit ein; 
die letzte Gruppe umfaßt Nieren, Harnleiter 
und Harnblase (RuMPEL). 

Neben diesen drei örtlichen Stufungen der 
Hydronephrose lassen andere Umstände noch 
weitere Unterscheidungen zu. Das Nieren
becken wird unter dem Druck des gestauten 
Harns weiter, es wölbt sich meist aus dem 
Hilus heraus vor, anderseits werden seine 
Zweige plumper, die Buchten der Nieren
kelche wandeln sich in Hohlkugeln um, was 
nur unter Abplattung, ja völliger Verdrän
gung geschehen kann. Zwischen den Hohl
kugeln der ehemaligen Nierenkelche sieht 
man mehr oder weniger schlank die BERTINI
schen Säulen als Septen vorspringen, die 
Rinde des Nierengewebes ist äußerst ver
schmälert, sie kann papierdünn werden. Na
türlich springt dieser Formwandel auch nach 
außen hin stark vor. Wie Abb. 3 zeigt, wölben 

sich an der hydronephrotischen Niere die einzelnen oder auch mehreren Kelchen 
entsprechenden Abschnitte nach außen buckelig vor; dieses Bild an der 
wesentlich vergrößerten Niere ist anders als etwa die Gestaltung einer fetalen 
Lappung; bei der Hydronephrose sind die Verhältnisse - ebenso wie beim 
Pyonephros - gröber, mächtiger. 

Die einzelne hydronephrotische Niere kann riesengroß werden . Ich habe 
in einer solchen Niere, bei der das Abflußhindernis - wahrscheinlich ange
boren- im Bereich des Ureterabgangs zu suchen war, eine Ansammlung von 
mehr als l Liter Flüssigkeit festgestellt (Abb. 5). 

Die Niere war 27 cm lang, 15 cm breit, 6- 7 cm dick. Ihr Gewebe war zum Teil sehr 
dünn, durchscheinend. Eine eigentliche Nierensubstanz konnte man auf dem Längsschnitt 
nur noch erkennen an der vorderen Seite, die nach der Nierenpforte hin gelegen war; im 
übrigen erwies sich das Nierengewebe fast völlig geschwunden und zusammengedrüekt 
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(REISINGER und GRUBER). Ein weiteres Beispiel solcher Art, freilich mit erweitertem 
Harnleiter, ist in Abb. 4 wiedergegeben. 

PoNFICK beobachtete einen riesigen, bei einem Sjährigen Mädchen entfernten, "zystischen 
Tumor", der sich als Hydronephrose entpuppte. Er war geschlossen 24,4 cm lang, 16,2 cm 
breit, 8,5 cm dick. Sein Umfang betrug 67,4 cm, sein Gewicht (vor dem Aufschneiden) 
1925 g. Die Niere ließ bei der Eröffnung 1730 ccm hellgelben Harnes auslaufen. Der Rest 
der Parenchymwand war 2--4 mm dick. 

Nach der Aufschneidung solcher das Nierenbecken stärkst auftreibender 
Hydronephrose bis in den Harnleiterabgang hinein erweist sich der Sack des 
Nierenbeckens außerordent
lich faltig, besonders dann, 
wenn die Dehnung von der 
Niere hinwegexzentrisch über 
die Nierenpforte hinaus er
folgte. Man sieht dann die 
Zugänge zu den Kelchen zwar 
erweitert, aber doch noch als 
begrenzte engere Isthmen aus
geprägt, über denen Nieren
gewebsanteile als mehr oder 
weniger gewölbte, mehr oder 
weniger starke Gewebsschalen 
angeordnet sind (Abb. 5 u. 6). 

Man hat die Erzeugung 
von Hydrone phrosen im 
Tierversuch unternommen, 
indem man jeweils den Harn
leiter abklemmte, abband 
(COHNHEIM, GuYON und TuF
~FIER, LINDEMANN' END ER
LEN). Die bekannteste, für 
den pathologischen Anatomen 
wichtigste Arbeit dieser Art 
stammt von E. PoNFICK, der 
darauf hinwies, daß in den 
ersten Wochen nach Unter
brechung des Harnabflusses 
die Masse der Niere ~ ohne 
wässerigen Inhalt des Nieren
beckens ~ an Gewicht zu
nimmt. Erst nach der langen 
Frist von 3-4 Monaten kehrte 
die Gewichtskurve auf die 
Norm zurück und sank dann 
darunter ab. Infolge Druck
atrophie der Drüsensubstanz 

Abb. 4. Hochgradige Hydronephrose und Harnleiteraus
dehnung ohne bekannte Ursache. (Pathologisches Institut 
Göttingen. M.U. 115. Die Niere maß von Pol zu Poll8 cm.) 

schwand die Gewebsmasse. Der Gewichtsabfall, der im zweiten Monat begann 
und schließlich zu erstaunlich geringen Werten führte, spielte sich ab, während 
immer noch eine verhältnismäßig geringe Vergrößerung des Gesamtorgans im 
Spiele war. 

Auch histologisch ist PoNFICK den Veränderungen künstlich erzeugter 
Hydronephrosen nachgegangen, die er den einzelnen Versuchen (von ver
schiedener Zeitdauer) nach beschrieben hat und die er in drei Entwicklungs
abschnitte einteilte. Einzelheiten dieser Beschreibung spielen für unseren Zweck 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 45 
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keine große Rolle, es sei nur hervorgehoben, daß er die Nierenkörperehen 
gegenüber den Harnkanälchen lange Zeit verhältnismäßig wenig verändert 
fand; sie erwiesen sieh relativ beständig, boten aber dann Zeichen der Ver
kleinerung und Mißstaltung. BowMANsche Kapsel und Schlingenknäuel kamen 
zur Verschmelzung, der Kapselraum schwand oder wurde auf unzusammen
hängende Reste zurückgesetzt. Die Kapillaren der Wunderknäuel wurden 
undurchgängig. Die Tubuli erscheinen stärkst vermindert, ihr Zusammenhang 
unterbrochen ; soweit sie nicht der Vernichtung durch Gewebsumbau anheim
fielen, zeigten HENLEsche Schleifen Rückbleibsol ehemaliger Blutergüsse oder 

.\bb. 5. Ricsenbydronephrose; als Vergleiehsgröße der 
Durchschnitt einermenschlichen Niere von 12 cm Länge. 

(Beobachtung des Pathologischen Institut Mainz.) 

hyaline Massen. Die Sammel
röhrchen enthielten t eils stehen 
gebliebeneGerinnungsmassen, und 
zwar in schmächtigem Umfang ; 
teils waren sie erweitert, von 
hyalinem Stoff erfüllt; ihr Epithel
belag war abgeplattet oder er 
schien eine Vermehrung seiner 
Zellen erfahren zu haben; ja diese 
Vermehrung offenbarte sich in 
zylinderähnlichen Füllungen, um
rahmt von dichtem Zellsaum, 
dessen einzelne Elemente mehr 
und mehr das Ansehen keilför
miger Stifte annahmen. Dasinter
tubuläre Gewebe ließ immer we
niger die radiäre, als vielmehr eine 
der Nierentangente entsprechende, 
also konzentrischeAnordnung fest
stellen, ein Zwang, dem in spira
liger SchlängeJung mehr oder 
minder auch die Blutgefäße folg
ten; diese boten Verengerungen 
bis zur Umwegsamkeit dar. Das 
Stützgewebe wurde derbfaserig, 
an anderen Stellen erschien es 

saftreicher, ja zart, locker. Schließlich ist noch der Capsula fibrosa zu gedenken , 
die mitunter in fester Verbindung mit dem umgewandelten Rest des Nieren
gewebes eine verhältnismäßig große Dicke erreichte. 

Für die menschlichen Verhältnisse unterscheidet PoNFICK eine umschriebene 
Hydronephrose und eine ausgebreitete (diffuse) . Die umschriebene ist seltener, 
daher weniger beachtet; es ist jene Form, in der nur ein Teil des Nierenbeckens 
etwa dureh einen Stein, eine Geschwulstbildung, eine entzündliche Neubildung 
(Abb. 7) verlegt ist, so daß die zugehörigen Kelche - infolge der Harnstauung 
- ausgeweitet werden, während die übrigen Nierenabschnitte keine Ausweitung 
der Beckenverästelung und ihrer Kelchbuchten erkennen lassen. Man hat in 
solchen Fällen auch von einer "Hemi-Hydronephrose" gesprochen, was einer 
nicht ganz richtigen Wortbildung entspricht; denn nicht die H ydronephrose ist 
halb entwickelt, sondern die halbe Niere ist durch Beckenausdehnung und Harn
wasseransammlung ausgedehnt. 

Das hier beigegebene Bild einer Hydronephrose der oberen Nierenhälfte betraf ein 
Organ, dessen untere Beckenabschnitte und Harnleiter durch eine mächtige granulierende 
Tuberkulose ausgezeichnet waren, so zeigt sich in der unteren Nierenhälfte der Befund 
einer nicht allzu hochgradigen Pyonephrose mit unterschiedlichem Nierengewebsbefall, 
wobei wegen Erschwerung des Harnabflusses 6 dem oberen Pol entsprechende Renculi 
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hydronephrotisch wurden; denn es ließen tuberkulös-nekrotische Massen im zentralen 
Nierenbecken und Harnleiter das Nierensekret der oberen Kelche nicht mehr durch. "Zug 

Aub. ü. Aufgeschnittene, kugeHörmige Hyllronephrose, Harnleiter nur wenig mit in die Erweiterung 
einbezogen. (Pathologisches Institut Mainz.) 

A bb. 7. Hydronephrose der obcJ·cn Hälfte einer durch granulierende und verkäsende Tuberkulose 
des Nierenbeckens und Harnleiters ausgezeichnete Niere. 

(Pathologisches Institut Göttingen. ) 

um Zug hiermit wich die von der Flüssigkeit bespülte Grenze desto weiter gegen die Peri
pherie zurück, in je reichlicherer Menge sich das Sekret ansammelte. Indem mit der Zeit 
auch die Rindensubstanz durch den Druck des Sekretes beeinträchtigt wurde, flossen 
Mark und Rinde mehr und mehr zusammen, bis sich zuletzt der Durchmesser auf wenige 
Millimeter vermindert hatte" (PoNFICK). 

45* 



708 GEORG B. GRUBER: Lichtungs- und Lagestörungen der ableitenden Harnwege. 

Der eben erwähnte Flüssigkeitsdruck in Hydronephrosen - sowohl um
schriebenen, als allgemeinen - wächst offenbar nicht stetig. Während er in 
frühen Stadien die Oberfläche des geschädigten Organs oder Organabschnittes 
über die Umgebung vorzuwölben pflegt, beobachtet man späterhin eher eine 
Einsenkung; der früheren straffen Spannung macht dann also eine faltige 
Unebenheit Platz. "Wie manche Anzeichen lehren", so sagt PaNFICK, "geht 
mit den inneren Schiebungen, die zu einer schrittweisen Atrophie der Drüsen
elemente führen, bald früher, bald später eine Resorption des angestauten 
Sekretes Hand in Hand; zu mal wenn der Schwund seinen Höhepunkt erreicht 

Al>b. 8. Alte, geschrumpfte Steinhydro
nephrose. (P>1thologisches Institut 1\'Iainz 

["' /, nat. Größe].) 

hat, gewinnt die Resorption mehr und 
mehr das Übergewicht und so verliert 
sich mit der Zeit ein immer größerer 
Teil des vorhanden gewesenen Fluidums. 
An Stelle übermäßiger Flüssigkeitsan
sammlung trifft man jetzt auf einmal 
genau das Umgekehrte; ein ungemein 
dichtes, ja trockenes Überbleibsel von 
Nierensubstanz". PaNFICK hat dies spe
ziell für die durch Steineinklemmung 
zustande gekommene Hydronephrose be
schrieben; ich glaube aber, sie können 
verallgemeinert werden, natürlich unter 
der Voraussetzung, daß sich die Vor
gänge der Entspannung und Ein
schrumpfung über Jahre und Jahr
zehnte erstrecken. Der hier vorliegende 
gänzliche Mangel eines Drüsengewebes, 
das allmählich unterging, rechtfertigt es 
durchaus, von "hydronephrotischer 
Atrophie" zu sprechen. 

Hier ist folgende Überlegung ein
zuschalten: Es wird sehr leichthin von 
"hydronephrotischer Schrumpf
niere" gesprochen und dabei meist die 

enorm pyelektatischeNiere mit stark verschmälertem, druckatrophischem Nieren
gewebe gemeint. Wir möchten den Namen der hydronephrotischen Schrumpf
niere äußersten Falles vorbehalten wissen jenen späten Stadien, in denen unter 
teilweise erfolgter Aufsaugung der Stauungsflüssigkeit eine V crkleinerung der 
Niere über ihre ursprüngliche Größe herunter erfolgte - und zwar so weit, daß 
sie äußerlich nicht mehr gespannt, sondern faltig, runzelig, d. h. geschrumpft 
aussieht. Man kann solcher Art gelegentlich mit oder ohne Steininhalt in Form 
zwerghafter Schrumpfung ehemalige Hydronephrosen antreffen; dieser Befund 
ist aber selten (Abb. 8) . Man vergleiche weiter unten die Ausführungen über 
0RTHs, ZuRHELLEs und KITANAS Stellungnahme zur Frage der hydronephro
tischen Atrophie der Glomeruli bzw. zur hydronephrotischen Schrumpfung! 

Diffuse Hydronephrosen treten seltener einseitig, öfter doppelseitig auf. 
Entsprechend seinen Erfahrungen in Tierversuchen gibt PaNFICK auf Grund 
seiner menschlichen Sektionserfahrungen an, daß in verhältnismäßig früherer 
Zeit der Harnstauung - in scheinbarem Widerspruch zu dem auf Gewebs
abnahme gerichteten Einfluß der Harnansammlung im Nierenbecken - das 
Organ als Ganzes eine Massenzunahme aufweist, und zwar nach Abzug der 
zurückgehaltenen Flüssigkeitsmenge. Es beruht diese Zunahme, wie schon hier 
vorausgenommen werden soll, mindestens zum Teil auf einer Sekretanstauung 
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in den erweiterten Tubuli, sowie auf einer serösen Durchtränkung des Binde
gewe bsgerüstes. 

Schließlich bietet eine diffus hydronephrotische Niere geschlossen ein eigen
artiges Bild, das an zystische, multilokuläre Gewächse erinnert. Eröffnet man 
das Organ, dann findet man die weiter oben schon genannten grubigen Hohl
kugeln ("Kammern"), welche ehemaligen Renculi entsprechen, die nach außen 
und links und rechts von verödeter Drüsensubstanz begrenzt werden. Die 
leistenartigen Scheidewände ("Septen") zwischen solchen Kammern, die ehe
maligen Columnae Bertini, möchte PoNFICK hier als "Septa interrencularia" 
bezeichnet wissen; so dünn jene Leisten seien, sie müßten doch gedanklich in 
zwei Hälften zerlegt werden, von denen jede einem anderen der zwei Renculi 
angehöre. Je mehr das sie bildende Gewebe zerstört sei, um so ausgesprochener 
stelle das Sept.um zuletzt nur eine ganz schmächtige "Membran" dar, die weit 
in die rings umflutende Flüssigkeit hineinrage (Abb. 5). Daß ausgesprochene 
hydronephrotische Atrophie - etwa infolge lang dauernder Harnsteinklem
mung - bei nur einseitiger Ausbildung als mit dem Fortleben vereinbar zu 
denken ist, braucht nicht noch besonders besprochen zu werden. 

PoNFICK wies ferner darauf hin, daß sich bei steigernder Hydronephrose 
die Wand der Nierenkelche und des Nierenbeckens ändere, sie werde dicker, 
derber, ihre bindegewebige Unterlage nehme zu und verdichte sich, das Epithel 
der Innenfläche könne geradezu zottig und warzig werden, ja man finde es 
gelegentlich in papillenähnlicher Hypertrophie, so daß es an eine elephantiastisch 
umgewandelte Kutis erinnere. Man finde die Nierenbeckenwand oft lebhaft 
gerötet, aber selten hämorrhagisch durchsetzt, es sei denn, daß eine injizierte 
(oder traumatisch gestörte) Hydronephrose vorliege. Das Stratum musculare 
der Nierenbeckenwand pflegt entschieden verdickt zu sein. 

Sehr bemerkenswert sind Mitteilungen von GRAUHAN zur makroskopischen 
Anatomie von Hydronephrosen im weiteren Sinne. Wenn die Harnstauung 
- und zwar unter aseptischen Verhältnissen - die erwachsene Niere treffe, 
dann komme es nicht zu einer wesentlichen Nierenvergrößerung. Ist solche 
Harnstauung gar doppelseitig, könne es gar nicht zu so ausgesprochenen Riesen
dilatationen kommen, weil infolge der renalen Funktionsunzulänglichkeit die 
Kranken vorher stürben. Anderseits sehe man im Fall einseitiger Harnstauung 
nach Beseitigung des Abflußhindernisses für den Urin oft eine Organreparation. 
Die eigentlichen, großen Hydronephrosen, welche mitunter den Grund der 
Harnstauung nicht erkennen ließen, bezögen sich auf ein jugendliches Alter mit 
noch gangbaren Wachstumsvorgängen an der betroffenen Niere. 

Sehr sprechend sind die Maßvergleiche, welche GRAUHAN mit Hilfe von 
Wachsausgüssen bei den verschiedenen Gruppen der Hydronephrose angestellt. 
Bei den erworbenen Hydronephrosen (der erwachsenen Menschen) betrage das 
zum Nierenbeckenausguß nötige Wachs etwa 5-lümal soviel als in der Norm 
(8 ccm); das Gewicht solcher Nieren - ohne Nierenbeckenfüllung - erwieR 
sich bis auf die Hälfte des normalen Nierengewichtes vermindert. Bei den 
mächtigeren- GRAUHAN sagt "eigentlichen" - Hydronephrosen der jüngeren 
Lebensalter seien zur Nierenbeckenfüllung 50-lOOmal soviel Kubikzentimeter 
Wachs nötig, als für den Durchschnitt der gesunden Niere; auch sinke das 
Gewicht solcher Nieren nicht im selben Verhältnis wie bei der erworbenen 
Harnstauungsniere der Erwachsenen. 

Im wesentlichen meint GRAUHAN drei Formen der Hydronephrose unter
scheiden zu können, nämlich 

l. die ampulläre Form, 
2. die normale Form mit gleichmäßiger Dehnung von Nierenbecken und 

Nierenkelchen, 
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3. die vielkammerige Form, die ein Konglomerat von zahlreichen, stark 
erweiterten Kelchen darstellt, während eine eigentliche Dilatation des Nieren
beckens zurücktritt. 

Als anatomischen Unterschied der später erworbenen und der "angeborenen" 
oder frühkindlich eingetretenen Hydronephrose gibt GRAUHAN folgende Fest
stellung: Bei erworbenen Harnstauungsnieren schwindet das Parenchym ungleich 
mehr als bei den jugendlichen oder angeborenen Hydronephrosen, die durch 
größere Ausdehnung - gewissermaßen Auswalkung - des Parenchyms über 
eine breitere Nierenbecken- und Nierenkelchstrecke ausgezeichnet seien. 

BoEHMINGHAUS hat die These von GRAUHAN im Tierversuch bestätigt ge
funden. Junge Hunde, die noch wuchsen, .~eagiertcn im Ureterunterbindungs
versuch mit einer großen Wassersackniere. Altere, ausgewachsene Hunde wiesen 
nur eine geringere Dilatation des Nierenbeckens auf. 

Über das histologische Verhalten der in Schwund der Niere 
auslaufenden Hydronephrose des Menschen hat uns PoNFICK am ein
gehendsten unterrichtet, dem ich in der folgenden Darstellung folge. Im 
wesentlichen stimmen die Befunde am Menschen mit den Erhebungen übercin, 
die er bei künstlich erzeugter Hydronephrose seiner V ersuchstiere erheben 
konnte. Hier wie dort handelt es sich um passive und aktive :Folgen. Am 
meisten fällt die Änderung der Markkegel auf. Ihre Tubuli veröden zum 
Teil - und verschwinden in einer neuen bindegcwebigen Struktur - und zwar 
dann, wenn durch den Druck auf die Papille die Ausflußöffnungen der Tubuli 
recti erdrückt wurden; zum Teil wird die Lichtung der Tubuli recht weit, wenn 
nämlich das angestaute Sekret in ihnen selbst zurückgestaut wird. Bei der 
Ungleichheit der Ausdehnung kommen auch umschriebene Ausbuchtungen, ja 
zystenähnliche Umwandlungen von Kanälchenstrecken vor. - Schließlich 
wandelt sich die einstige Marksubstanz in eine ziemlich gleichmäßige Fasermasse 
um, in der nur vereinzelte gerade Kanälchen, ja nicht selten nur Segmente 
solcher oder zusammengeflossene Tubulusreste zu finden seien. Sie endigten 
blind gegen den zugehörigen Nierenkelch und stellten unzusammenhangslose 
Überbleibsel dar, die funktionell keinerlei Bedeutung mehr hätten. 

Auch die Blutgefäße verschwänden mehr und mehr. Das Auge müsse 
ansehnliche Strecken durchmessen, um in ansehnlichen Abständen nur noch 
einzelnen Zweigen zu begegnen. Sie ließen jede radiäre Anordnung vermissen, 
verliefen mehr unregelmäßig, der Hauptsache nach aber wohl eher konzentrisch. 
d. h. parallel zur Oberfläche. 

Die Rindensubstanz lasse noch mannigfaltigere Abstufung regressiver 
Vorgänge erkennen als die MarkkegeL Die RENLEseheu Schleifen schwänden 
zunächst unter dem von den Pyramiden her wirkenden Druck, dann allmählich 
die geraden Kanälchen. "Die gewundenen Harnkanälchen hingegen stimmen 
in ihrem ferneren Verhalten keineswegs so untereinander überein, wie die soeben 
genannten Rohrstrecken. Bei einem gewissen Bruchteil, der mitunter sogar 
überwiegt, kann man allerdings dieselbe Reihe bloß passiver, dann aber immer 
deutlicher regressiver Vorgänge beobachten ... bis man auf weite Strecken gar 
keine gewundenen Kanälchen mehr erblickt" (PONFICK). Dann bildeten den 
wesentlichen Bestand einesteils nur MALPIGHische Körperchen, die oft 
erstaunlich nahe beisammen ständen, andernteils bindegewebige Gerüstanteile 
in mehr und mehr zusammengerückter Dichte. Als aktive Erscheinung hat 
PoNFICK die gelegentlich gemachte Feststellung sehr umfangreicher, d. h. 
gewaltig dilatierter Harnkanälchen benannt; weite Strecken, ja beinahe das 
ganze Rindengebiet könnten von Grund aus dadurch verändert sein, daß sie 
einzig und allein von Hohlräumen eingenommen würden, die mit fest-weichem 
Inhalt gefüllt seien. Ihr Durchmesser übertreffe den der normalen Tubuli 
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oftmals um das 3fache und noch mehr. Auch diesen Befund zusammen 
mit seröser Durchtränkung des Stützgewebes rechnet PoNFICK dem Umstand 
der Volumzunahme des Gewebes hydronephrotischer Nieren zugute. Schnitte 
durch derartige Nierenrindengebiete erinnern in ihrem charakteristischen 
Bild manchmal geradezu an eine kolloidal entartete Schilddrüse, zufolge des 
Reichtums an erweiterten Kanälchen oder regenerativem Kanälchenrest: Hyper
trophien mit Einlagerung einer gleichmäßigen, gelben bis bräunlichen, albu
minösen Masse. Sehr auffällig erscheint der Mangel von Nierenkörperchen, der 
mit solcher Häufung kolloidal erfüllter Zysteheu verbunden sein kann; PoNFICK 
meint, daß dabei mindestens ein Teil der Zysteheu veränderten MALPIGHischen 
Körperehen mit stärkst erweitertem Kapselraum entspräche. 

Im allgemeinen sind die Nierenkörperehen bei Hydronephrosen am 
widerstandsfähigsten; sie unterliegen immerhin ebenfalls regressiven und 
teilweise progressiven Veränderungen. Sehr viele - besonders jene der 
ehemaligen BERTINischen Säulen, verfallen nach Trennung von ihren verödeten 
Harnkanälchen der Inaktivitätsatrophie, dem Schwund und der bindegcwebigen 
und hyalinen Umwandlung. Andere zeigen im erweiterten Kapselraum eine 
hyaline kolloidale Sekretmasse, welche den Schlingenknäuel exzentrisch an die 
Wand drückte und verkleinerte. Daß diese Glomeruli funktionsuntüchtig sind, 
scheint einzuleuchten. Merkwürdig bleibt, daß man aber gelegentlich zwischen 
solchen abgewirtschafteten Resten das eine oder andere gut erhaltene MAL
PIGHische Körperehen findet, obwohl doch der ganze Zustand der Niere für die 
Annahme völliger Leistungsunfähigkeit spricht. 

Übrigens nehmen Rinde und Mark gar nicht immer in gleichem V crhältnis 
an der Verödung teil. Glomeruläre und tubuläre Veränderungen können bunt 
durcheinander gemengt sein; manchmal treten die einen, manchmal treten die 
anderen in den Vordergrund, ja es sind nach PoNFICK die Fälle nicht so selten, 
in denen entweder die MALPIGHischen Körperehen oder die Tubuli - wenn 
auch in ihren Resten und Verödungsbildern - das Gewebsfeld beherrschen. 

PoNFICK wendete sein Augenmerk weiterhin der Frage zu, wieweit aktive 
Reaktionen auf die hydronephrotische Einwirkung, abgesehen von der dann 
und wann wahrgenommenen Kanälchenhypertrophie oder Kapselvergrößerung 
anzuerkennen seien. Er fragte dies namentlich in Hinsicht auf Exsudatmassen 
in den eben genannten Hohlräumen. Es konnten ja jene Massen auch Über
bleibsel einer früheren, ganz zufälligen Nierenschädigung abseits der Hydro
nephrose sein. Diese Frage zu entscheiden, dienten ihm Hydronephrosen 
im Kindesalter, über die er in Breslau auffallend reichlich verfügte. 

36,8% der von PoNFICK untersuchten Hydronephrosen hatten das 14. Lebensjahr nicht 
überschritten; unter diesem Beobachtungsgut befanden sich 21 Säuglinge (27,6%) und 
7 Kinder, die dem 2.-11. Lebensjahr angehörten. In dieser unverhältnismäßig großen 
Häufigkeit der Hydronephrose, gerade innerhalb der ersten Lebensmonate sei ein Finger
zeig auf die Bedeutung der Steinkrankheit von Kleinkindern gegeben, welche damals in 
Breslau so reichlich vertreten war, daß z. B. HELliiDTH J OSEPH innerhalb eines Jahres 40 ein
schlägige Vorkommnisse in der Beobachtungsreihe von PoNFICKB pathologischem Institut 
hat feststellen können. 

In der Tat fanden sich an den hydronephrotischen Nieren auch der kleinsten 
Kinder die fraglichen Ausweitungen und hyaline, gallertige Ausfüllungsmassen, 
wobei, soweit MALPIGHische Körperehen in Frage standen, der GefäßschlingeTI
knäuel an die Wand gedrückt erschien, indes die Sekretionsmasse als unregel
mäßige Kugelschale im Kapselraum lag und mit fingerförmigen Fortsätzen 
zwischen die Schlingen hineingriff. Bei geringerer Füllung des Kapselraums 
fand PoNFICK neben dem zusammengedrückten Glomerulus eine plump ge
wordene Membran - wie von einer wahren Kapsel umhüllt - alles in so 
dichtem Beieinander, daß der ursprüngliche Spaltraum ganz verloren erschien; 
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möglicherweise lag hier schon eine spätere Stufe der Veränderung vor, handelte 
es sich hier um Vorgänge der Diffusion oder Resorption aus dem Kapselraum 

Abb. !1. Erweiterte und kolloidal gefüllte Harnkanälchen im Rindenabschnitt einer hydronepbro
tiscben Ste inniere. 'i' 45a. (Nach Tn. SCHUL'l'HEIS.) Starke Infiltration der Nierenbeckenwand. 

Abb. 10. Hyperplasie einer arciformen Schlagac.l.er bei hyc.l.ronephrotischer Atrophie eines Nierenteils 
infolge Tuberkulose des Nierenbeckens. Viele öde Glomeruli. 

in die Kapselhülle, begleitet von einer gesteigerten Proliferation der Kapsel
bestandteile. Häufig setze sich diese Induration auch in das intertubuläre 
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Gewebe hinein fort, so daß das Bild bindegewebiger interstitieller Herde 
entstehe. 

Übergänge von den beschriebenen Veränderungen der MALPIGHischen Körper
ehen zu zystenähnlichen Bildungen ohne allen übriggebliebenen Hinweis auf die 
ehemalige Glomerulusform sind PoNFICK geläufig geworden. Bei einzelnen 
Kindern folgten diese kleinen Hohlräume einander in dichten Abständen, so 
dicht, daß das anstoßende Zwischengewebe in Wucherung gerate; aus ihm 
erwachse eine zellige Infiltration, welche die zwischen den benachbarten Harn
kanälchen liegenden Tubuli einenge, die dann auf dem Wege allmählicher Wand
verschmelzung der Verödung anheimfielen und schließlich verschwänden. 

Abb. 11. Rinden- und Markabschnitt eines hydroncphro
tischen Nierenteiles. Verödete Tubuli, erhaltene 
Glomeruli. (Pathologisches Institut Göttingen.) 

Als Ursache der Anhäufung von 
gerinnungsfähigen Stoffen im glo
merulo-tubulären Gewebsabschnitt 
hydronephrotischer Nieren nennt 
PONFICK physikalische und che
mische Faktoren, wenn nicht auch 
bei den ersteren schließlich ein ver
ändertes Spiel der chemischen Be
ziehungen maßgebend sei. Man 
darf heute wohl hinzufügen, daß 
SolcheAusscheidungsstörungen auch 
denkbar sind überden Gefäßnerven
weg, und zwar eingeleitet durch Stö
rungen aus dem kapsulären, wie 
aus dem Papillen- und Kelchgebiet 
her, die unter dem Druck der Harn
stauung - vielleicht im Sinn des 
pyelovenösen Refluxes - sich zu
nächst geltend machen können. 
D~rüber hat sich FucHs geäußert, 
auf dessen Untersuchungen nachher 
noch eingegangen wird (vgl. auch 
das Hauptstück über die Kreislauf
störungen, S. 178f.). Daß der stag
nierende, aseptische, unter Druck
stauung stehende Harn seinen reiz
losen Charakter verliere, erscheint 
mir nicht sehr wahrscheinlich. 
PONFICK rechnet damit, daß sein in
differentes Verhalten schwinde und 
daß entzündliche Veränderungen 
von ihm veranlaßt werden könnten, 
wie er überhaupt für porogene 
Entstehung entzündlicher Kompli-
kationen der Hydronephrose eintrat; dabei ist zu betonen, daß er Albuminurie und Zylin 
drurie allein schon als "exsudative" Zeichen nimmt, eine Auffassung, die ich mit anderen 
Autoren nicht zu teilen vermag. 

Es ist im Fall des Menschen immerhin nicht so häufig, daß man sehr lang 
bestehende Hydronephrosen völlig aseptisch vorfindet. Die Bedingungen für 
Infektion, bzw. für das Angehen und die Unterhaltung der Infektion sind in 
der Harnstauungsniere zu günstig. Dabei habe ich den Eindruck, daß die 
Annahme einer hier regelmäßig urinogen erfolgten Nierenbecken- und Nieren
gewebsinfektion viel zu weit geht; unter den Verhältnissen einer Harnstauung 
sind auch für das Gedeihen und die Wirkung hämatogen eingeschleppter Keime 
die Bedingungen ausgezeichnet, und ich persönlich wage es nicht, aus ver
schiedenen Graden oder makroskopischen Wandbildern an Blase, Harnleiter 
und Nierenbecken mit Bestimmtheit die oft behauptete urinogen aufsteigende 
Infektion zu erschließen. Auch RuMPEL gibt an, daß der in den Nierenkelchen 
verhaltene Harn leicht infiziert werden könne. 
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Über die histologischen Besonderheiten gerade der Nierenkörper
ehen bei Hydronephrosen hat sich ein Meinungskampf zwischen ver
schiedenen Forschern an PoNFICKs Untersuchungen angeschlossen: 

JoH. ÜRTH hat in seiner pathologisch-anatomischen Diagnostik auch die schrumpfende 
Hydronephrose berücksichtigt, wobei er im Gegensatz zu HAGEMANN die Ansicht aus
spricht, daß nicht eine vaskuläre, sondern eine parenchymatöse Schrumpfung in .Form "des 
Zusammengerücktseins" der Knäuel in Frage stehe. Freilich könnten, wie bei jeder atrophi
schen Niere, "Glomeruli in allen Stadien der Verödung und Schrumpfung gcfundPn werden, 
sie gehörten aber nicht notwendig zum Bild der hydronephrotischen Atrophie". Er sagt 
wörtlich- und unterstreicht damit die lange dauernde Unversehrtheit der Nierenkörperehen 
bei Hydronephrose -, wenn in einer atrophischen Sackniere, deren Rinden- und Mark
substanz zusammen nur wenige Millimeter dick seien, alle oder doch nahezu alle Knäuel 
nicht die Spur einer hyalinen Degeneration und Schrumpfung zeigten, so beweise das, 
daß eine solche Degeneration und Schrumpfung nicht notwendig bei der hydronephrotischen 
Atrophie vorhanden zu sein brauche. Das sei nicht etwa eine Ausnahme, sondern die Regel. 
Er pflegte Semester für Semester seinen Zuhörern immer wieder neue derartige Nieren 
zu zeigen, und zwar lasse er in seinem mikroskopischen Kursus unmittelbar nacheinander 
eine hydronephrotische und eine vaskuläre ( arteriosklerotische) Schrumpfniere untersuchen; 
denn nichts lasse den charakteristischen Unterschied klarer hervortreten: "dort, bei reinen 
Fällen der hydronephrotischen Atrophie, alle Glomeruli lose in ihren Kapseln, so daß viele 
beim Schneiden und Ausbreiten der Schnitte ausfallen, mit zahlreichen, gut gefärbten 
Kernen versehen, hier, bei der vaskulären Schrumpfniere, in dem atrophischen Abschnitt 
alle Glomeruli kernarm oder ganz kernlos, mehr oder weniger vollständig zu hyalinen 
Klümpchen zusammengeschrumpft, fest von ihrer hyalin verdickten Kapsel umschlossen, 
so daß nirgendwo ein leergewordener Kapselraum zu sehen ist. Am überraschendsten ist 
das Bild nach VAN GIESON-Färbung, wenn alle die hyalinen Kapseln mit leuchtend roter, 
die geschrumpften Glomeruli mit gelbbräunlicher Färbung scharf von dem übrigen G-ewebe 
sich abheben". Zur Feststellung der Bedeutung etwa doch in einer hydroncphrotischen 
Niere vorhandener Glomerulusveränderungen eigneten sich besonders Fälle einseitiger 
hydronephrotischer Atrophie. Auch die von HAGEMANN betonte starke zellige Infiltration 
der hydronephrotischen Niere sei keineswegs immer vorhanden. Was dagegen nie fehle, 
sei die Atrophie der Harnkanälchen mit weitgehender Entdiffercnzierung ihrer Zellen. 
Aber diese Zellen sonderten nicht oder doch nur ausnahmsweise Kolloid ab, wie es die 
sekundär atrophischen Zellen bei der vaskulären Schrumpfniere in so großer Ausdehnung 
täten; dies sei ein zweiter, wesentlicher Unterschied zwischen den beiden Formen von 
Schrumpfnieren. 

Das einzige, was ich an dieser Ausführung ÜRTHs ändern möchte, ist der 
Ausdruck "schrumpfen"; denn die Stadien, die er im Auge hatte, betreffen 
eben nicht geschrumpfte, sondern enorm gedehnte und unter dem DehnungR
druck der gestauten Harnflüssigkeit in ihrem Parenchymbestand veränderte, 
bedrängte, zum Schwund gezwungene, immerhin atrophierende Nieren. Übrigens 
hat ÜRTHs Anschauung eine besondere Untersuchung über Veränderungen und 
Untergang der Glomeruli bei Hydronephrose in RIBBJmTs Institut veranlaGt. 
ZuRHELLE hat unter Hinweis auf ein reichhaltiges Schrifttum dargetan, daß 
hyaline und nichthyaline Glomeruli bei hochgradiger Hydronephrose vorkommen. 
Man müsse unterscheiden zwischen reinen Druckwirkungen und interstitiellen 
Veränderungen, welche infektiösen (entzündlichen) Einflüssen zu danken seien. 
Zu den entzündlichen Veränderungen rechnet ZuRHELL~J allerdings auch die 
hyalinen Verödungen der MALPIGHischen Körperchen, worin wir ihm nicht 
folgen können. Das Schlußergebnis hochgradiger Hydronephrose sei der völlige 
Schwund aller Glomeruli, - was schon PoNFICK gesagt hatte. 

Über die ]'rage "Hydronephrotische Atrophie oder hydronephroti
sche Sehr um pfniere" hat weiterhin J. KITANI Untersuchungen angestellt .. 
die aus verschiedenen Gründen beachtenswert sind. Diese Forschungen ge-· 
schahen an mehrerlei Versuchstieren (Kaninchen, Ratten, Hunden) nach dem 
Vorbild der SuzuKischen Arbeit unter Verwendung der vitalen Karmin
speicherungsmethode; Beobachtungen an menschlichen Hydronephrosen wurden 
herangezogen. Im wesentlichen bestätigte KITANI PoNFICKs Befunde, besonders 
die gesetzmäßige Feststellung, daß bei der hydronephrotischen Atrophie die 
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Harnkanälchen den Glomeruli in der Verödung vorauseilen - mit Ausnahme 
der Tubuli contorti, welche jeweils in den regressiven Veränderungen den 
zugehörigen MALPIGHischen Körperehen folgen. 

Dagegen konnte er nie andere als alterative Erscheinungen an den Kapselblättern 
und am Schlingenendothel beobachten, weshalb er sich nicht PoNFICKs Meinung anschloß, 
es seien die Inhaltsmassen in den kleinen Zysteherr des hydronephrotischen Nierenschwundes 
entzündlich aufzufassen. Für den Untergang des tubulären Nierenepithels sei (nach ÜRTH) 
der auf die intrarenalen Gefäße ausgeübte Druck und die damit verminderte Blutversorgung, 
also eine Ernährungsstörung maßgeblich - und zwar vom subkortikalen Bogen zum Mark 
hin fortschreitend, ebenso wie eine Atrophie an den Sammelröhren im Papillengebiet ein
setzt; neben der Ernährungsstörung komme unterstützend eine vom gestauten Nierenbecken
inhalt herstammende Epithelschädigung in Frage, endlich sei noch die Untätigkeit in 
Anschlag zu bringen. 

Anschließend an ÜRTH weist KrTANI auf die Tatsache der bei reiner In
aktivitätsatrophie vaskulärer Schrumpfnieren noch immer zu findenden Kolloid
sekretionsvorgänge hin, welche bei hydronephrotischer Atrophie fehlten; daraus 
ergebe sich, daß im letzten Fall die Inaktivität und die Epithelschädigung vom 
Kanälcheninhalt bestimmt sei. 

Auch darin habe ÜRTH richtig gesehen, daß Verödung und Schrumpfung 
der Glomeruli nicht zum Wesen des hydronephrotischen Schwundes gehöre, 
und als etwas Nebensächliches in der Formalgenese des Parenchymschwundes 
keine Rolle für die hydronephrotische Atrophie spiele. 

Nicht durch Wucherung am Kapselepithel käme es zur Verödung der GefäßknäueL 
Man gewinne aus den Tierversuchen vielmehr den Eindruck, daß die Glomeruli gerade 
in solchen Fällen oder gerade dort hyalin würden, wo sich im Interstitium stärkere Zell
anhäufungen fänden. Das Bindegewebe an der Kapsel verdicke sich; der Glomerulus ver
öde, wenn seine Haargefäßschlingen nicht mehr gefüllt werden könnten. Da die subkapsulär 
im Rindenbezirk gelegenen Gefäßknäuel weit weniger betroffen seien, als die mehr nach 
innen gelegenen, sei die Vermutung nahegelegt, der Druck der in der Niere angestauten 
Flüssigkeit verhindere die Druckströmung der Schlingen, zumal er die Zirkulation in der 
Niere herabsetze. 

Wie ENDERLEN, BoETZEL, HINMAN und BuTLER, sowie RAUTENBERG es 
angaben, bestätigt KITANI nicht nur die langsam eintretende Schädigung, 
sondern auch die Erholungsfähigkeit der Niere in den ersten Wochen 
nach der Ureterunterbindung: "Wenn 4 Wochen nach der Unterbindung 
das Hindernis für den Harnstrom gelöst wird, erweitern sich alle Kanälchen 
wieder, die ,Granula' in den Epithelien färben sich distinkt, über 5 Wochen 
nach Entfernung der Unterbindung ist die Erweiterung unvollständig, färben 
sich die Epithelien nur noch ganz vereinzelt, wird intravenöser Farbstoff aber 
noch ausgeschieden." Es bleiben also die Glomeruli trotz Atrophie der Haupt
stücke noch leistungsfähig. 

Selbst nach einjähriger Dauer der Hydronephrose fand KITANI in den Nieren noch 
erhaltene Glomeruli. Schwierig sei die Frage, wie im einzelnen der Glomerulus schließlich 
doch zugrunde gehe. "An Hydronephrosen des Menschen ist das nicht sicher festzustellen, 
weil wir Glomerulusverödung durch Glomerulanephritis oder Sklerose der Arteriolen nicht 
ausschalten können. ÜRTH hat ja gerade darauf verwiesen, daß man bei einseitiger Hydro
nephrose hyaline Glomeruli antrifft, aber auch in der gesunden Niere keinen geringeren 
Glomerulusschwund sieht. In keinem Stadium hat er Wucherungsvorgänge am Kapsel
epithel wie bei Glomerulanephritis gesehen. Wenn ZURHELLE eine Erdrückung des Glomerulus 
durch das wuchernde Bindegewebe der Umgebung gelten läßt", schreibt KITANI, "so können 
wir dem nicht beipflichten, sofern wir unsere von komplizierender Pyelonephritis frei
gebliebenen hydronephrotischen Atrophien im Auge haben. Das zwar abgeplattete Epithel 
des parietalen Kapselblattes ist, wie wir sagen können, in Spätstadien der Hydronephrose 
deutlich erhalten, der Kapselraum weit. Die Schlingen zeigen noch Blutfüllung. Dann 
stoßen wir auf Glomeruli mit Schlingenkollaps. Jetzt ist der Kapselraum nicht mehr nach
weisbar. Die Epithelien des seitlichen Blattes sind wieder höher. Ein weiteres Stadium 
läßt die Abgrenzung dieser Zellen gegen den eigentlichen Gefäßknäuel nicht mehr feststellen. 
Gefäßschlingen sind nicht mehr sichtbar, oder höchstens noch auf kurze Strecken, und der 
ursprüngliche Glomerulus wird dargestellt durch eine hyalin homogene, von hellen Kernen 
durchsetzte Masse. So ist das Bild gerade dort gestaltet, wo in der Umgebung noch morpho-
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logisch gut erhaltene Gefäßknäuel in weitem Kapselraum sich finden, das Zwischengewebe 
keine Verbreiterung zeigt, die Glomeruli aber dicht beieinanderstehen, weil die ~~gehörigen 
Hauptstücke durch Atrophie verschwunden sind. Gewiß haben die Bilder eine Ahnlichkeit 
mit dem Glomerulusuntergang bei vaskulären Nephrozirrhosen. 

Bei diesen wird vielfach ein sehr rasch vor sich gehender Untergang des Glomerulus 
vermutet; so kommt es, daß man vorwiegend völlig hyalinen, außerordentlich zellarmen. 
ehemaligen Glomeruli begegnet. SuzuKr nimmt für die hyalinen Glomeruli bei hydro
nephrotischer Atrophie an, daß sekundäre Veränderungen an der Glomerulusschlinge hinzu
treten. Obwohl wir bis zu 48 Wochen bestehende Hydronephrosen beobachteten, sahen wir 
doch keine völlig kernlosen, hyalinen Glomeruli, oder wenn wir solchen begegneten, glaubten 
wir vom Zwischengewebe übergreifende Entzündungen nicht ausschließen zu dürfen." 

An dieser Stelle ist ein Hinweis auf die jüngst von STAEMMLER, DoPHEIDE 
und von PFEIFFER veröffentlichten Vorgänge bei der Ausbildung pyelo
nephritischer Schrumpfnieren nötig; jene Einzelheiten sind höchstwahrscheinlich 
beim Schwund interstitiell entzündeter Steinhydronephrosen bedeutungsvoll. 
Doch dürften sie abzugrenzen sein von den Gewebsvorgängen bei reiner Hydro
nephrose (vgl. S. 710 und S. 714 !). 

KITANI hat sich weiterhin über die Rolle des Blutkreislaufes im Zuge der 
Entstehung hydronephrotischer Atrophie näher geäußert. Er schrieb: 

"Nicht die im Kapselraum gestaute Flüssigkeit drückt auf den Glomerulus und macht 
seine Blutfüllung unmöglich; sondern sobald der Blutdruck nicht mehr überwiegt, hört die 
Filtration auf, die Schlingen fallen zusammen. In der Tat sieht man Glomeruli mit weiter 
Kapsel, engem Gefäßknäuel mit leeren Schlingen. Wir vermuten, daß an dieses Stadium 
sich die beschriebene Verödung des Glomerulus anschließt." 

"Grundsätzlich liefe es auf dasselbe hinaus, ob durch primäre Arteriolensklerose z. B. 
die Schlingen nicht mehr gefüllt werden, oder ob mit Aufhören der Filtration die Schlingen 
durch Kollaps blutleer werden. Wenn aber mit Verschluß eines Vas afferensdort der ganze 
Gefäßknäuel kein Blut mehr erhält, danach rasch hyalin umgewandelt wird, geht hierder 
Kollaps in den einzelnen Schlingen in Intervallen vor sich, und deshalb sehen wir wahr
scheinlich nicht mit einem Male völlig hyaline Knäuel, sondern ein mehr allmähliches 
Zusammenfallen derselben mit mäßigem Kernreichtum bei hyaliner Beschaffenheit der 
Gefäße. 

"So meinen wir, daß man auch nicht, wie ZuRHELLE 1 angibt, von einem Schwund 
wie bei interstitieller Nephritis sprechen kann, sondern daß die Art des dort bemerkten 
Glomerulusunterganges hiervon zu trennen ist." 

"Ist aber unsere Auffassung zutreffend, so müßte der Brauch aufgegeben werden, von 
einer hydronephrotischen Schrumpfniere zu sprechen. So sehr wir es für richtig halten, 
in didaktischer wie pathogenetischer Richtung die anatomischen Veränderungen eines 
Organs in ein System zu bringen, welches nach dem formalen Geschehen Gleiches zu
sammenstellt, Verschiedenes aber abtrennt, so darf doch nicht der Umstand einer Organ
verkleinerung, von Parenchymschwund, in der Einordnung zu stark betont werden. Mit 
aller Schärfe hat 0RTH von einer ,hydronephrotischen Atrophie' gesprochen. Für 
verkleinerte Nieren ohne Granulierung der Oberfläche wird auch der Name "glatte Schrumpf
niere" verwendet. Doch ist das ein sprachlicher wie begrifflicher Irrtum. Unter der 
Schrumpfung verstehen wir den Parenchymuntergang, der zu ungleichmäßigen Einzie
hungen (Narben) an der Oberfläche des Organs, z. B. der Niere führt. Mit dem Wort "glatte 
Schrumpfniere" will man die Verkleinerung kennzeichnen, die ohne Oberflächenveränderung 
verläuft." 

"Unter der Schrumpfniere verstehen wir aber ein ganz bestimmtes, formal-patho
genetisches Geschehen, nämlich die dem Glomerulusschwund - wie dieser auch immer 
verursacht sein mag - folgende Irraktivitätsatrophie zugehöriger Hauptstücke." 

"Daß bei der hydronephrotischen Atrophie der Glomerulus am längsten 
erhalten bleibt, während sonst das ganze Kanalsystem schon geschwunden sein 
kann, wurde betont. Dafür, daß das FoNFICKsehe Gesetz auch umgekehrt 
gültig sei, fehlt der Anhaltspunkt. Jedenfalls bietet sich am Bilde der hydro
nephrotischen Atrophie dafür keine Unterlage. Damit entfällt die Berechtigung. 
von einer hydronephrotischen Schrumpfniere zu sprechen, denn das formal
pathogenetische Geschehen ist ein grundsätzlich verschiedenes von dem in den 
Schrumpfnieren vorgenannter Art" (KrTANI). 

1 ZuRHELLE bezeichnet offenbar mit "interstitieller Nephritis" denjenigen Prozeß, den 
wir heute arteriosklerotische Schrumpfnieren nennen. 
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Wohl zu beachten sind auch die histologischen Unterschiede, welche 
GRAUHAN für die von ihm gezeigten zwei Gruppen der Harnstauungsnieren 
mitgeteilt hat. Während bei den im späteren Alter erworbenen, stark zum 
Schwund neigenden Hydronephrosen die Harnkanälchen verhältnismäßig schnell 
zu V crlust gingen, zeichneten sich die zur Bildung von Hiescnsacknieren 
neigenden Hydronephrosen jugendlicher, noch entwicklungsfähiger Menschen 
durch länger dauernde Erhaltung der Harnkanälchen aus. 

Daß man in menschlichen Hydronephrosen mit einem interstitiell entzünd
lichen Einschlag beträchtliche sekundäre Arterienwandsklerosen mit Elastika
hyperplasie finden kann, wurde bei Besprechung der Nierengewebsverhältnisse 
bei chronischem Harnsteinleiden bereits ausgeführt. Hier sei auch die Abb. 7 
einer partiellen Hydronephrose bei Nierenbeckentuberkulose in jugendlichem 
Alter verwiesen, welche ebenfalls solche Hyperplasie der arciformen Nieren
arterie zeigt. 

Den Änderungen der Gefäßfüllung bei Hydronephrose hat FEux 
FucHs unter Hinweis auf HINMAN und MomsoN, sowie auf KoRNITZJm eine 
eingehende Betrachtung gewidmet und sie 
in seiner Arbeit über die Hydromechanik 
der Niere niedergelegt. Er schließt seine Be
trachtungen mit folgenden Sätzen: "Unter 
den Faktoren, welche im Bereich der Nieren
zirkulation die hydronephrotische Nieren
veränderung nach Ureterverschluß fördern, 
kommt an der menschlichen Niere im Initial
stadium der Harnstauung nur dieEinsehrän
kung des venösen Zirkulationsschenkels in 

Kanin· 
chen 

Nr. 
1 
2 
3 
4 

Dauer 
der 

Unter
bindung 

Std. 

5 
24 
48 
72 

Für die Ruptur 
erforderlicher Druck 

an der 

gestauten 
r-·icl'e 

mrnffg 

30 
20 

0 
15 

intakten 
Niere 

mmHg 

80 
100 
90 
90 

Frage. Die venöse Stauung dürfte - eben dureh das Freibleiben der Arterien
höhergradig sein, als etwa bei Nieren mit blattförmigem Becken. Erst bei 
Fortschreiten des hydronephrotischen Umbaus wird der arterielle Schenkel 
der Blutbahn von der Einschränkung betroffen. Die Tatsache, daß an der 
mcnsehlichen Niere ebenso wie an der der Versuchstiere die Strömungsbehinde
rung in der Harnbahn zu einer solchen - wenn auch andersartigen - in 
der Blutbahn führt, ist unbestreitbar. Sie ist von grundlegender Bedeutung 
für die Hydromechanik der ehronischen Harnstauung." Die hydronephrotische 
Gewebsschädigung äußert sich unter anderem auch in einer erhöhten Vulnera
bilität der Gewölbenischen der Nierenkelche. 

FucHs unternahm, um dies zu zeigen, folgenden Versuch: Es wurde bei Kaninchen 
Harnstauung von verschiedener Dauer durch Unterbindung eines Ureters bewirkt. Hierauf 
wurden sowohl die gestauten Nieren, als auch die intakten Organe der anderen Seite auf 
jenen Druck geprüft, welcher zur Erzeugung einer Fornixruptur ausreichte. Die oben
Htehende Tabelle enthält die Ergebnisse. 

Die Verringerung des für die Huptur erforderlichen Druckes am Beginne einer Harn
Htauung ist bezeichnend. Voraussetzung der fortschreitenden Nierenbeckenerweiterung 
bei HydronephrosC', so schreibt FucHs ferner, ist das Irrgangbleiben der Nierensckretion, 
welches untrennbar mit Resorptionsvorgängen aus dem gestauten Beckenhohlraum ver
bunden ist. Wahrscheinlich wird .!J-us dem Nierenbecken Flüssigkeit in größerem Maß 
nur dann resorbiert, wenn sie durch Uberdruck an Stellen größerer Resorptionskraft befördert 
worden ist: ein solcher durch Druck bewirkter Transport kann aber an hydronephrotischen 
.:"fieren, welche ein Eindringen der Beckenflüssigkeit in die Tubuli nicht zulassen, nur durch 
Fornixruptur in das interstitielle Spaltraumsystem erfolgen. LINDEMANN, HINMAN und 
LEE-BROWN, HINMAN und VECKI haben dies dargetan. HINMAN hat als erster klar die Ansicht 
ausgesprochen, daß bei dauerndem und vollkommenen Ureterverschluß der Flüssigkeits
wechsel in den oberen Harnwegen durch pyelovenösen (= pelvirenalen) Reflux erfolge. 
Wir seien berechtigt, uns von den Sekretions- und Resorptionsvorgängen bei der Ent
wicklung einer Hydronephrose nach vollkommenem und dauerndem Ureterverschluß das 
folgende Bild zu machen: 
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"Mit einsetzendem Ureterverschluß steigt durch die fortdauernde Harnsekretion der 
Druck im Nierenbecken bis zur Höhe des Sekretionsdruckes, dann sistiert die weiten' 
Sekretion- ein toter Punkt ist erreicht. Wenn dieser überwunden werden, also die Sekretion 
wieder in Gang kommen soll, muß Resorption einsetzen: dies ist auf dem ~Wege der Fornix
ruptur in Gestalt der interstitiellen Resorption der Fall. Die Dilatation des Beckens bewirkt 
nun durch Zirkulationsstörungen und durch direkte Einwirkung den Umbau des Parenchyms, 
die Umkehrung des Innenreliefs. Es ist anzunehmen, daß auch die interstitielle Infiltration 
sich im Sinne einer Zirkulationsbehinderung auswirkt. l\'lit fortschreitendem Umbau werden 
die Bedingungen für interstitielle Resorption verschlechtert. Mit dem Sehwinden der 
Fornices öffnet sich ein Weg der Tubulusinjektion und damit die Möglichkeit epithelialer 
Resorption in den Tubuli. Mit zunehmender Beckendilatation vergrößere sich auch diP 
Möglichkeit der Schleimhautresorption durch die gewaltige Vergrößerung der resorbierenden 
Fläche. (Durch Messung der inneren Oberfläche einer menschlichen Hydronephrose von 
den Dimensionen 20 X 9 X 6 cm konnte diese auf 450 qcm beziffert werden, während die 
gleiche Messung an normalen menschlichen Nierenbecken, mitsamt denl\tpillenoberfläehen, 
den Durchschnitt von.4l qcm ergab.) Mit vollendeter Umkehrung des Inncnrclids ist die 
interstitielle Resorption durch epitheliale ersetzt worden." 

Gegen die von FUCHS vertretene Auffassung von der Regulierung der Druckverhältnisse 
in sich entwickelnden, völlig verschlossenen Hydronephrosen sind Einwände möglich, die 
FucHs selbst berücksichtigte, indem er ausführte: "MoRrsoN, dessen Befunde entscheidend 
für unsere Auffassung ins Gewicht fallen, glaubt, daß pyelovenöscr Reflux nur bei brüsken 
Drucksteigerungen auftritt. Dem mag sein - aber der pyelovcnöse Reflux ist nur eine 
Unterart der interstitiellen Resorption im allgemeinen, und daß diese in den Gewebsinter
stitien, sowie in den Perivaskulärräumen erfolgt, wird durch die Befunde von MoRrsoK 
selbst bewiesen. Es könnte nun eingewendet werden (und auch MoRISON scheint dies zu 
tun), daß der Sekretionsdruck allein nicht zur Sprengung der l<'orniees ausreicht; hierzu 
ist zu bemerken: l. Mit zunehmender Becken- und Ureterdilatation und Hypertrophie 
sind bessere Bedingungen für Drucksteigerung gegeben: durch Einwirkung des intraabdomi
nellen Druckes, durch Verstärkung der Tätigkeit der Becken- und Uretermuskulatur. 
2. Der rupturerzeugende Druck sinkt in den ersten 72 Stunden nach Ureterverschluß wesent
lich ab. -- BoEMINGHAUS führt ferner folgendes ins Feld: wenn Fornixruptur und pyelo
venöser Reflux gleichsam als Entlastungsventil fungieren, könnte es bei Ureterverschluß 
gar nicht zu einer solchen Beckendilatation kommen, daß hierdurch (direkt oder auf dem 
Wege der pyelovaskulären Einwirkung) Umbau des Parenchyms bewirkt wird. Dem ist 
folgendes entgegenzuhalten: l. Eine Beckendilatation, die zu Fornixruptur führt, bewirkt. 
noch ehe die Fornices bersten, eine hochgradige Gefäßkompression. 2. Wenn sich einmal 
pyelovenöser Reflux etabliert hat, sinkt wohl der Druck auf ein Minimum, der zur Wieder
holung des Refluxes notwendig ist, Beckeninhalt kann dann nahezu drucklos in die Venen 
abströmen." FL"CHS stellt aber den pyelovenöscn Reflux keineswegs in den Mittelpunkt 
einer Annahme. Vielmehr glaubt er, daß der Hauptteil der interstitiellen Resorption im 
Sinus renalis in den Perivaskulär- und Subkapsulärräumcn und im interstitiellen Spalt
raumsystem des Parenchyms erfolgt. "Wenn aber diese Räume in offener Kommunikation 
mit dem Becken stehen, bedingt dies keineswegs ein druckloses Abströmen des Becken
inhalts, da ja die Kapazität dieser Räume eine durchaus begrenzte ist. Und selbst wenn 
es im Laufe der interstitiellen Infiltration zu Veneneinbrüchen kommt (was der l<'all sein 
kann, aber nicht sein muß), ist intravital durch Blutgerinnung außerhalb der Gefäße und 
durch Thrombose innerhalb derselben die Möglichkeit einer Sperrung der Hofluxbahn sehr 
naheliegend. " 

"Endlich bestünde eine wesentliche Lücke in der Beweiskette, wenn die lokale Harn
infiltration, welche der interstitiellen Resorption vorausgeht, den pathologischen Anatomen 
entgangen wäre. Diese Lücke schließt sich aber durch die Befunde, welche von zwei Unter
suchern experimentell erzeugter Kaninchenhydronephrosen in der ersten Zeit nach dem 
Ureterverschluß erhoben wurden: K;I;WASOYE fand an der zwei Tage alten Hydronephrose 
in der Wand des Nierenbeckens, am Ubergang ins Parenchym, starke Lockerung des Binde
gewebes und stark erweiterte Venen, sowie ausgebreitete Infiltration, bestehend aus Blut
zellen und einer homogenen Masse. FoNFICK fand kleinzellige perivaskuläre Infiltration, 
Verbreiterung und Verdichtung des interstitiellen Gewebes, und ebenso wie LINDEMANX 
seröse Durchtränkung der Gewebsinterstitien. Endlich ist in diesem Sinne auch auf die 
aus den Fornixrupturen stammende Blutung hinzuweisen" (FucHs). 

Hier sei noch kurz erinnert an die Möglichkeit subkapsulärcr Flüssig
keitsmengen im Fall der Harnstauung, wie sie namentlich für das Schwein 
von JoEST beschrieben und abgebildet wurde. FucHs führt solche Beob
achtungen perirenaler Hydronephrose auch für den Menschen an, welche von 
KIRMISSON, MINKOWSKI, KocH, FAHR u. a. gemacht worden sind. Ob die 
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fraglichen perirenalen "Ergüsse" jeweils Harn enthielten, oder ob sie nur aus 
mehr und weniger seröser Flüssigkeit bestanden, bisweilen auch mit frischem 
oder altem Blut vermengt, das bleibt unentschieden. Weiteren Untcnmchungen 
einschlägiger Vorkommnisse bleibt es vorbehalten, hier klärend zu wirkeiL Ich 
persönlich möchte bei aller Achtung vor den Arbeitsergebnissen von FELIX !fucHs 
in dieser Hinsicht den pyelovcnöscn Reflux nicht überschätzen. Die einzige 
von mir selbst gesehene Vereinigung eines perirenalen Hygroms mit Zysto-, 
Uretro-, Pyelitis und Harnstauung ließ klar den Weg der fortschreitenden Ent
zündung vom Nierenbecken zur äußeren Nierenwölbung entlang den Lymph
gefäßen, also perivasal erkennen. Eine interstitielle Nephritis verband daH 
entzündete Nierenbecken und das durch serofibrinöses Exsudat weit abgehobene 
Kapselgewcbe, dessen Lösung von der Niere so vor sich gegangen war, daß da 
und dort der nackte Cortex renis frei zu liegen schien. 

Über die beim Menschen klinisch zu unterscheidenden Hydro
nephrosen äußerte sich RuMPEL folgendermaßen: "Die Form der beständig 
geschlossenen Hydronephrose kommt beim Menschen verhältnismäßig 
selten vor. Wir beobachten sie z. B. bei angeborener Ureterstenose, bei voll
ständigem Steinverschluß des Ureters, nach traumatischer Läsion, oder nach 
zufälliger operativer Unterbindung bei gynäkologischen Operationen. Viel 
häufiger handelt es sich um offene Hydronephrosen, die sich gelegentlich 
völlig verschließen. Diese :Formen bilden sich in der überwiegenden Mehrheit 
ganz allmählich irrfolge dauernd erschwerten Harnabflusses, einerlei, wo und 
wie die Hemmung zustande gekommen ist. Da dauernd mehr Harn von der 
Niere ausgeschieden wird, als abfließen kann, bleibt ein Restharn im Nieren
becken. Die austreibende Kraft des Nierenbeckens reicht nicht aus, um die 
Hemmung zu überwinden, es kommt zur Insuffizienz, die durch Mehrarbeit 
nicht ausgeglichen werden kann und zur Erweiterung führt. In diesem Stadium 
können sehr leicht zufällige Wcgverlegungen, z. B. Knickungen des Ureterhalses, 
hinzutreten und eine akute vollständige Sperrung des Harnabflusses bewirken. 
Spontane Lösungen eines solchen Verschlusses können eintreten und den 
früheren Zustand der offenen Hydronephrose wieder herbeiführen. Eine 
Unterscheidung zwischen ,intermittierenden' und ,remittierenden' 
Formen der Hydronephrose kommt praktisch wenig in Betracht, da die 
meisten Hydronephrosen remittieren." 

Der Nachweis, daß sich das durch akute Harnstauung erweiterte Nieren
becken jeweils zur Norm zurückbilde, ist nicht erbracht, vielmehr scheinen 
Pyelographien zu lehren, die nach derartigen Anfällen vorgenommen werden, 
daß die Erweiterung bleibend ist. "Der von der hydronephrotischen Niere 
ausgeschiedene Urin wird mit der zunehmenden Entartung immer leichter an 
spezifischem Gewicht, weil ärmer an N-haltigen Molekülen. Die qualitativen 
Unterschiede zwischen dem von der kranken Niere und dem gleichzeitig von 
der gesunden abgesonderten Harn können unter Umständen ein wichtiges 
Erkennungsmittel des verborgenen Krankheitszustandes werden. Allerdings ist 
hierbei das Schwanken der Konzentration während und unmittelbar nach einem 
akuten völligen Verschluß der Hydronephrose zu berücksichtigen. Auf die 
Hemmung der ausscheidenden 'l'ätigkcit - die sich auch reflektorisch auf die 
andere Niere übertragen kann -- folgt eine überreiche Absonderung von Hehr 
verdünntem Urin aus beiden Organen. Hat sich die Harnflut aber gelegt, besteht 
wieder der Zustand der ,offenen' Hydronephrose, so sind in der Tat sehr 
erhebliche Unterschiede der molekularen Konzentration der Nierenurine nach
weisbar vorhanden. Sonst zeigt der Hydronephrosenurin keine besonderen 
V crändcrungcn, er enthält im wesentlichen dieselben Bestandteile, die auch 
gelegentlich sonst im Harn vorkommen. Blutbeimengungen, als Folge von 
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Stauungsblutungen der Schleimhaut (ISRAEL) werden nicht selten beobachtet.'· 
(RUMPEL.) 

Neuerdings hat LEONHARD LÖFFLER 1 die Muskelveränderungen am Nieren
becken und Harnleiter bei Stauung in den harnableitenden Wegen untersucht. 
Es ergab sich, daß unter solchen Umständen jene Muskulatur hypertrophiert: 
bei tiefsitzender Verlegung der Lichtung des Nierenbeckens hypertrophiert 
manchmal die Längsmuskelschicht etwas stärker als die H,ingmuskelschicht, 
am Harnleiter dagegen die Ringmuskulatur etwas stärker als die längsgeordnete: 
doch gilt dies nur für Fälle starker Harnstauung ohne Infektion; man kann 
darin eine Anglcichung des Leistens der Muskeleinrichtungen von Nierenbecken 
und Harnleiter erblicken, die physiologisch so geordnet sind, daß das Nieren
becken mehr zirkulatorisch einengend, der Harnleiter der Länge nach einengend 
kontrahiert wird. Auffallend sei, wie LÖFFLER bemerkt, bei den meisten Vor-· 
kommnissen eines distalen Stromhindernisses die starke Zunahme der sphinkter-· 
artigen Muskelanordnung am Ausgang des Nierenbeckens; diese Zunahme stehe 
in keinem Verhältnis zur Hypertrophie der sonstigen Nierenbeckenwand und 
der U rctcrmuskulatur; dafür dürften physiologische Umstände der Reizver
mittlung vom Harnleiter zu der übergeordneten die Peristaltik steuernden 
Stelle maßgebend sein. Wenn die Abflußbehinderung oder gar völliger Ver-· 
schluß der Lichtung längere Zeit bestand, dann wird die Muskulatur der 
erweiterten Harnwege, nachdem sie alle Reservekräfte durch Hypertrophie 
verbrauchte, insuffizient; sie vermag das Hindernis nicht mehr zu überwinden, 
zur Stauung tritt nun die Infektion, das Muskelgewebe geht zugrunde, wird 
bindegewebig ersetzt; der Harnweg wird zur starren, bewegungslosen, klaffenden 
Röhre, deren Sphinktereinrichtungen versagen - ein Zustand, der bei primär 
entzündlichen Pyonephrosen ohne den Zwischenvorgang der Hypertrophie 
erreieht wird. "Ausheilung", d. h. Übergang soleh geschädigter Harnwegswand 
in ein hartes Narbengewebe ist möglich. 

Statistisches. 

Eine Alterszusammenstellung von 76 Hydronephrosen findet sich bei PoN
FICK; auf sie wurde vorhin schon eingegangen; sie ergibt eine Hauptzeit solchen 
Befundes zwischen dem 30. und ßü. Lebensjahr. Der Ursache nach verteilten 
,;ich PoNFICKs 76 Fälle folgendermaßen: 

Nephrolithiasis fand sich in . . . . . . . 
Zystolithiasis in . . . . . . . . . . . . 
Sonstige primäre Harnwegserkrankungen in 
Krebs der Gebärmutter in ....... . 

17 Fällen 
1 Fall 
ö Fällen 

18 
Andere .Erkrankungen der Gebärmutter in 5 
Erkrankungen, besonders Gewächsbildung in anderen Bauchorganen in ö 
Zweifelhafte Ursache in . . . . . . . . . . . . . . . . 23 

Anderseits ist nicht uninteressant, daß STAEMMLER angibt, unter 55 ver
schiedenen Schrumpfnierenformen 4 hydronephrotische gefunden zu haben. 

Entstehung der Hydronephrose mit offenbarem und mit dunklem 
Ursachenkreis. 

Der Entstehungsart nach kann man Hydronephrosen mit offen
barem Ursachenkreis und Hydronephrose mit dunklem Ursachen
kreis unterscheiden. Zur ersten Gruppe gehören die durch Harnstein
krankheit entstandenen Ausweitungen der Harnwege, es folgen die GewächsP 

1 LÖFFLER, LEONHARD: Z. urol. Chir. 36, 384 (1933). 
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der Harnwegswand als strombehindernde Umstände, Prostatavergröße
rung mit Lichtungseinengung im Blasenhals oder im Harnröhrenbeginn, ent
zündliche Stenosen und Narbenstrikturen, Abknickungen der Harn
leiter folgen. L. LÖFFLER1 hat als Ursache einer Hydronephrose eine Schleim
hautfalte, d. h. eine in die Harnleiterlichtung vorragende Wandduplikatur fest
gestellt, die den Harnabfluß hinderte; solche Falten, deren Wesen allgemein 
schon ENGLISCH erkannt hat, verdanken einem Muskelwebungsdefekt der Harn
leiterwand ihre Entwicklung. Die Ureterwand ist an der Stelle des Muskel
fehlers nachgiebiger, so daß dieser Wandteil allmählich in die Lichtung hinein
gezogen wird (LÖFFLER). 

Über die Rolle der Phimose ist in Bd. Vlfl dieses Handbuches auf S. 101 
bereits einiges ausgeführt. Auch an Umstände der von außen bedingten 
Raummenge der Harnwege ist zu denken, an die Geschwülste der Gebär
mutter oder des Eierstockes, an Geschwülste des Darmes (Sigmoid
tumoren), selbst peritoneale und subperitoneale krebsige Infiltrationen 
entfernt liegender primärer Gewächse (Gallenblase, Magen, Pankreas) können 
von der Excavatio rectovesicalis oder vesico- uterina so verhängnisvoll als 
Hindernis des Harnabflusses sich geltend machen. Dasselbe gilt natürlich 
für chronische, zur Narbenzerrung führende peritoneale und subperi
toneale Entzündungen, z. B. im Laufe epityphlitischer Abszesse oder 
Phlegmonen, sigmoidaler Divertikelentzündungen, ja selbst der aufs 
Peritoneum allgemeiner übergreifenden Cholelithiasis. Schließlich ist an die 
Rolle des verlagerten Uterus als Faktor der Hydronephrosenbildung 
zu erinnern (Uterusprolaps, Retroflexio uteri) spielen hier eine Rolle; auch an 
die Gravidität sei gedacht. Endlich sind Wandernieren als Vorbedingung 
für Hydronephrosenbildung genannt worden (v. LICHTENBERG). 

Hydronephrosen dunkler oder strittiger Ursache fallen zum Teil 
mit jenen Vorkommnissen zusammen, die man als angeborene Hydro
nephrosen bezeichnete. Wie an anderem Orte ausgeführt, spielen hier in 
der Tat angeborene Mißverhältnisse gelegentlich herein, z. B. der hohe, scharf
winkelige Abgang des Harnleiters vom Nierenbecken, die Einklammerung des 
Harnleiters zwischen mehrere, ihn kreuzende Gefäße, über die er gewissermaßen 
hinüberklettern soll, ein Verhältnis, das namentlich dann manifest wird, wenn 
peritoneale Reizzustände oder andersartige, geringe Überbeanspruchung oder 
Überdehnung des fraglichen Harnleiters hinzukommen. Ob Nierenblutungen 
mit Bildung größerer Gerinnsel, die in der Harnbahn stecken blieben, zur lang
wierigen Entstehung einer Hydronephrose führen können, scheint mir fraglich; 
daß aber schwere Harnblutungen mit großen Koageln in der Blase akute Harn
abflußsperre, daß Erfüllung des Harnleiters mit Blutgerinnsel - etwa nach 
unvorsichtigem Harnleiterkatheterismus- akute Harnstauung mit schwersten 
Kolikschmerzen veranlassen, ist unzweifelhaft. Die Bedeutung kongenitaler 
Klappen bild ung im Harnröhrenbereich als Hydronephrosenveranlassung wird 
überschätzt. 

PoNFICK führte viele der umstrittenen, kindlichen Hydronephrosefälle auf 
Ausweitung des harnableitenden Röhrensystems zurück, die auf die nicht un
behinderte Durchwanderung kleiner Konkremente bezogen werden müsse; ge
legentlich könne man diese Ursache in Form von urolithischem Sand oder 
Gries noch feststellen. 

Neben allen diesen Umständen spielte in den letzten Jahren auch die Vor
stellung der gestörten Austreibungsfähigkeit, einer Dyskinese der 
Peristaltik oder Atonie des Ureters, oder im Gegenteil einer Hypertonie 

1 LöFFLER, LEONHARD: Z. urol. Chir. 36. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 46 
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der Blasenschließmuskulatur, vielleicht in manchen Fällen auch des 
Ostium vesicale oder renale des Harnleiters für die Erklärung mancher Harn
stauung eine größere Rolle (BLUM). Indem wir uns diesen Thesen zuwenden , 
treten wir zugleich in die Betrachtung der Verhältnisse des Hydrureters 
und der Blasendilatation ein. 

Das Bild des erweiterten Harnleiters in situ ist sehr charakteristisch. Es 
liegt dann, wenn es sich um hochgradige Fälle handelt, nicht einfach eine 

Abb. 12. Hydronephroseund Hydrureter 
bei Prostatahypertrophie. (Pathologi· 

sches Institut Göttingen. $ 56 a, 
M.U. 285 [3/ 8 nat. Größe].) 

Abb. 1:3. Hydronephrose und I!ydrurcter, angeblich 
durch kongenitale Faltenbildung vcranlaßt. (Patho· 
logisches Institut Göttingen. JVI. U. 2:3:3 [' /, nat. 

Größe] . ) 

regelmäßige zylindrische Weitung des Lumens vor, sondern offenbar auch eine 
mehr oder weniger beträchtliche Längsdehnung, so daß sich ein entsprechender 
gewundener Ureterverlauf, ja manchmal mehrfache mäanderartige Krümmung 
des Harnleiters ergab. Seine Wand kann papierdünn, durchscheinend sein, 
ist es aber in hochgradigen, lang dauernden Fällen durchaus nicht immer, ganz 
abgesehen von vielleicht angeborenen Fällen eines sog. Megalureters (manche 
nennen ihn "Mega-Ureter" ), der geradezu hypertrophische Wandverhältnissc, 
wenn auch nicht in seinem ganzen Verlauf, zu zeigen pflegt. Bei der fraglichen, 
mäanderartigen Krümmung entstehen an den Winkeln gelegentlich buchtige 
Erweiterungen oder in Beziehung auf die Wand betrachtet, wehrähnliche Strom-
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stufen, welche nach der Längsaufschneidung mit der Schere keine ungezwungene, 
faltenlose Ausbreitung des eröffneten Harnleiters zulassen. 

Ich habe Beispiele solcher Ureteren in Museen pathologischer Institute angetroffen, 
wo sie als Beispiele für angeborene Falten und Klappenbildung im Harnleiterverlauf auf
gestellt waren. Es muß nicht erst betont werden, daß solche Erklärung ebenso falsch ist, 
als die Behauptung, jene buchtartigen Weiterungen vor einer winkeligen Stelle seien Ureter
divertikel. 

Die Entstehungsmöglichkeiten der Harnleiterausweitung bedarf keiner be
sonderen Behandlung mehr, da für sie dieselben Gesichtspunkte als wie für die 
Hydronephrose zutreffen. Immerhin bestehen einige besondere Möglichkeiten: 

KARL KAUFMANN und ALEXANDER LIST haben Mitteilungen über Blasen
erweiterung durch Harnanstauung bei Diabetes insipidus gemacht und dabei 
auf frühere Beobachtungen solcher Art Art hingewiesen. Danach scheint WEIL 
als erster auf die Blasendilatation solcher Patienten hingewiesen zu haben. 
Durch PosNER, FEILCHENFELD, KNÖPFELMACHER, ScHARFF und STRAUSS sind 
weitere Vorkommnisse mitgeteilt worden. In diesen V cröffentlichungen wird 
überlegt, wie weit eine willkürlich unterdrückte Harnentleerung, wie weit 
nervöse Störungen - etwa in direkte Verbindung mit der zentralen Ursache 
der Harnruhr - hier verantwortlich zu machen seien. 

KAUFMANN und LIST haben in solchen Fällen die Harnblase anatomisch untersucht; 
diejenige, welche KAUFMANN beschrieb, enthielt 4,51 Urin; sie war trotz der Erweiterung 
5 mm dick, ihre Muskelbalken sprangen wenig vor, waren aber kräftig ausgebildet. Die 
Blase hatte in situ bis über den Nabel hinausgereicht. In einem Fall von KALLAB war die 
Blasenwand trotz stärkster Erweiterung 6 mm dick; auch er hatte, "Wie KAUFMANN eine 
starre, weiße, fast sehnig aussehende Innenwand der Blase gesehen. I,ISTs Kranker, ein 
51/ 2jähriger Knabe zeigte ebenfalls eine vesikale Wanddicke von 6 mm; auch bei ihm war 
die Schleimhaut verdickt. Ebenso hat BERBLINGER die Beobachtung einer weiten Harn
blase mit dicker, vorspringender Wand bei einem 20jährigen Mann mit Hypophysen
geschwulst gemacht. In all diesen Fällen fehlte ein mechanisches Hindernis für den Harn. 
abfluß. LIST bringt die Harnblasenveränderung in enge Beziehung zur Hypophysen
störung selbst. 

Ferner müssen jene merkwürdigen Fälle von Megaluretor berücksichtigt 
werden, welche vor allem in Kindheit und Jugend bemerkt worden sind und 
durch ihre riesige Ausdehnung der Harnleiter, oft auch der Nierenbecken auf
fielen, ohne daß ein anatomisches Hindernis hätte erwiesen werden können. Solche 
Harnleiter tragen mitunter das Gepräge eines Dünndarmes für den äußerlichen 
Anblick. Man neigt unwillkürlich dazu, sie als Folge einer Entwicklungsstörung 
anzusprechen; indes dafür fehlen bei vielen Vorkommnissen die Beweise. So haben 
J. IsRAEL und FEDOROFF um die Jahrhundertwende den Umstand einer dyna
mischen Leistungsstörung für solche morphologische Gestaltung angeschuldigt. 
Es soll sich um eine Atonie, d. h. eine verminderte motorische Leistung des 
Harnleiters ohne mechanisches Abflußhindernis handeln, die eine schlaffe Er
weiterung des Harnleiters, ja auch des vesikalen Harnleitermundes bedinge, 
weil die Verminderung der motorischen Kraft ein dynamisches Hindernis für 
die Harnaustreibung sei; denn der Sekretionsdruck der Niere reiche ohne Ureter
peristaltik nicht aus, den Harn in die Blase zu befördern. 

Wie in einer überschauenden Arbeit von LEHMANN ausgeführt ist, auf der 
ich in den folgenden Ausführungen fuße, sind die als atonisch dilatierte Harn· 
lcitcr beschriebenen Beobachtungen weder klinisch noch pathologisch-anatomisch 
einheitlich. Mit ANDLER könne man zwei große Gruppen unterscheiden, nämlich 
diejenigen mit verschlußfähigem Ostium und die mit unzulänglichen Mündungs
verschluß, in beiden Lagern müsse man hinwieder angeborene und erworbene 
Formen berücksichtigen. Für die erworbenen Formen nennt LEHMANN folgende 
Mögli chkci ten. 

Infektiös-toxische Einwirkungen auf die Ureterwand; sie seien durch 
experimentelle Untersuchungen von PRINCKS am überlebenden Meerschwein-

46* 
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ureter erwiesen, ebenso wie die Erfolge der Harnleiter- und Nierenbecken
spülungen im Fall ureteropyelitischer Erweiterungen in diesem Sinne sprächen 
(GRANT). Derselben Gruppe seien die toxisch bedingten Atonien der Harn
leiter während der Schwangerschaft zuzuzählen (vgl. HALSTEAD). 

Als Fälle neurogener Atonie sind mit H. ALBRECHT solche zu benennen, 
bei denen eine Störung der Harnwegsinnervation vorausging, sei es eine Störung 
entsprechender Rückenmarksabschnitte (FRANKL-HocHWART), sei es eine solche 
des vegetativen oder autonomen Nervensystems (ALBRECHT). WasKRESSENSKI 
führte in einigen traumatischen Fällen die Muskelparese des Harnleiters auf 
eine Zerschmetterung der zuführenden Nervenstränge und Ganglien (vgl. 
HRYNTSCHAK!) oder doch auf eine Narbenreizung, derselben zurück, eine An
schauung, der LEHMANN mit Recht entgegenhält, daß nach operativen Ein
griffen am lumbalen Sympathikus "niemals Störungen der Urinentleerung, ge
schweige denn Erweiterungen des Harnsystems beobachtet worden sind". 
Vor allem aber sei es undenkbar, daß eine Störung der sympathischen bzw. 
parasympathischen Ureterinnervation sich in so schweren Innervationsstörungen 
der Uretermuskulatur auswirke. Selbst der ausgeschnittene und seiner Inner
vation beraubte Ureter zeige Eigenperistaltik, die wahrscheinlich ganz analog 
der Herzaktion auf myogener Fortleitung beruhe. 

"Ein Einfluß extraureteraler Nerven auf die Harnleiterbewegung brauche gleichwohl nicht 
geleugnet zu werden. Sowohl die Erfolge der paravertebralen Anästhesie nach LÄWEN 
wie die der Splanchnikusanästhesie nach KAPPIS sprächen für das Vorhandensein von 
Wirkungsäußerungen, jedoch seien diese nur vorübergehend. Bei lange dauernder Nerven
ausschaltung verschaffe sich die Automatik wieder Geltung. Die Motilitätsgesetze der 
Harnleiter müsse man ja wohl prinzipiell denen der Eingeweide gleichsetzen. Hier verdienten 
die Experimente Erwähnung, die ANDLER zur Prüfung der Innervationsverhältnisse und der 
Möglichkeit experimenteller Hydronephrose ausführte. Er sei zum Ergebnis gekommen, 
daß die Durchtrennung der Nervenfasern durch Isolieren des oralen Teils des Nierenbeckens 
und des ganzen Ureters allein zur Erzielung einer Atonie und Dilatation nicht genüge. 
Sie trete erst ein, wenn auch noch Entnervung des Nierenstieles vorgenommen sei. Während 
der Zerstörung der Nervenfasern könnte vermehrte Kontraktion an Kierenbecken und 
Harnleiter beobachtet werden. Diese Versuche bedürften sowohl im Hinblick auf die Er
gebnisse WoBKRESSENSKis als auch jener von BLATT unbedingt der Nachprüfung." 

Wie ein Experiment muten Mitteilungen über Blasenveränderungen an, welche 
bei Frauen nach bestimmten irrig geleiteten Abtreibungsversuchen von ANDLER, 
ScHEELE und anderen Forschern beobachtet worden sind. Jene Frauen hattm1 
sich für gravide gehalten und versucht, eine Abtreibung durch Injektion von 
Seifenlösung in Essig zu erzielen. Die Flüssigkeit geriet in die Blase und ver
ursachte akute, hochgradige, eitrig-hämorrhagische Zystitis, Polla
kisurie, schwerste Inkontinenz und später doppelseitige Pyonephrose mit starker 
Erweiterung der Ureteren bei klaffenden Ureterenostien. 

GAYET und RoussET glauben, daß in solchen Fällen die Blase durch Tenesmen nach 
unten abgeschlossen wird und bei gleichzeitiger Kontraktion der Blase im Augenblick, 
wenn sich die Ureterenmündungen öffnen, um den Urin in die Blase zu entleeren, Infektions
erreger nach oben gedrängt werden, die eine aszendierende Pyelitis herbeiführen. Aber 
noch wichtiger scheint bei diesem ganzen Vorgang, wie ScHEELE nachgewiesen hat, die 
Schrumpfblase zu sein. ScHEELE brachte alle klinischen Erscheinungen in seinem Falle 
zum Verschwinden, indem er operativ die Kapazität der Blase durch eine Anastomose mit 
einer Dünndarmschlinge vergrößerte. Es ist nun besonders interessant, daß sich daraufhin 
die Lumina der Ureterenostion verkleinerten und die mächtige Erweiterung der Harnleiter 
und der Niere zurückging. ScHEEL}; hat mit seiner erfolgreichen Therapie einen wichtigen 
Hinweis auf das Werden mancher durch Harnleiterschwäche bedingter Erweiterungen des 
Harntraktus gegeben. 

Wir dürfen, so meint LEHMANN, wohl mit Recht in all den Fällen atonischer Ureteren
dilatation mit suffizientem Ureterenostium, die sich auf infektiös-toxischer Basis entwickeln, 
einen ähnlichen Entstehungsmechanismus annehmen (FEDOROFF, v. LICHTENBERG, VoELCKER 
u. a.). Die Pathogenese ist klar: Infektion, Zystitis, Sphinkterspasmen, Inkoordination 
bis zur Funktionsurrtüchtigkeit der Ureterenostien, Reflux, Pyoureter, Pyonephrose. Be
steht erst einmal ein Reflux, dann machen sich auch die schädigenden Kräfte geltend, diP 



Hydronephrose, Hydrureter, Harnblasenerweiterung. 725 

in der ersten Gruppe zu einer Wandgewebsstörung führen. Zwischen den Fällen von I:J;arn
leiteratonie mit suffizientem und mit insuffizientem Ostium bestünden fließende Uber
gänge. Entscheidend sei der neurogene Faktor, nicht die Lokalisation. Sicher dürfe man 
annehmen, daß in allen einschlägigen Fällen der Zustand lange unbeobachtet bleibe, bis 
sich plötzlich unter dem Hinzutreten einer Infektion das Bild ändere. 

BAcHRACH läßt die atonische Dilatation der Harnleiter abhängig sein vom 
mangelnden Verschluß des Harnleitermundes, betont aber auch, daß unter 
entzündlicher Auswirkung dieselbe Vorbedingung zustande kommen könne. 

Auch für die Hydronephrose, die Hydrureteren und die Blasen
dilatation kleiner Kinder kann man nicht restlos Entwicklungsstörungen in 
Anschlag bringen. Sie einfach wahllos als Wirkung angeborener Muskel
dystrophie anzuschuldigen, geht schon deshalb nicht an, weil sich die fragliche 
Dystrophie der oftmals sehr gut ausgestatteten, ja hypertrophischen Harn
wegswand nicht erweisen läßt. LEHMANN greift auf eine von BARD geübte 
Vergleichung verschiedener Störungen bei Kindern zurück, Störungen ver
mutlich auf angeborener Grundlage wie Megaloesophagus, Megakolon, Megasig
moid, Megaprokton usw. Er erinnert an die kongenitale Pylorusstenose und 
macht darauf aufmerksam, daß MARcHAND, GERMER, RoTH, ScHMIDT u. a. 
bei Menschen mit HmscHSPRUNGscher Erkrankung eine auffallend große 
Harnblase fanden. Unter Hinweis auf RIEDER und MüLLER schreibt LEH
MANN, es sei jeweils die Sphinkterstörung das wesentliche für derlei Verände
rungen. "Die Sphinkterstörung," so führte er aus, "äußert sich meist in 
einem fehlenden Öffnungsreflex, den man als ,Achalasie' bezeichnet, doch 
können auch Spasmen vorkommen 1". Ja, manchmal habe man den Eindruck 
einer völligen Sphinkterzügellosigkeit, die sich z. B. bei Megakolon im Wechsel 
von Inkontinenz und chronischer Obstipation zu äußern pflege. Die Sphinkter
dysfunktion führe zu Stauung, Hypertrophie und Dilatation der dem Sphinkter 
vorgelagerten Hohlorgane. Ein Teil der den einzelnen Krankheitsbildern zu
grunde liegenden Achalasien sei angeboren und trete unter Umständen an den 
Sphinkteren mehrerer Organe und Organsysteme gleichzeitig auf und täusche 
so eine kongenitale Organmißbildung vor. Mitteilungen von PRIESEL, eine Be
obachtung von BLOCH, die LEHMANN selbst in Einzelheiten veröffentlichte, be
stärken ihn in der Anschauung, daß Hydronephrose und Hydrureter durch 
solche Sphinkterhypertonie oder durch Sphinkterspasmus entstehen können. 
Auch HELLY hat sich einer bei Vorweisung einschlägiger Präparate gelegentlich 
der Leipziger Naturforschertagung 1922 in solchem Sinne geäußert - im An
schluß an eine von mir gezeigte kindliche Phimose mit erschwerender Hydro
nephrose. 

Ein von KuTSCHERENKO mitgeteilter Fall doppelseitiger Hydronephrose bei 
einem l8jährigen Jüngling gehört vielleicht - entsprechend der Auffassung 
des Beschreibcrs - auch hierher, ferner die Beobachtungen von ZscHAU, von 
JANKE und von BECK. 

Will man nun Harnleiter- und Blasenerweiterung auf eine Sphinkterstarre -
ebenso auf ein mechanisches Hindernis in Blasenhals (Prostatahypertrophie !) -
beziehen, dann ist wichtig, daß die erweiterten Harnwege nicht eine Wand
verdünnung, sondern gewöhnliche Stärke, wenn nicht eine Verdickung zeigen. 
Wie hier eine Störung des Blasenöffnungsreflexes zur Harnblasenektasie mit 
muskulärer und trabekulärer Wandhypertrophie führt, so kann dort ein ge
störter Ureterenöffnungsreflex den Harnleiter entsprechend beeinflussen. Mög
licherweise ist solch ein Öffnungsmechanismus auch am Übergang vom Nieren
becken zum Harnleiter tätig. "Die je nach dem Sitz der Achalasie bedingten 

1 •i zdÄaut5 = das Loslassen, Nachgeben. ·fJ äzdÄauts = das Festhalten, der Krampf 
(PAPE). 
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verschiedenen Dilatationsformen erfahren durch das fast obligate Hinzutreten 
einer Infektion weitere Wandlungen, die den Grundcharakter der Erscheinungen 
durch destruktive Wandveränderungen oder eine Ostieninsuffizienz weitgehend 
verwischen können'' (LEHMANN). 

Histologische Untersuchung von Ureteren und Harnblasen, 
die infolge spastischer oder mechanischer Hindernisse vergrößert, 
erweitert erscheinen, ergibt oft, aber nicht stets eine an allen Stellen über
zeugende Muskelzunahme. Ich fand das Bild der Webung oft recht unklar, 
was aber, wenn es sich um ältere Menschen ( Prostatahypertrophie!) handelte, 
dadurch zu verstehen ist, daß bei ihnen entsprechend den Feststellungen von 
HANS HERMANN einzelne Anteile der Muskulatur durch Bindegewebe ersetzt 
worden waren. 

Dieser Untersucher hat dargetan, daß die einfache Vermehrung präexistenten 
Bindegewebes der Harnblase eine Alterserscheinung ist, die schwankend auftritt. 
Die dabei gesehene Atrophie von Anteilen der Blasenmuskulatur und eine be
gleitende Hyperplasie elastischen Gewebes können sich ganz unabhängig von 
der Bindegewebsvermehrung, ja selbst von nachbarlich erkennbarer Blaseu
wandhypertrophie abspielen; daß dabei etwa atherosklerotische Gefäßschäden 
maßgebend seien, dafür hat HERMANN keinen Beweis gefunden. 

Schließlich sei noch auf die von GRÖGLER erfolgte Mitteilung hingewiesen, 
der bei Trägern von Megalureteren - es handelte sich wahrscheinlich um an
geborene Hyperplasie der Harnleiter --- Typhusbazillen-Ausscheidung feststellen 
konnte. Durch die mäanderähnlichen Knickungen und die so entstandenen 
Buchten dürften Harnverhaltungen begünstigt worden sein, welche der An
siedlung und beharrlichen Kolonisierung der Typhusbazillen Vorschub leisten 
konnten. 

2. Das BlasendivertikeL 
Den Begriff des "Blasendivertikels" habe ich innerhalb der Aus

führungen über die angeborenen Lichtungsstörungen auf S. 131 dieses Bandes 
behandelt. Dort ist auch der Frage nach dem Unterschied des angeborenen 
und erworbenen Divertikels unter Hinweis auf RENNER und auf PASCHKIS 
näher getreten worden. Die Antwort, welche ich selbst auf diese Frage geben 
muß, sei hier kurz wiederholt: Man kann meines Erachtens im Einzelfall nicht 
eine alternative Entscheidung erwarten, ob erworben oder angeboren, sondern 
muß die verschiedenen Umstände der pathogenetischen Wirkung zu ergründen 
suchen, welche als Mehrzahl von ursächlichen Bedingungen beim Werden eines 
Divertikels in Frage stehen. Es handelt sich dabei um pathogenetische Wir
kungen im Bereich der fertigen Harnblase, die gleichwohl durch angeborene 
Struktureigentümlichkeiten für Divertikelbildung disponiert sein dürfte. Wie 
ANSCHÜTZ und wie LURZ dies vortrugen, so glaube ich, daß es sich bei der Diver
tikelbildung um Pulsionserscheinungen handelt, die oftmals gerade an ange
borenen, muskelschwachen Blasenwandstellen in Form von Ausbuchtungen zu
stande kommen. 

Die Anatomie und Topographie der Divertikelbildung sind ebenfalls bereits 
in früherem Abschnitt behandelt (S. 134f.). 

Es bleibt hier nur noch übrig, besonderer Gesichtspunkte im Erscheinungs
kreis der Harnblasendivertikel zu gedenken. Wir wenden uns deshalb der Be
sprechung jener Aussackungen zu, welche bei hypertrophischen Veränderungen 
der Prostata gefunden werden. Sodann sollen allerlei Folgen des Blasendivertikels, 
endlich die Frage seiner Häufigkeit und Verteilung besprochen werden. 

BLUM und RUBRITIUS beginnen die Schilderung des Blasendivertikels im 
v. LICHTENBERGsehen Handbuch der Urologie mit der :Feststellung, daß etwa 



Das BlasendivertikeL 727 

ein Viertel aller im Schrifttum bekannt gegebenen Beobachtungen von Blasen
wandaussackungen mit Prostatahypertrophie vereinigt gewesen seien. Zwischen 
beiden Erkrankungen herrschten zweifellos Beziehungen. 

Diese Beziehungen sind nun nicht so, daß man etwa sagen könnte: Findet 
man ein Blasendivertikel bei großer, als Ausflußhindernis wirkender Vorsteher
drüse, dann kann man es ohne weiteres als erworben ansprechen; denn wie 
anderwärts schon gesagt und oben wiederholt worden ist, muß man daran 
denken, daß solches Harn-Abflußhindernis dort Aussackungen veranlaßt oder 
veranlassen kann, wo infolge angeborener Webungsschwäche die Blasenwand 
dem Innendruck nachgibt. Wenn 
also eine angeborene Bereitschaft 
zur Divertikelbildung gegeben ist, 
und eine Prostatahypertrophie das
selbe Einzelich belastet, dann wird 
sich eine unterUmständen mächtige 
Aussackung der Blasenwand bilden 
können, die dem Sitz nach - als 
einem Locus minoris restentiae -
ganz gewiß den Gedanken an eine 
nicht rein erworbene Divertikelbil
dung nahelegen mag; solche Diver
tikel sind in Einzahl und in Mehr
zahl beobachtet ; sie stülpten die 
Blasenwand vor sich her, die mehr 
oder minder regelmäßige Lagen von 
Muskulatur und Bindegewebe, viel
leicht auch eine gleichmäßig oder 
ungleichmäßigschwächere Webung, 
namentlich der Muskulatur, zeigte, 
Eigentümlichkeiten, die heute als 
Unterscheidungsmerkmale ange bo
rener und erworbener Divertikel 
nicht mehr sicher verwendet werden 
können (SuGIMURA, SIMON, BLUM, 
BACHRACH, Ga. B. GRUBER). Jeden
falls aber kann man, wie dies 
auchBLUM undRUBRITIUS tun, jene 
bei Prostatikern oftmals gefundenen 

Abb. 14. Balkenblase mit Taschenbildung zwischen 
den vorspringendenMuskelwülsten bei Prostatahypcr
trophie. (Pathologisches Institut Göttingen. 6 7l a, 

M.U. 298, S. 202, 1931.) 

Ausstülpungen der Schleimhaut allein zwischen den Winkeln des Balkenwerkes 
der muskulär hypertrophierten Blasenwand als "erworbene Divertikel" be
trachten ; das sind die alten "Blasen-Zellen" von ENGLISCH 1, Ausstülpungen, 
welche sich meist multipel finden, wobei natürlich wieder jene Stellen bevorzugt 
sind, die an und für sich bei der Eigenart der Muskelwebung in der Harnblasen
wand solche exzentrische Protrusion am leichtesten zulassen. In dieser Hinsicht 
ist die Nachbarschaft der Harnleitermündungen besonders geeignet, ebenso das 
Scheitelgebiet; aber man kann der von BLUM und RuBRITIUS geäußerten Ansicht 
durchaus zustimmen, daß manchmal die ganze Innenfläche der Blase mit zahl
losen Divertikelgängen übersät sei, mit Gängen, welche in eben soviele intra
rnorale Divertikel führten, so daß die äußere Oberfläche des Organs ein "trauben
artiges Aussehen" erlange. Auf dem Röntgenschirm bietet die mit Kontrast
mittel gefüllte Blase ein gleichmäßig gebuckeltes Schattenbild, das die Autoren 
kurzweg als "Traubenblase" bezeichneten. 

1 ENGLISCH übernahm diese Bezeichnung von BRODlE. 
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Hier sei kurz darauf hingewiesen, daß nicht nur steigende Behinderung des 
Harnabflusses durch Prostatahypertrophie, sondern auch durch Prostata
atrophie, ferner durch Funktionsstörungen der im Blasenhals gelegenen Anteile 
der Blasenöffnungsvorrichtung zu Erscheinungen der muskulären Wandhyper
t rophie mit ständig verstärkter Neigung zur Divertikelbildung einhergeht. 
RösSLE hat Hypertrophie und Dilatation der Harnblase infolge Verengung 
der Harnröhre dur ch ungewöhnlich vorstehenden Colliculus semi
nalis beschrieben. Neuerdings wird viel über Sphinktcrsklerose, Sphink
terhypertonie oder "Maladie du col vesical" geschrieben, welch letztere 
freilich vielfach als angeborene Hyperplasie aufgofaßt wurde (MARION). 

Über die Sphinkterhypertonie hat sich wohl a ls erster Forscher vor rund 100 Jahren 
GUTHERIE geäußert; er betonte das Vorliegen einer Elastizitätsschädigung des Blasenhalses, 

MERCIER schuldigte Sphink
terkrämpfe als schuldigen 
Umstand an, RosT wies auf 
nervös bceinflußte Sphink
terleistungsstörungen hin, 
BLUM und RUBRITIUS spre
chen ebenso wie ÜSWALD 
Scuw ARZ, auf den sie ver
weisen, von einer dauernden 
hypertonischen Einstellung 
des Schließmuskels, der es 
ihm ermögliche, jedem me
chanischen Reiz leicht nach
zugeben, nicht aper dem 
physiologisc:pen Öffnungs
reflex. - Uber die Bedeu
tung der Sphinktersklerose 
vergleiche man die Ausfüh
rungen von PRAE'rORIUS und 
von KNEISE. - WALTMANN 
WALTER:S und STASSFORU 
W. MULHOLLAND haben sieh 
über die Beziehung der Di
vertikel der Harnblase zur 
Enge des Blasenausgangs 
an Hand zahlreicher Beob
achtungen ausgesprochen , 

Abb. 15. Mehrfache Divertikelbildung der Blasenwand eines 
7 4j ä hrigcn Prostatikers, von rechts her gesehen. 
(Pathologisches Institut Göttingen. M.U. 205.) und zwar in dem Sinne. 

daß Behinderung des Ab
flusses durch Einengung des Harnröhrenanfangteils 
Bildung des Divertikels begünstige. 

etwa von Seite der Prostata -- die 

Die Abb. 14 mag einen Eindruck von dem Innenanblick der für Prostata
hypertrophie so charakteristischen "Balkenblase" mit ihren intertrabekulären 
Nischen und Taschen geben, die freilich als Folge funktioneller Hypertrophie 
auch im Anschluß an andere Austreibungsschwierigkeiten gefunden wird. Die 
"Zellen" entsprechen den Nischen dort, wo zwischen den Balken und ihren 
Überkreuzungen oder Winkelungen grubige Ausbuchtungen gegeben sind. 

Der Form nach können die als "Ze lle n " benannten Divertikel der Harn
blasenwand kugelig, birnförmig, schlauchartig, langgestreckt oder a uch pilz
ähnlich sein; EDUARD KAuFMANN fand sie bis faustgroß, selten bis 20 oder 
mehr an Zahl. In der von der linken Seite her anfgenommenen Abbildung 
einer Prostatikerblase erkennt man ein rundliches hühnereigroßes und zwei birn
förmige, kleinere Divertikel medial von der Harnleitermündung aus der Blasen
rückwand hinausgetrieben (Abb. 15) . 

E. KAUFMANN gibt in seiner Abb. 658 1 eine sehr gute Darstellung eines großen recht~
seitigen harnleiternahen Divertikels der Balkenblase bei Prostatahypertrophie. Jenes 

1 KAUFMANN, E.: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, 7. u. 8. Auf!., 
Bd. 2, S. 1131. 
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Divertikel umfaßte nach der Feststellung durch W. H. SOHULTZE in Braunschweig P/2 1 
Harn; man sieht in jener Abbildung auch noch über dem linken Harnleitermund den Ein
gang zu einem zweiten Divertikel, das hühnereigroß gewesen sei und zeichnerisch nicht zum 
Ausdruck gelangen konnte 1• 

Über einen anderen Fall von ungewöhnlich großem Blasendivertikel hat KAUFER be
richtet. Es fand sich bei einem 76 Jahre alten hemiplegischen Mann mit stark erweiterter 
Harnblase und Prostatahypertrophie; die Blase bot außerordentlich kräftige, ver
dickte, geradezu trabekelartig vorspringende Muskelbalken dar, zwischen denen tiefe 
Taschen erkennbar waren; eine derselben hatte ein daumendickes Loeh, als Eingang zu 
einem zystischen Hohlraum, der ebenso wie die Blase mit insgesamt etwa 3 I Harn erfüllt 
war. Am fixierten Präparat zeigte sich nach rechts hinten, seitlich eine riesengroße eiförmige 
Blasenausstülpung von 18 cm Länge, 17 cm Höhe und 9,12 cm Breite; der Mund dieser 
Ausbuchtung war 2,5 cm weit. In der Wand des Divertikels fand sich sehr reichlich Binde
gewebe, aber auch an allen Stellen Muskulatur; an der Kuppe der Ausbuchtung war die 
Muskulatur spärlicher als an der Rückwand. KAUFERweist bei dieser G€Jegenheit auf weitere 
Mitteilungen großer Divertikel der Harnblase hin, wie sie von l\'LERKEL, En. KAUFMANN, 
PAGENSTECH~;R, CzERNY, IsRAEL, KNAUF und RoTSCHILD beschrieben wurden; das von 
ihm selbst gesehene hält er für das größte, das mitgeteilt worden sei. Bei dieser Gelegenheit 
wendet sich KAUFER mit Recht, wie mir scheinen will, gegen die Benennung "Pseudo
divertikcl", die an Hand von Webungsunterschieden der Wand gelegentlich gemacht 
wurden (SuGIMURA); ebenso findet er den von ÜRTH gebrauchten Ausdruck "unechte" 
oder "falsche" Divertikel für parazystische, in die Blase durchgebrochene Abszesse nicht 
glücklich, worin ich ihm völlig beistimme; denn Fisteln und Abszeßeinbrüche sin1 keine 
Divertikel, da dies Wort allein schon den Weg der Entstehung in umgekehrter Rrchtung 
andeuten würde. 

Man sieht die Zellenform des Blasendivertikels in sehr großer Regelmäßigkeit 
bei Männern mit vorgeschrittener Prostatahypertrophie als "Folgeerscheinung. 
Jede Divertikelbildung ist imstande, Harnrückhaltungen zu bewirken. Für AuR
Rackungen mit muskelstarkem Divertikelmund geben in dieser Hinsicht BLUM 
und RuBRITIUS folgende Schilderung. "Bildet schon die Abwesenheit einer von 
einem verstärkten Muskelringe umgebenen muskelarmen oder muskelfreien 
Lücke in der Blasenwand eine beträchtliche Änderung im Mechanismus der 
Blasenentloerung, so wird durch das Bestehen eines ernsteren Harnabfluß
hindernisRas (Prostata-Adenoms) die willkürliche und spontane Miktion bedeutsam 
beeinflußt. Bei Beginn der freiwilligen Blasonontleerung, d. h. bei Beginn der 
Kontraktion des Musculus detrusor urinae steigt der Blaseninnendruck beträcht
lich an, und es ist ohne weiteres verständlich, daß an jenen Stellen der inneren 
Oberfläche der Blase, die nicht durch eine entsprechend starke Muskellage 
gestützt sind, eine Vorstülpung der Blasenwand nach außen um so leichter 
entstehen wird, je größer der Widerstand ist, den der Harn bei seiner natürlichen 
Ausflußöffnung am Orificium intermrm findet. Bei zunehmendem Wachstum 
des Prostataadenoms wird nun das Abflußhindernis für den Harn - aus den 
oben näher auseinandergelegten Gründen- gradatim immer stärker und die 
Dehnung der Divertikelanlage immer hochgradiger. Schließt weiter der Diver
tikelsphinkter, der sich aus dem primär angelegten Muskelring um die Divertikel
anlage entwickelt hat, nicht vollkommen ab, dann muß sich bei gesteigertem 
Innendruck in der Blase die Anomalie der Miktion darin ändern, daß der Kranke 
leichter in den Hohlraum des Divertikels seinen Harn entleert als auf dem 
normalen Wege durch den toxisch um das Adenom schleifenartig ziehenden 
Sphincter vesicao internus. So kommt es, daß sich das Divertikel immer mehr 
erweitert, daß die Menge des Residualurins immer weiter ansteigt, bis es zu 
kompletter Harnverhaltung kommt." 

Als Folgen jeder Divertikelbildung sind, abgesehen von der Eignung 
zur Harnverhaltung entzündliehe Veränderungen, Steinbildungen, seltener auch 
Geschwulstentwieklung festzustellen. 

1 Die gelegentlieh verwendete Benennung "Biasenwandzyste" für ein Divertikel mit 
sehr engem Divertikelmund ist falsch. 
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Es wurde darüber gestritten, ob eine örtlich beschränkte Entzündung 
der Blasentaschen vorkommen könne, wie dies ENGLISCH behauptet hatte. 
PASCHKIS muß man sich anschließen, wenn er sagt, daß eine längere Dauer 
isolierter Divertikelentzündung ("Divertikulitis") nicht denkbar sei; es sei aber 
wohl aus mechanischen und topographischen Gründen die Entzündung im 
Divertikel stärker, ausgesprochener als in der übrigen Blasenwand. Gerade 
die mikroskopische Betrachtung solcher Vorkommnisse lehrt, daß die vesikale 
Entzündung allgemeiner ist, wenn sie auch im Divertikelgebiet besonders ein
drücklich erscheinen muß. Das Bild solcher Entzündungsmöglichkeiten ent
spricht natürlich dem der sonstigen Zystitisformen. Mehrfach habe ich - wie 
andere Beobachter - von schwer entzündeten, ausgesackten Blasenwandstellen 
bei Prostatahypertrophie hergeleitete Blasenwandabszessc, ja die Entwicklung 
von Phlegmonen mit subperitonealen und peritonealen Entzündungsfolgen ge
sehen. Die mitunter bemerkte zähere, ja schwielige Verbindung von Blasen
divertikeln mit dem sonst so lockeren perivesikalen Bindegewebe des Beckens 
darf auf lang bestehende entzündliche Veränderungen dieser Gegend, ausgehend 
von den fraglichen Blasentasche bezogen werden. Über brandige Abstoßungs
entzündung der Innenwandschichte des Harnblasendivertikels hat MERKEL be
richtet. PASCHKIS verweist in dieser Hinsicht auch auf O'NEILL 1 . 

Auf Steinbildung im Harnblasendivertikel ist schon an anderer 
Stelle eingegangen worden. CRENSHAW und CROMPTON haben, wie PASCHKIS 
berichtet, an der MAYoschen Klinik unter 212 Fällen von Blasendivertikel28 aus
gesondert, deren Träger an Urolithiasis gelitten; 13mal fanden sich die Steine 
nur in der Blase, 9mal in Blase und Divertikel, 6mal nur im Divertikel. Unter 
diesen 28 Kranken befand sich nur eine Frau. Nach JUDD und STARR sei unter 
133 Divertikelfällen 26mal Steinbildung erwiesen worden. - Die Größe der 
Divertikelsteine ist sehr verschieden; sie können überraschend groß werden, das 
Divertikel völlig ausfüllen (vgl. das Röntgenbild von SGALITZER bei PASCHKIS 
Abb. 29). Nicht selten sind die Steinbildungen in Blasenwandtaschen durch 
ihre Form besonders auffällig; denn sie wachsen bei dem entzündlichen Zustand 
der Blasenausbuchtung unter Kalkphosphatanschichtung oft zu starker Größe 
heran, bilden gegen den Divertikelmund einen schnabelartigen Fortsatz, ver
größern und verbreitern sich dann intravesikal und gelangen so zu merk
würdiger Gestaltung; als Hantelsteine, als sanduhr- oder hutpilzförmige Gebilde, 
als Pfeifensteine sind sie bekannt; abgesehen vom Einzelstein kommen auch 
mehrfache Konkremente vor, die dann meist gegeneinander abgeplattet sind. 

Einen besonderen Fall bildet die von UsAMI gemachte Beobachtung eines großen Struvit
steins in einem Harnblasendivertikel, der schon anderen Ortes gewürdigt ist (S. 233). 
Ferner mag jeweils die Steinbildung in einem Urachusdivertikel als Gegenstand seltener 
Beobachtung gelten; sie sei der Vollständigkeit halber hier erwähnt, obschon die Aussackung 
im Bereich des Blasenstrangs nur mit wesentlich angeborener Vorbedingung zu denken ist. 
Von GAYET und CIBERT, DYKES, GRINSTEIN und HERMANN sind Beobachtungen mitgeteilt, 
welche Konkrementbildung im Urachusdivertikel betreffen. Ganz selten dürfte das Vorkomm
nis einer Steinbildung in einer Urachuszyste sein, die sich nabelwärts geöffnet hatte (TRICOT). 

Es liegt auf der Hand, daß die Steinbildung im Divertikel- sei sie als Ver
größerung eines vom eigentlichen Blasenraum in die Aussackung gelangten 
Konkrementteils anzusprechen, oder sei sie einer örtlich primären Steinentstehung 
zu danken- die pathologischen Umstände im Divertikel und an seiner Wand 
nur erschweren wird. Harnverhaltung im Divertikelbereich, Wandentzündung, 
Druckstellen, Epithelschädigungen, ja Epithelverlust, Geschwüre, vielfache und 
oft schwere Blutungen kommen vor. Auch mit dem Divertikeldurchbruch und 
mit der Entwicklung perizystischer und subperitonealer Phlegmonen ausgehend 
von einer schwer infizierten Steintasche wird gerechnet (PASCHKIS). 

1 O'NEILL: Surg. etc. 10 (1910). 
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Für Geschwulstbildungen im Divertikelbereich ist der ursächliche 
Zusammenhang der Gewächsentstehung mit den Besonderheiten der Wand
aussackung nicht weniger schwer zu erbringen als etwa für Blasengeschwülste, 
die auf das Vorhandensein von Urolithen ursächlich bezogen werden sollen. 
PASCHKIB macht in dieser Hinsicht auf das fast regelmäßige Fehlen des Epithels 
in Harnblasendivertikeln aufmerksam, das die Herleitung epithelialer Gewächse 
aus fortgesetzten Reizzuständen der Wandung sehr erschwere; freilich müsse 
man bedenken, daß durch die ärztlich chirurgischen Handgriffe bei der Diver
tikelentfernung das Epithel sehr leicht zu Verlust gehe.- Angiome, Papillome, 
Karzinome, auch das Vorkommen eines sarkomatösen Papilloms im Divertikel
bereich erwähnt P.ASCHKIS unter Anführung der Beobachter. JuDD habe einmal 
in einer Aussackung Stein und Gewächs gleicherweise gefunden. 

Folgende Mitteilungen aus dem Schrifttum konnte ich einsehen, während mir selbst 
nie ein entsprechender Befund zufiel: PERTHES, BLuM, LEuENBERGER, !KOMA, ScHWARZ, 
PLESCHNER und CzEPA; auch sei auf FENWICK und auf TARZETT hingewiesen! 

Was die Häufigkeit anbelangt, so hat HINMAN in 205 Divertikelfällen 6mal 
das Vorkommnis einer Geschwulst festgestellt, JuDD und STARR fanden 4mal 
unter 133 Fällen ein Karzinom im Divertikel, 6mal einen Blasenkrebs neben 
dem Vorhandensein des Divertikels (PASCHKIS). 

Über das zahlenmäßige Vorkommen von Harnblasendivertikeln 
überhaupt ist man durch den Fortschritt der endoskopischen Blasenbetrachtung, 
durch die radiographische Untersuchungsmethodik, sowie durch die fort
geschrittene Chirurgie der Harnorgane heute viel besser unterrichtet als am 
Ende des 19. Jahrhunderts. DURRIEUX hatte 1901 aus der Literatur 194 Fälle 
von Divertikeln der Blase überhaupt sammeln können. 1925 gab LuRz an, er 
habe aus dem Schrifttum 1407 sog. kongenitale Blasendivertikel zusammen
gestellt und ihnen 9 neue Fälle der Heidelberger Klinik beigefügt. LuRz zitiert 
als größere Statistiken diejenigen von 

CRENSHAW und CROMPTON mit 
DURRmux mit . . . . . 
ETIENNE mit ....... . 
GAYET und GAUTIDER mit . . 
HYNMAN mit ....... . 

222 Fällen 
118 
74 

122 
600 

Über das Alter der Divertikelträger finden sich bei LuRz folgende 
Angaben: 3mal waren die Divertikelträger Feten. HYNMAN fand unter 
600 Personen mit Harnblasendivertikeln nur 25-30 unter 10 Jahren. Von 
den Fällen CRENSHAws und CROMPTONs war die Mehrzahl über 50 Jahre alt, 
PLESCHNER meldete 12 :Fälle über 40 Jahre, JOLLY 14 Fälle zwischen 37 und 
72 Jahren. Unter 17 Kranken KEYDELS standen 12 in einem Lebensalter über 
40 Jahren. So war in den von LuRz zur Statistik verwendeten Fällen die Mehr
zahl über 40 Jahre alt. Der Anteil des weiblichen Geschlechtes ist dabei ganz 
wesentlich geringer als jener der Männer. LURZ zählte unter seinen 1416 Fällen 
nur 9 Frauen. ÜTTO MAlER wollte den Grund für diesen ganz auffälligen Unter
schied in der besonderen Entwicklung der W OLFFschen Gänge zu Samenleitern 
beim Mann ersehen, bzw. in einer Besserstellung der weiblichen Harnblase 
bei der Entwicklung des Trigonum vesicae. Indes bestehen die von MAlER 
vorausgesetzten Unterschiede der Entwicklung des Blasengrundes bei Mann 
und Weib nicht. Ich vermute, daß die raumbeanspruchende, engstnachbarliche 
Entwicklung des weiblichen Genitalkanals so sehr die Blasenwand stützt, daß 
keine rechte Voraussetzung für die Divertikelbildung an den typischen Stellen 
analog den männlichen Fällen zustande kommen kann. Der nicht so voll
kommene Blasenschluß beim Weib mit seiner weiten Harnröhre einerseits, die 
Prostataanlage beim Mann mit der viel engeren und langen, durch kräftigen 
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Blasenschließmuskel vom Blasenlumen absperrbaren Harnröhre anderseits ver
schärfen die Gegensätzlichkeit der Vorbedingungen zur Divertikelbildung bei 
den zwei Geschlechtern. 

Anhang. 
Zu den Lichtungsstörungen der Harnblase sind auch jene divertikelartigen 

Endausstülpungen des Harnleiters oder der Harnleiter zu rechnen, welche teils 
angeboren, teils - und das ist wohl 
seltener - erworben durch Ausbau
chung und Prolaps des intramuralen 
Harnleiterendstückes entstehen können . 
Gerade im Schrifttum der Gynäkologen 
begegnet man derartigen Beobachtungen 
häufiger; A. MAYER, ScHRÖDEI~ (Nien
burg), PRIBRAM und KEHRER haben 
sich darüber geäußert. Es scheint sol
eher Vorfall eines Ureterenddivertikels 
gegebenenfalls durch die Harnröhre 
nach außen bei erwachsenen Frauen 
als sehr seltenes Ereignis vorzukommen 
und gelegentlich gerade im Verlauf des 
Geburtsvorganges in Erscheinung zu 
treten. HEINRICH MARTIUS neigt zu 
der Annahme, einer erworbenen ana
tomischen Wanddystrophie für die Ent
stehung solcher Ureterozelen im spä
t eren Lebensalter. Auch v. FRANQUE 
ist für die erworbene Natur mancher 
zystischen Endausstülpungen des Harn
leiters eingetreten. Daß sie als Folge 
eingeklemmter Harnleitersteine ent

A bh. 16. Vesikale Uret<lrozele bei einer 38 Jahre 
alten Erwachsenen. (Pathologisches Institut stehen können, ist bei Besprechung der 

Göttingen. M.u. s . 110, 1896. ) Urolithiasis erwähnt. Immerhin dürfte 
bestimmt die größere Zahl von Harn

leiter-Endausstülpungen in ihren Voraussetzungen angeboren sein , worüber 
auf S. 122 dieses Buches nachgelesen werden kann. 

3. Fisteln der Harnwege. 
A. Nieren- und Harnleiterfisteln. 

Unter der Zahl der Lumbalfi steln , welche dem Chirurgen begegnen, ist 
der größere Teil auf Erkrankung der Harnorgane zurückzuführen; soweit sie als 
Spontanfisteln, d . h . soweit sie nicht nach Operationen oder sonstigen äußeren 
Verletzungen in Erscheinung treten , beziehen sie sich auf Veränderungen, die 
mit Zerstörung des Nierengewebes einhergehen und über die Nierenkapsel oder 
das periureterale Gewebe hinaus einen Weg zur Haut und durch die Haut finden. 
Meistens steckt hinter solchen Nieren und Nierenbeckenfisteln eine tuberkulöse 
Erkrankung, aber auch Nierenbecken- oder Uretersteine mit Pyonephrose und 
fortgeleiteten phlegmonösen Veränderungen des perirenalen und periureteralen 
Gewebes führen gelegentlich zum Durchbruch nach außen. Dasselbe gilt von 
infizierten Hydronephrosen. 

Früher sah man Urinfisteln d e r L endeng eg en d häufiger als heute im 
Gefolge von Niere noperation e n , sei es, daß das Nierenbecken eröffnet. 
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werden müßte, oder daß die Niere entfernt wurde und der Harnleiterstumpf 
nicht zulänglich versorgt werden konnte, - ganz abgesehen von etwaigen bei 
solchen Operationen im Wundbett verlorengegangenen Fremdkörpern, Kon
krementen, Tupfern, Nahtschlingen u. dgl. Auch hier spielt die Tuberkulose 
eine besonders ungünstige Rolle, welche gelegentlich zum Durchbruch des 
Ureterstumpfes führt, so daß von der Blase her bei klaffendem Harnleitermund 
Harn den Weg gegen die eigentliche Abflußrichtung in das Wundgebiet und 
damit nach außen findet; man spricht in dieser Hinsicht von einem vesiko
ureteralen Refluxus. Auch darf man nicht vergessen, daß im Fall mancher 
eitriger oder tuberkulöser Nierenerkrankung das Nierenbett ebenfalls ergriffen 
ist, wodurch für eine postoperative Fistelbildung besonders günstige Verhält
nisse gegeben erscheinen (MARION). 

Auf die sonstigen traumatischen Fistel bild ungen (Schußverletzungen!) 
einzugehen, erübrigt sich, da sie an anderer Stelle erwähnt werden. Ich will 
nur noch einer eigenen Beobachtung gedenken; sie betraf einen Mann, der 
einen schweren Sturz erlebt hatte, als dessen Folge unter anderem ein kompli
zierter Darmbeinbruch zu verzeichnen war. Bei ihm bildete sich sehr bald 
eine Urinfistel im Gebiet der verletzten Seite aus: Ein Splitter des zerbrochenen 
Darmbeins hatte den Harnleiter aufgerissen. 

B. Harnblasenfisteln. 
Die Harnblasenfisteln kann man im allgemeinen in drei Gruppen ein

teilen, in die Blasen-Hautfisteln, in die Blasen-Darmfisteln und in die 
Blasen- Genitalfisteln der Frauen. Wie bei den Nierenfisteln gilt es auch hier 
zu unterscheiden zwischen einer Spontanentstehung und einer postoperativen 
Fistelbildung. 

Zu den spontanen Blasenhautfisteln, die im großen und ganzen nicht 
oft beobachtet werden, rechnet man jene im Nabelbereich sich öffnenden Harn
strang- oder Urachusfisteln, die als angeborene Unregelmäßigkeit oder auf 
Grund angeborener Verhältnisse sich auch mitunter erst im späteren Leben 
öffnen (vgl. S. 63f.). Für unbedacht muß man es erachten, wenn gelegentlich 
Zustände geringgradiger Blasenekstrophie den Blasenhautfisteln zugerechnet 
werden. Fistelentstehung aus der Blasenwand oder dem Blasenboden bei schwerer 
Blasentuberkulose und Prostatatuberkulose etwa unter Einbeziehung des 
obersten Harnröhrenabschnittes habe ich selbst gesehen; mehrfache Urinfistel
gänge zogen gegen den Damm hin. Histologisch erkannte man die Gangwand 
als ein Granulationsgewebe, dessen tuberkulöse Natur infolge der Wirkung 
von Mischinfektion nicht an allen Stellen erkennbar war. 

Sehr viel häufiger sehen wir traumatische Fisteln der Blase, welche 
operativem Eingriff zu danken sind. Hier ist die aus der Sectio alta herrührende 
suprapubische Wundfistel am bekanntesten. Zu solchen unmittelbar erworbenen 
Fisteln ist auch das andere Vorkommnis zu rechnen, das in einem mittelbaren 
Aufbruch bereits in Heilung begriffener, oder schon vernarbter Wundstrecke 
besteht, nachdem man die Blase wegen eines Harnabflußhindernisses hatte 
mit dem Stachel oder dem Messer öffnen müssen. Auch scheinbar ganz fest 
verheilte Blasenschnittwunden brechen mitunter wieder auf (KIELLEUTHNER 
hat sich mit den Umständen solchen Verhaltens näher befaßt!). Verständlich 
erscheint es, daß zystitisehe und perizystitische Eiterung bei fortbestehendem 
Hindernis solche Fistelgänge unterhalten. 

Wie bekannt, dienen die durch hohen Blasenschnitt angelegten Fisteln oft 
längere Zeit dazu, einen Harnabfluß durch eingelegten Katheter zu ermöglichen. 
Bei Behandlung der um Fremdkörper gebildeten Harnsteine ist auf das von 
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EsAU beobachtete Vorkommnis hingewiesen, wie schnell Inkrustation auch 
um das Ende des eingelegten Gummirohrs eintreten kann. Genau so sieht man 
aber auch Inkrustation um nekrobiotisch veränderte Fistclränder, namentlich 
wenn erhebliche alkalische Harnzersetzung bei alten Leuten im Spiele ist. 

Eine sehr merkwürdige Beobachtung der Komplikation solcher Fistelbildung ist mir 
unter HANNS CHIARI in Straßburg i. Eis. geglückt. Ein 63jähriger Mann war wegen Prostata
hypertrophie und Zystopyelonephritis dem hohen Blasenschnitt unterworfen worden; man 
legte einen Dauerkatheter durch die suprapubische Wunde, einen Zustand, den der Kranke 

Abb. 17. Knochenring in der narbig verheilten 
Fistelwand nach ehemaliger Sectio alta. Der 
Knochen ist durch Abpräparierung eines Teils 
der Musculi recti abdominis von rückwärts her 
freigelegt. (Zeichnung von lRMGARD GRUBER , 

Pathologisches Institut Straßburg, 
s .-Nr. 689/1913.) 

viele Monate lang ertrug. Die Wunde über 
der Symphyse granulierte nur langsam und 
nachdem sie sich endlich doch geschlossen, 
nahm man in ihr mehr und mehr ein hartes, 
nicht verschiebliches, anscheinend nicht mit 
der Beckenwand verbundenes Gebilde wahr, 
dessen Form erst die Leichenuntersuchung 
klärte. Während man an eine einfache Kalk
ablagerung in einem herniösen oder di vertikel
ähnlichen Fistelrest dachte, handelte es sich 
um eine ziemlich unregelmäßige ringförmige 
Knochenbildung mit Fortsätzen, welche wie 
ein Skeletteil in der nächsten Umgebung 
rund um die ehemalige Fistel entstanden war. 
Es erwies sich diese ganze merkwürdige Kno
chenbildung nur durch derbes, sehnenähn
liches Gewebe mit der Symphyse verbunden; 
sie war überzogen von einer periostalen 
Hülle, an die sich deutlich erkennbar die 
in ihrem Faserverlauf allerdings etwas ver
schobene Muskulatur anschloß. Nach außen 
hin entsprach diese Stelle einertrichterartigen 
unregelmäßigen Hautnarbe im behaarten 
Schamberg (Abb. 17). 

Blasen-Darmfisteln, soweit sie 
nicht durch angeborene Mißbildung be
dingt sind (vgl. S. 44f.), können als 
Verletzungsfolge zur Geltung kommen. 
Abgesehen von Kriegsverwundungen 
spielen hier schwere Pfählungsvorkomm
nisse eine besondere Rolle . PASCHKIS 
macht ferner auf unglückliche Zufälle 
oder technische Fehler im Verlauf von 
Darm- oder Prostataoperationen als 
Ursache solcher Fistelentstehung auf
merksam; es muß dabei nicht zu einer 
scharfen Eröffnung der beiden Gang
systeme gleichzeitig kommen, sondern 
es kann durch lokale Ernährungsstö

rungen (im Gefolge von Unterbindungen und Nähten) und durch folgende 
Nekrobiose mit entzündlicher Weiterwirkung die Fistelbildung langsam ein
treten, ein Mittelding zwischen traumatischer und entzündlicher Entstehung 
(PASCHKIS), wie sie ja auch für die Fremdkörperdurchwanderung aus dem 
Darm in die Blase mehr oder weniger zu denken ist (appendizitischer Kotstein 
als Blasenkonkrement); ob mit aller Bestimmtheit der Abgang eines Hühner
knochens innerhalb eines Konkrements aus der Harnblase (KAPSAMMER) auf 
Überwanderung aus dem Darm zu beziehen sei, bleibt fraglich, wenn man 
an die sonstigen, spielerisch in die Blase gelangten Fremdkörper denkt. Auch 
kann der Abgang von Askariden aus der Blase (ALBANO) nicht unter allen 
Umständen als Beweis für eine Blasen-Darmfistel gelten, weil wir heute wissen, 
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daß Askariden imstand sind, ohne präexistente Durchlöcherung des Darms in 
die Peritonealhöhle oder das subperitoneale Gewebe zu gelangen und von da 
in andere Organe einzuwandern (GG. B. GRUBER). 

Besonders beleuchtet die Möglichkeit der traumatisch-entzündlichen Durchdringung 
eine von P ASCHKIS erwähnte Beobachtung BoNDS "der in einer Harnblase eine große Menge 
von Nägeln fand, welche, wie sich bei der Sektion zeigte, durch Vermittlung einer Ileum
Blasenfistel in die Blase gelangt waren". Entzündliche Durchbrüche aus dem Darm her 
in die Blase sind oft gesehen worden. Jeder tiefreichende Darmabschnitt kann schließlich 
in Fistelverbindung zur Blase treten, fortgeleitete epityphlitische Abszeßbildung, tuberkulöse 
Ileozökalerkrankung und entzündete Divertikel des sigmaförmigen Darmes scheinen hier 
besonders in Frage zu kommen (Schrifttum bei PASCHKIS); selten sei die aktinomykotische 
Blasenfistel vom Darm her (WEISER). Pneumaturie ist kein ausschlaggebendes Zeichen 
einer Blasen-Darmfistel, wohl aber Kotabgang mit dem Urin. 

Dem pathologischen Anatomen kommen Blasen-Darmfisteln wohl am häufig
sten in jenen Fällen zu Gesicht, welche aus einer Geschwulstbildung und dem 
Zerfall krebsiger Massen entstanden sind. Hohe Mastdarmkarzinome, bzw. 
Krebse des S-Romanum sind hier besonders zu nennen. 

Unter allen Blasenfisteln spielen die größte Rolle die Blasen- Genital
fisteln der Frauen. Und darunter sind an Zahl Harnleiterfisteln ebenso be
deutungsvoll als Blasenfisteln. Ein gewaltiges Schrifttum ist über ihr Vor
kommen, ihre Bedeutung und Korrektur entstanden, das sich in großer Voll
ständigkeit zusammengestellt findet bei W. LATZKO im Handbuch der Urologie 
von v. LICHTENBERG, VüELCKER und WrLDHOZ, Bd. 5, S. 1053. Die folgende 
Darstellung gründet sich weitestgehend auf die Ausführungen von LATZKO, 
ebenso auf jene von MARJON. Auch in ZANGEMEISTERs Referat über die Be
ziehungen der Erkrankungen der Harnorgane zu Schwangerschaft, Geburt und 
Wochenbett finden sich reichliche Hinweise auf Einzelbearbeitungen. 

Die Harnleiter- Genitalfisteln, welche sich sowohl in den Uterus, als 
in die Scheide öffnen können, kommen weniger als Folgen schwerer Geburten 
an sich in Frage, wie denn als Folgen operativen V orgehens, sei es im Lauf 
von Zangengeburten mit Zervixzerreißung (bei Anwendung der sog. "hohen 
Zange" vor allem), sei es im Zusammenhang mit Gebärmutterzerreißung bei 
unglücklicher Durchführung der Wendung, sei es als Mißgeschick bei Vornahme 
tiefgreifender abdominaler, namentlich aber vaginaler Operationen. Als sehr 
selten gilt spontane Ureterfistelentstehung infolge vielstündigen, quetschenden 
Druckes des kindlichen Kopfes bei mehrtägiger Geburtsdauer. Aber auch aus 
Pessar-Druckgeschwüren haben sich Ureterfisteln in die Scheide entwickelt. 
Uretersteine sind in die Scheide durchgebrochen. 

Sehr gefürchtet ist die Isolierung des Harnleiters im V er lauf der radikalen 
Operation des Uteruskrebses, nicht so sehr wegen der Gefahr der instrumentellen 
Verletzung, sondern weil als Folge dieser Isolierung Ernährungsstörungen, 
Infarkte und Nekrosen der Ureterwand auftreten, die einer Störung der peri
ureteralen gefäßführenden Gewebsscheide zu danken sind. Auch starke Ab
stopfungen des periureteralen Wundbettes mit Gaze und Tupfern und dadurch 
bedingte Abbiegungen machen sich so verhängnisvoll geltend (SAMPSON, 
STOECKEL, BuMM, FRANZ). LATZKO sagt, auf die Frage des eigentlichen Grundes 
der Ureternekrose gebe es nur die Antwort eines "Ignoramus". Jedenfalls sei 
er zu suchen in der an und für sich als notwendig einleuchtenden Tendenz, die 
Radikaloperation bei Uteruskrebs möglichst weit auszudehnen. Je nackter 
die Beckenwand nach der Radikaloperation daliegt, desto größer ist die Gefahr 
der Nekrose für den Ureter. 

Die Wirkung des Undichtwerdens des Ureters macht sich verschieden geltend: 
Nach instrumenteller Verletzung tritt der Harnausfluß sofort in Erscheinung; 
nach Nekrose erst in einem Zeitraum zwischen einer und drei Wochen. Aber 
auch noch längere Zeit hat man bis zur Offenbarung einer Ureter-Scheidenfistel 
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nach eingreifender Operation verstreichen sehen. "Tritt das Leckwerden des 
Ureters später auf, so daß die über dem Scheidenstumpf gelegene Wundhöhle 
Zeit hatte, sich inzwischen zu schließen, so kann es vorkommen, daß sich die 
Ureter-Scheidenfistel erst auf dem Umweg über eine Harninfiltration bildet, 
die selbst unter schwersten Allgemeinzeichen- Schüttelfrost, hoher Temperatur, 
trockener Zunge, verschiedenen Zeichen der Urämie - und zur Entwicklung 
eine schmerzhaften, über das Ligament inguinale (PouPARTI) aufsteigenden 
J nfiltration zu führen pflegt." 

Über gewisse anatomische Unterschiede der Ureterfisteln lesen wir bei 
LATZKO folgendes: "Die postoperative Ureterfistel präsentiert sich fast aus
schließlich als Ureter-Vaginalfistel, die in einen seitlichen, ausgezogenen Zipfel 
des Scheidentrichters mündet. Während die aus einer Verletzung hervorge
gangene puerperale Fistel durch den unmittelbaren Zusammenstoß der Ureter
wand mit der Scheide oder einer das Scheidengeweibe durchsetzenden Narbe 
gekennzeichnet ist, so daß in den Berichten nicht selten das Vorquellen der 
ektropionierten Ureterschleimhaut ausdrücklich erwähnt wird, sehen wir bei 
den aus einer Ureternekrose hervorgegangenen Fisteln zwischen die Mündung 
der Fistel in der Scheide und das zentrale Ureterende zumeist einen narbigen 
Kanal eingeschaltet, der sich unter Umständen zu einer kleinen Höhle ausweitet. 
Dieser von LATZKO bei Obduktionen langjähriger Fistelträgerinnen wiederholt 
erhobene Befund hängt mit der Tatsache zusammen, daß die zur Fistel führende 
Nekrose häufig eine längere Strecke des Ureters betrifft." 

"Der Sitz der Ureterfisteln läßt sich sowohl klinisch als anatomisch mit zu
meist 2--4 ccm oberhalb der vesikalen Uretermündung feststellen. Doch sind 
ausnahmsweise auch 8 und 10 cm gemessen worden" (WERTHEIM, FRANZ, CoLOM
BINO U. a.). 

Die Blasen-Genitalfisteln der Frau können traumatischen oder entzündlichen 
Ursprungs sein, oder sie verdanken ihre Entstehung einer zerfallenen Neubil
dung, welche Blase und Genitalrohr oder umgekehrt in Beschlag nahm. 

Als Verletzungen, die zu solcher Störung führen, gelten ebensowohl Pfählungs
vorkommnisse, als Zerreißungen bei gewaltsamem Koitus (Stuprum!), ferner 
unsachgemäße instrumentelle Abtreibungsversuche. MARION erwähnt auch die 
Einführung gefährlicher Gegenstände (Fadenspulen, Reizpessare usw.) aus 
erotischer Absicht. 

Sehr häufig sind die sog. "o bstetrischen" Blasenfisteln, was freilich als 
sehr verkehrte Benennung gelten muß, da nach KüsTNERs Ausspruch nicht so sehr 
die Ars obstetricia, sondern gerade das Fehlen einer vorbeugenden Kunsthilfe, als 
häufigste Schuld am Zustandekommen der fraglichen Fisteln anzusprechen ist. 
"Bleibt der kindliche Schädel", so schreibt LATZKO, "nach seinem Eintritt ins 
kleine Becken an irgendeiner Stelle desselben stecken, ohne daß durch rechtzeitigen 
ärztlichen Eingriff der auf dem mütterlichen Gewebe lastende, tödliche Druck 
beseitigt wird, so stirbt das letztere infolge der dauernden Anämisierung ab 
und fällt nach einigen Tagen als nekrotischer Sequester heraus. Je weiter die 
Eröffnung des Geburtsschlauches vorgeschritten ist, bevor die Einkeilung des 
Schädels zur deletären Quetschung geführt hat, um so tiefer rückt der Sitz 
der Fistel nach abwärts (ZANGEMEISTER). Erfolgt der Stillstand der Geburt 
bei in das Becken eingetretenem Kindesschädel vor Verstreichen des Mutter
mundes, so fällt noch ein Stück des unteren Uterinsegmentes in die Zone der 
Quetschung zwischen kindlichem Schädel und Symphyse; kommt es zur Bildung 
einer Blasenfistel, so sitzt dieselbe nach Involution des Genitales im Bereich 
der Zervix. Ist der Muttermund bei Eintritt der Quetschung schon verstrichen, 
und kommt es zur Fistelbildung, so ist das Resultat eine BlasenscheidenfisteL 
Im allgemeinen liegt also der Fistelbildung lang dauernder Druck zugrunde. 
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In selteneren Fällen kann auch übermäßige Dehnung oder das Zusammenwirken 
von Druck und Dehnung zu }'istelbildung führen. Hierher gehören jene Fälle, 
in denen die Fisteln am Ende eines Zervixrisses liegen oder als Komplikation 
einer Uterusruptur zur Beobachtung kommen" (KüsTNER). 

"Die Schwierigkeit des Geburtsaktes bei diesen Fällen drückt sich übrigenH 
anch in seinem Einfluß auf das Leben des Kindes aus. So berichtet NEUGEllAUER 

,\bb. IR. Blasennekrose nach a bdominaler Radika loperation eines U teruskarzinoms. (::-.lach LATZKO.) 

über 28 selbstbeobachtete puerperale Blasen-Gebärmutterfisteln mit 23 Tot
geburten, von den übrigen 5 Kindern waren 3 asphyktisch und von diesen 
starben noch zwei kurze Zeit nach der Geburt." 

"Im ganzen sind unter den auf Nekrose beruhenden geburtshilfliehen Fisteln 
die Blasenscheidenfisteln die weitaus häufigsten. Die Blasengebärmutterfisteln 
sind um vieles seltener. Den oben erwähnten 28 Blasenzervixfisteln NEUGE
BAUEHS entsprachen 350 Fisteln überhaupt." 

"Gegenüber der Geburtsverschleppung spielt in der Ätiologie der Fisteln 
der geburtshilfliehe Eingriff selbst eine fast verschwindende Rolle. Doch er
scheinen alle geburtshilfliehen Operationen diesbezüglich belastet" (LATZKO) . 

In nächster Linie kommen gynäkologische Operationen (Uteruskrebs) , sei 
es durch instrumentelle Verletzung der Blasenwand, sei es durch Störung der 

Handbuch ller pathologische n Anatomie. Vl/2. 47 
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Ernährung der Blasenwand infolge weitgehender Ablösung vom Nachbarorgan 
als Ursache für die Entstehung von Blasengenitalfisteln in Frage (Abb. 18). 
"Tritt infolge trophischer und Ernährungsstörungen Nekrose ein, so pflegt der 
Blasensequester wie bei den geburtshilfliehen Fisteln sich zwischen dem fünften 
und zehnten Tage der Rekonvaleszenz abzustoßen, wodurch die Fistel manifest 
wird. Auch diese Fisteln münden zunächst in die Wundhöhle und von da in 
die Blase. In beiden Fällen resultiert nach Ausgranulierung der Wundhöhle - 

Abb. 19. Durchbruch einer tuberkulösen P)·osalpinx in die 
Harnhhtse. (Nnch LAT~Ko nncl i:>CHJFF~IANN.) 

wenn es nicht inzwischen 
zur Spontanheilung ge
kommen ist - eine Blasen
scheidenfistel am Ende des 
Scheidentrichters" (LATZ
KO). Fistelbildung infolgo 
Nekrose oder Nahtinsuffi
zienz nach Blasenresektion 
sei bei der radikalen Ope
ration des Uteruskarzi. 
noms etwas Unvermeid
liches. Die Frequenz dieses 
Ereignisses hänge von dem 
größeren oder geringeren 
Radikalismus des betref. 
fenden Operateurs ab. 

SelbHtredend geben aueh 
aus urologischen Gesichts
punkten unternommene 
operative Eingriffe Anlaß 
zur Bildung von Blasen
genitalfisteln (Fremdkör
per- oder Harnsteinent
fernung,Kolpozystotomie). 
Durch langliegende Pe;;
sare entstehen Druckge
sehwürc, die bis zur fisteln
den Blaseneröffnung füh
ren können. Umgekehrt 
brechen gelegentlich Harn
steine unter Fistelbildung 

in die Scheide durch. Endlich kommen auch hier offene Lichtungsverbin
dungen durch das Fortschreiten krebsiger Geschwüre oder aber durch den 
Zerfall krebsig neugebildeten Gewebes vor, wie er namentlich im Anschluß an 
die Strahlentherapie gelegentlich festgestellt werden konnte (WJHBEL, :FouEs 
und LATZKO). 

Die durch direkte instrumentelle Schädigung (Perforation, Schnittverletzung) 
entstandenen Blasenfisteln werden durch den sofort eintretenden Harnabgang 
bemerkbar. Eine längere Frist ist auch hier zu erwarten, wenn die Fistel als 
Folge eines nekrobiotischen oder infektiösen Geschehens eintritt. LATZKO weist 
darauf hin, daß kurze Zeit nach dem Auftreten der ersten Fistelsymptonw, 
also nach dem Harnabgang durch die Scheide sich die Fistel als verschieden 
großer, von der Scheide in die Blase führender Defekt darstellt. Demselben 
wohnt eine bemerkenswerte Tendenz zur Schrumpfung inne. Das habe zur Folge, 
daß der Anblick von Blasenfisteln längere Zeit nach ihrer Entstehung oft keinen 
richtigen Begriff von dem Umfang der ursprünglichen Zerstörungen gebe. Es 
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könne vorkommen, daß aus einer hellergroßen eine Haarfistel, aus einer klein
handtellergroßen eine kronengroße Fistel werde. Meist lägen die Blasenscheiden
fisteln median, seien rundlich oder oval; ihr Rand sehe narbig aus, sei dünn, 
scharf. Bei extramedianer Lage der Fistel hänge der Rand des Defektes gele
gentlich am Schambein fest. Der Zusammenhang der Fisteln mit verschleppten 
Geburten bewirke mitunter noch andere Störungen: So könnten neben der 
Blasenfistel Zervixrisse, parametraue Narben, Scheidennarben, Dammrisse und 
auch Mastdarmscheidenfisteln vorkommen. In der Blase bleibe auch bei großer 
Fistelbildung das sog. Ligamentum interureterium meist erhalten, wenn auch 
die Fistel bis an die Harnleitermündung heranreichen könne. Vorfall und Ein
klemmung der vorgefallenen Blasenwand durch die Fistel im Scheidenbereich 
ist beobachtet (STOECKEL, GROUZDEW). 

Reicht die Zerstörung der Blasenscheidenwand bis in den Halsteil der Gebär
mutter, dann spricht man von einer Blasenscheidenzervixfistel, reicht sie in 
die Zervix, ohne die Scheidenwand zu berühren, dann handelt es sich um eine 
Blasenzervixfistel, erstreckt sie sich abwärts in den Urethralbereich, dann liegt 
eine Harnröhren-Blasenscheidenfistel vor (LATZKO). Das Bild einer tuberkulösen 
Blasensalpinxfistel sei nach LATZKO und SCHIFFMANN hier wiedergegeben. 

II. Lagestörungen. 
Abgesehen von der angeborenen Ectopia vesicae-etwa im Zusammenhang 

mit mangelhafter Bauchmuskelausbildung und abgesehen von der nicht ganz 
geklärten, infantilistischen Dystrophia vesicae, wie sie in der intraligamentären 
Harnblase vorkommt (S. 113 dieses Bandes) sind als erworbene Lage
störungen zu nennen der Blasenprolaps, die sog. Blasenhernie und die mit 
dem weiblichen Genitalprolaps verbundene Zystozele. 

Der Harnblasenprolaps, (Blaseninversion, Invaginatio vesicae), ein 
Leiden, das nur Frauen betrifft, kommt gelegentlich durch eine Blasenseheiden
fistel zustande, alsdann kann die förmlich umgestülpte Blaseninnenwand als 
eine gerötete mehr oder weniger gewölbte, feuchte Bildung aus der Scheide 
oder der Vulva hervorragen. LATZKO hat eine solche Beobachtung 1 sehr gut 
bildmäßig wiedergegeben. Daß solche Vorfälle in Einklemmung geraten können 
(GROUZDEW), wurde bei Besprechung der Blasenfisteln bereits erwähnt. 

Viel seltener ist der Harnblasenprolaps aus der Harnröhre, die an und für sich 
nicht verbildet zu sein braucht, wenn sie auch meistens in solchen Fällen weit erscheint; 
KLEINWÄCHTER, der ebenso wie M. HAHN einschlägige Vorkommnisse beschrieben hat, 
meint freilich - und LATZKO und ScmFFMANN stimmen ihm bei - es sei die Harnröhre 
in solchen Fällen darum weit, weil sie eben durch die vorgefallene Blase auseinandergehalten 
werde. 

Der Harnblasenprolaps kommt in allen Lebensaltern vor, er kann die ganze 
Blasenwand oder nur einen Abschnitt betreffen, kann haselnuß- bis apfelgroß 
erscheinen, kann zunächst blasses Aussehen darbieten, wird aber bald durch 
venöse Blutstauung blaurot bis schwärzlich, neigt zur Nekrose und örtlichen 
Infektion. Der Blasenvorfall soll vielfach im Anschluß an besonders starken 
Einsatz der Bauchpresse entstanden sein. Begünstigt wird er natürlich, wenn 
etwa verstümmelnde, d. h. zur Insuffizienz führende Operationen an der Harn
röhre vorauslegen. 

Unter Blasenhernie versteht man die Verziehung einer Blasenbucht oder 
eines Blasenzipfels nach einer Bruchpforte hin. Dabei liegt die Blase oder jener 
Blasenteil dem peritonealen Bruchsack meist nur an; sehr selten gerät die Blase 

1 LICHTENBERG, v.: Handbuch der Urologie, Bd. V, S. 599, Abb. 8. 

47* 



740 GEORG B. GRUBER: Lichtungs- und Lagestörungen der ableitenden Harnwege. 

selbst in den Bruchsack -- und zwar mit ihrem Scheitel. Diese Beziehung der 
Blase zu Bruchbildungen scheint nach FLÖRCKEN besonders die Verhältnisse 
bei indirekten Leistenhernien zu betreffen. Die näheren Umstände der Blasen
brüche sind von anatomisch-pathologischer Seite kaum beobachtet. Die frag
lichen Mitteilungen im Schrifttum stammen fast durchweg aus chirurgischem 
Lager. PASCHKIS hat die einschlägigen Gesichtspunkte unter HinweiH auf das 
Schrifttum vor kurzem erst (1928) geordnet und leicht faßbar dargm;tellt. Ich 
halte mich bei den folgenden Ausführungen an seine Sehilderung. 

FINSTERER hat in Anlehnung an LoTREISEN entgegen einer anderen Eintei
lung von EGGENBERG ER an Hand der im Schrifttum niedergelegten Vorkommnisse 
intraperitoneale, paraperitoneale und extraperitoneale Formen der Blasen
hernien unterschieden; ihre Besonderheiten sind an Hand von FJNSTERERR 
Skizzen (Abb. 20, 21 und 22) leicht zu verstehen. 

Abb. 20. Intrapcritonertlc Abb. 21. Extmpcritoncale .\!Jb. 22. l'ampcritoneale 
Blascnhcrnie. Blascnhcn1ie. Blasenhernie. 

(Nach J<'It<S'l'El<El<.) (Nach l<'INS'!'IoOimR.) (Nach l<'IXS'l'EHER.) 

1 I-laut. 2 l!'as:~.ie . :~, 4 unll :) Hauduuuskeln. H Baudüc ll . 7 E11ig-astrische Gefäße. 8 Uoratlcr 
Jlanchmuskcl. !I II arn blase. 

Mmmm hat einen rezidivierenden Fall von Blasenbruch mitgeteilt, bei dem 
etwa eine das obere Drittel des Oberschenkels bedeckende Hernie, abgesehen 
von Darmschlingen, von der clongierten Blase in :Form eines sog. parapcrito
nealen Bruches erfüllt war. Zugleich bestand Prostatahypertrophie. 

Man könnte, wie P ASCHKIS ausführt, die extraperitoneale Blasenhernie auch 
als direkten Vorfall eines nicht von Bauchfell überzogenen Blasenanteils in 
eine Bruchpforte benennen. Strittig ist es, ob in manchen Fällen bei Bruch
operationen gefundener Zipfel oder stielartiger Ausbuchtungen der Blase, sog. 
"operativer Blasenhernien", Divertikel der Blase vorlagen, oder ob eH sich um 
Traktionserscheinungen gegenüber der Blase, sei es durch die Hernie oder durch 
die Handhabung des operierenden Arztes handelte. Vorgebildete Divertikel, 
so meint PASCHKIS, dürften in solchem Verhältnis doch recht selten sein , weist 
aber auf Fälle von GRINSTEIN, JONAS und MosEs, 'ü~AXLER und BERGENER 
hin, die vielleicht doch als Divertikel anzusprechen warcr1. 

SGALITZER zeigte mit Hilfe der Röntgendiagnostik, daß Verzerrungen des 
durch Einziehung eines Kontrastmittels erhaltenen Harnblasenschattens bei 
bestehender Leisten- oder Schenkelhernie gegen die jeweilige Bruchpforte hin 
regelmäßig zu beobachten sind. Entsprechend jenen Brüchen kommen Blasen
hernien bei älteren Männcrn häufiger vor als bei Jugendlichen. Gelegentlich 
sind sie mit präperitoncalen Lipombildungen vergesellschaftet; es ist aber 
strittig, wieweit diese Gewächsbildung ursächlich für die Blasenhernie Be
deutung hat. Da gerade bei inguinalen oder kruralen R ezidivhernien Blasen
brüche öfter gesehen wurden, kann man annehmen, daß sie hier als Trak
tionserscheinungen durch Narbenzug aufzufassen sind, und zwar kommen 
in toto mehr Leistenbrüche als Sehenkelbrüche mit Blasenverzerrung in 
Frage. Mitteilungen über obturatorische, ischiadische, perineale oder median-
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abdominale Blasenhernien werden nach den Angaben von PASCHKIS im neueren 
Schrifttum vermißt. 

Die als besonderes Vorkommnis benannte innere, retrovesikale Hernie mit Darm
oder Netzeinklemmung in der ungewöhnlich gebildeten Excavatio rectovesicalis (WOLF, 
KASPAR), die juxtavesikale Hernie (BAYER, Ku nRNAU, BEW) mit Einklemmung in 
eine Bauchfelltasche neben dem lllasenscheitel, ähnlich der inneren supravesikalen 
Hernie von SCHIELE (zwisehen Lig. umb. med. und Lig. umb. lat. sin.) tragen in ihrer 

.\II 

- Hru 

h \ " 

A bb. 23. :\ledia ncr Sagitta.lsehnitt durc h das Becken und 
den Genitalprolaps einer Frau. aa Heekcna.usgang~ebene, 
K KrcH,bcin, }{ Rektum, An Anus, A AdncXliS uenter, 
Ut Utcr11s. M Muttermund, hV hintere Val!;inalwand. vV 
vordere Vaginalwand, Ern l:Gxcavatio rcc-tolltcl·ina. l~vn 
Excavatio vesicouteriua, Ckh Zystokclenha.ls. < :k z;ystozclc, 

l 1In lTrctcrrnündung, N eingeklcmmt.or r\otzzipt'cl, 
S Symphyse. (Nach Jlmm,ow,\.) 

Benennung nur einen topogmphi
~chen Hinweis für ihre Lage 
im engsten Blasennachbargebiet. 
Frei lieh ist zu bedenken, daß 
auch sie kaum ohne Beeinträch
tigung der Blasenlichtung zur 
vollon.Ausbildung gelangen dürf
ten . Über die verschiedenen M.ög
lichkeiten der supravesiknlen 
Hernien, ob transrektal, para
rektal oder interligamentös, lese 
man bei REICH nach! GoNTEit
MANN hat eine Hernia supm
vesicalis cruralis beschrieben, 
"bei der das Ligamentum vesico
umbilicale laterale an der Bildung 
des Bruchsackes beteiligt war. 
Daß solcheFällegelegentlich nuch 
einmal wirklich einen Blasenteil 
enthalten können, beweist ein 
Fall von GIRONCOLI, der einen 
doppelseitigen Fall einer Hernia 
supravesicalis transrectalis dextm 
und pararectalis sin. beschreibt, 
in welchem beiderseits ein Blasen
zipfel in den Bruchsack reichte; 
auf der einen (rechten) Seite 
wurde die Blase verletzt; aueh 
hier war das Ligamentum vesieo
umbilicale laterale an der Begren
zung der Bruchpforte kmnial und 
lateral beteiligt. Fälle wie der von 
WAGNER, wo nach einer Heb
osteotomie (Symphysenspaltung) 
die Blase durch den Knochenspalt 
vortrat, wie ein Fall von NEILll, 
der bei einem chinesischen Kuli 
eine traubengroße, angeborene, 
ganz dünne Hernie oberhalb der 
Symphyse fand , und der von 
HEINIUCHSJ><lRFF, der eine Blase 
zeigte, in deren Seileitelund Vor
derwand ein apfelgroßer Bruch
sack sieh eingestülpt hatte, sind Kuriositäten, wie auch der Fall von HAAs, in dem die 
Plica vesieo-umbiliealis media, breit in die Bauchhöhle ragend, eine Tasche bil<lote, welche 
Ursache für den lleus war" (PASCHKIS). 

Unter "Ureterocele vesicalis" hat STOECKEL die Ausstülpung des intra
muralen Harnleiterteiles in die Blasenlichtung benannt. Wie schon an anderer 
Stelle dieses Buches dargetan worden, handelt es sich zumeist um angeborene 
Erscheinungen oder doch um Folgen einer angeborenen Mündungsabart des 
vesikalen Uretercndes. HEINRICH MARTIUS sprach die Annahme aus, daß es 
Ureterokelcn des späteren Lebensaltcrs gibt, welche ihre Entstehung einer 
erworbenen Muskel- und Bindegewebsschwäche der das intramurale Ureterende 
stützenden Blasenwand verdanken. 

Die als Cystocele vaginalis bezeichnete Lageveränderung des BlaRengrundes 
entsteht in Begleitung der vorgefallenen Gebärmutter oder aber auch bei einer 
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Retroflexio uteri. Die Blase rutscht, indem sie sich in die vordere Scheidenwand 
förmlich einstülpt, sozusagen nach unten, aus dem Becken heraus, so daß der 
Harnstrahl entsprechend dem Harnröhrenverlauf geradezu von unten nach oben 
gerichtet erscheinen muß (ED. KAUFMANN}. Bei solcher Verlagerung der Blase 

.A l>b. 24. Verhältnis YOn Blase und Harnleiter beim Gebärmuttervorfall. R Rektum, Ur Urete r, 
U t Uterus. BI Blase , Lr Lig-ameuturn rotundun1. Die linke Nim·e ist h~· dronephrotisch. 

(Nach HIROKOWA.) 

sind Einengungen der Harnleiter und folgende Harnstauung und Nierenbecken
erweiterung so gut wie unausbleiblich. HIROKOWA hat sich darüber in einer 
schönen pathologisch-anatomischen Untersuchung geäußert: 

Da die Blasenrückenwand mit dem Uterinkörper bzw. der Scheidenwand nach abwärts 
gezerrt wird, kommt es zur Ureterkompression einmal schon durch den Druck des intra
abdominal verbleibenden Blasenanteils. Weiter abwärts komprimiert die Harnleiter die 
Muskulatur des Beckenbodens, welche sozusagen die "Bruchpforte" umschließt, in deren 
Enge sich Uterus, Scheidenwand und der Halsteil der variabel gefüllten Zystozele finden. 
Bei vollständigem Vorfall der Blase und des Uterus entfällt der Druck auf die Harnleiter 
innerhalb dieser Enge. Nach dem Durchtritt durch die Bruchpforte betreten die Ureteren 
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den umgestülpten Vaginalschlauch, innerhalb dessen sie den engen Raum mit dem Uterus 
und der je nach der Füllung verschieden großen Zystozele teilen müssen und bei gefüllter 
Zystozele beengt werden. Bei vorhandener Zystozele macht der unterste Ureterabschnitt 
irrfolge veränderter Stellung des Trigonums mit seinen Ureterenmündungen eine nach 
unten konvexe Krümmung, die die Harnentleerung zum Teil erschweren könnte. 

BLuM sah in Fällen von Cystocele vaginalis, daß sich nicht die ganze hintere, 
bzw. untere Wand der Harnblase an der herniösen Ausstülpung (Zystozele) 
beteiligte, sondern nur eine hinter dem Trigorrum befindliche Schleimhautpartie, 
die durch ihre Muskelarmut dazu anatomisch geeignet ist. Bei zystokopischer 
Untersuchung solcher Blasen sieht man im Fundus zunächst das Trigorrum be
grenzt von einem hypertrophischen Ligamentum interuretericum und hinter ihm 
eine weite Divertikelöffnung, die in eine flaschenartige Ausstülpung der Blase 
führt, welche sieh gleichzeitig mit der vorderen Vaginalwand vorstülpt. Gerade 
solche "Divertikelhernien", wie BLUM sie nennt, ·geben Anlaß zu den schwersten 
Formen von Divertikulitis, zur Stagnation eitrigen Harns, zu Steinbildung und 
zur Divertikelperforation nach außen. 

Die mit dem Genitalprolaps verbundene Aussetzung der Vaginalwand führt 
leicht zu Entzündungen, Druckgeschwüren und weiterhin zu Zystitis. Auch 
Fistelbildungen sind möglich, ebenso wie Harnsteine im prolabierten Blasenteil 
(LATZKO. Vgl. S. 234, Abb. 36). 
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II. Zusammenhangstrennungen und durch 
Gewalteinwirkungen bedingte krankhafte 

Veränderungen der Niere, des Nierenbeckens 
und des Harnleiters. 

Von 

Th. 11'ahr-Hamburg. 

l\1it 8 Abbildungen. 

A. Niere und Nierenbecken. 
Verletzungen der Niere kommen allein oder vergesellKchaftet mit denen 

anderer Organe vor. Im letzteren Falle handelt eH sich regelmäßig um schwere 
Verletzungen des Körpers durch Zertrümmerung aw;gedehnter Körperabschnitte 
bei Überfahrung, schwerer Quetschung, Sturz aus großer Höhe, Explosions
verletzung usw., wobei die Verletzung der Niere häufig mehr als Nebenbefund 
erscheint. Um die Bedeutung der Nierenverletzung an sich nach Ursprung, 
Entwicklung, Ausgang und Folge für den übrigen Organismus zu würdigen, 
erscheinen deshalb die isolierten Nierenverletzungen geeigneter. 

Die Nieren liegen so geschützt, daß praktisch die Nierenverletzungen keine 
allzu große Rolle spielen. GüTERBOCK fand unter 985 gerichtlichen Obduktions
protokollen 36 Nierenläsionen, sämtlich subkutaner Natur, nur 326 dieser 
Protokolle beziehen sich auf äußere Gewalteinwirkungen, hier ist also die Niere 
in etwa 10% mitbeteiligt. MoRRIS hat sogar unter 2610 Sektionen von Ver
letzten nur 13 Nierenverletzungen = 0,49% gesehen. HERZO<: beschreibt 
unter 7805 Sektionen deR Münchner Pathologic;chen Instituts 17 Nierenver
letzungen (darunter 16 subkutane). HABS sah unter 16000 Kranken 5 Nicrcn
rupturerl. KüsTEn hat die Nierenverletzung unter allen chirurgischen Er
krankungen dieHes Orgam; auf 7,81%, unter sämtlichen Erkrankungen des 
Körpers auf O,m% berechnet. Aus der jüngsten Zeit wären hier noch Mit
teilungen von BALAY und BoETTWEI{ zu erwähnen, von denen BALAY am 
Londonhospital in den Jahren 190:~-1923 1;{[) Fälle von Verletzungen der 
Niere und des Ureters zusammengestellt hat, während BoET'l'JGEl{ aus dem 
Hamburger Hafenkrankenhaus aus den Jahren 1900-Hl24 über !H Fälle von 
Ruhkutaner Nierenruptur berichtet. 

Diesen verschiedenen BeobachtungRreihen liegt, wie man ohne weiteres 
sieht, ein ganz uneinheitliches Material zugrunde und die Prozentzahlen schwan
ken infolgedessen sehr erheblich, wie das besonders bei der Gegenüberstellung 
der GüTERBOCKsehen Erfahrungen mit den anderen Beobachtungsreihen zum 
Ausdruck kommt. Jedenfalls stimmen alle Untersucher hinsichtlich der Selten
heit der Nierenverletzungen überein. Das geht schon daraus hervor, daß man 
verschiedentlich noch bis in die neuere Zeit den V ersuch machen konnte, die 
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gesamte Kasuistik der Nierenverletzungen zusammenzustellen. Küs'l'ER sam
melte aus der Literatur in 17 Jahren 2;{5, SuTER bis 190f) insgesamt 701, 
PLESCHNERvon 1905-1914 320 Fälle. Die Zahl von PLESCHNER Ü.;t unverhältnis
mäßig viel größer, wie die aus den früheren Jahren vorliegen; ob das daher 
kommt, daß die Zahl der Verletzungen zugenommen hat, oder ob in diesem 
Zeitraum mehr Fälle veröffentlicht worden sind, ist schwer zu sagen, wahr
scheinlicher ist wohl die letztere Annahme. Jetzt, nachdem uns der Weltkrieg 
eine jedes Vorstellungsmaß übersteigende Fülle von Verletzungen gebracht 
hat, wird man derartige statistische Zusammenstellungen wohl kaum noch 
unternehmen. 

Bemerkenswert ist das starke Überwiegen des männlichen Geschlechts 
bei den Nierenverletzungen. Es hängt dies nach KüSTER nicht nur mit der 
größeren Gefährdung des Mannes infolge der Berufstätigkeit, der größeren 
Wildheit und Waghalsigkeit der Knaben im Kindesalter (KüMMBLL und ÜRAFF) 
zusammen, e~ondern auch mit den anatomic;chen Verhältnissen und der Kleidung; 
die breiter ausladenden Darmbeinkämme, das meist dickere Fettpolster gewähren 
der weibliehen Niere größeren Schutz, dazu kommt, daß das Korsett und die 
in manchen Gegenden auf dem Lande namentlich übliche Form der Röcke, 
die als Polster über der Hüftgegend wirkt, das weibliche Geschlecht gegen 
Nierenverletzungen noch besonders schützen. So kommt es, daß nach KüsTERR 
Statistik das männliche Geschlecht beim Erwachsenen mit rund 94%, im 
Kindesalter auch noch mit 80% an den Nierenverletzungen beteiligt ist. 

Was die Art der Nierenverletzung anlangt, so lassen sich zwei Hauptgruppen 
unterscheiden: l. die Verletzungen ohne äußere Wunde und 2. die offenen 
Nierenverletzungen. 

1. Nierenverletzungen ohne äußere Wunde. 
Diese Verletzungsform kann auf sehr verschiedene Weise zuc;tande kommerl. 

Nach KüSTER, SU'l'ER u. a. kann man folgende Verletzungsmöglichkeiten unter
scheiden: 

l. Direkter Schlag gegen die seitlichen Gegenden des Rumpfes (Hufschlag, 
Kurbelschlag, Pufferstoß, Stockhieb, Aufschlagen matter Geschoßstücke, 
heftige MasBage, bei Lumbago z. B. (SuTER). 

2. Anprall der Nierengegend gegen einen festen Körper (Tischecke, Balken 
nsw.), Fall aus der Höhe auf eine Kante. 

3. Quetschung zwischen einer festen Ebene und einem in Bewegung befind
lichen Körper (Überfahrung, Quetschung). 

4. Indirekte Gewalteinwirkung, Fall auf die Füße, Muskelzug, Reiten, 
Heben schwerer Lasten, Verschüttung. 

Die kasuistischen Beiträge zu diesen verschiedenartig bedingten Nierenver
letzungen durch stumpfe Gewalteinwirkung sind bis in die jüngste Zeit recht 
zahlreich. Über subkutane Nierenverletzung durch Fall auf eine feste Unter
lage (Geländer, Tischkante usw.) berichten ZIMCHBS (Geländer), VASCINSKIJ 
(Rand einer Tonne), CANUTI (Fall vom Rad), DIVIS (Fall auf die TiRchkante 
beim Turnen), GHEOIWHIU und CLAVELIN (Fall aus der Höhe auf die Lenden
gegend), JBFFERSON (Fall vom Stuhl), BAUMANN (Fall nur F/2 m tief auf die 
linke Seite, ßjähriger Knabe), Fox (Fall auf der Straße, durch heftige Rchwan
kungen hatte der Patient das Gleichgewicht herzustellen versucht, dabei war 
die Niere in zwei Teile geplatzt). Bei SALLERAS hatte beim Fall aus der Elektri
schen die Schutzvorrichtung des Anhängewagens die Nierengegend gequetscht, 
bei Roux handelte es sich um einen Autounfall, bei ALAMARTINE und HAs
LINGER um einen Fußtritt, bei TROGU, GoLM, KLENKA und GANEWSKY um 
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Pferdehufschlag, in einem andern Fall von HASLINGER und in einem von BERG 
um Stoß mit geballten Fäusten als Ursache der Nierenverletzung. Über Nieren. 
Verletzungen bei sportlicher Betätigung berichten GREENWOOD, PFANNER 
und NrcoARA, bei GREENWOOD war ein Junge beim Schlittschuhlaufen gegen 
einen Baum, bei NrcoARA ein junger Mann beim Rodeln gegen einen Baum 
geschleudert, bei PFANNER hatte ein Stoß in die linke Oberbauchgegend beim 
Fußballspiel die Verletzung herbeigeführt. 

Entsprechend der großen Mannigfaltigkeit der Verletzungsmöglichkeiten ist 
auch der Mechanismus beim Zustandekommen der Nierenverletzungen nicht 
einheitlich(CATHELIN ,PLESCHNER). Es werdenhiererwogen direkte Quetschung 

(SIMON, HERZOG, CATHELIN, PLESCHNER, WALD· 
VOGEL u.a .), "Kommotion" (RAYER, TUFFIEit) . 
Gegenschlag (Contrecoup) (LE DENTU, WALD
VOGEL), hydraulische Pressung (KüSTElt) . 
Der direkt entstandenen Quetschung können 
die anderen Entstehungsmechanismen als in -
direkte entgegengesetzt werden. Es handelt 
sich nach SIMON bei der indirekten Verletzung 
um Gewalteinwirkungen, welche direkt Körper
teile getroffen haben, die von der Niere entfernt 
liegen, wie bei Erschütterung des Gesamtorganis
mus, Sturz aus erheblicher Höhe usw. Zu der 
direkten Quetschung, wie sie bei Überfahrung, 
Pufferverletzung usw. vorkommt, ist zur Er
klärung kein Wort weiter zu sagen, bei den 
übrigen Verletzungsformen dagegen liegen die 
Verhältnisse recht kompliziert: Beim "Contre
coup" denken sich LE DEN'l'U und WALDVOGEL 
die Verhältnisse ebenso wie bei der Gehirn
erschütterung, auch KüMMELL und GRAFF er
kennen diese Verletzungsweise an, sie sind der 

c\ l>l>. 1. Nierenrisse dmch Einwirkung Ansicht, daß die Niere dabei gegen die Quer
stumpfer Gewalt erzeugt (s. Text). fortsätze der Wirbelsäule geschleudert und so 

verletzt werden könnte. GüTERBOCK meint: bei 
einer Gewalteinwirkung auf die Rumpfhöhle müsse infolge der plötzlichen 
Raumbeschränkung die Längenausdehnung der Niere als die größte Aus
dehnung des Organs beeinträchtigt und die beiden Pole gewaltsam einander 
genähert werden. Werde der molekulare Zusammenhang dabei aufgehoben, so 
komme es, je nach der Vollständigkeit desselben, zu Rissen bis zu völliger 
Zertrümmerung. (Über die Verschüttung, die in diesem Zusammenhang Er
wähnung finden könnte, soll weiter unten besonders berichtet werden.) Die 
Niere unterliege einer plötzlichen Biegung, die durch eine transversale Achse 
stattfinde, an der Oberfläche müsse es, wenn die Biegung weitergeht, als es die 
Elastizität des Organs gestattet, zu Berstungen kommen. 

Der Begründer und Hauptverfechter der Theorie von der hydraulischen 
Pressung ist KüSTER. Er hat damit weitgehende Zustimmung bei ALBARRAN , 
SuTER, KüMMELL und GRAFF usw., allerdings auch Widerspruch , so bei WALD
VOGEL, gefunden (s. auch REHBEIN). KüSTER hat seine Theorie durch folgenden 
einfachen Versuch gestützt. Wirft man eine frische Niere mit einiger Kraft 
auf den Boden, so findet man an der Stelle des Aufschlages eine Abplattung, 
die von einem kreisförmigen und halbkreisförmigen Riß begrenzt ist, diese 
leichte Veränderung kommt aber nur zustande, wenn Ureter und Hilusgefäße 
offen sind. Bindet man die Gefäße ab, füllt das Nierenbecken und wirft die 
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Niere nun, nachdem der Ureter abgebunden ist, wieder auf den Boden, so findet 
man an Stelle der oberflächlichen Quetschung tiefe bis ins Nierenbecken reichende 
Risse (Abb. 1). Denselben Effekt erreicht man, wenn man mit einem Holz
hammer gegen die unteren Rippen schlägt, nachdem man die betreffende Niere 
in situ in der oben angegebenen Weise gefüllt hat; der Erfolg bleibt aus, wenn 
die Niere nicht in dieser Weise vorbehandelt ist. Beim Nachprüfen des KüsTER
sehen Versuches fiel mir auf, daß man, um Zerreißungen zu erzielen, doch 
erhebliche Kraft beim Aufwerfen anwenden muß. 

Den Angaben von KüsTER widerspricht WALDVOGEL. Er maß den Druck im 
Nierenbecken und sah ihn bei einer schweren tödlichen Quetschung der Nieren
gegend nur wenig steigen, während anderseits nur durch starke Druckerhöhung 
bei Wassereinspritzen ins Becken die Niere gesprengt werden kann. Doch scheint 
mir die Versuchsanordnung WALDVOGELs das plötzliche stoßweise Gm;chehen 
bei der Berstung durch hydraulische Pressung zu wenig zu berücksichtigen. 

Den intrarenalen hydraulischen Druck als Ursache der Zerreißung betont 
neuerdings auch DELZELL, HÄMÄLÄINEN dagegen sieht ebenso wie KlWGilJ"S 
die Ur;;ache weniger in der Wirkung des hydraulischen Druckes, als in Über
biegung und Quetschung bzw. in der davon herrührenden Berstung. SciGLIANO 
hat bei Fall und Stoß namentlich die Zerrung am Gefäßstiel in den Vordergrund 
gestellt. 

Zur Unterstützung der hydraulischen Pressung hält KüsTER den Mm;kelzug 
für besonders wichtig. Es wird beim Muskelzug durch plötzliche krampfhafte 
Zusammenziehung der Bauchwandmuskeln, soweit sie an den unteren Rippen 
sich befestigen, genau in derselben Weise eine stoßweise Adduktion der Rippen 
herbeigeführt, als wenn eine Gewalteinwirkung die Lendengegend träfe. Das 
Organ wird so nach unten verschoben und das verhilft der hydraulischen Pressung 
zu stärkerer Wirkung. Fälle, wo durch Muskelzug allein ohne sonstige Gewalt
einwirkung Nierenverletzung herbeigeführt wurde, sind in der Literatur mehrfach 
beschrieben, so z. B. LouMEAU (angef. bei PLESCHNER l. c.). HoRN warnt aller
dings, mit dieser Diagnose allzu freigiebig zu sein - es bezieht sich das natürlich 
auf Fälle, die nur klinisch untersucht sind. Er erwähnt einen :Fall, wo angeblich 
ein Nierenleiden nach einem Unfall (Heben eines Fasses) aufgetreten sein soll, 
wo es aber nach genauer Berücksichtigung der Verhältnisse näherlag, eine 
infektiöse Nierenerkrankung anzunehmen und die Unfallgeschichte alH nach
träglich konstruiert zu betrachten. Nach der von KüsTER aufgestellten Theorie 
von der hydraulischen Pressung ist bei einer subkutanen Gewalteinwirkung 
die Nierenzerreißung besonders leicht bei schon bestehender Hydronephrose 
zu erwarten (s. SUTER). Doch versucht REHBEIN auf Grund einer interessanten 
Beobachtung von doppelseitiger traumatischer Nierenruptur bei bestehender 
Hydronephrose eine andere Erklärung für das Zustandekommen der Verletzung 
zu geben. Er meint, wenn die hydraulische Pressung es wäre, die zur Sprengung 
der Niere in seinem Fall geführt hätte, dann müßte der Riß an der Stelle des 
schwächsten Widerstandes sitzen; das war nicht der Fall, der Riß saß beider
seits am unteren Pol. Es handelte sich dabei um eine Verletzung durch Sturz 
aus der Höhe, und REimEIN meint nun, die abnorm große Flüssigkeitsmenge 
in dem abnorm großen Nierenbecken nähme während des Falles an Gewicht zu, 
diese Gewichtsvermehrung wirke im Moment des Aufschlags effektiv, sie äußere 
sich, da die Flüssigkeit, dem Trägheitsgesetz folgend, die Fallrichtung beibehält, 
in einer Vermehrung des Bodendrucks auf die zur Fallrichtung senkrecht stehen
den Teile der Niere, das ist oberer oder unterer Pol. Nur so sei die Doppelseitig
keit und Symmetrie der Verletzung zu erklären. 

Wir werden später, wenn wir die Schußverletzungen besprechen, noch einmal 
kurz auf den Mechanismus der Nierenzerreißung einzugehen haben. 
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Form und Grad der Nierenverletzungen schwanken in sehr weiten Grenzen, 
sie - die Verletzungen - werden von verschiedenen Autoren in verschiedener 
Weise zusammengefaßt. 

Vorweg ist hier zu sagen, daß die Wand der Nierennische, wie BELLUCCI 
ausführt, teils aus hartem, teils aus weichem Material gebildet wird, was bald 
einen Vorteil, bald einen Nachteil darstellt. Die weichen B edeckungen schützen 
die Niere, mildern die Gewalteinwirkung, anderseits kann die Niere gegen die 
Wirbelsäule, namentlich gegen den l. L endenwirbelquerfortsatz gedrückt werden. 

ALBARRAN unterscheidet 3 Gruppen: l. die Kapsel ist unversehrt, 2. die 
Kapsel ist zerrissen, 3. Ureteren, Gefäße und Nierenbecken sind verletzt. LE 
DEN'l'U gibt folgende Einteilung: l. Kapillarkompression mit Ecchymosierung, 

AblJ. 2. Völlige ~crreißung der Niere. Teilstücke durch 
dns H ämatonl g·ctrenrtt.. 

2.Fissuren, dienicht überdieRin
densubstanz hinausgehen, 3. Zer
reißungen, welche in das Mark 
hineinreichen, 4.vollständigeZer
reißungen und Zermalmungen. 

Am zweckmäßigsten erscheint 
mirdieGruppierungvonKüs'fER, 
die in der Hauptsache auch von 
Kül\1IVIELL und GRAFF übernom
men worden ist: l. Zerreißung 
der Fettkapsel ohne Schädigung 
des Nierengewebes, 2. Einrisse 
in die Substanz, welche aber die 
Kelche und das Nierenbecken 
nicht erreichen, :3. Zerreißung, 
die bis ins Becken reicht, 4 . Zer
trümmenmg der Niere bis zur 
Zerm<1lmung in blutigen Brei, 
5. Zerreißungen am Hilus unter 
Intaktbleiben der eigentlichen 
Nierensubstanz. 

Bei ] . findet :-:ich zwischen 
Bindegcwebs- und Fettkapsel ein 
Bluterguß, zuweilen nur eine 

Anzahl Ecchymosen oder eine Infiltration. In seltenen Fällen kann Hich au:; 
dem Erguß ein Hohlraum entwickeln, welcher lange Zeit unverändert besteht 
oder sehr langsam der Aufsaugung verfällt. Solche Zysten enthalten zuweilen 
reines Serum, aber in ihrem Grund liegt eine krümelige, rotbraune Masse als 
letzter Rest des ehemaligen Blutergusses (s. Pseudohydronephrose). Ein Unikum 
stellt ein von HELLY beschriebener Fall dar. Bei Sturz aus der Höhe kam es 
zu völliger Entblößung der Niere aus ihrer Kapsel bei sonstiger Intaktheit . 
Es ist anzunehmen, daß die Niere durch Druck gegen die Rippen aus ihrer 
Kapsel herausgepreßt wurde, wie eine Mandel aus ihrer Schale. 

Bei den unter 2. erwähnten Rissen pflegt der Bluterguß nicht bedeutend 
zu werden. Urininfiltration der Umgebung wird dabei nicht gefunden. Die 
Vorderfläche scheint etwas häufiger betroffen zu sein wie die hintere, ALBARRAN 
hat allerdings gerade die entgegengesetzte Erfahrung gemacht . Am häufigsten 
ist nach KüsTERs Erfahrungen das obere Ende des Organs betroffen. Die Risse 
sind oft mehrfach , die einzelnen getrennt voneinander, oder teils mehr, teils 
weniger radiär oder sternförmig. Der Verlauf ist meist ziemlich gerade, aber 
radiär zum Hilus oder einfach quer. Längsrisse gehören zu den Seltenheiten , 
meist finden sieh die Risse nur auf der einen Seite, sie können aber auch doppel-
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seitig sein; es bestehen dann Unterschiede, indem auf der einen Seite, dort, 
wo die stärkere Biegung statthatte (s. GüTERBOCK) die Risse stärker klaffen 
als auf der anderen Seite. 

Bei der unter 3. genannten bis ins Becken führenden Zerreißung sind es Quer
und Schrägrisse und die mehr radiären Sprünge. Die Niere kann so auseinander
reißen, daß nur Nierenbecken, Ureter und Gefäße den Zusammenhang ver
mitteln (Abb. 2), oder es kann ein Teil ganz aus dem Zusammenhang gelöst 
sein (Abb. 3), besonders bevorzugt scheinen dabei der untere und demnächst 

Abb. :L Abriß eines Nierenstückes bei sehwerer Nierenverletzung durch stumpfe Gewalt. 

der obere Pol (s. auch PLESCHNER). Die Ränder der Sprünge sind selten einiger
maßen scharf, meist leicht fransig, doch können sie, wie GüTERBOCK an einem 
Fall gezeigt hat, gelegentlich so aussehen, als ob die Trennung mit einem Sezier
messer erfolgt sei. Die abgerissenen Stücke können bis zu einem Abstand von 
mehreren Zentimetern von der Hauptmasse entfernt sein; daß das verletzte 
Organ im ganzen aus seiner Lage gewichen ist, wird nur selten berichtet. Die 
Umgebung pflegt von einem Bluterguß eingenommen zu sein, w daß gelegent
lich das Organ nur mit Mühe in dem Bluterguß zu finden ist, oder das Hämatom 
schiebt sich zwischen die auseinandergerissenen Stücke wie in den beigegebenen 
Abbildungen 2 u. 3. Der Bluterguß kann durch die Mesenterialwurzel zwischen 
den beiden Blättern des Mesenteriums bis an die Darmschlingen herantreten und 
die Mesenterialfalten in dicke, schwarzrote Wülste verwandeln. Noch leichter 
erreicht die Blutinfiltration den auf- und absteigenden Dickdarm und hebt ihn 
etwas von der Unterlage ab. Durch Druck auf die Mesenterialvenen kommt es 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 48 
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dann gelegentlich zu einem Transsudat in die Bauchhöhle. Längs der Vasa sper
matica kann die Blutung zum Leistenkanal hingehen (LETULLE), auch an der 
Seitenwand des Bauches kann das Hämatom fortschreiten und bis ins Skrotum 
hinabsteigen. Das Blut kann auch als Koagulum den Ureter verstopfen und 
dann durch die Harnröhre als wurmförmiges Gebilde herausgedrückt werdeiJ, 
oder aber die Verstopfung ist dauernd, bei schweren Blutungen wird eine Gerin
nung im Ureter durch das nachdringende Blut verhindert. Das Blut kann dann 
in der Blase gerinnen. Die Gefäßlichtungen findet man, wenn einige Zeit nach 
der Verletzung verstrichen ist, gewöhnlich durch Thromben verschlossen, doch 
können sich bei Berührung mit dem Urin die Thromben wieder lösen, und es 
kann so eine Nachblutung eintreten. Das frische Blut ist von dem älteren in 
der Regelleicht zu unterscheiden. Sehr selten ist die Bildung eines traumati
schen Aneurysmas (s. unten). Bei der unter 3. fallenden schweren Verletzung 
kommt es regelmäßig zum Austritt von Harn ins Gewebe, diese Urinansamm
lung kann sehr erheblich werden und die von Blut an Menge übertreffen, nament
lich, wenn es gleich zu Thrombosen in den zerrissenen Gefäßen kommt, es 
kann dann eine Art urinhaltiger Zyste entstehen (sog. Pseudohydronephrose). 
Besonders groß wird natürlich der Urinerguß sein, wenn es sich um das 
Bersten einer hydronephrotischen Niere handelt. Wenn, wie in einem Fall von 
ÜEHME, die Hydronephrose mit dem Peritoneum verwachsen ist, kann sich 
durch das gleichzeitig zerreißende Peritoneum die Urinflüssigkeit in die Bauch
höhle ergießen. 

Kommt es zur Zertrümmerung der Niere (4), so braucht die Blutung hier 
gar nicht so hochgradig zu sein, weil die gewaltige Quetschung auch die Gefäß
weiten beeinflußt und die Thrombenbildung begünstigt. Die später zu be
sprechende Sekundärinfektion findet in den zu Brei zerquetschten Massen 
besonders günstige Entwicklungsmöglichkeiten. Beobachtet man eine teil
weise zertrümmerte Niere unter Flüssigkeit, so sieht man ein deutliches Flot
tieren dieser Massen; es ist bedingt durch das Erhaltenbleiben von Gefäß
stämmchen, die von Resten Nierensubstanz umgeben sind. 

Ebenso wie bei 4. handelt es sich auch bei den unter 5. gekennzeichneten 
Verletzungen um äußerst schwere und bedrohliche Veränderungen, die in der 
Regel als Teilerscheinung sonstiger schwerer Gewebszertrümmerungen ange
troffen werden. Je nachdem das Nierenbecken oder der Harnleiter oder die 
Gefäße oder die ganzen Gebilde am Hilus zerrissen sind, ist das Bild ein ver
schiedenes, bald steht die Urininfiltration, bald Blutung und Infarzierung 
(s. unten) stärker im Vordergrund. PLESCHNER beschreibt einen Fall, bei dem 
es zu einer isolierten Verletzung der Nierenvene gekommen war: Bei einem 
9jährigen Knaben, der überfahren wurde, fand sich ein 3 mm klaffender Quer
riß in Intima und Media bei intakter Adventitia. 

Bei der vorstehenden Beschreibung der subkutanen Nierenverletzungen, 
bei der wir in der Hauptsache KüSTER gefolgt sind, ist von einer Form noch 
nicht die Rede gewesen, von den indirekt entstandenen Nierenschädigungen 
durch Erschütterung des Körpers. Diese Schädigungen kommen in sehr ver
schiedenen Intensitätsgraden vor, als besondere A hart ist da bei die Vers c h ü t -
tung mit ihren Folgen zu erwähnen. 

Schon durch scharfes Trabreiten ohne Steigbügel kann es zu einer Schädi
gung der Nieren kommen, die sich in Hämaturie anzeigt und bald ohne weitere 
üble Folgen wieder verschwindet. Während des Krieges sind von GAST und 
GRÜNBAUM derartige Mitteilungen auf Grund von Eigenbeobachtungen gemacht 
worden. Es ist schwer zu sagen, inwieweit es sich dabei um rein mechanische 
Vorgänge an der Nierensubstanz selbst handelt, inwieweit vasomotorische 
Einflüsse dabei anzuschuldigen sind. Schwierig liegen die Dinge auch bei der 
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Verschüttung, 

die während des Krieges in zahlreichen Arbeiten (BREDAUER, FRANKENTHAL, 
HAOKRAD'l', LEWIN, MINAMI, SnwN u. a.) behandelt wurde. 

Es kommt dabei zu Veränderungen, die pathogenetisch nicht ganz einheit
lich gedeutet werden können. Einmal kommt es dabei zu einer eigenartigen 
akuten parenchymatösen Nierenerkrankung. Stets wird die Rinde als polster
artig geschwollen (HAOKRADT) beschrieben, die Farbe ist schmutzig-gelbgrau, 
FRANKENTHAL bezeichnet sie als blaß graurötlich, die Marksubstanz erscheint 
in starkem Kontrast dazu dunkelbläulichrötlich, Blutungen werden an der 
Oberfläche und im Nierenbecken erwähnt (FRANKENTHAL, LEWIN), gelegent
lich kommt es zu Infarzierungen (BREDAUER, FRANKENTHAL), auch makro
skopisch sichtbare Verletzungen, wie kleine Einrisse in die Substanz und Blu
tungen in die Fettkapsel werden von BREDAUER und FRANKENTHAL beschrieben, 
gehören aber, wie MINAMI betont, nicht zum Krankheitsbild und stellen Kompli
kationen dar, die auf den Ablauf der eigentlichen Krankheitsvorgänge keinen 
wesentlichen Einfluß haben, von "lediglich akzidenteller Bedeutung" sind. 
Interessanter und wichtiger sind die mikroskopischen Veränderungen. 

Es handelt sich dabei um Parenchymdegenerationen an den Hauptstücken 
in Form von Epithelschwellung, unscharfer Begrenzung der Zellen und V cr
fettung, in den Kanälchen finden sich Blut und Pigmentzylinder, und zwar 
sowohl in den Sammelröhren, als auch in gewundenen Kanälchen (die Glomerulus
kapseln sind frei), Pigmentzylinder, die aus bräunlichen, körnigen und scholligen 
Massen bestehen und sich bis zum förmlichen "Pigmentinfarkt" steigern 
können. Die Pigmentmassen werden von BREDAUER und MINAMI als Methämo
globin angesprochen (Eisen- und Sudanreaktion ist stets negativ). Was die 
Herkunft dieses Pigments anlangt, so werden verschiedene Möglichkeiten 
erwogen. MINAMI hält es für möglich, daß es in Analogie zu gewissen Vorkomm
nissen in der Tierpathologie (schwarze Harnwinde der Pferde) myogenen Ur
sprungs ist. Die Muskelnekrosen bilden ja bei der Verschüttung den imponie
rendsten Befund. Sonst nimmt man (BREDAUER u. a.) an, daß das Pigment 
aus zerfallenden roten Blutkörperchen stamme. Über die Ursache dieses Blut
zerfalls läßt sich nun auch noch nichts Endgültiges sagen. Man denkt an Kälte
wirkung analog der paroxysmalen Hämoglobinurie - die Verschüttung geht 
ja in der Regel mit starker Durchkühlung einher. MINAMI will aber von dieser 
Erklärung nicht recht etwas wissen, zum mindesten glaubt er, daß man Rie nicht 
als Hauptursache der fraglichen Veränderung ansprechen dürfte, da es sieh bei 
der paroxysmalen Hämoglobinurie um ein individuell beschränktes Krank
heitsbild handle. Ferner wird erwogen, ob giftige Abbauprodukte des zer
fallenden Muskeleiweißes an der Zerstörung der roten Blutkörperchen Schuld 
sein könnten (BREDA"C"ER, MrNAMI). Schließlich denkt man an vasomotorische 
Einflüsse (BORST, HAOKRADT). Als Ausdruck dieser vasomotorischen Störungen 
beobachtet man Stasen, dagegen ist es keineswegs sicher, ob sich die seither 
geschilderten histologischen Veränderungen durchweg auf diese Ursache zurück
führen lassen. Wohl könnte man die degenerativen Epithelveränderungen 
auch mit vasomotorischen Störungen erklären, dagegen stößt es aber auf 
Schwierigkeiten, wenn man die Hämoglobinausscheidung auf dieses Moment 
zurückführen will. Besonders wichtig aber erscheint es, daß in dem Fall von 
HAOKRADT, bei dem Stasen auf vasomotorische Einflüsse hinwiesen und der 
von HAOKRADT infolgedessen in diesem Sinne gedeutet wurde, Hämoglobin
zylinder fehlten - es fanden sich dagegen richtige Blutzylinder - daß dagegen 
andererseits bei den Fällen von BREDAUER und MINAMI, die reichlieh Pigment
zylinder aufwiesen, ausdrücklich das Fehlen der Stasen betont wird. 

48* 
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Man wird also gut tun, hier mit MINAMI an den Nieren zwei :Folgen der 
Verschüttung genetisch auseinanderzuhalten, einmal eine traumatisch-vaso
motorische Form (BoRST, HACKRAD'r, nach diesen Autoren spielt bei der Ent
stehung der Spasmen auch die Hautabkühlung eine große Rolle), die histo
logisch gekennzeichnet ist durch Stasen und Hämorrhagien ohne Blutzerfall, 
zweitens eine durch akute Autointoxikation bedingte Veränderung mit akuter 
Parenchymdegeneration und Methämoglobinurie. Wie bei der Eklampsie 
haben wir also hier als Ursache der Veränderungen nebeneinander ein vaso

.\ bb. 4. Stichverletzung 
der Niere durch eine 

Nadel. 

motorisches und ein toxisches Moment. Die Vorstellung, 
daß die beiden Möglichkeiten des Geschehens sich kom
binieren können, macht natürlich hier wie dort keine 
Schwierigkeit 1 . 

In diesem Zusammenhang sei auch ein Fall von 
MARENHOL'l'Z erwähnt. Bei einer 42jährigen Frau, die 
22 Tage nach einem Autounfall mit zahlreichen Brüchen 
und Quetschungen an einer Lungenembolie zugrunde 
ging, fand sich die rechte Niere in einen Bluterguß ein
gehüllt, die Niere selbst in toto im Zustand der anämi
schen Nekrose. MARENHOLTZ führt die Nekrose auf 
emen Spasmus der rechten Nierenschlagader zurück. 

2. Offene Nierenverletzungen. 
Bis zum Weltkrieg war die Zahl der bis dahin be

kannten offenen Nierenverletzungen sehr viel geringer 
als die der subkutanen. Der Krieg mit seinen unendlich 
zahlreichen Verletzungen hat hier das Verhältnis wohl 
zugunsten der offenen Verletzungen verschoben, während 
jetzt nach Beendigung des Krieges die subkutanen Ver
letzungen wieder bei weitem überwiegen dürfteiL Isolierte 
Verletzungen der Niere sind, wenn es sich um die offene 
Form handelt, wie KüSTER betont, nur von hinten her 
möglich. Man teilt die offenen Nierenverletzungen in 
zwei Gruppen, die Verletzungen durch Schnitt 
und Stich und die Schußverletzungen. 

a) Schnitt- und Stichverletzungen. 

Diese Formen von Verletzungen sind sehr selten. KüSTER hat in seiner 
bekannten Monographie nur 43 Fälle zusammenstellen können, PLESCHNER 
fand im Schrifttum von 1905-1914 nur 14 einschlägige Fälle. Als verletzende 
Instrumente kommen in Betracht : Messer (JECK, BERNASCONI), Degen, Bajonett, 
Lanze, Scheren, Nägel, Sensen, Heugabeln, Nadel (Abb. 4) usw. ALBARRAN 
erwähnt Verletzungen durch das Horn des Stiers, HAMER Glassplitterverletzung 
bei einem AutounfalL Je nach der Weite des Stich- bzw. Schnittkanals fließt 
Blut und Urin nach außen ab oder sammelt sich in gleicher Weise an, wie bei 
den subkutanen Verletzungen. Urinabfluß beweist, daß der Stich bzw. Schnitt 
das Nierenbecken oder einen Nierenkelch getroffen hat. Verletzungen der 
Substanz allein haben diese Folge nicht. Ist die Wunde in der Lendengegend groß 

1 Über einen ganz besonderen, sehr interessanten Fall von Ruptur nach Verschüttung 
berichtet GRUBER. Bei einem 26jährigen Soldaten, der im Anschluß an langwierige 
Eiterungen eine Amyloidose bekommen hatte, erfolgte 24 Tage nach der Verschüttung 
eine Ruptur der amyloid veränderten Milz und Niere (Infarzierung der Rupturstellen. 
subakute Nierenvenenthrombose). 
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genug, so kann die Niere direkt vorfallen oder bei relativ kleiner Wunde unter 
dem Einfluß von Hustenstößen und krampfhaften Zwerchfellkontraktionen 
herausgepreßt werden, "wie eine Hernie durch die Bruchpforte" (KÜMMELL). 
Bei diesem HerauRpressen kann die Niere dann, wenn sie draußen liegen bleibt, 
am Hilus geklemmt werden; Zirkulationsstörungen (Behinderung des venösen 
Abflusses), die sich bis zum Untergang des Organs steigern können (s. den dies
bezüglichen Abschnitt im Kapitel Kreislaufstörungen der Niere) sind die Folge. 

Die Wunde selbst ist je nach Art des Instruments breiter oder schmäler, 
die Ränder in der Regel glatt, nur bei sehr stumpfen Instrumenten unregel
mäßig gestaltet. Irgendwelche Typen lassen sich hier kaum angeben. Als 
Besonderheit erwähnt PLESCHNER einen :Fall von SoBOLEW, bei dem die Niere 
nach Art eines Sektionsschnitts glatt in zwei Hälften zerlegt war. 

Die häufigsten Schnittverletzungen der Niere sind wohl die absichtlich 
auf chirurgischem Wege bei der Nephrotomie herbeigeführten. Die Spaltung 
wird dabei in der Regel in der Längsrichtung wie beim Sektionsschnitt vor
genommen, von manchen Autoren, wie HERMAN und LANGEMAK, wird der 
Querschnitt empfohlen. Manchmal kommt es dabei zu schweren Blutungen 
und Nachblutungen (DENEKE, KoRTEWEG). DENEKE sieht den Grund für die 
Blutung allerdings nicht im Nierenschnitt, sondern in der zum Steinnach weis 
vor der Sectio renis vorgenommenen Akupunktur. KocHER erwähnt einen 
Fall, wo ein Patient an Verblutung aus der sonst gesunden gespaltenen Niere 
zugrunde ging. Bei der Besprechung der Komplikationen und Ausgänge der 
Nierenverletzungen werden wir auf die Frage der Nephrotomie noch einmal 
einzugehen haben. 

b) Schußverletzungen. 

Während der Bericht über den amerikanischen Sezessionskrieg 1885, der 
Sanitätsbericht über den Deutsch-Französischen Krieg von 1870 sogar nur 
15 Fälle von Nierenschüssen brachte, bot der Weltkrieg natürlich überreichlich 
Gelegenheit, neben allen möglichen anderen Schußverletzungen auch die der 
Niere zu studieren; so konnte LAEWEN z. B. aus einem einzelnen Gefechts
abschnitt allein 42 Schußverletzungen der Niere sammeln. ÜPOKIN hält nach 
den Erfahrungen im russischen Heer während des Weltkrieges die Schußver
letzung der Niere für ziemlich selten. Die Zahl der überhaupt im Weltkriege 
vorgekommenen Nierenschüsse zu schätzen, ist wohl kaum möglich. Die Zahl 
der diesbezüglichen Mitteilungen ist eine sehr große, ich verweise auf die ein
gehenderen Bearbeitungen von LAEWEN und DIETRICH, auf die kürzeren, aber 
trefflichen Mitteilungen von BoRST und KocH und die großen Kasuistiken, 
die in der Zeitschrift für Urologie von LOHNSTEIN, später von KNACK heraus
gegeben worden sind. Unter den kürzeren zum Teil nur kasuistisches IntereKse 
bietenden Mitteilungen seien unter anderem die von BARZNER, BERO, CARO, 
DANZIGER, HÄSSNER, HEHZFELD, JOSEPH, LICHTENSTERN, MOLINEUS, NEU
HÄUSER, ÜPPENHEIMEJ{, STUKIN und GuNDELFINGER, Tn:In~EN, :f.ILL genannt. 

Der :Form nach unterscheidet man Streifschüsse, Prellschüsse, 
Durchschüsse, Steckschüsse. Eine sehr ins einzelne gehende Einteihmg 
hat LAEWEN gegeben. Er teilt in folgender Weise ein: . 

I. Direkte Schußverletzungen der Niere. 
l. Streifschuß und umRchriebene Quetschungen. 
2. Steckschuß. 
3. Durchschuß. 
4. Teilweise Zertrümmerung. 
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5. Vollkommene Zertrümmerung einer Niere. 
6. Schußverletzung des Nierenbeckens. 
7. Schußverletzung der großen Nierengefäßc. 

II. Indirekte Schußverletzungen der Niere. 

l. Nierenerschütterung. 
2. Nierenruptur beim Thoraxtangentialschuß. 
3. Nierenruptur beim Prellschuß durch große Sprengstückc. 
4. Nierenruptur bei Verschüttung und Explosion. 
5. Nierenruptur als Fliegerabsturzverletzung. 

Halten wir uns an die ersterwähnte Einteilung, die sich besser in den H.ahmen 
unserer Darstellung einpaßt, so gelten die zunächst zu besprechenden Streif
schüsse als relativ gutartig (KocH), blutiger Urin kann fehlen, die relative 
Gutartigkeit gilt nach KocH besonders für die Verletzungen der Niercnpole, 
"bei denen selbst Abschüsse, wenn sie das Becken nicht eröffnen, die übrige 
Niere relativ unbeeinflußt lassen". Das Wundbett ist erfüllt mit nekrotisiertem 
Nierengewebe und Blutgerinnseln, vom Wundbett pflegen radiäre Sprünge in 
die Umgebung zu verlaufen, aber nicht weit zu reichen. Trifft der Streifschuß 
den konvexen Nierenrand oder die Fläche - besonders wichtig ist es dabei, ob 
die Hilusgegend in Betracht kommt -, so wird nach Kocu eine viel weit
gehendere H.iß- und Sprungbildung der Nieren beobachtet und die Sprünge 
können dabei bis zum Hilus reichen. Es können außerdem Sprünge auftreten, 
die mit dem Wundrand nicht in direkter Verbindung stehen und die KocH als 
Berstungsrisse infolge Kompression des ganzen Organs auffaßt. Die größere 
Beeinträchtigung des Nierengewebes durch diese Form der Schüsse gegenüber 
den Polschüssen sucht KocH in folgender Weise zu erklären. Am Nierenhilus 
ist das Nierengewebe um die Hohlräume des Beckens und der Kelche gelagert, 
die ihrerseits wieder von dem zentralen Fett- und Bindegewebe der Niere 
umgeben werden; es besteht hier also ein weiches, nachgiebiges zentrales Polster 
und im Bereich dim;es Polsterzentrums kann eine Zus11mmcnpressung des 
NierenmantelH erfolgen, die zu den typischen radiären Sprüngen führt. An den 
Polen fehlt dieses Polster, und es k1nn hier deshalb wohl zum Zerbrechen des 
Nierengewebes kommen, nicht aber zu Berstungsrissen. Die hydrostatische 
Druckwirkung spielt nach KocHs Meinung neben der von ihm gegebenen Er
klärung eine untergeordnete Rolle. DIETRICH stellt den hydraulischen Druck 
stärker in den Vordergrund, betont aber, daß die Mitwirkung dieses Moments 
von dem wechselnden Füllungszustand des Nierenbecken,; abhängt. KüsTER 
faßt die Schußverletzung schlechthin als Sprengwirkung <1uf. Beschießt man 
eine aus dem Körper genommene Niere, so zeigt sie mehr oder weniger stern
förmige Risse, füllt man die Nierengefäße oder das Becken oder beides mit 
Wasser und schießt dann, so erfolgt eine vollständige Zersprengung. 

Bei Nierenzerreißungen, die durch Fernwirkung von Schüssen entstanden 
sind, denkt ÜPPENHEIM an Stoßwellen, die vom Geschoß ausgehen und sich auf 
weite Entfemung hin ausbreiten. Er beschreibt einen Fall, bei welchem ein 
Infanterienahschuß die Weichteile des Rückens in transversaler Richtung durch
bohrt hatte und der Dornfortsatz eines Lendenwirbels verletzt war. Beide 
Nieren zeigten ausgedehnte Risse, obwohl das Geschoß in erheblicher Entfernung 
vorbeigegangen war. 

Eine besondere Abart der Streifschüsse stellen die Rinnen- oder :Furchen
schüsse dar. Wie der Name sagt, reicht hier der Substanzverlust tiefer 
ins Nierengewebe, der Schuß kann hier steilrandige Mulden ins Nieren
gewebe eingraben (KocH), es erscheint wie "aufgepflügt" (KüMMELL). Das 
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Nierengewebe bietet nach KocH für solche Verletzungen infolge seiner Brüchig
keit und geringen Elastizität besonders günstige Bedingungen, mehr noch 
wie die Leber. 

Bei den Prellschüssen werden wir wieder an die Art der Verletzung 
erinnert, die wir im vorigen Abschnitt bei den Folgen der Körpererschütterung 
kennengelernt haben. Die fragliche Erschütterung kann zustande kommen, 
wenn die Geschoßbahn das Nierenlager berührt, die Erschütterung kann aber 
auch von weiterher fortgeleitet sein. Namentlich ist nach DIETRICH die Ver
letzung der Wirbelsäule für die Entstehung der Prellschüsse von Bedeutung; 
er weist darauf hin, daß schon Bruch eines Dornfortsatzes am 1. Lendenwirbel 
Prellung der Niere bedingen kann (s. oben ÜPPENHEIM). Wir sehen durch die 
Erschütterung Stase und Stasenblutungen, daneben Sprünge ins Nierengewebe 

Abb. 5. Schußverletzung dor Niere (Durchschuß) ; rechts Einschuß, links Ausschuß. 

mit und ohne Kapselrisse. Wie LAEWEN beobachtet hat, kann die ganze Kapsel 
abgerissen werden, so daß die Niere völlig enthülst am Gefäßstiel hängt (s. oben 
HELLY). Es handelt sich dabei um eine berstende Wirkung durch die Rasanz 
des Geschosses, das die Kapsel zum Platzen bringt. Er beschreibt selbst einen 
solchen Fall, wo die Niere völlig aus der Kapsel geschält war. 

Das Hauptinteresse bei den Schußverletzungen der Niere beanspruchen 
die Durchschüsse (Abb. 5, 6, 7). Sie bedeuten, wenn sie nicht ganz nahe 
dem Pol laufen, eine schwere Schädigung für die Niere und können zu den 
verschiedensten Graden der Gewebszerstörung führen . Für die Intensität der 
Zerstörung spielt einmal die Art und Größe des Geschosses eine Rolle. Besonders 
intensive Verletzungen werden angerichtet, wenn es sich um großkalibrige 
Geschosse , um Querschläger, oder um Fälle handelt , bei denen Teile des 
Geschoßmantels, Kleiderfetzen, Knochensplitter in die Wunde mitgerissen 
wurden (Abb. 6). Wichtig ist dabei ferner die Geschwindigkeit, mit der das 
Geschoß die Niere trifft und durcheilt, ferner spielt der Ort der Verletzung 
eine Rolle. Nach KocH scheint es sich um schwere Verletzungeu besonders 
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dann zu handeln, wenn die Nachbarschaft des Hilus getroffen ist, einmal, weil 
hier - wie oben schon besprochen - die Sprengwirkung (zentrales Polster, 
hydraulische Pressung) am stärksten in Erscheinung treten, zweitens wegen 
der Gefahr, daß die großen Nierengefäße verletzt werden, und es dadurch zu 
einer besonders großen Blutung kommt. 

Infanteriegeschosse machen nach BARZNER glatte Durchschüsse, während 
es nach HÄSSNER einen völlig glatten Lochschuß an der Niere nicht gibt, stets 
sind es nach diesem Autor unregelmäßig brüchige Zerstörungen. Diese Angabe 
wird aber durch Dietrich widerlegt. nach dessen Beobachtungen der Durch
messer des Schußkanals oft überraschend gering ist, "auch eine Schrapnell
kugel kann eine bloß strichförmige Wunde hinterlassen". Nach LAEWEN sind 
Durchschüsse ohne größere Zerreißungen selten, die häufigste Form ist die 

A!Jb. ü. Starke Niorenzcrtrünunerung Uurch t;chußverletzung. 

Zertrümmerung in Gestalt groben Durchschusses mit Quetschungen und Bissen 
der anschließenden Nierensubstanz. Einzelne Stücke körnten dabei ganz aus 
dem Zusammenhang gelöst werden. Der Einschuß ist, wie auch sonst, kleiner 
als der Ausschuß (s. Abb. 5), am Einschuß findet sich eine Einstülpung 
des Gewebes, am Ausschuß eine Ausstülpung, gelegentlich ist der Ausschuß 
trichterförmig erweitert, oft ausgebröckelt (KocH). Die Risse entsprechen 
nach DIETRICH u. a. den Zwischenschichten der Benkuli, in denen auch die 
Gefäße zur Rinde aufsteigen. DIETRICH sieht hier die Erklärung für die große 
Blutungsneigung dieser Sprünge. Der Schußkanal ist mit Gewebstrümmern 
und Blutgerinnseln ausgefüllt, am Rand des Schußkanals finden sich sehr häufig 
infarktartige Nekrosen, die den Kanal umgeben und vom gesunden Nierengewebe 
abgrenzen (Abb. 7) . KocH bezeichnet sie als "Ringinfarkte". (Über die Infar
zierung als Verletzungsfolge siehe im übrigen weiter unten.) 

Im folgenden seien dann noch einige kasuistische Besonderheiten aus dem 
Gebiet der Schußverletzungen erwähnt, die gleichzeitig die Vielgestaltigkeit 
der Verletzungsmöglichkeiten bei den Nierenschüssen etwa veranschaulichen. 
So beschreibt DANZIGER eine völlige Zweiteilung der Niere durch einen Granat
splitter, am unteren Stück hing - eingerissen - der Ureter, die Wundränder 
waren kraus und zottig. MoLINEUS erwähnt eine völlige Zerfetzung des Nieren-
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beckens. PLESCHNER zitiert einen Fall von CRANDON, bei dem ein Nierenschuß 
bei einer Frau gleichzeitig das Mieder zerbrach und gleichzeitig mit der Kugel 
ein Stahlstreifen als schneidendes Instrument in die Niere eindrang. LICHTEN· 
STERN erwähnt eine wandständige 
Verletzung von Arterie und Vene 
mit mächtiger Blutung. 

Gleichzeitige Verletzung beider 
Nieren ist offenbar sehr selten, 
KüMMELL hat unter seinem großen 
Material keinen Fall der Art ge
sehen, dagegen beschreibt LAEWEN 
einen einschlägigen Befund und 
zitiert weitere :Fälle von BuRCK
HARDT und LANDOIS, sowie von 
WILl\'[ANNS. 

Abb. 7. Infarktartige Nekrosen ("Hinginfarkte") 
in der Umgebung des Sehußkan:tls. 

Ich erwähne als Beispiel den 
Fall von BuRCKHARDT und LAN
DüiS: Ein Infanteriegeschoß durch
setzte den linken Komplementär
raum, durchschlug die obere 
Hälfte der linken Niere in Form 
eines engen Kanals, streifte die 
Milz, durchbrach den l. Lenden
wirbel, machte einen Riß in den 
rechten Leberlappen, zertrüm-
merte die rechte Niere, eröffnete dann nach unten den rechten Komplementär
raum und zerbrach schließlich noch die 10. Rippe in der mittleren Axillarlinie. 

Zuletzt müssen noch die Steck
schüsse Erwähnung finden. Sie sind 
nach KocH gar nicht so selten, die 
typische Verletzung dafür ist die Ver
letzung vom Rücken her. Das Geschoß 
kann in der Nierensubstanz selbst 
(OEHLECKER u . a .) oder auch im Nieren
becken (HERZJ<'ELD) stecken. KocH hat 
auch doppelseitige Steckschüsse beob
achtet. Gewöhnlich handelt es sich um 
kleinere Granatsplitter. Die Wirkung 
ist sehr verschieden. KüMMELL be
schreibt einen Fall, in dem ein kleiner 
Granatsplitter bei leidlich intakter 
Oberfläche im Innern des Organs weit
gehende Zerstörungen angerichtet hat, 
in anderen Fällen heilen die Geschosse 
bzw. Geschoßteile reaktionslos ein, 
nach KocH ist eine geringe örtliche 
Reaktion sogar die Regel. Bei dem 
abgebildeten Präparat (Abb. 8) handelt 
es sich um ein solches reaktionslos ein

A!Jb. 8. Stockschuß in der N ä he des 
Niercnbcc·kens. 

geheiltes Geschoß. Der 25jährige Mann, von dem die Niere stammt, war 
4 Jahre nach Beendigung des Krieges an einer Lungentuberkulose zugrunde 
gegangen. Der Steckschuß wurde bei der Sektion als Nebenbefund aufgedeckt, 
er war völlig reaktionslos in der Nähe des Nierenbeckens eingeheilt und hatte 
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nie Beschwerden von seiten der Niere her verursacht. Doch liegen die Ver
hältnisse nicht immer so günstig. Das ursprünglich eingeheilte Geschoß kann, 
wie ein Fall von SzABO zeigt, wieder ins Wandern kommen. SzABO beschreibt 
einen Nierenschuß, wo nach 11 Jahren das ursprünglich im oberen Teil der 
Niere festsitzende Geschoß ins Nierenbecken durchgewandert war und nun 
zu Koliken und Hämaturie führte. Es konnte natürlich leicht im Röntgenbild 
nachgewiesen und beseitigt werden. Mit dem Geschoß können auch mit
gerissene Teile, Kleiderfetzen usw. sich abkapseln und einheilen (G. SIMON). 
Socrn (angef. bei ALBARRAN) sah eine Kugel mit einem Tuchfetzen im Nieren
gewebe 6 Monate nach der Verletzung eingekapselt. Gelegentlich können Mo
nate nach einer Verletzung Tuchfetzen oder Knochenstückehen (RENNER, 
DEMME, angef. bei ALBARRAN) mit dem Urin entleert werden. 

3. Folgen und Komplikationen der Nierenverletzungen. 
Die häufigste, wichtigste und unmittelbarste Folge der Nierenverletzung 

ist die Blutung, vor der ja schon bei verschiedenen Gelegenheiten die Rede 
war. Sie kann einmal in die Umgebung, dann aber natürlich auch ins Nieren
gewebe selbst und in die ableitenden Harnwege, Nierenbecken, Ureter, Blase 
erfolgen. Wie BoRST, KocH und DIETRICH betonen, überwiegt im allgemeinen 
die Blutung in die Nierenhüllen über die ins Nierengewebe und in die ableitenden 
Harnwege. 

Die Blutung ist speziell bei den Schußverletzungen meist sehr erheblich und 
kann in kürzester Zeit zum 'fode führen (LAEWEN), andererseits betonen gerade 
bei den Nierenschüssen KocH und J OSEPH, daß bei schweren Nierenquet
schungen der Blutverlust relativ gering sein kann. JosEPH meint, es würden 
hier Gefäße und Gewebe derart molekular zusammengestampft, daß die Quelle 
der Blutung sich zunächst verstopfe, wie bei der AusreiBung der Extremitäten 
durch maschinelle Gewalt. Besonders wird dann der Blutbefund im Urin ver
mißt (KocH) und man kann infolgedessen, wie KocH und DIETRICH betonen, aus 
dem Blutbefund in den ableitenden Harnwegen keine bindenden Rückschlüsse 
auf die Schwere der Nierenverletzungen machen. Auch die Verstopfung des 
Ureters durch Blutkoagula, wie in einem Fall von KLENKA, kann die Hämaturie 
hindern. Besonders reichlich scheint nach LAEWEN die Blutung in die Harn
wege dann zu sein, wenn die Kapsel erhalten bleibt. Wie oben schon des näheren 
beschrieben, breitet sich die Blutung von den Nierenhüllen her retroperitoneal 
aus, bei gleichzeitiger Verletzung des Peritoneums ergießt sich das Blut natür
lich auch in die Bauchhöhle. Blutfarbstoff kann auch durch das unverletzte 
Bauchfell durchtreten und ein Erguß in die Bauchhöhle kann dadurch blutig 
werden. Besonders starke Blutungen nach stumpfer Nierenverletzung sahen 
KRASINSKAJA (12jähriger Knabe fällt beim Skilauf, Nierenbecken und Vene 
geplatzt), BERHOUET (Ruptur der linken Nierenarterie, Blutung in die Harn
wege fehlte), BERG (Einriß in die Vena cava in Höhe des Abgangs der Nieren
gefäße nach Fauststoß gegen den Bauch). 

Die zur Blutung führenden Gefäßverletzungen der Niere zeitigen eine weitere 
Wirkung, das ist die 

Infarzierung. 

Von den Infarzierungen im eigentlichen Sinne zu unterscheiden sind die 
Nekrosen, die unmittelbar unter dem Einfluß der die Niere treffenden Gewalt
einwirkung entstanden sind, wie die von KocH sog. "Ringinfarkte" (s. oben) 
in der direkten Umgebung des Schußkanals; auch die Brückeninfarkte KocHs, 
worunter KocH ein nekrotisches Band zwischen Einschuß und Ausschuß 
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versteht, das zustande kommt, wenn ein Durchschuß nahe dem konvexen 
Rand verläuft, fallen noch mehr unter den Begriff der Nekrose wie des Infarkts 
im eigentlichen Sinne. 

Aber abgesehen von diesen der Infarzierung nur äußerlich ähnelnden Bil
dungen kommt es bei Nierenverletzungen im Anschluß an Gefäßdurchtrennung 
und Thrombosierung ungemein häufig zur Bildung anämischer Infarkte; die 
Eigenschaft der Nierengefäße als Endarterien bringt es mit sich, daß diese V er
letzungsfolge an der Niere häufiger wie an jedem anderen Organ der Bauch
höhle auftritt. Die zur Infarzierung führenden Thromben können sich im 
direkten Anschluß an die Gewebserschütterung und Gefäßverletzung ent
wickeln, doch kann die Thrombenbildung nach DIETRICH auch unter dem Ein
fluß resorbierter Stoffe entstehen ("autotoxische Thrombose"). Die Thromben 
können in die Vena cava weitergreifen und zu Embolien Veranlassung geben, 
die Ausbreitung der Thrombose läßt an die Mitwirkung infektiöser Einflüsse 
denken (DIETRICH), von der unten die Rede sein soll. Was die anatomischen 
Verhältnisse bei den Infarkten anlangt, so kann auf den Abschnitt Zirkulations
störungen verwiesen werden. Die Grenzschicht am Infarkt, in der das Gewebe 
noch nicht so völlig nekrotisiert ist wie im Zentrum, wird von BoRST als 
besondere Zone der "molekularen Erschütterung" von der durch Anämie 
bedingten Nekrose unterschieden. Ich kann ihm darin ebensowenig folgen 
wie DIETRICH. AscHOFF sah bei Zerreißung der Hilusgefäße umfangreiche 
Infarkte, während das Organ selbst ganz unverletzt war. 

Besonderes Interesse beansprucht die Frage der Infarktbildung bei der 
operativ vorgenommenen Nephrotomie. Die Angaben, die sich zum Teil auf 
Experimente, zum Teil auf Beobachtungen am Menschen stützen, gehen ziem
lich weit auseinander. LANGEMAK sah bei seinen Versuchen an Kaninchen 
durchschnittlich ein Viertel des Gewebes im Anschluß an die Nephrotomie 
durch Infarzierung zugrunde gehen, noch ungünstigere Resultate erzielten 
HERMAN bei Hunden, wo er die dorsale Hälfte des durchschnittenen Organs 
der Infarzierung zum Opfer fallen sah 1 . 

MIRIZZI hat an Hunden experimentiert, er fand Beziehungen zwischen der 
Größe der Nierenwunde und der Größe des Infarkts. Beim Menschen haben 
BARTH, BRAATZ und E. FRAENKEL Infarzierungen beobachtet, die bei BARTH 
und BRAATZ zum Teil ansehnliche Größe erlangten. Demgegenüber stehen 
andere Befunde - gleichfalls experimentell an Tieren sowohl wie im Anschluß 
an Operationen beim Menschen erhoben - bei denen die Nephrotomie keine 
nennenswerten Folgen in diesem Sinne gezeitigt hatte (WILDBOLZ, GREIFFEN
HAGEN, IsRAEL, SIMMONDS). Der Grund für diese verschiedenen Befunde ist 
nach WILDBOLZ darin zu suchen, daß zwar die ventrale und dorsale Gefäß. 
versorgung an der Niere getrennt ist, daß aber die Trennung zwischen dieser 
dorsalen und ventralen Gefäßausbreitung einmal bei den verschiedenen Arten 
nicht ganz gleich ist und dann auch wieder bei der gleichen Art individuell 
schwankt. Beim Menschen liegt die Trennung l cm hinter der höchsten Kon
vexität, deshalb hat ZoNDECK empfohlen, den Schnitt hier anzulegen. Beim 
Hunde liegt die Trennungslinie genau in der Mitte und WILDBOLZ erklärt die 

1 MuCHARINSKIJ setzte bei Kaninchen subkutane einseitige Nierenverletzungen, indem 
er das Organ mit den Fingern zerdrückte, die Niere wurde bis zu 7 Monaten in Beobachtung 
gehalten und schließlich die verletzte und die intakte Niere mikroskopisch untersucht. In 
der verletzten Niere fanden sich fortschreitend rückschrittliche Veränderungen, die bis zu 
völliger Atrophie und zur Kalkablagerung in das Organ führen können. Die Neigung 
zum Fortschreiten hängt natürlich mit der Gefäßverletzung und dadurch bedingten 
Ernährungsstörung zusammen. Der Nachprüfung bedarf wohl die Angabe, "daß in 50% 
der Fälle Veränderungen in der intakten Niere festzustellen sind, die in der 3. Woche 
beginnen und zu interstitiellen Wucherungen und Kanälchenatrophie führen" sollen. 
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schlechten Resultate, die HERMAN bei seinen Hundeexperimenten erhielt, 
damit, daß dieser Autor dabei den ZüNDECKsehen Schnitt anlegte und damit 
den dorsal gelegenen Abschnitt der Infarzierung überlieferte. 

Bei der Nephrotomie beim Menschen kommt es nach WILDBOLZ wohl immer 
zur Infarzierung, auch wenn man sich nach der ZüNDECKsehen Vorschrift 
richtet, denn es wird wohl kaum je gelingen, ganz genau in ganzer Länge die 
Mitte zwischen den beiden Gefäßversorgungsgebieten zu treffen und die Nieren
spaltung ist nicht gerade als ganz harmloser Eingriff zu bezeichnen, immerhin 
ist nach IsRAEL, WILDBOLZ u. a. die Gefahr doch nicht so groß, vor allem 
nicht so groß, wie man nach den Experimenten von LANGEMAK und HERMAN 
erwarten sollte. 

Als weitere an die Gefäßverletzung sich anschließende Folgeerscheinung 
ist die 

falsche Aneurysmabildung 

zu erwähnen, die oben schon kurz gestreift wurde. Die Befunde sind sehr seiteiL 
ScHRAM hat 19 Fälle von Nierenarterienaneurysma traumatischen Ursprungs, 
SKILLERN 25 derartige Fälle aus der Literatur zusammengestellt. In dem von 
ihm selbst veröffentlichten Fall hatte sich im Verlauf von 14 Jahren nach 
einem Sturz vom Pferde eine kindskopfgroße zystische, nicht pulsierende 
Geschwulst entwickelt, die sich bei der Operation als falsches Aneurysma der 
Nierenarterie entpuppte, das zum Teil von den flachgedrückten unteren zwei 
Dritteln der Niere umgeben war. Es kann aus diesen falschen Aneurysmen 
immer wieder zu Blutungen kommen. Bemerkenswert ist ein Fall von HocREN
EGG, dessen Blutverlust in 11/ 2 Jahren auf 13 Liter geschätzt wurde. Sehr 
selten entsteht das Aneurysma, wie bei ScHRAM, nach einer Stichverletzung. 

Im Gegensatz zu den seither geschilderten direkten Folgen der Verletzung, 
können die nun zu besprechenden Erscheinungen als indirekte Folgen bzw. 
Komplikationen der Verletzungen bezeichnet werden. Es kann sich dabei 
(ScHEELE) einmal um Auslösung von Nierenerkrankungen durch die Gewalt
einwirkung oder um Verschlimmerung vorher schon bestehender Nierenleiden 
handeln. Oft ist übrigens, wie W ASA betont, ein Mißverhältnis zwischen klini
schen Erscheinungen, subjektiven Beschwerden und anatomischen Verände
rungen festzustellen. In erster Linie ist bei den Folgen und Komplikationen 
zu nennen 

die Infektion. 

Sie spielt selbstverständlich bei den offenen Verletzungen eine größere Rolle 
wie bei den subcutanen, doch ist auch hier eine Infektion von den unteren 
Abschnitten des Urogenitalsystems oder häufiger noch vom Darm her möglich. 
Bei den offenen Verletzungen sind es naturgemäß die Schußverletzungen mit 
ihren so häufigen Zertrümmerungen, die das Hauptkontingent zu den Infek
tionen stellen. Damit hängt es wohl auch zusammen, daß die Schüsse unter 
den Verletzungen nach KüsTER die ungünstigste Prognose gehen. Anderer
seits hat man im Weltkrieg - ich verweise auf die diesbezüglichen Mitteilungen 
KocHs - die Beobachtung gemacht, daß die Infektion überraschend häufig 
ausbleiben kann (s. oben WASA). 

Die Infektion erfolgt entweder in der verletzten Niere selbst oder sie greift 
aus der Nachbarschaft - dem Nierenlager, einem mitverletzten Organ- auf 
die Niere über. Das verletzende Instrument selbst kann die Infektion ver
mitteln, auch bei der Schußverletzung, wenn z. B. eine Darmdurchbohrung 
voranging und die Kugel Keime von da mitnimmt, oder wenn infizierte Teile, 
wie Tuchfetzen oder Erde in die Wunde hineingerissen werden. Erleichtert 
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wird die Infektion durch die Gewebszertrümmerung und durch die sekundären 
Infarzierungen. 

Unter dem Einfluß der Eiterung zerfallen dann die Thromben wieder, so 
daß es zu schweren und oft tödlichen Nachblutungen kommen kann. 

Die Infektion tritt manchmal erst spät nach der Verletzung auf, so beschreibt 
0EHLECKER einen Nierensteckschuß, wo nach einem halben Jahr hohes Fieber 
auftrat und die Operation dann eine Eiterung in der Niere aufdeckte. Herrn 
Kollegen OEHLECKER verdanke ich auch das Präparat und die Kranken
geschichte eines Falles, bei dem im Anschluß an eine Schußverletzung im Früh
jahr 1915 die Infektion sich noch schleichender entwickelt hatte. Der Mann 
kam, nachdem sich die Wunde geschlossen hatte, wieder ins Feld und machte 
die Kämpfe vor Verdun mit. Dort bekam er dann - über ein Jahr nach der 
Verletzung - Beschwerden, hatte auch trüben Urin, machte aber mit Unter
brechungen Dienst, freilich nicht mehr im Felde, sondern in der Heimat. Er 
war mehrfach in Lazarettbehandlung, erholte sich aber immer wieder, bis er 
dann im Frühjahr 1918 doch operiert werden mußte. Bei der Operation 
(Prof. OEHLECKER) wurde dann ein großer paranephritiseher Prozeß aufgedeckt. 

Die zuletzt geschilderten Veränderungen könnte man natürlich mit Fug 
und Recht als traumatische Nephritis bzw. Paranephritis bezeichnen. Im 
allgemeinen versteht man aber unter "traumatischer Nephritis" etwas anderes. 
Nach PLESCHNER kann man von einer traumatischen Nephritis nur dann 
sprechen, "wenn die Ausscheidung von Eiweiß und Zylindern durch den Harn 
entweder eine abnorm lange Zeit anhält, also noch zu einem Zeitpunkt nach
zuweisen ist, in dem wir gemeiniglich bereits mit der vollzogenen Heilung der 
Nierenverletzung rechnen, oder aber, wenn sich die Zeichen der Nephritis nach 
einer Periode völligen Wohlbefindens von neuem einstellen". Nach den in der 
Literatur niedergelegten Angaben scheint dabei vielfach die Amücht zu herrschen, 
daß es sich hier bei diesen traumatisch bedingten Veränderungen um eine Form 
des Morbus Brightii, eine doppelseitige hämatogene Nierenerkrankung handelt 
(BILLROTH, KüSTER). Man denkt sich dabei den Gang der EreigniRse so, daß 
bei der Gewebszertrümmerung Abbauprodukte in den Kreislauf geraten und 
nun die Nephritis hervorrufen (LAEWEN). FALCONE will diesen Gang der Ereig
nisse experimentell bei Hunden hervorgerufen haben: Bei Quetschung der 
Niere auf der einen Seite sollen auf der anderen anatomisch nachweisbare Ver
änderungen in Form von Parenchymblutungen, degenerativ entzündlichen 
Prozessen und Sklerasierungen sich entwickelt haben. FALCONE erklärt das 
durch die Bildung von Zytolysinen in der geschädigten Niere, die dann auf 
die andere Seite wirken sollen. ToMMELINI dagegen hatte bei seinen Tierver
suchen negative Resultate und die Experimente FALCONEs scheinen mir noch 
der Nachprüfung bedürftig. Außerdem bin ich der Meinung, daß es sich bei den 
von PLESCHNER gegebenen Voraussetzungen durchaus um eine lokal bedingte 
Nephritis handeln kann, die nichts mit dem doppelseitigen hämatogenen Nieren
leiden, dem Morbus Brightii, zu tun hat, wie die oben zitierten Fälle beweisen. 

LAEWEN und REINHARDT haben zusammen einen Fall beobachtet, bei dem 
im Anschluß an einen Streifschuß der linken Niere eine diffuse Glomerulo
nephritis aufgetreten war; ob dieses posthocaber auch eine propter hoc bedeutet, 
scheint mir noch nicht erwiesen. Auch ein Fall von BERG, den man auf den 
ersten Blick hierherrechnen könnte, scheint mir nicht beweiskräftig. Es handelt 
sich dabei um eine Schußverletzung der linken Nierengegend, offenbar ohne 
direkte Verletzung der Niere, denn erst nach 8 Wochen trat im Urin Blut und 
Eiweiß auf. Bei einer Operation fand sich, daß die linke Niere bis zur Darm
beinschaufel herabgesunken, geschwollen war, die Kapsel war gespannt, "die 
Nierenoberfläche zeigt deutliche Zeichen von Entzündung". Nach Hebung und 
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Fixierung der Niere erfolgte Heilung; eine histologische Untersuchung war 
aber nicht vorgenommen und vielleicht war es schon die Dehnung der Gefäße, 
die zur Stauung und Diapeclesisblutung und damit zur Eiweiß- und Blutaus
scheidung führte. Es ist das der Standpunkt, der auch von SENATOJt vertreten 
und von KüMMELL und GRAFF geteilt wird. SENATOJt meint, ob ein Trauma 
eine Nephritis verursachen könne, sei zweifelhaft. Die nach der V crletzung 
beobachteten Symptome seitens der Niere (Albuminurie, Zylindurie, Hämaturie) 
beweisen absolut noch nicht eine Entzündung - im Sinne des Morbus Brightii -
sonelern können Folgen einer Gefäßzerreißung und Gewebszertrümmerung 
sein. Es wäre aber seiner Meinung nach wohl möglich, daß die Verletzungen 
zu Nekrosen und durch diese mittelbar zu einer reaktiven Entzündung führen. 
DIETRICH spricht sich ebenfalls sehr vorsichtig über die traumatische Nephritis 
aus. Er meint, die Beurteilung dieser Entzündung sei erschwert, wenn andere 
Verwundungen mit eitrigen örtlichen oder allgemeinen septischen Erschei
nungen vorhanden seien, deren Folge eine septisch-toxü;ehe oder metastatisch
embolisehe Nephritis sein könne. Andererseits hält er eR für möglich, daß eine 
Verletzung als auslösendes Moment beim Auftreten der Kriegsnephritis in :Frage 
kommen könne, enthält sich aber darüber eines eigenen Urteils. 

Fälle von traumatischer Wanderniere wie im oben zitierten Fall, Hind 
von BoRGOltAS, BüRGER, FRANK, GAY, ScHAAD beschrieben worden. Auch 
KüsTER und GüTERBOCK treten für die Möglichkeit einer traumatischen Ent
stehung der Wanderniere ein. PLESCHNER hält die Skepsis gegenüber dem 
Vorkommen der traumatisch bedingten Wanderniere deshalb nicht für stich
haltig; er meint, die normal befestigte und gelagerte Niere werde zwar durc-h 
ein Trauma nur sehr selten zur Dislokation gebracht, dagegen hält er für sicher, 
daß die akute Verlagerung einer ungenügend befestigten Niere oder die Ver
schlimmerung einer schon vor dem Unfall bestandenen Dislokation vorkommt. 
Sehr skeptisch der traumatischen Wanderniere gegenüber verhält sich MEIXNBH. 
Er meint, durch einen größeren Bluterguß könne zwar eine Niere sicherlich am; 
ihrer gewöhnlichen Lage gebracht werden, namentlich, wenn der Erguß hinter 
oder oberhalb der Niere sitzt. Eine andere Frage aber sei es, ob durch einen 
Bluterguß allein eine Niere stärker gelockert werden könne, ah; es der natür
lichen, ziemlich großen Verschieblichkeit der Niere entspricht. Daß eine Niere 
durch die Blutung allein aus ihrer Lage ausgeschält werde, kommt nach MEIXNEit 
nicht in Betracht und erst recht bezweifelt er, daß wiederholte leichte Stöße 
in der Längsachse des Rumpfes oder gar Muskelanstrengung bei Entstehung 
der Wanderniere eine beachtliche Rolle spielen. Bei Gelegenheit der traumati
schen Wanderniere mag darauf hingewiesen sein, daß die Gewalteinwirkung 
natürlich ja auch einen Menschen mit schon vorher verlagerter Niere treffen 
kann. Es besteht dann (ZINSTAG) die Möglichkeit, daß bei schweren Traumen 
der Nierengegend die Niere selbst unbeschädigt im Becken liegt, oder daß 
umgekehrt bei Traumen der Beckengegend die hierher verlagerte Niere zer
trümmert werden kann. 

In unmittelbarem Zusammenhang mit der Verletzung bzw. Blutung können 
nach den in der Literatur niedergelegten Angaben auch manche Fälle von 
Stein bild ung gebracht werden. WAGNER hat 18 Fälle aus der Literatur 
zusammengestellt, bei denen liegengebliebene Blutgerinnsel im Nierenbecken 
oder im Ureter Ursache zur Steinbildung abgaben. In dem Fall, den er selbst 
dieser Kasuistik hinzufügt, wurde die Steinbildung allerdings durch Infektion 
begünstigt. CASPER und auch SEEFISCH konnten Blutkoagula als Kern von 
Steinen nachweisen und auch BoRST ist der Ansicht, daß Blutkoagula im Nieren
becken die Grundlage für Steinbildungen abgeben können. Umgekehrt beschreibt 
AMBERGER einen Fall von spontaner Nierenzerreißung bei Nephrolithiasis. 
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Mehr nebenbei sei erwähnt, daß man die Gewalteinwirkung auf die Niere 
auch in ursächlichen Zusammenhang mit der Entwicklung der Tu her kulose 
(ORTH, SEELIGER) und der Nierengewächse insbesondere des Karzinoms 
(BENEKE und NAMBA, THIRIER) gebracht hat. 

Die reflektorische Anurie als Folge der Nierenverletzung hat bei den 
Klinikern seit langem großes Interesse gefunden. Sie wird von IsRAEL, NEPVEN, 
KüMMELL und GRAFF, KocH u. a. erwähnt und von MAsrus (zitiert bei KüM
MELL und GRAFF) damit erklärt, daß gefäßverengernde Fasern im Vagus und 
Splanchnikus gereizt werden und eine völlige Einstellung der Nierensekretion 
bedingen können, aber wenn auch nur die verletzte Niere ihre Tätigkeit ein
stelle, brauche, meint er, die andere Zeit, sich anzupassen, und eine Verminde
rung der Sekretion sei die nächste Folge. 

PFLAUMER allerdings macht gegen das Vorkommen der reflektorischen Anurie 
Bedenken geltend und hält weitere experimentelle Beobachtungen zu dieser 
Frage für geboten. Diese Bedenken möchte ich auf Grund eigener Erfahrungen 
und experimenteller Untersuchungen, über die ich in einem Referat auf der 
Urologentagung des Jahres 1928 in Wien berichtet habe, unter">treichen. Ich 
bin bei den Untersuchungen, die ich mit GMELIN zusammen angestellt habe, 
in folgender Weise vorgegangen. Wir haben bei Hunden die Blase freigelegt 
und das Austreten des Urins aus den Ureteren in die Blase direkt beobachtet. 
Wir haben nun an der einen Niere alle möglichen Gewalteinwirkungen durch 
Zerrung, Quetschung usw. an der Niere sowohl, wie am Nierenstiel ausgelöst, 
ohne daß es dadurch jemals an der andern Niere zu einer Anurie gekommen 
wäre. In diesem Zusammenhang möchte ich auch darauf hinweisen, daß so 
erfahrene und gründliche Beobachter auf dem Gebiete der Urologie wie KüM
MELL sen., HEYNEMANN und 0EHLECKER mir mündlich immer wieder versichert 
haben, daß ihnen persönlich niemals ein Fall von sicherer reflektorischer Anurie 
vorgekommen sei; dasselbe bestätigte mir KIELLEUTHNER auf der Wien er 
Urologentagung. 

Schließlich sei als Folge der Nierenverletzung noch die 

traumatisch bedingte Hydronephrose 
erwähnt. Die Vorgänge, die bei Nierenverletzungen zur Hydronephrose führen, 
sind recht mannigfaltige. Einmal kann der Ureter durch ein Blutgerinnsel 
direkt verlegt werden. Als besonders einleuchtendes Beispiel der Art sei der 
Fall von KRONER erwähnt, wo sich im Anschluß an einen Lanzenstich in 
die Nierengegend eine Hydronephrose entwickelte und wo dann bei der 
Operation ein Koagulum sich fand, das den obersten Teil des Ureters ver
stopfte. KuZNETZKIJ sah bei einer solchen traumatischen Hydronephrose im 
Verlauf von lO Jahren die Niere in einen dünnwandigen fibrösen Sack von 
Kindskopfgröße sich umwandeln. Weiterhin könnte die oben besprochene 
traumatische Wanderniere an der Entstehung der Hydronephrose Schuld sein 
(TUFFIER, GüTERBOCK, WAGNER). Es kommt durch die Nierensenkung zur 
Abknickung des Ureters, wie das TuFFIER auch experimentell erzeugt hat. 
Die Abknickung, bzw. Verzerrung oder Kompression des Ureters kann aber 
auch im Anschluß an eine periureterale Blutung durch Organisation und 
Schrumpfung dieses Blutergusses zustande kommen (DEVERRE, LEGUEU, 
WAGNER), eventuell können diese Prozesse zu einer völligen narbigen Stenose 
des Ureters führeiL 

Zum Zustandekommen der Hydronephrose sind nachWAGNEReinige Wochen 
notwendig, nach WILDBOLZ und LICHTENBERG kommt es bei traumatisch 
entstandenen Hydronephrosen eventuell abnorm rasch zur Parenchymatrophie; 
WILDBOLZ berichtet von einem Fall, wo das schon nach ll Tagen der Fall war. 
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Die Häufigkeit der posttraumatischen Hydronephrose berechnet SuTER auf 
14% der Nierenverletzungen. Das gilt natürlich nur für die Friedensfälle mit 
ihrem völligen Überwiegen der subkutanen Verletzungen 1. 

Ganz zu trennen von der traumatischen Hydronephrose ist die trauma
tische Pseudohydronephrose (s. oben), worunter man alle wäßrigen 
Flüssigkeitsergüsse in die Umgebung der Niere, speziell in das Nierenlager 
versteht, Flüssigkeitsergüsse, die sich allmählich durch eine Art Kapsel gegen 
die Umgebung abgrenzen und so einen fluktuierenden Tumor darstellen, der 
auf den ersten Blick gewisse Ähnlichkeit mit der Hydronephrose zeigen kann. 
Man spricht auch von traumatischer Nierenzyste (BAUMANN), von Pseudozysten 
vom Kystes paranephriques {DELBET zitiert bei PLESCHNER l. c.), Perinephrose 
(AUGIER, LEGUEU), Epanchements urineux para-renaux (BALLIVET) (s. auch 
(PLESCHNER). Bezüglich des Entstehungsmechanismus ist den bei den sub
kutanen Nierenverletzungen gemachten Ausführungen nichts hinzuzufügen. 
Das Vorkommen dieser "Pseudohydronephrose", das früher als sehr selten galt, 
scheint nach den Erfahrungen von SuTER doch relativ häufig zu sein. Dieser 
Autor berechnet, daß es in 21% der Nierenverletzungen zu einer posttraumati
schen Hydronephrose kommt. Wie bei der traumatischen Hydronephrose 
(s. oben) sind aber auch hier die Schußverletzungen des Krieges nicht mit
gezählt, die SUTERsche Zusammenstellung stammt aus dem Jahre 1905. 

Ausgänge der Nierenverletzungen. 
Die Prognose der Nierenverletzung galt in der vorantiseptischen Zeit für 

äußerst bedenklich, zum Glück hat das mit den Fortschritten der modernen 
Chirurgie sich erheblich gewandelt und der Satz des alten Celsus: "Servari non 
potest, cui renes vulnerati sunt" ist zum Glück schon lange in keiner Weise 
mehr gültig. Im wesentlichen sind die Heilungsvorgänge in den Nieren natür
lich die gleichen, wie in anderen Organen auch. Von ausschlaggebender Bedeu
tung ist es dabei, ob es sich um aseptische oder infizierte Wunden handelt. 
Bei den aseptischen Wunden wieder macht es natürlich einen Unterschied, ob 
es im Anschluß an die Verletzung zu großen Zertrümmerungen bzw. Infarzie
rungen gekommen war oder nicht. Sehr deutlich treten diese Unterschiede 
schon bei der Nephrotomie hervor, die in den günstigsten Fällen mit einer ganz 
schmalen linearen Narbe ausheilen kann, wie in Fällen von IsRAEL, SIMMONDS 
und GREIFFENHAGEN, während es in anderea Fällen (mit stärkerer Infarzierung) 
zu einer erheblicheren Narbenbildung kommt wie bei WILDBOLZ und RöPKE. 
Auch bei einer keilförmigen Längsreaktion an einer Kaninchenniere fand BARTH 
die Resektionswunde linear verheilt. Das Gegenstück dazu bildet ein Fall von 
EISENDRAHT und HERZOG, bei dem es im Anschluß an eine Nierenverletzung 
zu völliger narb~~er Atrophie kam. Zwischen diesen Extremen gibt es natürlich 
alle möglichen Ubergänge. 

Neben dem Ersatz des zugrunde gegangenen Parenchyms durch Binde
gewebe finden sich auch Regenerationsversuche der spezifischen Nierenelemente, 
die in früherer Zeit durch ÜVERBECK, THOREL, TILP u. a., jüngst wieder durch 
ÜPPENHEIM studiert worden sind. 

ÜPPENHEIM, der die Umgebung von Nierenschußkanälen untersucht hat, unter· 
scheidet dabei zwei Formen von Regeneration: Die eine verläuft nach dem Typus 
des intrakanalikulären Zellersatzes und führt zu völliger Wiederherstellung, man 

1 Über Blutung aus einer hydronephrotisch veränderten Niere durch Stoß gegen 
den Leib bei einem 29jährigen Schiffer (ausgesprochene Hydronephrose mit 1 l Inhalt, 
zahlreiche Blutungsstellen in der Wand der Kelche) berichtet GRUBER. Er betont dabei 
die gutachtliche Bedeutung eines solchen Vorkommnisses. 
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findet sie in der Außenzone der Verletzung, dort, wo die Gewebskontinuität 
noch erhalten ist. Der zweite Typ wird in dem inneren Teil der Nekrosezone 
im Bereich des hier sich bildenden Narbengewebes angetroffen. Hier verläuft 
die Regeneration nach dem Typus der Kanälchensprossung und führt zu 
einem sehr unvollkommenen Reparationsversuch. 

Beim l. Typ findet man spärliche Mitosen und vielkernige Riesenzellen, 
wie man sie auch sonst bei amitotischen Kernteilungen beobachtet und wie 
sie durch die Arbeiten von THOREL, TILP u. a. bekannt sind. Die neugebildeten 
Zellen haben dunkles Protoplasma, sind stärker eosinophil, die Kerne chromatin
reicher wie normal. Die neu epithelisierten Kanälchen gleichen oft den Schalt. 
stücken. 

Beim 2. Typ, bei den Neubildungen innerhalb des Narbengewebes, dringen 
die Harnkanälchen in Form baumartig verästelter Sprossungen in die Spalten 
des jungen Bindegewebes, ähnlich den neugebildeten Gängen in der schrumpfen
den Leber bei der Leberzirrhose. Es kommen auf diese Weise ganz bizarre 
Gebilde zustande. Bilder, welche für eine Neubildung von Glomeruli sprechen' 
wie sie TuFFIER annimmt, hat ÜPPENHEIM nirgends gefunden, auch BARTH 
lehnt eine derartige Neubildung ab, meint aber, daß für die ausfallenden 
Glomeruli die in der Nachbarschaft gelegenen Knäuel sich kompensatorisch 
vergrößern. Im ganzen erinnern die unvollkommenen Regenerationsversuche 
an den Kanälchen, die ÜPPENHEIM als "2. Typ" beschreibt und abbildet, 
durchaus an die Kanälchenneubildungen in schrumpfenden Nieren, von den 
im Kapitel "Morbus Brightii" schon die Rede war und auf die verwiesen wird. 

B. Ureter. 
Wie bei den Nieren, lassen sich auch beim Ureter subkutane und offene 

Verletzungen unterscheiden. 

1. Ureterverletzungen ohne äußere Wunde. 
Die Seltenheit dieser Verletzungsform wird dadurch veranschaulicht, daß 

BLAUEL bis zum Jahre 1906 nur 12 sichere Fälle von subkutaner alleiniger 
Ureterverletzung aus der Literatur zusammenstellen konnte. Zu der ge
schützten Lage, die der Ureter schon an und für sich genießt, kommt als 
weiteres Schutzmittel seine Verschieblichkeit und Unterpolsterung mit Mus
kulatur. Beim Mechanismus der Verletzung kommen 3 Momente in Betracht: 
Zug, Druck und hydraulische Sprengung. Der Zug findet seinen Angriffs
punkt am Abgang von der Niere und an der Einmündung in die Blase. 
Die Zugwirkung kann durch eine traumatische Verletzung der Niere herbei
geführt werden, 1-üe kann aber auch direkt auf den Ureter wirken; be
sonders interessant ist zur Illustration der an zweiter Stelle genannten 
Möglichkeit ein von RowLANDS veröffentlichter Fall: Ein junger Mann fiel 
auf den linken Ellenbogen, während er die geballte Faust in der linken 
Hosentasche stecken hatte. Er erlitt dabei eine Zerreißung des Ureters an 
der Abgangsstelle vom Nierenbecken, wie RowLANDS glaubt, dadurch, daß 
der Ureter durch die Faust nach innen gedrängt und durch direkte Zug
wirkung abgerissen wurde. 

Dem Druck ist besonders der abdominale Teil des Ureters ausgesetzt. 
BLAUEL hat diese Verletzungsart in der Weise experimentell geprüft, daß er 
einen breiten Holzteller langsam mit entsprechender Kraft über den Bauch 
fortrollen ließ (Nachahmen des Überfahrens, das hier ja hauptsächlich in Be
tracht kommt). Der zuerst betroffene Ureter wird dabei von seiner Muskel
unterlage fortgeschoben, bis er an die Wirbelsäule gelangt, wo er zerquetscht 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 49 
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wird, an der anderen Seite wird der Ureter von der Wirbelsäule weggeschoben 
und kann dann unverletzt an seinen früheren Platz zurückkehren. Eine Ureter
verletzung wird also bei Überfahrungen an der Seite zu erwarten sein, von der 
her die Überfahrung erfolgte. 

Die hydraulische Sprengung scheint nur an den sog. Spindeln, den 
Erweiterungen des Ureters plausibel, da, wie PLESCHNER mit Recht betont, 
"das geringe Volumen des Ureters im allgemeinen nicht genügend Flüssigkeit 
enthält, um für die Entfaltung hydraulischer Kräfte geeignet zu erscheinen'·. 
Solche Spindeln finden sich im abdominalen Teil, in ein bis zwei Exemplaren 
in der Pars pelvina, ferner in einer Entfernung von etwa 4-9 cm vom Nieren
hilus (ScHWALBE zitiert nach BLAUEL). 

Wie PLESCHNER hervorhebt, kann eine traumatische Ureterverletzung 
schon bei relativ geringfügiger Gewalteinwirkung dann entstehen, wenn daH 
Trauma durch eine vorher schon bestehende Schädigung des Ureters unter
stützt wurde, wie beim Vorhandensein eines Uretersteins. 

Nach ALBARRAN sitzen die subkutanen Zerreißungen des Ureters meist in 
seiner oberen Hälfte. Wenn die Verletzung nicht isoliert ist, so kommt als gleich
zeitig betroffenes Organ besonders der Darm in Frage (ALBARRAN). 

Die Kontinuitätstrennung bei der subkutanen Verletzung kann vollständig 
oder unvollständig sein, eventuell kommt es nur zu einer Ernährungsstörung 
der Ureterenwand durch Quetschung. · 

2. O:O:'ene Verletzungen des Ureters. 
Offene Harnleiterverletzungen durch Stich sind sehr selten. TuFFIER 

konnte nur drei derartige Beobachtungen finden. Häufiger sind die Schuß
verletzungen, namentlich der Weltkrieg hat natürlich die Kasuistik dieser 
Verletzungsform vermehrt; so hat KoLB 2, LAEWEN 3 derartige Verletzungen 
beobachtet, aber im ganzen wurden auch im Weltkrieg Schußverletzungen des 
Ureters als außerordentlich selten bezeichnet. In einem der LAEWENschen 
Fälle waren beide Ureteren abgeschossen, es hingen an der Blase nur noch 1 cm 
lange Stümpfe. In einem Fall von BuRCKHARDT und LANDOIS war der Ureter 
äußerlich nicht grob verletzt, zog aber durch ein großes blutdurchtränkteH 
Gebiet, er war blutig imbibiert, zeigte keinen Riß, aber stellenweise blutige 
Durchtränkung seiner Schleimhaut. 

Die häufigsten Verletzungen sind Schnittwunden, und zwar die ungewollt 
bei Operationen entstandenen (BLAND hat 316 derartige Verletzungen aus der 
Literatur zusammengestellt und diese Kasuistik durch 7 eigene und 118 weitere 
auf dem Wege der Umfrage festgestellte Fälle ergänzt). Die Verletzungen 
können unvollständig und vollständig, längs- und quergestellt sein. Am häufig
sten kommen sie anscheinend bei Uterusexstirpationen, seltener bei Rektum
operationen vor. Ausnahmsweise sind Verletzungen bei schweren Geburten. 
bei Ulzerationen durch zu lange getragene Pessarien, bei Anfrischung hoch
gelegener Blasenscheidenfisteln oder bei Eröffnung von Beckenabszessen bekannt 
geworden. SCHEDE konnte 1881 13 derartige Fälle zusammenstellen (zitiert 
nach KüMMELL und GRAFF). Ist die Wand des Ureters, durch Steinbildung 
z. B., verändert, so kann sie bei der Operation abreißen (BEGG). 

Bei den Folgezuständen der Harnleiterverletzungen kann ich mich kurz 
fassen, da es sich hier auf Schritt und Tritt um Analogien zu den Verletzungen 
der Niere und des Nierenbeckens handelt. Als direkte Folgen sind auch 
hier Blutungen und Urininfiltrationen zu nennen, welch letztere zu der sog. 
Pseudohydronephrose (s. oben) führen können. Ist gleichzeitig das Peritoneum 
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zerri,.;sen, so kann der Urin natürlich in die Bauchhöhle strömen und alle da
durch drohenden Komplikationen heraufbeschwören. 

Al,.; indirekte Folgen sind zu erwähnen die Infektionen, die nament
lich bei offenen Wunden zu fürchten sind und bei denen wieder unterschieden 
werden muß zwischen einer Infektion in der Umgebung des Ureters und einer 
in seiner Lichtung nach oben steigenden Ureteritis (LAEWEN, KoLB). 

Als indirekte Folge ist ferner noch einmal die oben schon besprochene 
traumatische Hydronephrose zu erwähnen, die entweder akut durch 
Verletzung des Ureterlumens (PoLYA u. a.) oder allmählich durch eine narbige 
Striktur des Ureters entstehen kann. In Ergänzung des oben bereits zu diesem 
Punkte V argebrachten seien noch kurz die Fälle von BAcHI~ACH und Mmm 
erwähnt. 

Bei BACHitACH war der Ureter durch ein Gerinnsel verstopft, das später 
organisiert wurde, so daß völlige Verlegung des Lumens eintrat. Eine andere 
Entstehungsmöglichkeit der traumatischen Hydronephrose veranschaulicht der 
Fall von MoHI~: Im Anschluß an einen Beckenbruch war es zu einer Verzernmg 
des Ureters durch bindegewebige Organisation des Blutergusses und weiterhin 
zur Hydronephrose gekommen. 
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III. Zusammenhangstrennungen und durch 
Gewalteinwirkungen bedingte krankhafte 

Veränderungen der Harn blase. 
Von 

Th. Fahr-Hamburg. 

Mit 3 Abbildungen. 

Die Harnblase ist häufiger als die Niere Gewalteinwirkungen au,;gesetzt. 
Die Zahl der Blasenverletzungen, die BARTELS schon im Jahre 1878 aus der 
Literatur sammeln konnte (rund 500 Fälle), ist etwa doppelt so groß wie die, 
welche die KüsTERsehe Kasuistik der Nierenverletzungen im ,Jahre 1902 aus
machen. Auch an der Blase stellt, wie an der Niere, das männliche Geschlecht 
das Hauptkontingent, und zwar nicht nur bei den Stich- und Schußverletzungen, 
bei denen es ja keiner weiteren Begründung bedarf, sondern auch bei den sub
kutanen Verletzungen. BARTELS fand unter 170 derartigen Zerreißungen nur 
17, d. h. 10%, beim Weibe. Man spricht neben der geringeren beruflichen 
und sonstigen Gefährdung des weiblichen Geschlechts die große Weite des 
weiblichen Beckens und das Dazwischenliegen des Uterus zwischen Blase und 
Wirbelsäule als Ursache dieser Erscheinung an. 

Auch an der Blase ist die am nächsten liegende Einteilung die in subkutane 
und offene Verletzungen. 

l. Zusammenhangstrennungen ohne äußere Wunde. 
Man unterscheidet hier nach ZucKERKANDL u. a. die "traumatischen und 

die spontanen Rupturen" der Blase, wobei es sich bei den traumatischen um 
Pine Gewalteinwirkung von außen, bei den spontanen um eine übermäßige 
Vüllung bzw. plötzliche Drucksteigerung von innen handelt, die auf dem Wege 
der Überdehnung zu einer Sprengung der Wand führt. Mit ÜEHLECKER möchte 
ich den Ausdruck "spontane" besser durch pathologische Blasenruptur 
ersetzen. 

a) Zerreißungen durch äußere Gewalt. 
Diese Zerreißungen können einmi'l durch Zusammenprall entstehen (BARTELS), 

dabei kann entweder der betreffende Mensch in Bewegung sein, gegen einen 
festen Körper anprallen, wie beim Sturz, besonders beim Sturz aus großer Höhe, 
oder es kann der von der Verletzung betroffene in Ruhe, der zur Verletzung 
führende Körper in Bewegung sein (Faust-, Huf- [CAULK, ToPA], Stockschlag, 
Fußtritt, Stoß [LAMONT], Sturz [Rossi] usw.). Bemerkenswert ist ein Fall 
von MAISONNET und SALINIER, wo ein Reiter auf einem bockenden Pferd in 
die Höhe geschleudert wurde und auf den stark vorspringenden, mit Kupfer 
hcschlagencn Sattelknopf zurückfiel. Ferner kann die Blasenwand direkt 
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zerquetscht werden, entweder trifft diese Quetschung die ganze untere Körper
hälfte, wie bei Überfahrung und Pufferverletzung (GREENE, HANCOCK, MoRms), 
oder es fällt ein schwerer Gegenstand auf den Bauch, wie bei FROMME eine 
Drehbank, oder die Blase wird, wie gelegentlich bei der Geburt zwischen die 
Symphyse einerseits, den Kindskopf bzw. ein geburthilfliches Instrument 
andererseits eingeklemmt und gequetscht!. Außerdem besteht die Möglichkeit, 
daß bei einem - subkutanen - Beckenbruch ein Knochem;plittcr in die Harn
blase eindringt und sie zerreißt. Auch durch abnorme Muskeltätigkeit über
mäßige Wirkung der Bauchpresse - kann die Blase zum Bersten gebracht 
werden; Heben schwerer Lasten (SuETINOW, Ruptur nach dem Heben eines 
Zementfasses, zit. nach Sl<JLDOWITSCH); Wehentätigkeit kommen hier als aus
lösende Momente in Frage. Derartige Blasenverletzungen unter der Geburt 
werden bis in die neueste Zeit immer wieder besprochen. DuvALL, ebenso 
ZACHARIAE berichten über Rupturen bei einer Erstgebärenden mit sonst 
anscheinend normalem Verlauf, die bei DuvALL zum Tode führte. HAGENBUCH 
hat noch bei einer 43jährigen Sechstgebärenden einen Längsriß an der hinteren 
Blasenwand gesehen. Manchmal sind es Zwillingsgeburten, wie bei CAUCCT, 
manchmal sind es Gewalteinwirkungen durch die Zange, wie bei BHOUHA und 
FoRET, COTTE und BELLOIR, die zur Blasenzerreißung führen. .TAHREiss hat 
einen Fall mitgeteilt, wo im Anschluß an eine unkomplizierte Gehurt, bei aller
dings sehr kräftigen zweistündigen Wehen, eine Schädigung der Blasenwand 
resultierte, die nicht zu einem eigentlichen Riß, aber zu einer ~'istelbildung 
führte. Gelegentlieh kann es bei der Lithotripsie zur Blasenzerreißung kommen 
(GOTTLIEB}. Bemerkenswert sind ferner die Fälle von KENNAHn und ScHUBEitT, 
wo der Koitus als Ursache der Blasenzerreißung angeschuldigt werden mußte. 
Bei KENNARD war es eine unter schwerer Alkoholwirkung stehende Frau mit 
stark gefüllter Blase, im Fall ScHITEERT bestand eine Mißbildung: rudimentäre 
Uterusanlage mit Seheidendefekt. Der Koitus war in die erweiterte Harnröhre 
vorgenommen worden. - Kurz erwähnt sei hier noch ein Fall von LAMONT, 
wo im Anschluß an Diathermiebehandlung eines Papilloms die Blase im Bereich 
eines Divertikels gerissen war. 

Was den Mechanismus der Zusammenhangstrennung anlangt, Ho 
ist bezüglich der direkten Zerquetschung und Zerreißung durch Knochenstücke 
usw. kein Wort weiter zu verlieren, bei den wn;.;t erwähnten Gewalteinwirkungen 
(Zusammenprall, übermäßige Muskelwirkung) kommt natürlich die hydro
dynamische Sprengwirkung in erster Linie in Betracht; je stärker die Blase 
im Moment der Gewalteinwirkung gefüllt ist, desto mehr wint diese Spreng
wirkung in Erscheinung treten können. Die Disposition der vollen Blase für den 
Sprung erwähnt ;.;chon von RooNH17YSEN im Jahre 1674. Die Betrunkenheit, 
bei der sich die BlaHe sehr oft im Zustande übermäßiger Füllung befindet, spielt 
infolgedessen in der Krankengeschichte der Blasenzerreißung eine sehr große 
Rolle. So notiert BARTELS 1)7 ~'älle, wo beim Fall in betrunkenem Zustande 
Blasenzerreißung eingetreten war. BARTELS glaubt, daß die Betrunkenheit 
hier auch insofern von ungünstigem Einfluß sei, als die Blase durch die Alkohol
narkose eine bedeutende Einbuße ihrer natürlichen Elastizität erlitte. Dagegen 
hält er es für das Zustandekommen der Ruptur für bedeutungslos, ob eine H~un
röhrenstriktur vorhanden ist oder nicht. 

Wie BARTELS betont, reißt viel eher die Blasenwand, als daß der Tonu;; deK 
Sphinkters überwunden würde: da der Urin also doch nicht in die Harnröhre 

1 Wenn auch nicht direkt vergleichbar, seien hier die Perforationen erwähnt, die manch
mal unter dem Druck eines Mutterringes zustande kommen und die zur Entstehung von 
Blasenscheidenfisteln führen. Es handelt sich hier natürlich um ganz allmählieh entstehende 
Schädigungen. 



Zerreißungen durch äußere Gewalt. 777 

ausweichen kann, ist es auch gleichgültig, ob eine Harnröhrenstriktur vorhanden 
ist oder nicht. 

Bezüglich des Sitzes unterscheidet man intra- und extraperitoneale 
Zerreißungen. Die intraperitonealen Risse sind nach der Zusammenstellung 
von BARTELS etwa doppelt so häufig wie die extraperitonealen; die intraperi
tonealen Risse sitzen ganz vorwiegend hinten, die extraperitonealen vorn, die 
letzteren sind in der Mehrzahl der Fälle mit Beckenbrüchen vergesellschaftet. 

Als bevorzugte Stelle für den Sitz des Risses geben v. STUBENRAUCH und 
NoRDMANN (neuerdings von KLINDT bestätigt) die hintere obere Wand an, den 
Blasenscheitel (NoRDMANN}, während in der Zusammenstellung von BARTELS 
auf 24 Risse am Scheitel 39 kommen, in denen der Riß an der dem Promon
torium gegenüberliegenden Stelle lag. BARTELS erklärt dies in folgender Weise: 
Beim Stoß gegen den Bauch wird die Harnblase zwischen Bauchdecken und 
Wirbelsäule eingeklemmt. An der Wirbelsäule kommt die am meisten vor
springende Stelle, also das Promontorium, am meisten zur Wirkung, entweder 
wird die Blase durch den Druck des Promontoriums entzweigesprengt, oder 
die eingeklemmte Harnblase platzt an ihrer obersten Stelle. Auch HANISON 
beschuldigt den Druck des Promontoriums, während RrviNGTON die Sache 
so erklärt, daß die Hinterwand am wenigsten durch die Umgebung geschützt 
sei, so daß der Hauptnachdruck des vorne erfolgenden und durch die Flüssigkeit 
übertragenen Stoßes auf die hintere Wandfläche wirkt. Zu dem Ergebnis, 
daß die hintere Wand bevorzugt sei, kommen im wesentlichen auch v. STUBEN
RAUCH und BERNDT. Den Druck des Promontoriums im Sinne von BARTELS 
lehnen sie aber beide ab (s. oben); v. STUBENRAUCH meint, die vordere Blasen
wand und der untere Teil der Hinterwand seien durch die Umgebung (Bauch
decken, Symphyse, Wirbelsäule, gefülltes Rektum) geschützt, nur die obere 
hintere Wand entbehre dieses Schutzes und die Zerreißung der Harnblase erfolge 
stets an der schwächsten Stelle, wobei es aber nicht nötig sei, daß die schwächste 
Stelle im anatomischen Sinne auch die schwächste Stelle im physikalischen 
Sinne sei. Nach BERNDT kann man die Blase mit einem Gummiballon ver
gleichen, der, abgesehen von einem kleinen Abschnitt, mit einem festen Schutz
mantel umgeben ist. Trifft nun diesen Ballon stumpfe Gewalt, so reißt er da, 
wo die Hülle fehlt; am besten ist nach ihm die Blase da geschützt, wo sie von 
dem knöchernen Gürtel umgeben wird; überragt die Blase bei starker Füllung 
die Symphyse, so sind die hinteren oberen Partien gefährdet, weil diese nur den 
geringen Gegendruck der Därme als Schutz haben, hier entstehen deshalb seiner 
Ansicht nach in der Regel die intraperitonealen Risse. Sitzt der Riß tief unten 
im kleinen Becken, so meint BERNDT für diese Fälle, daß im Augenblick der 
Verletzung der Füllungszustand der Blase wohl nur mäßig gewesen sei, daß sie 
in das Becken hinabgepreßt und an dem Teil zerrissen wurde, der den Becken
boden getroffen hat, während der Scheitel durch den Widerstand der einwirkenden 
Gewalt selbst geschützt sei. 

Die Blase kann von innen nach außen (FRIEBERG, v. STUBENRAUCH, NoRD
MANN} und von außen nach innen reißen (v. BEcK), in einem Fall von SELDO
WITSCH, war Serosa und Mukosa zerrissen, die Muscularis intakt. v. STUBEN
RAUCH hält den Entstehungsmodus von innen nach außen für den gewöhnlichen, 
sozusagen gesetzmäßigen. Über die Richtung, in der die Blasenrisse verlaufen, 
läßt sich nach BARTELS nichts sicheres sagen, bald wird horizontaler, bald verti
kaler, bald transversaler, bald auch halbmondförmiger Verlauf angegeben. 
BARTELS glaubt, "daß für diese Spaltungsrichtungen die zufällig stärkere Ent
wicklung der einen oder anderen in den verschiedensten Zügen in der Harn
blasenwand verlaufenden Muskelschichten maßgebend sein werden". Zu einem 
entsprechenden Ergebnis kommt auch v. STUBENRAUCH. BERNDT hält die 



778 TH. FAHR: Zusammenhangstrennung. u. d. Gewalt bed. krankh. Veränder. d. Harnblase. 

Vertikalrisse für die häufigeren. Gewöhnlich kommen die Risse in der Einzahl 
vor, sie können aber auch gleichzeitig an mehreren Stellen entstehen; unter 
169 Fällen seiner diesbezüglichen Zusammenstellung hat BARTELS 12mal mehr
fache Blasenrisse angegeben gefunden, lOmal war dabei die Blase an zwei, 2mal 
an drei Stellen gerissen (s. auch ScHLANGE). 

Zum Nachweis der Blasenruptur hat V AUGHAN neuerdings die Röntgen
durchleuchtung nach Lufteinblasung angegeben. Ist ein Riß entstanden, so 
tritt die Luft in die Bauchhöhle und kann hier auf der Röntgenplatte nachge
wiesen werden. Ob das Verfahren freilich so unschädlich ist, wie der Verfasser 
meint, bleibt fraglich. 

b) Pathologische Blasenzerreißung ("spontane Ruptur"). 
Zunächst ist hier die Frage zu erörtern, inwieweit die mit normaler Wandung 

ausgestattete Blase durch einfache Überfüllung zum Platzen gebracht werden 
kann. Die Füllungsmöglichkeit der Blase wird verschieden angegeben, nach 
RAUBER beträgt sie 1580 ccm, ULLMANN konnte allerdings 2070 ccm, DITTEL 
sogar 5000 ccm1 in die Blase der Leiche eintreiben. FRIEBERG hat einen Fall 
beobachtet, bei dem mit Katheter 3500 ccm entleert werden konnten. Daß 
es an sich möglich ist, durch forzierte Füllung die Blase schließlich zu sprengen, 
kann natürlich nicht bezweifelt werden. Doch ist es nach den experimentellen 
Untersuchungen, die HoUEL, v. STUBENRAUCH und BERNDT vorgenommen 
haben, kaum möglich, bestimmte in Zahlen ausdrückbare Gesetze dafür zu 
geben, wann im Einzelfall die Blase reißt. Es läßt sich wohl die Festigkeit der 
Blase berechnen, wenn man Dicke und Durchmesser kennt; wie v. STUBEN
RAUCH aber mit Recht betont, ist die Elastizität an der Leiche nicht die gleiche 
wie am Lebenden. Man muß also, wenn man an der Leiche experimentiert, 
diesen wichtigen Faktor ausschalten, und damit wird es unmöglich, die Ver
suchsergebnisse an der Leiche ohne weiteres auf die Verhältnisse am Lebenden 
zu übertragen. Wie ZucKERKANDL angibt, ist es gelegentlich auch bei Füllungen 
der Blase, die zu therapeutisch-diagnostischen Zwecken unternommen worden 
sind, zu derartigen Zerreißungen gekommen. ZucKERKANDL selbst hat zwar 
bei sehr zahlreichen Beobachtungen nie etwas derartiges gesehen, er gibt aber 
zu, daß bei Überschreitung des Fassungsvermögens oder durch plötzliche brüske 
Eintreibung der Flüssigkeit dieses "fatale Ereignis" wohl eintreten kann. 

Daß die gesunde Blase durch retinierten Harn zur Ruptur gebracht wird, 
hält ZucKERKANDL nicht recht für wahrscheinlich, auch TYMINSKI bestreitet 
das, ZucKERKANDL zitiert aber einen Fall von FRASER, bei dem der betreffende 
Patient nach reichlichem Biergenuß mit heftigem Schmerz aus dem Schlafe 
erwachte und bei der Laparotomie einen intraperitonealen Riß in der Blase 
zeigte, auch BROWN berichtet von einem 26jährigen Manne, der sich durch 
stärkeres Drängen bei der Stuhlentleerung eine extraperitoneale Blasenzer
reißung zuzog, und nach diesem Autor scheint es möglich, daß durch starkes 
Pressen die gesunde Blasenwand bei Männern im besten Alter zerreißt. Auch 
JILow beschreibt eine solche Ruptur bei einem 40jährigen Manne, bei dem kein 
Trauma vorangegangen war. Weitere, namentlich mikroskopische Unter
suchungen der Blasenwand scheinen aber hier noch notwendig. Bei vielen 
Beobachtungen ist doch mit einer vorangehenden Wandschädigung (Alkohol 
usw.) zu rechnen. Hier ist ein Fall von BELITZKI zu erwähnen: 48jähriger 
Arbeiter, der im angetrunkenen Zustand auf der Straße einschlief und der 

I Der Füllungsgrad, bei dem gerade eine Zerreißung der Blase an der Leiche herbei
geführt wurde, schwankte bei ULLMANN zwischen 360 und 2070 ccm, bei DITTEL zwischen 
300 und 5000 ccm. 
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während des nächsten Tages und der ganzen Nacht nicht urinieren konnte. An 
der Spitze der Harnblase eine zweifingerbreite Ruptur. Der Rausch spielte 
auch bei den von BELORUSEC, GuDYNSKI.J und TYMINSKI beschriebenen Fällen 
eine wesentliche Rolle in der Vorgeschichte. Bei dem Fall von GuDYNSKI.J, 
der letal endigte, fand sich bei der mikroskopischen Untersuchung eine fettige 
Degeneration der Wand. Diese Fälle von "spontaner Ruptur", bei denen die 
Blasenwand irgendwie in ihrer Widerstandsfähigkeit und Elastizität gelitten 
hat, bereiten dem Verständnis natürlich keine Schwierigkeit; hier werden unter 
Umständen sogar schon relativ geringe Dehnungen ein Reißen der Blasenwand 
herbeiführen können (R. WAGNER). Die Ursachen, mit denen man die Wand
schwächung der Blase wieder in Zusammenhang bringen muß, sind natürlich 
nicht einheitlich. 

ZucKERKANDL erwähnt einmal die Divertikelbildung in der Blase, die er 
verantwortlich macht, wenn es bei der Lithotripsie gelegentlich beim Aus
pumpen der Blase zu Zerreißungen kommt. Hierher gehören natürlich die 
Fälle, bei denen es im Anschluß an eine Prostatahypertrophie zu Blasenzer
reißungen gekommen ist (MosER, ÜEHLECKER). Besonders interessant ist ein 
von ÜEHLECKER mitgeteilter Fall, wo bei einem Prostatiker die Blase riß, als 
er sich im Bett von einer Seite auf die andere legte. ÜEHLECKER meint, es sei 
in diesem Falle schon vorher - bei einem vergeblichen Versuch, Wasser zu 
lassen - die stark gefüllte Blase eingerissen und dann bei besonders ungünstiger 
Lage - beim Herumwerfen im Bett - völlig zerrissen. Der Gedanke, daß 
hier eine Entzündung der Blasenwand vorgelegen hat ist naheliegend, und 
natürlich spielt als Ursache der Blasenwandschwäche gerade auch die Ent
zündung eine Rolle; so sah ZuCKERKANDL in einem Fall eitriger Parazystitis 
die Zerreißung während des Pressens beim Wasserlassen eintreten. Besonders 
sind hier die Entzündungen der Blase zu erwähnen, die sich im Anschluß an 
Erkrankungen des Zentralnervensystems, besonders bei Tabes und Paralyse 
(DITTRICH, NIKOLAYSEN), einstellen; in einem Fall von DITTRICH, bei dem es 
sich um Lues cerebrospinalis handelte, nimmt dieser Autor analog dem ÜEHL
ECKERschen Fall an, daß es sich zunächst um eine unvollständige Zerreißung 
gehandelt hat, die durch eine übermäßige Bewegung zu einer vollständigen 
wurde. v. HERTING hat in 3 Fällen von "nicht traumatischer Harnblasen
ruptur bei paralytisch Geisteskranken" die Wand histologisch untersucht; er 
fand dabei kolloid-hyaline Veränderungen, sowie fettige Degeneration der 
Muskelfasern. Es ist natürlich nicht leicht zu sagen, ob sich diese Degeneration 
erst im Anschluß an die Zystitis entwickelt hat, oder inwieweit sie schon primär 
unter dem Einfluß der nervösen Störung aufgetreten ist. Als eigentümlichen 
Sonderfall erwähnt ZucKERKANDL eine Beobachtung von RosENTHAL, wobei 
es gelegentlich der BoTTINischen Operation durch Gasspannung irrfolge Ver
dampfung der am Instrument sich niederschlagenden Wassertröpfchen zu einer 
Wandzerreißung kam. Manchmal ist die Ätiologie dunkel, wie in den Fällen 
von HOSEMANN und p ASCHKIS. 

2. Offene Ver]etzungen. 
Man unterscheidet dabei einmal Stichverletzungen, wozu die Pfählungen 

zu rechnen sind, Schnitt- und Hiebwunden und schließlich die Schußverletzungen. 

a) Stichverletzungen. 
Als verletzende Instrumente werden in den Statistiken von BARTELS und 

WoLFER angegeben 
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1. wahre Stichwaffen, wie Lanze, Degen, Messer, Dolch, Heugabelzinken, 
2. spitz-stumpfe Gegenstände, wie Gitterstangen, Stäbe, Baumast, Heugabel-, 

Stuhl-, Besen-, Schaufelstiel, Stock, Deichselstange, heißes Eisen, Bleistift, 
3. Tierhörner (Stier, Bison). 
Der Weg, den die Stichverletzung bzw. Pfählung nimmt, kann von der 

Regio glutaea vom Damm durch die Foramina obturatoria, Foramina ischiadica, 
durch die Bauchdecken der Regio hypo- und mesogastrica (bzw. Subregio pubica 
und inguinalis), in seltenen Fällen sogar durch den knöchernen Beckengürtel 
hindurch (WoLFER) in die Blase führen. Die eigentlichen Stichverletzungen 
mit Messer, Lanze usw. betreffen natürlich meist die Regio pubica und inguinalis 
(WüLFER). 

Bei den Pfählungsverletzungen, die dadurch entstehen, daß der Körper mit 
der Dammgegend auf einen spitzen oder spitz-stumpfen Gegenstand auffällt, 
unterscheidet STIASSNY, der sich mit dieser Verletzungsart besonders beschäftigt 
hat, drei Gruppen: 

1. die Blase wird von der Pfahlspitze direkt getroffen, 
2. der Anprall der Blase an das Schambein kann ein so starker sein, daß es 

an der Vorderwand zum Bersten und zum Erguß in das Cavum Retzii kommt. 
Doch muß diese Verletzungsart eigentlich den im vorigen Abschnitt abgehandelten 
Quetschungen zugerechnet werden und auch die dritte der von STIASSNY auf
gestellten Gruppen gehört streng genommen ebendahin. STIASSNY versteht 
darunter die Fälle, bei denen die Blase durch den Pfahl selbst oder den Stoß 
gegen die Beckenwand gequetscht wird, so daß es zu zirkumskripter Nekrose 
und dann zum Durchbruch des Urins kommt. Beim Weibe erleichtert die 
Vagina Pfählungsverletzungen mehr als der widerstandsfähigere Damm des 
Mannes. Doch überwiegt bei den gesamten Stichverletzungen das männliche 
Geschlecht durchaus. BARTELS hat in diesem Abschnitt seiner Statistik nur 
zwei weibliche Individuen, darunter eine junge Dame, die vom Pferde fiel, 
wobei sich ihr ein Bleistift durch die Scheide in die Blase einbohrte. Kasuisti
sche Beiträge lieferten neuerdings noch HÄGGSTRÖM (15 Fälle, Pfählung durch 
Stange, Pfahl, Heugabel; 2 Fälle, Ausgußrohr einer Ölkanne), BELLOT (Stange), 
KELLER (Stange), SeHRÖDER (Forkenstiel); (s. auch die zusammenfassende 
Darstellung MADELUNGs über die Pfählungsverletzungen des Afters und des 
Mastdarms). 

Besonders zu erwähnen sind die Stichverletzungen, die nicht von außen, 
sondern vom Körperinnern her die Blase verletzen, wie beim Katheterisieren 
oder bei einem Fall von NEUMANN, wo der Ansatz einer Klystierspritze vom 
Mastdarm her in die Blase drang. SALOLON teilt einen Fall mit, wo ein 28jähriges 
Mädchen, das sich schwanger glaubte, eine Stricknadel in stehender Haltung 
in die Scheide eingeführt und sich dabei sowohl das Rektum, wie die Blase 
verletzt hatte. 

b) Hieb- und Schnittwunden. 
Nach BARTELS kommen Hiebwunden an der Blase überhaupt nicht vor. 

Doch gibt WoLFERS als Beispiel für eine Hiebverletzung Sensenschlag bei einer 
Rauferei an, wobei allerdings Hieb und Stich kombiniert waren, die Sensen
spitze war dem Gegner durch das Foramen ischiadicum in die Blase eingedrungen 
(WElSCHER). 

Die Schnittverletzungen hat BARTELS nicht besonders behandelt. Er meint, 
"soweit es sich um zufällige akzidentelle Vorkommnisse, nicht um akiurgisch 
intendierte Maßnahmen handelt", deckten sie sich mit den Stichwunden der 
Harnblase. Andere Autoren, wie WoLFER, haben aber doch eine schärfere 
Scheidung vorgenommen. Für zufällig entstandene Schnittwunden gibt dieser 
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Autor allerdings nur zwei Beispiele an: eins, wo der scharfe Rand einer Tür die 
Verletzung herbeigeführt hatte (BossHARn), sowie einen Fall von KöHLER, 
wo ein Dienstmädchen auf eine brennende Lampe fiel und sich dabei durch die 
Glasscherben Schnittwunden an Damm und Blase zuzog. 

Häufiger sind die ungewollt bei Operationen (Herniotomie, vaginale und 
abdominelle Eingriffe am weiblichen Genitale) entstehenden Schnittverletzungen, 
die ja auch BARTELS streift. 

c) Schußverletzungen. 
Über die Schußverletzungen der Blase hat der Weltkrieg eine äußerst umfang

reiche Literatur hervorgebracht. Da die Schußverletzungen der Blase als relativ 
selten gelten- BARTELS fand bis zum Jahre 1878 in der gesamten Weltliteratur 
285 Fälle - so wurden, namentlich im Beginn des Weltkrieges, sehr viele ein
schlägige Einzelbeobachtungen mitgeteilt, so viele, daß es auch im Rahmen 
einer Handbuchdarstellung kaum ratsam ist, auf diese sich natürlich häufig 
wiederholende Kasuistik im einzelnen einzugehen. Nach dem Kriege laufen die 
Mitteilungen natürlich wieder spärlich (BERNASCONI, JIANU u. a.). Was oben von 
den Blasenverletzungen im allgemeinen gesagt wurde, daß sie häufiger als die 
Nierenverletzungen sind, das gilt auch für die Schußverletzungen im besonderen 
(THELEN, KöRTE}. So hat KRASKE unter 73 Bauchschüssen 8mal Blasen
zerreißungen gesehen. Immerhin lassen die Erfahrungen in Kriegszeiten 
die Schußverletzungen der Blase als relativ selten erscheinen. ÜTIS hat im 
amerikanischen Sezessionskrieg unter 408 712 Verwundeten 189, d. h. 0,05% 
Blasenschüsse festgestellt, FISCHER im Kriege 1870/71 unter 95 851 Verwundeten 
57, das ergibt etwa die gleiche Prozentziffer wie bei ÜTIS, nämlich 0,05%. Für 
den Weltkrieg wird sich eine solche statistische Berechnung wohl kaum durch
führen lassen. 

Was den Mechanismus der Schußverletzung anlangt, so kommt es, wenn 
die gefüllte Blase getroffen wird, natürlich zu einer hydrodynamischen 
Sprengwirkung; doch spielt dieser Mechanismus nach KIELLEUTHNER prak
tisch doch nicht die Rolle, wie man zunächst denken sollte, denn der Spreng
wirkung arbeitet die Elastizität der Blase entgegen. PAWLOW (zit. bei KIEL
LEUTHNER} hat die Verhältnisse an einem mit Wasser gefüllten Kautschuk
ballon studiert: Bei Nahschüssen zeigte der Ballon einen kleinen Ein- und Aus
schuß bei scheinbar unveränderter Form während des Durchschusses; bei einer 
Kontrolle des Vorgangs durch kinomatographische Aufnahme sah man aber im 
Moment der Durchbohrung eine enorme Aufblähung des Ballons. Würde man 
den Ballon mit einer unnachgiebigen Hülle aus Holz z. B. umgeben, so würde 
er samt seiner Hülle auseinanderfliegen. Von Wichtigkeit sind hier ferner die 
Versuche von KöHLER. Schoß er auf eine prall gefüllte Blase, so sprang sie, 
dagegen tat sie es nicht, wenn sie nur mäßig gefüllt war. Im ersten Fall ist die 
Elastizität voll in Anspruch genommen, im zweiten nicht, und KIELLEUTHNER 
folgert daraus, daß eine wirkliche Sprengwirkung nur bei äußerst gefüllter Blase, 
also anscheinend nur selten vorkommt. 

Die Schußverletzung der Blase kann von vorn, vom Damm, durch das 
Foramen obturatorium, vom Rücken oder vom Mastdarm aus erfolgen [ÜPPEN
HEIMER (Abb. 1)). 

Wie bei der Niere, teil man auch bei der Blase die Schüsse ein in Streif
schüsse, Prellschüsse, Durchschüsse und Steckschüsse. 

Auch wenn das Geschoß nahe an der Blase vorbeigeht, kann es zu Blutungen 
aus der Blase kommen, ohne daß die Blasenwand verletzt ist, es kommt zu 
Suggillationen, aus denen es durch Platzen der kleinen Gefäße blutet. (Sprengung 
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der Schleimhaut durch Rasanz des vorbeieilenden Geschosses, BAl{ZNER, KIEL
LEU'l'HNER.) 

Für die Form, für das Aussehen der Blasenschüsse ist es von großer Wichtig
keit, daß der Blasenwand hohe Elastizität zukommt. Während es an der Niere 
die mehr brüchige Konsistenz des Parenchyms mit sich bringt, daß von dem 
Schußkanal in der Regel Risse in die Umgebung ausstrahlen, liegen an der Blase 
die Verhältnisse wesentlich anders . Die Blase hat bei einfachen Lochschüssen 
die Eigenschaft, sich stark zu kontrahieren (HÄSSNER u. a.). Die Löcher werden 
dadurch sehr klein (BuRCKHARD'l' und LANDOIS), wie LÄWEN betont, können 

Abb. I. Schußverletzung der Blase. Blase erheblich kontrahiert. 

die Löcher so klein sein, daß man sie bei der Operation nicht findet, auch ENDER
LEN und SAUERBRUCH erwähnen einen Fall, wo bei der Laparotomie an der 
Blase eine Verlet zung nicht zu entdecken war und erst nach Druck auf das 
mäßig gefüllte Organ Urin in die Handfläche sprudelte. Wie LÄWEN betont, 
können sich die Schichten der Blasenwand wieder so aufeinander legen, daß 
am Präparat eine Sondierung durch die ganze Wanddicke nicht gelingt. Es 
liegt auf der Hand, daß - aseptische Verhältnisse vorausgesetzt - unter diesen 
Umständen die Verklebung der Wundränder und dadurch die Heilung stark 
begünstigt wird ; so war in einem von HÄSSNER beobachteten Fall in einer walnuß
groß kontrahierten Blase nach 10 Tagen die Stelle der Verletzung kaum zu 
sehen. Einen analogen von CHIARI sezierten Fall erwähnt KIELLEU'l'HNER. 
Natürlich ist die eben besprochene Form der Verletzung nur dann zu erwarten, 
wenn es sich um die modernen kleinkaiihrigen Infanteriegeschosse oder Schrap
nellkugeln handelt und wenn der Schußgang typisch verläuft, d. h . wenn es kein 
Querschläger ist und wenn nicht mit dem Schuß Tuchfetzen , Knochensplitter1 

1 Bei den Fremdkörpern, die in die Blase mitgerissen werden, ist auch ein .l''all von 
ARONSTAMM zu erwähnen, wo bei einer Heugabelverletzung ein Strohhalm mit in die Blase 
gedrungen war. ZuCKERKANDL erwähnt auch Spitzen metallener Klingen und Holzspäne 
bei Pfählungen. 
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usw. mitgerissen werden, die natürlich Veranlassung dazu geben, daß die Schuß
öffnung unregelmäßig zackige Form annimmt. Als besondere Form dieser 
Komplikation werden von BLUM die sog. Geldbörsenschüsse beschrieben: 
Ein Geschoß trifft die Geldbörse und reißt den Inhalt explosionsartig nach Art 
eines Dum-Dumgeschosses in die Umgebung, wo gewaltige Zerstörungen an
gerichtet werden. 

Handelt es sich um Granatverletzungen, so kann es natürlich auch ohne 
die erwähnten Komplikationen zu gewaltigen Zerreißungen und Zerfetzungen 
kommen (Abb. 2); so beschreibt GmssoN einen Fall, wo von der Blase allein das 
Trigorrum übrig geblieben war. 

Besondere Bedeutung bean
spruchen an der Blase die Steck
schüsse. Sie kommen prozentual 
sehr häufig vor, nach ZucKER
KANDL sind 33% der Blasenschüsse 
Steckschüsse, KIELLEUTHNER no
tiert bei seinem Material sogar 
50%. Man muß dabei einmal die 
Fälle unterscheiden, bei denen 
das Geschoß in die Blase gelangt 
und hier liegen bleibt - das ist 
weitaus die Mehrzahl der Fälle 
weiterhin kann es aber auch vor
kommen, daß das Geschoß eben 
noch bis zur Blasenwand gelangt, 
nicht mehr die Kraft hat, sie 
völlig zu durchbohren und in der 
Wand selbst stecken bleibt. KrEL
LEUTHNER hat einen derartigen 
Fall mitgeteilt, gewöhnlich bricht 
dann die Kugel noch sekundär in 
die Blase ein, wie das KIELLEUTH
NER an zwei eigenen Beobach
tungen beschreibt. Die Projektile 
können bei Steckschuß durch die 
Urethra wieder nach außen ent-

Abb. 2. Starke Zerreißung der Blase durch 
Granatverletzung. 

leert werden, und zwar gilt das nicht nur von den glattwandigen Kugeln wie bei 
BLUM, ZuBRZIKY und KAPPIS, sondern gelegentlich auch von Granatsplittern; 
so beschreibt NoBILING die Entleerung eines Splitters von 1,4 cm Länge und 
7 mm Breite. Daß die Entleerung dieser unregelmäßig geformten Geschoß
stücke durch die Harnröhre auf größere Schwierigkeiten stößt und besonders 
schmerzhaft ist, liegt auf der Hand. 

Geschosse können lange in der Blase liegen, ohne zu inkrustieren. So berichtet 
BLuM von einem Granatsplitter, der 21/ 2 Jahre in der Blase lag, ohne inkrustiert 
zu sein. BLUM meint, die metallischen Fremdkörper hätten bakterizide Kraft 
und hemmten die ammoniakalische Harngärung. In der Mehrzahl der Fälle 
scheint es aber doch zu einer Inkrustation der Geschosse zu kommen, wie dies 
die Mitteilungen von BER'L'LICH, BREZIANU, FIELITZ, FLECHTENMACHER, GoLD
BERG, v. HACKER, HANC, LOHNSTEIN, ScHWENKE dartun. Nach FrscHER 
riefen von 44 Steckschüssen 34 eine Steinbildung hervor. Leichter noch als bei 
Metallteilen wird es bei mitgerissenen Tuchfetzen und Knochensplittern zur 
Inkrustation kommen (BRUNS, PRIGL, LOHNSTEIN, ScHWENKE). Steinbildung 
nach Schußverletzung ohne das Geschoß als Kern beschreiben PFISTER, TEPOSU. 
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Anhang. 
Über einen ganz eigenartigen Fall von Blasenruptur während der Geburt 

nach hochgradiger Dilatation der Harnblase, der Harnleiter und Nieren
becken infolge eines klappenartigen Verschlusses am Orificium urethrae 
internum berichtet C. 0. SCH!IHDT. Die Abb. 3 zeigt die enorme Auftreibung 
des Leibes durch die geradezu ungeheuerliche Dilatation der Blase. Die 
Blase war mit der V orderwand des Bauches verwachsen, und es fand sich 
in der Nabelgegend ein kleiner Einriß (s. Abb. 3), der alle Schichten der 
Bauchwand und die Blase selbst durchsetzte, so daß eine Verbindung 

zwischen dem Blasenlumen und der Außen
welt zustande kam. 

Folgen und Komplikationen der 
Blasenverletzungen. 

Als direkte Folgeerscheinung sehen wir, wie 
bei der Niere, Blutung und Harninfiltration der 
Umgebung. Die Komplikationen teilt WOLJfER 
in primäre, sekundäre und tertiäre ; bei der ersten 
Gruppe kommen die gleichzeitigen Verletzungen 
der Umgehung, vor allem die Eröffnung des Peri
toneums, in Frage, bei der zweiten Zystitis, 
Beckenphlegmone und Abszesse, bei der dritten 
die Fisteln, ferner die Steinbildung. 

Bei den gleichzeitigen Verletzungen ist vor 
allem die Eröffnung des Peritoneums wichtig 1 

und man hat unter diesem Gesichtspunkt die 
Blasenverletzungen in extra- und intraperitoneale 
eingeteilt; schon vAN RooNHUYSE.N unterscheidet 
die schlechtere Prognose der Verletzung am Grunde 
der Blase (intraperitoneal) von der bes1:;eren am 
Halse der Blase (extraperitoneal). Auch bei extra
peritonealer Blasenverletzung kann nach LA WEN 
Blut und Urin in die Bauchhöhle treten, wenn 

Abb. 3. S . 'l'oxt., S. 784, Anhang. z. B. ein Geschoß vorher in die l{ektovesikal-
tasche ein genügend großes Loch ins Peritoneum 

gerissen hat, um Flüssigkeit durchzulassen. Ebenso können neben einer 
extraperitonealen Blasenzerreißung Knochensplitter das Peritoneum verletzen 
und so dazu führen, daß Urin nachträglich auch aus cxtraperitoneal gelegenen 
Blasenwunden in die Bauchhöhle tritt. Schließlich kann die Verletzung der 
Blase selbst auch von vornherein gleichzeitig intra- und extraperitone1d sein. 
Merkwürdig ist ein Fall von N OBE, wo bei einer intraperitonealen Blasen
zerreißung eine Schlinge des S Romanum in die Blase sank und die Öffnung 
nach der Bauchhöhle zu abschloß. Bei den subkutanen Verletzungen, aber 
auch bei den Schußverletzungen kann die Verletzung aseptisch sein und 
bleiben (HOR'l'OLOMEI: Fall von Schrapnellkugel, anderer Fall von Knochen
splitter in der Blase nach Revolverkugelverletzung ohne nennenswerte Blasen
symptome) , doch ist die Gefahr einer Infektion bei der Harnblase, namentlich 
bei gleichzeitiger Verletzung der Umgebung (Rektum!) immer sehr naheliegend. 

1 Einen besonders eigentümlichen Fall von Komplikation einer Blasenverletzung hat 
GoTTSTEIN mitgeteilt. Es war Rektum und Blase durchschossen, der Stuhl passierte nur 
durch die Blase und wurde durch die Urethra entleert. Durch den Mastdarm entleerte 
sich weder Kot noch Urin. GoTTSTEIN vermutet als Ursache einen Ventilverschluß. 
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Es kann zu einer Zystitis, einer Parazystitis mit Abszeß und Phlegmonen
bildung in der näheren und weiteren Umgebung der Blase und bei Eröffnung 
des Peritoneums vor allem zu einer Peritonitis kommen. Durch diese sekundäre 
Eiterung können Geschosse, die ursprünglich in der Blasenwand stecken
geblieben waren, frei werden und in die Blase durchtreten (KRECKE, KIEL
LEUTHNER). Die von WoLFER als tertiär bezeichneten Folgen der Harnblasen
verletzung sollen im nächsten Abschnitt besprochen werden, soweit es nicht 
schon geschehen ist (s. oben Steinbildung). 

3. Ausgänge der Harnblasenverletzungen. 
Von Hippokrates bis ins 16. Jahrhundert galt die Blasenverletzung als 

absolut ti. dlich; wie aber BARTELS mit Recht hervorhebt, handelt es sich dabei 
um ein sehr lehrreiches Beispiel blinden Autoritätsglaubens gegen bessere Über
zeugung. BARTELS meint, es seien auch damals sicher schon Heilungen bei 
Blasenverletzungen beobachtet worden, man habe aber mit Rücksicht auf 
die Autorität ies Hippokrates entweder an der Richtigkeit der eigenen Diagnose 
gezweifelt oder aus Furcht vor der zu erwartenden Kritik nicht gewagt, die 
Fälle bekannt zu geben. BARTELS waren natürlich schon eine große Reihe 
geheilter Blasenverletzungen bekannt, doch hielt er (im Jahre 1878) die intra
peritoneale Blasenverletzung noch für absolut tödlich, auch das trifft heut
zutage nicht mehr zu. Von 47 Blasenschüssen z. B., die KIELLEUTHNER beob
achtet hat, starben 15; 13 dieser 4 7 Fälle waren intraperitoneale Verletzungen 
mit 10 Todesfällen; die Prognose ist also bei dieser Verletzung auch heute noch 
sehr ernst, aber doch nicht absolut schlecht. Wie oben schon geschildert, ist 
die Tendenz zur Heilung an der Blase unter Umständen sogar eine recht gute, 
wie auch CARL betont, und der Grund für diese günstige Tendenz ist (s. oben) 
die Fähigkeit der Blase, sich sehr stark zusammenzuziehen und damit die Wunde 
zu schließen. Früher glaubte man, daß sich rasch ein Wundschorf bilde, der 
das Austreten des Urins verhindere und GEIGES schreibt dem Schorf noch eine 
wichtige Rolle beim Wundverschluß zu. KIELLEUTHNER aber will lediglich 
die Kontraktion als Ursache gelten lassen, und wenn aus der Wunde später doch 
Urin austritt, so ist das nach KIELLEUTHNER nicht auf eine Lösung des Schorfes, 
sondern auf eine später erfolgende Lösung der Kontraktur und Dehnung der 
Wand zurückzuführen. 

Außer einer vollständigen Heilung kann es auch zu einer Defektheilung 
mit Fistelbildung kommen (BARTELS, BoRST, GEIGES). Nach GEIGES können 
sich die Fisteln an allen möglichen Stellen ausbilden, am Ein- und Ausschuß, 
nach dem Damm, nach dem Mastdarm zu. Die Neigung zur Fistelbildung ist 
dort am größten, wo die Blase nicht gedeckt durch tiefere Weichteilschichten 
mehr der Körperoberfläche anliegt. BLUM beschreibt als Spätfolge einer Schuß
verletzung ein traumatisches Divertikel, bei dem es zu einer Kommunikation 
von Blase und Dünndarm gekommen war. 

Bei den tödlich verlaufenden Blasenverletzungen sind es gewöhnlich die 
Komplikationen, namentlich die Eiterungen, bei intraperitonealen Verletzungen 
speziell die Peritonitis, die den üblen Ausgang herbeiführen, aber auch aseptisch 
bleibende, ohne sonstige Komplikationen verlaufende Blasenverletzungen können, 
wenn sie sich selbst überlassen bleiben, zum Tode führen. Es kann, wie das 
ÜEHLECKER, später auch RosT, gezeigt haben, durch Resorption des ins Peri
toneum ergossenen Urins zur Urämie kommen. ÜEHLECKER hat bei einem 
solchen Fall, der urämisch ins Krankenhaus eingeliefert war, durch Operation 
das urämische Koma beseitigt und Heilung herbeigeführt, und RosT konnte 
auch experimentell an Hunden zeigen, daß bei künstlich gesetzten, sich selbst 
überlassenen Blasenverletzungen der Reststickstoff gewaltig in die Höhe geht. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 50 
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Urethra. 
Im Anschluß an die Blasenverletzungen mögen noch mmge Bemerkungen 

über die Zusammenhangstrennungen der Urethra Platz finden. 
Beim Manne müssen wir dabei unterscheiden die Abschnitte, die innerhalb 

des Penisschaftes und die weiter nach hinten rückwärts vom Penis verlaufen, 
die letzteren können gemeinsam mit der weiblichen Urethra abgehandelt werden 
und sollen zunächst besprochen werden. 

Sie sind natürlich vielfach mit Blasenverletzungen vergesellschaftet und 
finden sich oft mit diesen zusammen beschrieben. Namentlich Beckenbrüche, 
die zu Blasenzerreißungen führen, rufen gelegentlich Verletzungen bzw. Zer
reißungen in der an die Blase zunächst anschließenden Pars posterior urethrae 
hervor. Als Beispiel seien Beobachtungen von CouunoULES, GAYET, GUIBAL, 
LAMONT, PuTZU, RoESNEH, WElSZ angeführt. In einem :Fall von FHOMME war 
der die Urethra umgebende Blasenteil in fünfmarkstückgroßer Ausdehnung 
herausgerissen; RAFlN betont, daß eine Symphysenzerreißung auch ohne Becken
bruch Verletzung der Blase und Urethra herbeiführen könne. 

Neben den leicht verständlichen Zerreißungen im Anschluß an Beckenbrüche 
kommen Verletzungen der Pars posterior auch durch Gewalteinwirkungen 
auf den Damm zustande; es kommen in Betracht direkter Schlag und Stoß aufs 
Perineum (BESSMEHTNYJ), vielfach sind die Verletzungen durch Sturz auf den 
Damm zustande gekommen (DELREZ, DUROSELLE, LEUUEU, PEACOCK), speziell 
erwähnt sei ein Fall von FRANKENTHAL, wo Rückstoß auf den Sattelknopf 
des Motorrades die Verletzung herbeigeführt hatte. Bei RAYNAHD hatte der 
Verletzte eine Quetschung zwischen Wagen und Mauer mit schweren Kontu
sionen erlitten. In einem Fall von BLANCHOT war bei einem 12jährigen Knaben 
eine Zerreißung der Pars membranacea eingetreten, als die Wand einer Sand
grube, in der der Junge arbeitete, einstürzte und auf seine linke Seite fiel; der 
Riß heilte hier spontan, hinterließ aber eine Striktur. 

BAIDlN und BENUOLEA berichten über Urethraverletzungen bei Zangen
geburt, in dem Fall von BAIDIN war dabei eine Fistel nachgeblieben, bei BENUO
LEA war die Urethra mitsamt der Vorderwand der Blase völlig zerrissen. Bei 
Schußverletzungen handelt es sich natürlich vielfach um eine Teilerscheinung 
ausgedehntester Verletzungen im Beckengebiet (HACKER). Über Schußver
letzungen, bei denen die Urethra im Vordergrund der Erscheinungen stand, 
berichtet FRONSTElN, natürlich handelt es sich dabei vielfach um Penisver
letzungen die nur das männliche Geschlecht betreffen. 

FRONSTEIN meint, für gewöhnlich spielten diese Verletzungen keine Rolle, 
im Kriege dagegen seien sie nicht so selten gewesen. 

Er selbst hat allein 152 Fälle beobachtet, 45mal war die Pars pendula, 107mal 
der skrotale oder perineale Abschnitt betroffen. 

Über eine Bißverletzung bei einem 7jährigen Jungen berichtet CLAUSEN 
(gleichzeitig war neben dem Penis auch das Skrotum verletzt). 

Gelegentlich werden Verletzungen beschrieben, die während des Koitus 
entstanden sind. HELLER unterscheidet dabei die Eigenverletzung des männ
lichen Partners, bei dem es durch zu stürmische Tätigkeit zu Frakturen oder 
Ligaturen des Penis kommen kann, und die durch die Partnerin verursachten 
Manipulationen, bei denen ebenfalls schon Penisfrakturen beobachtet sind. 
In diesem Zusammenhang sind auch Beobachtungen von MALlS und REDI 
zu erwähnen, bei denen es zu Penisfrakturen kam, bei MALlS dadurch, daß der 
Betreffende versuchte, das in Erektion befindliche Glied rasch herabzudrücken, 
bei REm dadurch, daß ein junger Mann sich mit erigiertem Penis in Bauchlage 
aufs Bett warf. Über Verletzung der weiblichen Harnröhre beim Koitus findet 
sich in der Literatur eine Beobachtung von ScHUBERT, wo bei einem Mädchen 
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mit Scheidendefekt ein Koitusversuch einen Riß in die untere Harnröhrenöffnung 
erzeugt hatte. 

Zum Schluß sei noch auf die Schädigungen hingewiesen, die durch einen 
harten Verweilkatheter in die Harnröhre gesetzt werden können (ANGHEL). 
Es wird dabei zum Zustandekommen der Drucknekrosen weniger der Zeitraum, 
währenddessen der Katheter lag oder sein Kaliber, als vielmehr die Härte des 
Instruments angeschuldigt. 
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IV. Entwicklungsstörungen der Nieren und 
Harnleiter. 

(Nachtrag zu Band Vl/1.) 
Von 

Georg B. Gruber- Göttingen. 

Mit ll Abbildungen. 

Seit der Fertigstellung des Hauptstückes über die Mißbildungen der Nieren 
und Harnleiter sind zahlreiche Arbeiten herausgekommen, welche in Einzel
heiten das fragliche Wissensgut vermehren. Von diesen soll in den nachfolgenden 
Zeilen auf die eine und andere eingegangen werden, die bedeutungsvoll erscheinen. 

Die Gesetze des Baues und der Entwicklung der Säugetierniere hat Fritz 
Schwarz (Erlangen) erneut untersucht. Seine sehr beachtenswerten Ergebnisse 
liegen nur in Gestalt einer vorläufigen Mitteilung als Sonderdruck aus den 
Sitzungsberichten der Münchener Gesellschaft für Morphologie und Physiologie 
[41 (1932)] vor. Aus diesem Sonderdruck ist die nachfolgende Darstellung 
zum größten Teil wörtlich entnommen. 

ScHWARZ wendete sein Augenmerk der Entwicklung der Sammelröhrchen r.u. 
"Angesichts der verschiedenen Stilformen der Säugerniere scheint es zunächst erforderlich, 
die Entwicklung des Sammelrohrsystems für jeden Einzelfall zu untersuchen. Denn es ist 
anzunehmen, daß jede Stilform von Anfang an einen besonderen Werdegang einschlägt. 
Deshalb mußten Katze, Maulwurf, Maus, Mensch, Meerschweinchen, Rind, Schaf, Schwein 
daraufhin geprüft und von den ersten Stufen der Sammelrohre Plattenmodelle hergestellt 
werden. 

Die Nierenknospe sproßt ungefähr zwischen dem 30. und 31. Segment als kleine Blase 
an der rückenwärtigen Seite des WoLFFschen Ganges hervor. Sie wandelt sich in kurzer 
Zeit (l bis etlichen Tagen) in längliche, walzen-, schiffchen-und blattförmige Hohlgebilde um. 
Daran entstehen innerhalb kurzer Frist 5 Paar seitliche Flanken- und zwei Polknospen. 
Sie liefern das Grundgerüst der Sammelröhren. Dabei überrascht es, daß sämtliche Stil
formen (Mensch-Wal) trotz mannigfacher Gestalt ihrer vorangehenden Frühstufen, sofort 
dem gleichen Ziele zustreben und ein aus 12 Hauptknospen aufgebautes Grundgerüste 
bilden. Erst viel später trennen sich die Entwicklungswege wieder und führen zu besonders 
ausgeprägten Stilformen: kondivergente Entwicklung." Weiterhin wird die Sammclrohr
entwicklung des Meerschweinchens als Musterbeispiel verfolgt unter modellmäßiger Dar
stellung der Verhältnisse vom 19.-28. Tag zusammenhängend, dann in herausgegriffenen 
Teilabschnitten bis zum erwachsenen Zustand. "Die immer weiter sich verzweigenden 
Sammelröhren liefern ein völlig gesetzmäßig gebautes Bäumchen (Nephrodendrium). Die 
gesetzmäßige Formenfolge läßt sich an den Modellen im einzelnen beobachten. 

Das Bäumchen trägt stets 12 Hauptäste, die an einem Mittelstamme sitzen, der mehr 
oder weniger gestreckt werden kann. Das Nephrodendrium ist die allen Säugern (Mensch
Wal) gemeinsame Grundlage der Niere. Es entsteht durch regelrechte Knospung und 
Sprossung. Von Aufspaltung im Sinne M. HEIDENHAINs kann keine Rede sein. Wirkliche 
Spaltungen kommen nur bei papillösen Nieren vor, und zwar während der Entwicklung der 
Papille. Hier werden tatsächlich Sammelrohre durch Trennungswände aufgeteilt. 

Die Sprossung verläuft nicht nach der Form der reinen Dichotomie, obwohl sie auf diese 
bezogen werden kann. Es entstehen rispige Gebilde, deren Endknospen alle in einer Fläche 
liegen: Doldenrispen. Jede Doldenrispe hat ihre Leitachse und ~.m Ende eine Leitknospe, 
die den Ast stetig verlängert. Der regelmäßige Raumbau der Aste erlaubt es, scharf zu 
gliedern und die Achsen samt Knospen (Seitenzweige, Nebenzweige, Fiederzweigel gerrau 
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zu bezeichnen. Die bisherige Einteilung in Sammolröhren 1.-n-ter Ordnung ist im Hin
blick auf die besondere Verzweigungsform unbrauchbar. 

Die regelmäßig verteilten Sammelrohrknöspchen bringen schon bei Keimlingsnieren 
eine feinste Oberflächenfelderung hervor, die verschwindet, wenn die Kapsel stärker wird. 
Ebenso prägen sich größere Astbezirke ab und können Furchen und Lappen verursachen 
("Renculi"), die teils nur bis zur Geburt und kurz danach oder zeitlebens erhalten bleiben. 
Durch besondere Wachstumsvor
gänge wird die Ober~läc_he ~päter 
meist eingeebnet. Dws 1st Jedoch 
nur bei einem Sproßwinkel mög
lich, der ungefähr 75° nicht übcr
schreitet ;im allgemeinen schwankt 
er zwischen 50 und 90° (Wale). 
Bei großem Sproßwinkel rollen 
sichdie Ästestarkein; das Kapsol
gewebe, das die Äste mitsamt 
dem nephrogenen Gewebe bis zur 
innersten Knospe umgi)?t , wird 
~wischen benachbarte Aste cin
'"eklemmt und kann nicht mehr 
~ach außen weichen (Bertini
säulen). Später lassen sich die 
bindegewebiggeschiedenen, trenn
baren Lappen (Renkuli) wahr
nehmen. Im anderen F all wird 

Ab b. I . Sproßpla n des Ncphrotlcndr iurns . (Nach Sc uw.1nz .l 

das Kapselgewebe gegen die Außengrenze der Niere gedrückt, wo nur eine seichte, 
oft gan7. verschwindende Furche entsteht. " 

ScHWARZ zeigte, daß bei analytisch geometrischer Aufzeichnung dieser Nephroden
drienentfaltung in ein Polkoordinatenpapier Kurven entstehen, welche dem Idealschn itt 
einer Niere entsprechen. Das 
architektonische Prinzip des 
N ierenbaues liege unzweifelhaft 
im Sammelrohrbaum verankert 
und werde durch raumgesetz
liche Sprossung geschaffen. Die 
Verzweigungskonstanten , aus
gedr ückt in den Zahlen der 
Endknospen , bedingten die 
Bohnenform der Niere. 

" Das spätere Nierenbecken, 
sofern überhaupt ein solches 
angelegt wird, entsteht auf ver
schiedene Weise. Es ist meist 
eine besondere Bildung und hat 
mit der fälschlich als primä
res Nierenbecken bezeichneten 
Stammknospe wenig zu tun. 
Bei den Einkelchnieren (mit 
einer Warze) sehiebt sich aus 
der H arnleiterabzweigung eine 
ringförmig!!., hohle K elchfalte 
gegen die Aste des Bäumchens 
und umgreift diese gleich einer 
Trich termanschette" (Kelch
becken). Da der K elch an die 
ihn umgebenden Flankenäste 

.\ Lb. ? . 

:\ bb . :1. 

Ahb. 2 u . :> . H.enknli und Furchenbildung in ihrer A bhängi ~-: 
k e it v on der Grüße des Sproßwinkels der Nephrodc rull'ien 7. wc igc 

(60° und 90°) . 

stößt, wird er hier im ·wachstum gehindert, während er sich in die Zwischenräume vor
schieben kann. In den Zwischenräumen der Flankenäste ziehen beiderseits gleichzeitig 
die 6 Hauptblutgefäße entgegengesetzt am Kelche entlang; sie verursachen eine weitere 
Störung der Geradlinigkeit des Kelchrandes. Durch dieses Wechselspiel der Buchtungen 
entsteht der Wellenkelch (" Nierenbecken mit blattförm igen Ausstülpungen. Entsprechende 
Modelle vom Meerschweinchen und Schaf können den Werdega ng dieser Verhältnisse 
erläutern" ). 

" An Stelle eines einzigen Gesamtkelches können mehrere Kelche treten, wenn die 
Kelchung (Calyeatio) an den Wurzeln der Flankenäste einsetzt. 12 kleinere Kelche stehen 
dann dicht an dem röhrenförmigen Mittelstamm des Nephrodendriums (Schwein), der 
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gleichzeitig sackförmig erweitert werden kann (Mensch). Die Kelehung kann aber aueh 
bis in die äußersten Fiederzweige verlegt sein, wodurch die Zahl der Kelche bis zu TausendPn 
wächst (Baumkelchnieren). Man findet verschiedene Kelchstufen von 12 Kelchen beginnend 
(Fischotter, Rind, Seehund, Delphin). Auch hier geben Modelle ä lterer Keimlinge erst d(·n 
richtigen Einblick. Wenn die Kelche immer an ganz bestimmten Astgabeln des Sammelrohr
bäumchens angelegt werden, muß ein zahlenmäßiger Zusammenhang mit den Verzweigungs
konstanten bestehen." 

ScHWARZ hat diese Zusammenhänge rechnerisch bestimmt und die Kelchzahl der Nieren
becken der verschiedenen untersuchten Tierarten in Form von Zahlenpotenzen angegeben; 
diese "Kelchpotenzen" seien selbstverständlich als Mittelwert zu betrachten , um welche 
die wirklichen Zählwerte schwankten. "Die Zählungen anderer Forscher (J. HYR~'L, 
I. H. CmEVIETZ, W. DAUDT) stimmen mit den Idealwerten meist sehr gut überein. Jeden-

Abb. 4. Verteilung der Harnkanäl<.:ben 
a n einem Flankenast nach dem Diago
nalsprung. Metanephrogenes Ge webe 

schwarz. Leitlmospen gestrichelt. 
(Nach SCHWARZ.) 

tropfenförmig abschnüren. Durch 
verteilung der Kanälchen erzielt." 

falls können auf Grund der Kelchpotenzen die Baum
kelchnieren in scharf geprägte Stufen geordnet werden. 

Am Nephrodendrium des Menschen machen sich 
schon sehr früh Schwankungen bemerkbar, wekhe 
die Regelmäßigkeit des Baues unter Umständen weit
gehend verwischen können. Ungleichmäßiges Wachs
tum des Mittelstammes verursachtZusammendrängen 
oder Auseinanderzerren der Flankcnäste. Wenn' . in 
solchen Fällen die Kelchung beginnt, wird die Stö
rung noch merklicher; mehrere Kelche können sol!:.tr 
zu einem einzigen Kelch verwachsen ("Calyx major··). 
Beim erwachsenen Menschen findet man deshalb 
mannigfache Beckenformen und nur selten die nor
male Kelchzahl 12. Der regelmäßige Aufbau läßt 
sich meist nur vor dem 5. Schwangerschaftsmonat 
erkennen. 

Die Sammolröhren treten sehr frühzeitig in enge 
Beziehung zu den Harnkanälchen. Sie sind gleich
falls gesetzmäßig im Raume geordnet, wie ein n,._ 
samtmodell des 3. Flankenastes (Mecrschweinclwn 
27. Tag) veranschaulicht, bei dem neben den Sammel
röhren auch alle Bildungen des metanephrogenen 
Gewebes berücksichtigt sind. Die älteste Anlage 
eines Harnkanälchens liegt immer an der Leitknospl' 
(zymöser Einschlag der Sprossung). Die Reihenfolge 
der Kanälchenanlagen, vom ältesten Kanäl?_hen be
gonnen, richtet sich nach dem Gesetze des Ubereck
(Di:.tgonal-) Sprunges, wobei je drei neue Kanälchen 
um ein älteres gruppiert werden. Den ersten Dia
gonalsprung künden die Kappen des Nephrongewebes 
dur<?)l vier ungleich große Eckzipfel an, die siPh 

den Uberecksprung wird eine gleichmäßige Raum-

An allgemeinen Regeln auf Grund seiner Untersuchungen nennt ScHWARz ~omnächst 
folgende: "Die notwendige Zahl der Nierenkörperehen ist schon vor der Geburt vorhanden; 
später vermehren sie sich nicht mehr, obwohl der Rauminhalt der Niere vervielfacht wird . 
Den erhöhten Leistungsanforderungen des erwachsenen Tieres wird durch Vergrößern der 
abscheidenden Oberfläche Rechnung getragen. Der Durchmesser der Nierenkörperehen 
wächst entsprechend, und das Harnkanälchen verlängert seinen sezernierenden Abschn itt 
durch stärkeres Schlängeln. Für die Nierenkörperehen kann man die einfache Maßbe1.iehung 
aufstellen: V1 : V2 = (2r1 ) 2 : (2r2) 2 oder die Massen der Nieren verhalten sich wie die Quadrate 
des Durchmessers der Nierenkörperchen, bzw. wie ihre abscheidenden Oberflächen. 

Wenn die Zahl der Nierenkörperehen bereits naeh der C'n3burt endgültig erreicht ist 
(Zählwert für das Meerschweinchen 65885), kann die Frage aufgeworfen werden, ob es festt
Zahlen für die Art oder für die Gattung gibt, und wieweit die Größe des Tieres maßgebend 
ist. Weitere Zählungen erwiesen, daß es für jede Art Nephronkonstanten gibt, glcichgültil,!. 
ob ein großes oder kleines Tier vorliegt. Innerhalb der Gattung können jedoch diese Zahkn 
wechseln. ScHWARZ' Zählungen reichen noch nicht aus, ein ganz allgemeines Urteil abzugeben 
und zu sagen, wieweit die Nephronkonstanten mit dem System in Einklang stehen. Vi('l
leicht geben sie noch wichtige Aufschlüsse und Merkmale. Die Nephronzahlen sind Streu 
werte um die Konstanten 32,2n, wobei für die Maus n = 8, für den Elefanten n = 19 zu 
setzen ist. Die wirklichen Zählwerte liegen immer sehr nahe an diesen Potenzen. Die 
Zwischenstufen n = 8 bis n = 19 konnten bis jetzt mit Ausnahme zweier Stufen 18 und W 
durch lebende Vertreter belegt werden. Man darf sicher a nnehmen, daß die Lücken 
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ausgefüllt werden können; doch wird das wohl dem glücklichen Zufall überlassen sein. Für 
den Menschen und das Schwein gilt die Zahl 32,218• Beim Menschen sind freilich die 
Schwankungen recht erheblich, wasangesichtsder Unregelmäßigkeiten des Nephrodendriums 
nicht überraschen kann." 

(ScHWARZ hat weitere Mitteilungen in Aussicht gestellt, welche auch Fragen der Nieren
mißbildungen betreffen sollen.) 

Die zunehmende Bedeutung der Röntgenstrahlenanwendung für die 
morphologische Diagnostik am Lebenden hat auch der Frage der 
Nierenbeckenform zu neuem Leben verholfen. LAUBER hat sich in dieser 
Hinsicht geäußert. Er glaubte eine Gruppe von Menschen mit anatomisch 
typischem Nierenbecken von einer anderen Gruppe unterscheiden zu können, 
der sozusagen die "anatomische Form" des Nierenbeckens fehlt. Diese Nieren
becken seien T- oder Y-förmig. Um nun bei der weiteren Würdigung der 
LAUBERsehen Arbeit Mißverständnisse zu vermeiden, sei darauf hingewiesen, 
daß im Anschluß an PAPIN der Ausdruck "Kelch" anders, d. h. mit genetischer 
Note gebraucht wird, also anders wie ihn der Anatom endgültig zu verwenden 
pflegt. Im Fall dieser Nierenbeckenbetrachtung wird von Kelchen als von 
Unterabteilungen des pelvinen Ureterendes gesprochen etwa im Sinn von ge
räumigen Ästen oder Buchten, die dann erst die Träger der "Calices" wären. 
So hat LAUBER unterschieden bei den Fällen mit anatomischem Nierenbecken 
eine Aufteilung in zwei Kelche mit folgenden Möglichkeiten: 

l. Beide Kelche bilden ein Becken. 
a) Es münden hier zwei Kelche erster Ordnung ein. 
b) Es münden noch außerdem einige Kelche dritter Ordnung in das NierenbeckPn. 
c) Es münden nur Kelche dritter Ordnung in das Becken ein. 

2. Nur der untere Kelch bildet ein anatomisches Becken. 
3. Nur der obere Kelch bildet ein anatomisches Becken. 
Für die Fälle ohne anatomisches Nierenbecken unterscheidet LAUBEB neben den T- und 

Y-Formen die Möglichkeit, daß ein Kelch zweiter oder dritter Ordnung in den unteren oder 
oberen Kelch einmündet. 

Auch die Verhältnisse der Nierengefäßanordnung hat in den letzten 
Jahren manche Förderung erfahren, wobei die Untersuchungsweisen durch 
Einbeziehung der photographischen Aufnahmetechnik nach Gefäßinjektion und 
Dmchsichtigmachung der Gewebe Gutes versprechen. Hou-JENSEN widmete 
der Verästelung der Arteria renalis des Menschen eine eingehende historisch
anatomische Untersuchung, welche in seltenem Reichtum und seltener Genauig
keit auch Grenzfragen berücksichtigt, so die Form der Nierenpforte, die ab
irrenden Schlagadern oder Schlagaderäste, die Anzahl, Lage und Form der 
Pyramiden. Eine Anastomosenbildung zwischen Ästen - also außerhalb des 
Haargefäßgebietes - der Arteria und Vena renalis hat Hou-JENSEN nicht 
festgestellt. Er stellte eine weitere Arbeit über die Glomeruli und die Kapillaren 
der Niere in Aussicht. Was Injektions-, Aufhellungs- und photographische 
Methoden für das Studium der Nierengefäße vermögen, zeigen im übrigen die 
Untersuchungen von GÄNSSLEN. 

An Einzeluntersuchungen über Nierenmißbildungen ist auch 
weiterhin kein Mangel, wie namentlich die Durchsicht des Referatenteils der 
neuen Jahrgänge der Zeitschrift für mologisehe Chirurgie ergibt, welche das 
mologisehe Schrifttum der ganzen Welt berücksichtigt. In dieser Hinsicht 
spielen meist aus klinischen Gründen Zystennieren, Verschmelzungsnieren, 
seltener Nierenmangel eine gewisse Rolle. 

Die Frage des Nierenmangels auf beiden Seiten, welche am besten 
bearbeitet wurde von HERMANN ScHNEIDER, haben neuerdings Rosi RosEN
BAUM und AnoLF RAINER neu untersucht. Sehr selten findet sich ein bilateraler 
Nierenmangel allein ohne jede sonstige Mißbildung. RoseHER hat neuerdings 
mitgeteilt unter 1532 sezierten Neugeborenen 4mal eine Aplasie beider Nieren 
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und Harnleiter gesehen zu haben, während ihm Aplasie, besser hätte er gesagt 
Hypoplasie, einer Niere nur einmal begegnet ist. Bei zweien dieser Kinder 
bestand auch ein Mangel d er Harn blase. Häufig fällt die Abwesenheit 
der Nieren bei sireniformen Früchten auf; jedoch muß überlegt werden, ob 
hier nicht ein Defekt im eigentlichen Sinn vorliegt, d. h. ob hier nicht eine 
bereits gegebene Anlage wieder zum Schwund kam. Interessant ist die 
Ausführung von RoSENBAUM über den Begriff "Aplasie" im :Fall des Nieren
mangels; sie hält ihn auf alle Fälle für nicht ganz richtig, da ja die Vorniere und 
Urniere angelegt gewesen, wie sich z. B. aus der Anwesenheit der Keimdrüsen 

Abb. 5. Ab b. n. 
Abb. 5 . und G. V orderansicht und Rückansicht e iner Frucht mit einseitige m .N ieren- nnd I-l aruleiter
mangel, sowie Fehlen der Geschlechtsdrüse die~er· Seite bei sdnver·er a rnniogener Mißbildung- dcl' 
B>tuchwand und atypischem , dammwärts ve•·sehobenen Ranchwa ndbrueh. Man s ie h t das rechte ( !) 
Bein, das im Knie fast den Schädel berührt. den Obcrschenkelbcreieh rü ckwärts durch einen narhi~cn 

Stummel ehemals a mniotisehcr Fadenverwachsung a nsgczcinhnet.. 
(Nach GnüNWALDT, Pathologisches Institut Göttin~cn. ) 

ergebe. Im Fall des Nierenmangels müsse man also von " Pseudoaplasie" 
sprechen. R AINER hat sich gegen diesen Standpunkt aufgelehnt, und zwar 
durchaus mit Recht; denn wenn man von "Nierenaplasie" eines fertigen mensch
lichen Organismus rede, denke man eben an die Nieren, nicht an die Vornieren 
und nicht an die Urnieren. Im übrigen führten alle mit dem Wort "Pseudo" 
zusammengesetzten Benennungen als vage Bezeichnungen nur irre. Das von 
RAINER geschilderte Vorkommnis betraf eine männliche Frucht mit einem 
rechtsseitigen Extremitätendefekt, zugleich aber mit völligem Mangel des 
ganzen Harnapparat es, des Mastdarms und des Afters bei Vorhandensein wohl
gebildeter innerer männlicher Geschlechtsorgane; er fügte der Schilderung dieser 
Umstände noch die Beschreibung einer menschlichen sympodalen Sirenen
bildung mit Arenie an. Da im ersten Fall RAINERB Zeichen vermutlich a mnio
tischer Mißbildung vorlagen, bedeutet e GRÜNW ALDTs Veröffentlichung eine Fort
setzung der fraglichen Bearbeitung, nämlich in der Hinsicht , ob ein Nieren-
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mangel ( = Agenesis) oder ein Nierendefekt im Fall amniotischer Gestaltsmiß
bildung vorliege, wenn die Harndrüsen fehlten. 

GRÜNWALDTs Beobachtung betraf eine männliche Frucht mit einem Defekt 
der Bauchwand, des Dammes und der rechten Beckenhälfte. Das eine Bein 
war vom richtigen Ort abgedrängt, rechts fehlten Niere, Ureter, Nebenhoden, 
Hoden; es lag eine atypische Wirbelspaltung vor; an zahlreichen Stellen wiesen 
fädige Gebilde, Verwachsungen und Hautanhänge auf den amniotischen Anteil 
dieser Gestaltungsstörung hin. Immerhin kam GRÜNW ALDT bei der Analyse 
seines Untersuchungsgutes zu dem Schluß, daß nicht ein sekundärer Nieren
defekt, sondern ein primärer Nierenmangel gegeben war. Er fährt in seinen 
Ergebnissen fort: "Die Frage nach der ersten Ursache solcher Aplasie ist noch 
vollkommen ungeklärt. Das Zusammentreffen eines urogenitalen Mangels mit 
sonstiger amniogenen Mißbildung kann heute nicht in dem Sinn geklärt werden, 
es handle sich um Erscheinungen gemeinsamen Werdens ( = syngenetischer 
-Fehler) aus übergeordneter Ursache entstanden. Auch keine mittelbare Ab
hängigkeit der ziemlich verwickelten Amnionsunregelmäßigkeit von der Agenesis 
im Urogenitalsystem ist vorläufig zu ersehen. Die auseinanderliegenden Fristen 
der Entwicklungsbeeinträchtigung für beide Erscheinungen spricht vielmehr 
dafür, daß es sich in RAINERB und GRÜNWALDTs Fall um ein zufälliges ( = akzi
dentelles) Nebeneinander von Fehlern im Entwicklungsleben handelte." 

Unter 3995 Leichenöffnungen von Kindern und Erwachsenen hat RoseHER 
unter 104 Fällen von Mißbildungen der Harnorgane llmal einseitige Aplasie 
einer Niere gefunden, und zwar llmal bei Männern, 2mal bei Frauen, ein Befund 
der sich mit der Feststellung deckt, die früher MoTZFELD am gleichen Ort gemacht 
hat. Meist war die solitäre Niere der anderen Seite größer als gewöhnlich. Die 
Nebennieren waren von der Nierenentwicklungsstörung nicht betroffen. Ab
gesehen von diesen Aplasievorkommnissen, zählte RoseHER noch 19mal ein
seitige Nierenhypoplasie (14 CS, 5 ~), von denen ll die rechte, 8 die linke Seite 
betroffen haben. 15mal war die andere Niere dementsprechend vergrößert. 
Zu diesen 19 Fällen ist nicht gerechnet die bei einem neugeborenen Mädchen 
gefundene Hypoplasie einer Niere mit Atresie des gleichnamigen Harnleiters, 
wofür RoseHER den Namen "Striktur" verwendet; zugleich fand sich ein 
septierter zweihörniger Uterus und eine Vagina septa. 

Für den Kenner der Umstände der Zystennieren ist es betrüblich, immer 
wieder Benennungen dieser Erscheinung zu lesen, welche ihr keineswegs gerecht 
werden : Es ist falsch, von Zystennieren als einer "pol yzystischen Degeneration" 
zu sprechen. Hier handelt es sich nicht um eine Form regressiver Metamorphose, 
sondern um das fehlerhafte Ergebnis einer Formgestaltung, die sogar durch 
progressive, vermehrte Gewebsbildung in Adeno-Form ausgezeichnet sein kann. 
Man spreche daher kurzweg von Zystennieren, gleichgültig ob sie als angeborene 
Erscheinung schon beim Neugeborenen auffielen (THIEMANN) oder erst im 
späteren, ja späten Leben als große oder riesengroße Gebilde sich geltend 
machten. Damit bleibe ich natürlich auf meiner alten, von BAUMANN unter
strichenen These bestehen, daß man "Zystenniere" nicht als einen morpho
logisch und morphogenetisch scharf begrenzten, einheitlichen Begriff hinnehmen 
dürfe. Man darf weder nach der einen (progressiven), noch nach der anderen 
(regressiven) Seite alle Erscheinungen solcher Nieren gleichwertig erachten: 
Dies hat neuerdings BAUMANN an Hand eines partiell aplastischen Nieren
befundes dargetan. 

In diesem Sinn verstehen wir auch RoseHERB Ausführung, es sei Mißbildung 
die primäre Ursache der polyzystischen Nierenanomalie, deren weitere Ent
wicklung von dieser Mißbildungsstufe aus erfolge, so daß man die Zystenniere 
als Geschwulstbildung "Cystadenoma renis" ansprechen könne. 
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Über Nierenzyste~ und über Zyste nnieren habe ich selbst unter Beibringung 
neuer Abbildungen eine Überschau gegeben in dem Abschnitt über die Mißbildungen der 
Harnorgane des ScHWALBEsehen Handbuchs der Morphologie der Mißbildungen, Bd. III, 
Abt. 3; ferner in kurzer Beurteilung gelegentlich eines Referates vor der Deutschen Gesell
schaft für Urologie, 1928. E. PABST hat sich über das zahlenmäßige Vorkommen der Zysten
nieren im Göttinger Sektionsgut verbreitet. Unter rund 8400 Leichenöffnungen hat PAllST 
sie 38mal ( = 0,45%) gefunden. In 438 weiteren Fällen lagen mehr oder weniger vereinzelte 
Nierenzysten vor, die indes nicht immer a ls dysontogenetisch zu erweisen waren. Von den 
Trägern der Zystennieren waren 19, das ist die Hälfte Neugeborene oder Säuglinge. -
RoseHER fand unter 1532 sezierten Neugeborenen ll ( = 0,7%) Träger von Zystennieren; 

A bb. 7. Heehtsseit i!{c angeborene I !yilronephrose bei HarnleiteiTerödnn!{; Yercin?.eltc zystische 
Verbildung derselben Niere. Llwcrghaftc poly?.ystische Entwicklungsstörung der a nderen Niere. 

('/" nat. Größe; gez. von TmEMAN:-.". Pathologisches Institut Göttingcn.) 

davon waren 7 Fälle doppelseitig, 4 einseitig. Unter weiteren 3995 Sektionen von Kindern 
und Erwachsenen fand er 9mal ( = 0,2%) Zystennieren, nämlich 7 beiderseitige, 2 einseitige. 
So kann man in RoscHERs Beobachtungsgut eine Häufigkeit von 0,5% Zystennieren auf 
5527 Gesamtleichenöffnungen zählen. 

Das Werden von einzelnen oder mehrfachen Zysten im par
enchymatischen Nierenabschnitt ist uns durch schöne embryologische 
Arbeiten von KAMPMEIER nähergebracht worden. Bekanntlich geht die ange
borene Zystenniere oftmals mit anderen Störungen der Entwicklung am Harn
und Geschlechtsapparat einher. Dafür bringt neuerdings die Arbeit von 
THIEMANN mehrere Beispiele: Auf der einen Seite derselben Frucht liegt etwa 
eine polyzystische Zwergniere vor, deren Harnleiter und Nierenbecken verödet 
sind, auf der anderen Seite eine Hydronephrose bei zystischer Verbildung dieser 
Niere (Abb. 7). 

Die Kunde vom familiären Auftreten der Zystennieren wird durch 
Beobachtungen von M. KAUFMANN, RoseHER und von NoszKAY bereichert. -
In einer Bearbeitung gekoppelter Mißbildungen, unter denen angeborener 
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hinterer Hirnbruch und Polyzystosis an Nieren, Leber und gelegentlich auch 
Pankreas eine Rolle spielen, sind weitere Hinweise auf familiäres Vorkommen 
von Zystennieren gegeben; dabei wies ich auf die Notwendigkeit hin, den Trägern 
von Zystennieren eingehender als bisher nach familiärem Vorkommen derselben 
oder anderer Bildungsfehler zu suchen, die mit Zystennieren gerne gekoppelt 
sind. So ist auch aus RoscHERs Zusammenstellung zu ersehen, wie einseitige 
Zystenniere mit anderseitiger Nierenaplasie zusammenfällt, abgesehen davon, 
daß auch ihm die Koppelung von Enzephalozele, Zystennieren und Polydak
tylie vorgekommen ist. 

Die von GRIDNEV unternommene Abwägung, wieweit neben der Komponente 
der Mißbildung bei der wachsenden Raumbeanspruchung der Zystennieren 
entzündliche und funktionelle Belastungen in 
Frage kommen, mag dem Kliniker von Interesse 
scheinen; ich halte sie für wenig überzeugend. 
Wesentlich bleibt hier immer die Mißbildung. 

Aus Untersuchungen EcKART RüMLERs (V. A. 
292) sei hier angeführt, daß die polyzystischen 
Nieren als einzelne Stigmata im Rahmen sehrviel
seitiger Entwicklungsstörung auftreten können; 
man weiß dies bereits aus ihrem Vorkommen 
zusammen mit polyzystischer Verbildung der 
Leber, des Pankreas mit Angiomatosis im Bereich 
der Choriokapillaris bzw. Netzhaut des Auges 
und mit angiomatösen Kleinhirngeschwülsten 
im Sinn der v. HIPPEL- ARVID- LINDAUsehen 
Krankheit. Ich konnte, wie schon angedeutet 
worden ist, betonen, daß auch andere durch 
Exenzephalozele und durch Störungen der Bul
busausbildung oder der Sehnerven, vielleicht 
auch gelegentlich durch Arhinenzephalie kompli
zierte Mißbildungen, welche sich weiterhin durch 
polydaktyle Erscheinungen auszeichnen, in hohem 
Maß durch Zystennierenbildung belastet sein 
können. Dieses Zusammentreffen von Hirn- und 
Augenmißbildungen, Entwicklungsstörungen der 
Extremitäten und der Eingeweide (Nieren, Leber, 

Abb. 8. Ausgetragene Frucht mit 
Dysencephalia splanehnocystie•t 
polydactylica. die auch durch Lid-

zysten ausgezeichnet war. 
(lnnsbrucker Beobachtung. Von 
W ACKERLE rler Jlysteuleber wegen 

bearbeitet.) 

Pankreas) läßt den Schluß auf sehr früh erfolgte dysontogenetische Einfluß
nahme zu. Sie näher zu fassen oder so zu analysieren, daß man eine systema
tische äußerlich bedingte multieffektorische Entwicklungsstörung klar über
sehen könnte, geht nicht an. Dagegen ist es sehr wahrscheinlich, daß solche als 
Dysencephalia splanchnocystica zusammengefaßte Mißbildungen Ergebnis einer 
Koppelung von Erbfehlern darstellt, für deren offenbare Ausbildung vielleicht 
eine besondere Gen-Konstellation verantwortlich ist - nicht so, als ob besondere 
Genabart jedem dieser Einzelfehler zugrunde läge, wohl aber so, daß die Gen
abart in ihrer Zusammenordnung sehr früh die orthologische Entwicklung 
der verschiedensten Organanlagen beeinflußt. 

KARSCHULIN hat die sog. Beckenniere auf Häufigkeit und Geschlechts
gebundenheit untersucht. Er findet sie beim weiblichen Geschlecht häufiger als 
beim männlichen; sie bevorzuge die linke Seite. Meist mache sie Unter
leibsbeschwerden. In 14 Fällen von 22 war sie durch Hydronephrose 
kompliziert. Dystopie einer Niere sah RoseHER unter seinen 1532 Neu
geborenensektionen 2mal, Hufeisenniere 7mal. Unter 3995 Öffnungen son
stiger Kinder und Erwachsener begegnete er 4mal einer Nierendystopie, die 
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wie gewöhnlich mit Formveränderungen der Nieren einherlief und 7mal der 
Hufeisenniere. 

Eine durch klare Abbildungen bereicherte beschreibende Darstellung von 
einzelnen Vorkommnissen der Verschmelzungsnieren, wie auch der Nieren
dystopie, ist durch J. A. PIRES DA LIMA - allerdings in portugiesischer 
Sprache - gegeben worden. PEREIRA wies, wie manche andere Autoren, auf 
die urographische Diagnosemöglichkeit der Hufeisennieren hin. SERBENNY 
schilderte eine Hufeisenniere mit drei Ureteren; dies Vorkommnis ist so zu 
verstehen, daß der eine Schenkel der Hufeisenniere (linke Seite) wie eine 

A bb. 9. Retroaortischgclegcne Symphysisrenum 
in Form einereinzigen Bandniere. Hypoplas ie und 

Dystopie d er Nebennieren bei Ancn?.Cphalie. 
(l'athologiHcheR Institut G ött.ingcn.) 

Langniere über zwei Nierenbecken und 
Harnleiter verfügte, der rechte Schen
kel dagegen nur über einen Ureter; der 
Isthmus blieb frei, wie dies die Regel ist. 

Auch in RoscHERs Beobachtungsgut 
fanden sich zwei Vorkommnisse mit 
Überzahl des Nierenbeckens. In einem 
Fall handelte es sich um eine drei
teilige Hufeisenniere mit 3 Nieren
becken; von den 3 Harnleitern er
weisen sich indes 2 als Gabelstücke 
eines Ureter fissus. In einem anderen 
Fall von jederzeitigem Ureter duplex 
lagen 4 Nierenbecken vor. 

Es kommt in seltenen :Fällen vor, 
daß eine Verschmelzungsniere dor
sal der großen Gefäße (Aorta und 
Vena cava) ihren Platz gefunden. 
Solche Beobachtungen sind LEMBERGEH 
und später - ohne mich LEMBERGERs 
Entdeckung zu erinnern - mir selbst 
gelungen. RuBASCHEWA zitiert in dieser 
Hinsicht noch Beobachtungen von 
NrxoN und KELLEY für Hufeisennie
ren. Ich habe meine Beobachtung im 
Zusammenhang mit der Topographie 
hypoplastischer Nebennieren geschil
dert, welche im Fall angeborener 
Bauchbrüche mit Wirbelsäulenmißbil
dungen (Spina bifida) oftmals ven
tral oder kaudoventral von den stark 
kranial verschobenen Nieren gefunden 
werden. 

Über die Morphologie der Hufeisenniere n hat RuBASCHEWA an 16 
Einzelfällen - 7 waren von Neugeborenen, die anderen von Erwachsenen - 
Untersuchungen angestellt, wobei sie den Gefäßvariationen Aufmerksamkeit 
schenkte. In einem ihrer Fälle fanden sich 6 Aortenäste zu jedem Seitenanteil 
und 2 Isthmusarterien aus der Aorta, also im ganzen 14 Renalschlagadern ; 
solche F eststellung verweist sehr deutlich auf das arterielle Urnieremete in 
der Genese der Gefäßversorgung der Niere, sie beweist aber nicht, wie RuBA
SCHEWA meint, die Entstehung einer Hufeisenniere in der Periode der Urnieren
existenz durch Entwicklungshemmung. Bekanntlich neigen Hufeisennieren 
zu entzündlicher Veränderung des Nierenbeckens und zur Steinbildung. Neuer
dings wurde dies durch eine Beobachtung von P. L. Mmrzzr beleuchtet, der 
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eine pyonephrotische Hufeisenniere zugrunde lag. Aus RUHASCHEWAs Arbeit, 
die auch durch besonders schöne Abbildungen ausgezeichnet ist, sei noch 
folgende Statistik über das Vorkommen von Hufeisennieren entnommen: 

BüTEZ (J. d'Urol. 1 [1912]) ..... 
EFRENOW (Chark. med. J. 16 [1913]) . 
SoKoLow(Vestn. Chir. [russ.] 11128) .. 
MARION (Traite Urol. Paris 11128) 
FEDOROFF (Chirurgie der Nieren und der 

50 504 Leichen, 
91220 

72 Hufeisennieren 
125 

Harnleiter. Leningrad 1925) 
ISRAEL (Chirurgie der Niere, 1925) 
Klinik MAYO (1910-1920) . 
RoseHER (1914-1930). . . 

50198 " 
200 Nierenoperierte 

558 
800 

2424 " 
5 527 Leichen 

947 
2 

5 
5 

17 
14 

Eine andere statistische Arbeit über die Häufigkeit von Nierenmiß
bildungen- mit Ausnahme der Zystennieren -wurde von SüRIG an einem 
Göttinger Sektionsgut gefertigt. 

SümGs Untersuchung bezog sich auf 4768 Sektionen in der Zeit von 1907-1924; 
darunter fand sich in 90 Fällen ( = 1,9%) das Vorhandensein von Mißbildungen der Niere 
oder der ableitenden Harnwege vermerkt. Auf das männliche Geschlecht entfielen 61, 
auf das weibliche 28 Feststellungen. In einer knappen kasuistischen Würdigung ging 
SüRIG auf die wichtigsten der von ihm verzeichneten Mißbildungen ein, ebenso wie er auf 
andere Statistiken ausführlicher verweist und das Schrifttum in großem Umfang angibt. 
Folgende Liste der von ihm gefundenen Mißbildungen hat SüRIG zusammengestellt: 

1. Aplasie beider Nieren, Ureteren und der Harnblase . . . . . 
2. Aplasie beider Nieren, Ureteren und Hypoplasie der Harnblase 
3. Aplasie einer Niere und des Ureters 
4. Hypoplasie beider Nieren 
5. Hypoplasie einer Niere. . 
6. Hyperplasie beider Nieren 
7. Hyperplasie einer Niere . 
8. Verwachsungen beider Nieren, Hufeisen-, Kuchenniere 
9. Formveränderungen der Nierenlappung, Zweiteilung 

10. Angeborene Verlagerung ........ . 
11. Anomalien der Gefäßversorgung . . . . . 
12. Einseitige Verdoppelung des Nierenbeckens 
13. Beiderseits Verdoppelung des Nierenbeckens 
14. Verdoppelung des Ureters, einseitig . . . . 
15. Verdoppelung des Ureters auf beiden Seiten . . . . . . . . . . . . . . . 
16. Vereinigung der doppelt angelegten Ureteren vor der Einmündung in die Blase 
17. Getrennte Insertion der doppelt angelegten Ureteren in die Blase 
18. Dreifach einseitige Anlage des Ureters. . . . . . . . . . . . . 
19. Fehlen eines Ureters . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
20. Aplasie der Harnblase . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
21. Bedeutende Erweiterung des Nierenbeckens und Ureters (ohne besonderen 

1mal 
1 
4 
2 

10 
3 
2 

13 " 
12 
13 
lO 
13 
2 

17 " 
3 
ll 
7 
1 
1 
1 

Grund) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 6 
22. Stenoseatresie eines oder beider Ureteren . . . . . . . . . . . . . . . . 12 
23. Klappenbildung, Knickung, Torsion, SchlängeJung eines oder beider Ureteren 23 " 

Außerdem fanden sich: 
Rezessus und Divertikel der Harnblase 19 
Zysten im Ureter. . . . . . . . . . 1 
Zysten in der Harnblase. . . . . . . . . 5 " 
Mit Nierenmißbildungen fanden sich Mißbildungen der Genitalorgane kombiniert 8mal. 

Über das Werden der ange boreneu Nieren ver Iagerung und der 
Nierenverschmelzung habe ich mich 1 mit PAGEL, LEMBERGER, ScHLE
SINGER und PRrMAN auseinandergesetzt. Ich fasse meine Stellungnahme kurz 
zusammen, wie sie auch im Handbuch für Urologie 2 zu lesen ist: Infolge 
eines verzögerten oder in der Wachstumsrichtung gestörten Vordringens 

1 GRUBER, GG. B.: ScHw ALBES Morphologie der Mißbildungen, Bd. III, Abt. 3, S. 245. 
2 GRUBER, GG., B.: In v. LICHTENBERG, VOELCKER und WILDBOLZ, Handbuch der 

Urologie, Bd. IV, S. 35. 
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der Uretersprosse erfolgt am ungewöhnlichen Ort die Differenzierung des 
metanephrogenen Blastems um die Ausstülpungen des Nierenbeckens zur 
Niere. Ungemein frühzeitig können dabei die Wirkungsfelder beider Ureter
sprossen so nahe aneinander zu liegen kommen, daß das zur Nierengewebsent
wicklung angeregte Blastem von vornherein nicht in zwei Nierenorgane sich 
aufteilt, sondern verbunden bleibt. Diese "Verschmelzung" ist immerhin 
sekundär gegenüber dem vorausgesetzten Prozeß der dystopischen Wachstums
richtung der einen oder beider Harnleitersprossen; sie ist primär hinsichtlich der 
Formdifferenzierung der ganzen Niere, obwohl es durchaus möglich ist, daß 
primär zwei völlig getrennt sich entwickelnde Nierengewebsanlagen erst 
sekundär aneinandergeraten und zusammenwachsen. Man kann wohl sagen, 
je breiter die Verwachsungsbrücke ist, desto früher ist die Verschmelzung erfolgt. 
Die Entstehungsfrist der Nierendystopie beginnt im ersten Lunarmonat; sie 
reicht bis in die postfetale Zeit, da ja die Nieren erst im zweiten Lebensjahr 
ihren endgültigen Platz einnehmen. 

Nierendystopie und Nierenverschmelzung als Folge eines örtlich falsch 
gerichteten und am falschen Ort beendeten Wachstums einer oder beider Harn
leitersprossen deuten auf eine tiefer liegende Ursache hin. Sie muß in un
günstigen Raumverhältnissen gegeben sein, dort, wo jene Auswachsungsvorgänge 
sich abspielen sollten. Eine unregelmäßige Entwicklung bzw. Ausdehnung des 
mesenchymalen Blastems ist anzuschuldigen, aus dem sich bei Berührung mit 
den differenzierten Ureterknospen das Nierenparenchym bildet. Es ist wahr
scheinlich, daß eine übergroße und besonders lang erhaltene Gestaltung der 
Urnierenanlage im Sinne LEMBERGERs zur räumlichen Beeinträchtigung des 
metanephrogenen Mesenchymanteils führen kann. Vielleicht genügen aber auch 
ungünstige Umgebungsverhältnisse, ungewöhnliche Krümmungen oder Pres
sungen des embryonalen Rumpfendes, abhängig von der Art der Fruchtein
bettung, um eine Harnleiterknospe nach ihrem regelrechten Entstehen aus dem 
Urnierengang in einer Richtung des geringsten Widerstandes vorwachsen zu 
lassen. Wahrscheinlich ist die Störung der gleichmäßigen Entwicklung des 
mesenehymalen Gewebes, d. h. das Rätsel der ungleichen mesenchymalen Raum
verhältnisse im kaudalen Abschnitt des embryonalen Rumpfes der Ursache 
nach nicht einheitlich zu lösen. 

RoseHER bringt die Ursache der Nierendystopie auf die einfache .Formel 
einer im Embryonalleben eingetretenen Stockung des Asccnsus renis. (Den 
Tiefstand einer angeborenen dystopen Niere als "Descensus" zu bezeichnen, 
wie dies RoseHER getan, ist unmittelbar falsch!) 

Über die klinische Bedeutung der angeborenen Nicrendystopie (Ektopie) 
hat sich SETTERGREN ausgesprochen. Auch verlagert entwickelte Nieren neigen 
aus denselben Gründen wie die Hufeisennieren zu Harnstauungen, Entzündungen 
und Steinbildungen, wenn - wie dies meist der Fall ist - die Pforte solcher 
Niere sich nach vorne, bauehwärts gewendet erweist (vgl. LAszezoVER, SET
TERGREN!). 

Im Anhang seien zwei ganz seltene Vorkommnisse wahrscheinlich erwor
bener Nierendystopie bei ange boreuer Peritonealanomalie angemerkt: 

EDUARD KAUFMANN hat in Vorlesungen und Demonstrationen wiederholt die Beob
achtung eines Arztes erzählt, der in der Leistengegend eines Patienten glaubte, auf einen 
Bubo einzuschneiden, und auf eine verlagerte Niere traf, die durch einen weit offenenCanalis 
inguinalis in die Gegend des äußeren Leistenrings herabgewandert war. Dem entspricht 
durchaus eine von No:EL und MICHEL-BECHET gemachte Mitteilung einer etwas kleineren 
Niere, die sich bei der Eröffnung eines rechtsseitigen Skrotaltumors innerhalb einer riesigen 
Hodensackschwellung vorfand. Harnleiter und Gefäßstiel verliefen in der Wand der Tunica 
vaginalis gegen den Leistenkanal hin. Leider ist der Träger dieser Anomalie, der später 
wegen eines intraskrotalen perirenalen Xanthoms derselben Niere noch einmal operiert 
werden mußte und der endlich an einem Sarkom der linksseitigen Nierenhülle zugrunde 
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ging, bei der Leichenöffnung nicht näher dahin untersucht worden, wie sich der Gefäß
verlauf von der Aorta oder Iliaca oder Hypogastrica zum rechten Nierenhilus hin gestaltet 
hatte. Es dürfte sich wohl um einen sehr seltenen Fall von Wanderniere gehandelt haben. 

Zur Frage der angeborenen Hydronephrose bringen die Arbeiten von 
TmEMANN, PIEPENBORN und RoseHER Beiträge, und zwar solche, die zum Teil 
an und für sich mechanische Behinderungen in der Abflußbahn der Harnwege 
würden erkennen lassen, zum andern Teil aber solch mechanischer Abfluß
behinderung entbehren. Mit Recht weist jedenfalls aber HERMINE VON BüNAU 
auf die geringe Bedeutung dieser mechanischen Hindernisse hin, da ja eine 
Harnsekretion und ein Harnabfluß im Fetalleben keine Rolle spielen. Viel
mehr seien die angeborenen Hydronephrosen, ebenso wie alle anderen ver
schiedenen Formen diffuser oder weniger umschriebener Ausweitungen der 
ableitenden Harnwege als angeborene Exzeßbildungen im Sinne KERMAUNERs 
aufzufassen und die Annahme, es handle sich um Folgen einer durch anato
mische Hindernisse bedingten Stauung, stelle keine genügende Erklärung für 
ihr Zustandekommen dar. 

Es ist sehr bemerkenswert, daß in RoseHERB Beobachtungsgut von 1532 Neu
geborenensektionen 13 Fälle von Hydronephrosen vorlagen, und zwar Hydro
nephrosen mit Bildungsstörungen der Harnleiter, auch mit stark erweiterten 
Harnleitern ohne Klappenbildungen und mechanischen Hindernissen. RoseHERB 
Satz ist anzuerkennen, es gebe Nierenbecken- und Harnleitererweiterungen, 
die nicht sekundäre Folgen von Strikturen und Abflußhindernissen seien. 

Bei einseitiger Nierenaplasie oder Nierendystrophie in jugendlichem 
Alter kommt es bekanntlich zu einer kompensatorischen Hypertrophie 
der anderen Niere. Auch dafür finden wir in RoseHERB neuen Mitteilungen 
manch schönen Beleg. STARR hat solche Nieren untersucht und glaubt annehmen 
zu dürfen, daß "eine wirkliche Vertretung" bei der sog. kompensatorischen 
Hypertrophie nicht erreicht werde; es stelle diese Hypertrophie nur einen Not
behelf dar, der wohl bei geringeren Ansprüchen eine Zeitlang Aushilfe schaffe, 
jedenfalls aber keinen hinreichenden Ersatz für die Notzeiten der Krankheit 
bieten könne, eine These, der man meines Erachtens Allgemeingültigkeit nicht 
zugestehen darf. 

Als Voraussetzung für die Erklärung der wesentlichsten Uretermiß
bildungen müssen und können die neuen, schönen Untersuchungen von 
CHw ALLA dienen, die ich in diesem Band bei Besprechung der Blasenmiß
bildungen eingehend würdigte (S. 33). Es sei ferner auf mein Referat vor der 
8. Tagung der Deutschen Gesellschaft für Urologie 1928 verwiesen, in dem 
CHWALLAs ausführliche Untersuchungen unter schematischer Skizzierung seiner 
wesentlichen Embryonalbefunde kurz zusammengefaßt dargeboten wurden. 
Juxtavesikale und intramurale Ureterstenosen bei Neugeborenen, 
angeborener vesikaler Harnleiterverschluß, zystische Vorwölbung 
des verschlossenen Ureterendes in die Harnblase (Harnleitermün
dungsdivertikel) und manche Vorkommnisse von sog. "Vesica bipartita" 
finden durch jene mühevollen Untersuchungen CHWALLAB eine morphogenetische 
Klärung. 

Infolge ihres häufigen Vorkommens und ihrer klinischen Bedeutung {"Hemi
Hydronephrose", "Hemi-Exstirpatio renis") finden Verdoppelungen oder 
Spaltungen der Harnleiter nach wie vor viel Aufmerksamkeit. Auch hier 
hat die wundervolle Ausarbeitung der urologischen Röntgendiagnostik die 
Ausbeute stark gesteigert. Genannt seien nur die Arbeiten von JoussoN, 
VAN GELDEREN, KREUZBAUER, NIKIFoRow, EGoRow, LEVITHAN, BoEMING
HAUS und P. STRASSMANN. HERFORT hat in einem Beitrag zur Kenntnis der 
Spalt- und Doppelureteren erneut zum Gesetz der Mündungsörtlichkeit und 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 51 



802 GEORG B. GRUBER: Entwicklungsstörungen der Nieren und Harnleiter. 

der Überkreuzung im Verlauf von Doppeluretern (Gesetz von WEIGERT und 
R. MEYER) Stellung genommen. 

Auch CHWALLA ist der Frage der Doppelharnleiter und des Ureter fissus 
näher gekommen. Er hat beim Studium und der Rekonstruktion von Serien 
menschlicher Embryonen aus der Sammlung von RoCHSTETTER in 6 Fällen 
dem Werden von Doppelharnleitern nachgehen können. :Fünf derselben konnte 

Abb.lO. R echtsseitiger, unvollkommener 
Doppelureter, der äußerlich nach unten 
gegabelt, war und zwei Mündungen be
saß. Links bestand ein Ureter fissns . 
1 Harnblase. 2 Höher mündendes Har-n
leiterstüek. a Tiefer mündendcH Harn
lc iterHtiick. 4 Teilungsstelle der Harn
Ieiterondstücke. (lnnsbrncker Beobach-

t ung. Mitgeteilt von Kmn:znAvmt.) 

er sicher als Beispiele von Ureter fissus an
sprechen. Ein Fall entpuppte sich mit höch
ster Wahrscheinlichkeit als Ureter duplex 
im strengen Sinn. Dieses Material war sehr 
geeignet, zu den Fragen des WEIGERT-MEYER
schen Gesetzes über den örtlichen Verlauf 
gedoppelter Ureteren Stellung zu nehmen. 

Als Ergebnis seiner Betrachtung über die Harn
leiterdoppelung kann man es heute als erwiesen 
ansehen, daß am Urnierengang sowohl eine doppelt(' 
als eine gespaltene Harnleiterknospung aufzutreten 
vermag. Auch scheint solches Vorkommnis gar 
nicht selten zu sein. Daß aus einer gespaltenen 
Ureterknospe späterhin ein vollkommener Doppel
ureter werde, was man früher als möglich annahm, 
wird man heute ablehnen, weil das Endstück des 
WoLFFschen Ganges und auch des Harnleiters nicht 
als Erweiterungsmaterial, wie man früher meinte, 
in die Wand der Harnblase einbezogen wird. Die 
Anschauung von FELIX, daß der Spaltureter auf 
tiefe Anlage des primären Nierenbeckens oder gar 
auf nachfolgende distale Spaltvertiefungen des pri
mären Nierenbeckens zu beziehen sei, muß man als 
unbewiesen fallen lassen, nachdem nunmehr die 
direkte, embryonale, gespaltene Harnleiterknospung 
dargetan worden ist. 

W_~;;rGERTs Regel , daß der dem kranial gelegenen 
Becken einer langen Niere entstammende Harnleiter 
stets weiter kaudal in die Blase münden müsse, als 
der andere Harnleiter, dessen Becken kaudal in der 
Niere, also näher an der Blase gelegen, gilt nicht 
unumschränkt: Es können die Blasenmündungen 
in einer Höhe liegen, ja es ist an der gemeinsamen 
Mündung der Gabeläste im :Fall des Ureter fissus 
das Orifizium des Harnleiters aus dem kranialen 
Nierenbecken gelegentlich auch kranial von der 
Uretermündung des kaudal angeordneten zweiten 
~iercnbeckens gefunden und bestätigt worden. Da
gegen bleibt nach CHWALLAS Meinung die von 
RoBERT MEYER nachdrücklich betonte Regel be
stehen, daß bei Doppelureteren die Blasenmündung 
des aus dem kranialen Nierenbecken kommenden 
Harnleiters immer näher an der Mittellinie liege als 
jene des aus dem kaudalen Nierenbecken kommen
den Ureters. Jedoch auch gegen diese Regel ver-
stoßende, spärliche F älle sollen vorliegen, so eine 

von PRIMAN gesehene kaudo-lateral zum Ostium des anderen Harnleiters liegende Mündung 
eines weiter kranial entsprungenen Ureters der gleichen Seite. 

Die Ursache der verwickelten Lagebeziehungen der vesikalen Mündungen 
von Doppelureteren ist in der eigenartigen Drehung des den Harnleiter jeweils vom 
WoLFFschen Gang abfurchenden Gewebsspornos zu ersehen, der normalerweise eine 
135gradige oder noch größere Spirale von der dorso-medialen zur lateralen Seite des Urnieren
gangs machen soll. Dies scheint nun aber für den nicht immer streng d01·so-medial angelegten 
akzessorischen Harnleiter zwar prinzipiell, aber nicht stets im Erfolg des definitiven Mün
dungsortes zuzutreffen. Anderseits wird der Abfurchungs- und Trennungsprozeß der weiter 
kranial vom Urnierengangende entfernten akzessorischen Harnleiterknospe meist erst 
vollkommen, wenn die Mündung des Urnierengangs infolge des Wachstums des Blasen-
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grundes von der vesikalen Öffnung der ersten mehr kaudal entsprossenen Harnleiteranlage 
schon weiter abgerückt ist. Je höher dabei die akzessorische Ureterknospe am WoLFFschen 
Gang saß, um so mehr kaudal und medial wird sich in der Regel ihre Mündungsstelle in 
der Blase ergeben. Immer aber wird sie in solchem Falllateral von der Mündung des WoLFF
schen Ganges zu suchen sein. 

Möglich wäre meiner Ansicht nach allerdings auch die Vorstellung, daß durch zu langsam 
vorstrebende Spornbildung zwischen Urnierengang und Harnleiter eine ungewöhnlich 
kaudal verschobene Blasenmündung des schließlich doch noch abgefurchten Harnleiters 
entstünde. Das muß z. B., wie ich glaube, für die kaudal verschobene Mündung des einzeln 
angelegten Ureters einer Seite gelten; eine Ungleich
heit des Blasendreiecks ist für solche Fälle charak
teristisch. 

Kommt es überhaupt nicht zur Abfurchung 
des Harnleiters, ein Ereignis, das im Fall des nicht 
so seltenen Doppelureters für den akzessorischen 
Harnleiter oft zutrifft, das aber auch den Einzel
ureter treffen kann, dann bleibt die Mündungsstelle 
des fraglichen Ureters im Bereich des WoLFFschen 
Ganges oder seiner Derivate, also innerhalb der 
männlichen oder weiblichen Geschlechtsapparatur, 
wie das in dem entsprechenden Hauptstück dieses 
Buches schon erwähnt worden ist. 

RoseHERB Durchsicht von 3995 Sektionen 
ergab 18mal den Befund von doppelten Harn
leitern, und zwar 5mal doppelseitig, 5mal 
rechtsseitig, Smallinksseitig. In derTat lagen 
aber doch nur in 7 Fällen wirkliche Ureteres 
duplices vor, die übrigen fielen unter den 
Begriff des Ureter fissus (Gabelureter). Es 
ist Regel, daß der Gabelureter, wie der Doppel
ureter die Fortsetzung zweier getrennter 
Nierenbecken einer Niere bilden. Deshalb ist 
die Nachricht RoseHERB sehr erstaunlich, 
unter seinen 18 Fällen wäre nur 9mal das ent
sprechende Nierenbecken doppelt gewesen. 
Hier liegt unbedingt ein Irrtum vor, es sei 
denn, daß das sehr seltene Verhalten beob
achtet wurde, das nun zu schildern ist: 

Im Fall gehemmter Knospung eines pri
mitiven Nierenbeckens des einen Harnleiters 
bei Ureter duplex kann es dazu kommen, 

Abb. 11. Lageverhältnis der Ureteren 
und der großen Bauchgefäße bei einem 
16jährigen Mann. Der rechte Harnleiter 
steigt zwischen ungewöhnlich verlaufen
den Anteilen der unteren Hohlvene, die 
ihn wie eine ~winge zwischen sich fassen, 

nach dem Becken herunter. 
(Nach E . v. Ummm.) 

daß zwar auf einer Seite zwei vesikale Harnleitermündungen zu finden sind, 
daß aber nur einer der Ureteren funktioniert, oder daß - gemäß der Ver
wachsungsregel von GEOFFROY SAINT-HILAIRE - beide Anteile des Doppel
ureters sich - kranial von der Blase entfernt - zu einem Ureter vereinigen, 
aus dem das Nierenbecken einer einfachen Niere sich entwickelt hat. Bei
spiele hierfür liegen in Beobachtungen von BLOCK, DuERCK und von KREUZ
BAUER vor. Neuerdings hat SALTYKOW den Verhältnissen des nur kaudal 
gegabelten, also kranial vereinigten Ureters an Hand einer weiteren 
Beobachtung Aufmerksamkeit geschenkt. In seinem Fall, wie in jenem von 
DuERCK, den ich selbstl mitteilte, endlich bei KREUZBAUERs finalem Doppel
ureter, hatte jedes Rohr der terminalen Gabelung einen Muskelmantel (Abb. 10). 

Ob ein von EGOROW geschilderter Ureter mit kraniokaudaler Dichotomie des am Nieren
becken solitär gestalteten Ureters wirklich dieser Beschreibung entsprach, ist mir fraglich 
geworden bei Betrachtung des beigegebenen Röntgenbildes. Da a her Kollargol, in den einen 
ektopisch mündenden Uretermund eingegossen, den Harn des ortsgerecht mündenden 

1 GRUBER, GG. B.: ScHWALEEs Morphologie der Mißbildungen, Bd. III, Abt. 3, S. 286. 
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Harnleiters braun färbte, mußte natürlich irgendeine Lichtungsgemeinschaft beider üreteren
endstücke oder ein gemeinsames Nierenbecken bestehen. 

Ektopische Uretermündung in der Scheide bei überzähligem Harn
leiter teilte NIKIFOROW mit. In EGORows Fall mündete ein extravesikales 
Ureterende (bei doppelseitiger Harnleiterverdoppelung) in der Vulva rechts von 
der Harnröhre, das andere kaudal vom Orificium externum urethrae. KREUZ
BAUER sah bei jederseitigern Ureter duplex den überzähligen Harnleiter links 
knapp vor dem Blasenhals münden, den rechten in den Ductus cjaculatorius: 
dieser Harnleiter erwies sich stark erweitert und hatte zur völligen Druck
atrophie durch Stauung der zugehörigen oberen Nierenhälfte geführt. 

Über intraparietale oder juxtavesikale Erweiterung des Harnleiters geben 
die Arbeiten von GoLDBERG PISARSKI und von LENTZE Nachricht, freilich ohne 
die eigentliche Ursache der Störung klären zu können. Bei LENTZE handelte 
es sich um eine von zahlreichen Mißbildungen (Spina bifida, Hufeisennieren, 
Riesenharnblase, Rudiment eines MüLLERsehen Ganges bei eingeleitetem, 
aber unvollständigem Deszensus männlicher Keimdrüsen, Mangel beider Samen
blasen, Mangel der Prostata, Wirbelskoliose, Klumpfüße). Ureteratresie bei 
Ekstrophia vesicae lag im Fall von HERMANN GRIESBECK vor, der noch durch 
schwerste Komplikation der Genital- und Enddarmentwicklung ausgezeichnet war. 

Schließlich sei noch des abnormen rechtsseitigen Harnleiterverlaufs 
gedacht, der sich bei Entwicklungsunregelmäßigkeit der unteren Hohl
vene gelegentlich vorfindet. Die Abbildung E. v. GIERKER schildert dies Ver
halten besser als eine wortreiche Beschreibung. 

In seiner Arbeit, welche auf frühere Mitteilungen ähnlicher Verhältnisse 
durch NICOLAI, ZANDER, GLADSTONE, HocHSTETTER, KoLISKO, GIVENS und 
WICKE verweist, schildert E. v. GIERKE unter Zugrundelegung der HocH
STETTERschen Untersuchungen über das Venensystem der Amnioten die Art 
und Weise, wie diese merkwürdige Gefäßumschlingung des Harnleiters zu deuten 
ist. Es handelt sich, wie er kurz zusammenfaßte, darum, daß außer der wie 
gewöhnlich zum Hohlvenenstamm entwickelten rechten Suprakardinalvene 
auch die rechte hintere Kardinalvene erhalten blieb und trotz bestehender 
Anastomose zur Vena supraeardinalis dextra größtenteil;; das Blut am; der 
linken Vena iliaea eommunis ableitete. 
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V. Pathologische Anatomie des Morbus Brightii. 
(Nachtrag zu Band VI/1.) 

Von 

Tb. Fahr-Hamburg. 

Mit 17 Abbildungen. 

Nach dem Vorschlag des Herausgebers (weil. 0. LUBARSCH) sollen in diesem 
zweiten Nierenband, der etwa 9 Jahre nach dem ersten herauskommt, neben 
den besonderen Beiträgen Ergänzungen zu den im ersten Band erschienenen 
Kapiteln der Nierenpathologie gebracht werden, die der seither vor sich ge
gangenen Weiterentwicklung unserer Wissenschaft auf dem betreffenden Gebiet 
Rechnung tragen. Dabei muß ich darauf hinweisen, daß schon im ersten Band 
zu dem Hauptkapitel der von mir gelieferten Beiträge, d. h. zum Morbus Brightii, 
Nachträge vorhanden sind, die damals schon notwendig wurden, weil zwischen 
der Fertigstellung des fraglichen Kapitels und seinem Erscheinen - durch die 
Not der Zeit bedingt- ein so großer Zwischenraum lag, daß damals schon eine 
Ergänzung nötig wurde, um das Schrifttum möglichst bis zum Erscheinen des 
Bandes zu berücksichtigen. Dieses Vorhandensein eines doppelten Nachtrages 
zu dem Hauptkapitel meiner Beiträge ist natürlich unerfreulich, und niemand 
bedauert mehr, als ich die Unbequemlichkeit, die dadurch beim Nachschlagen 
über irgendeine Frage entsteht. Es läßt sich aber leider nicht ändern, und ich 
hoffe, daß mit Hilfe des Sachregisters diese Unbequemlichkeit zu mildern ist. 

Im ersten Band habe ich bei der speziellen Pathologie des Morbus Brightii 
einige allgemein gehaltene Abschnitte vorausgeschickt, in denen die verschiedenen 
pathologischen Vorgänge, die beim Morbus Brightii, namentlich bei den degene
rativen Formen, bei derNephroseeine Rolle spielen, wie albuminöse, tropfigc 
Degeneration, Verfettung, Amyloidbildung usw. einer gesonderten Besprechung 
unterzogen wurden. Was zu diesen Fragen heute zu sagen ist, will ich der Ein
fachheit halber nicht in besonderen Abschnitten, sondern bei den betreffenden 
besonderen Kapiteln anbringen. 

Dagegen halte ich es für richtig, auch hier wieder in einem kurzen allgemeinen 
Teil einige anatomisch-physiologische Vorbemerkungen vorauszuschicken und 
die Einteilungsversuche zu berücksichtigen, die den Morbus Brightii in ein 
System zu bringen suchen. 

In dem besonderen Teil will ich mich wieder an die gleiche Einteilung halten 
wie das vorige Mal. Die Gliederung in 3 Hauptkapitel (Nephrose, NephritiH, 
Nephrosklerose) hat sich mir im Laufe der Jahre durchaus bewährt, und wenn 
sie sich, soweit ich es übersehe, noch nicht allgemein durchgesetzt und vor allem 
noch keine Aufnahme in die üblichen Lehrbücher der pathologischen Anatomie 
gefunden hat, so wird sie doch vielfach von Klinikern und Pathologen ange
wendet (ÜEHLECKER, VERSE, HüCKEL, SJÖVALL, PATRASSI, EHIUCH u. a.) 1 . Der 

1 EHRICH hat auch ausdrücklich meine Definition des "Morbus Brightii" und der 
, ,N cphrose'' übernommen. 
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Abschnitt Morbus Brightii soll sich also gliedern in einen ganz kurzen allgemeinen 
Teil, der anatomisch-physiologische Vorbemerkungen enthält, und einen be
sonderen Teil mit der Unterteilung 1. Nephrose, 2. Nephritis, 3. Nephrosklerose. 

A. Allgemeiner Teil. 
Anatomisch-physiologische Vorbemerkungen. 

a) Anatomie. 
Eine ganz ausgezeichnete und erschöpfende Darstellung hat die Histologie 

der Niere neuerdings durch v. MöLLENDORFF in dem von ihm herausgegebenen 
Handbuch der mikroskopischen Anatomie des Menschen erfahren. Ich verweise 
ausdrücklich auf diese Schilderung und möchte hier nur einige Punkte heraus
greifen, die mir von allgemeiner Wichtigkeit zu sein scheinen. Vor allem ist 
es der Bau des Glomerulus, der hier in Betracht kommt. In jedem Glomerulus
läppchen der menschlichen Niere ist nach v. MöLLENDORFF eine schmale Binde
gewebsachse nachzuweisen, der die Kapillaren aufsitzen. An den Kapillaren 
sind 3 Baubestandteile zu unterscheiden: 1. Endothelien, 2. eine Grundhaut, 
3. Deckzellen. Diese Deckzellen besitzen Strukturen, die zytoplasmatisch sind 
und nicht, wie VoLTERRA behauptet, retikulär. Ähnlich wie ZIMMERMANN, der 
schon 1915 die Deckzellen des Knäuels mit Adventitiazellen verglichen hat, 
glaubt auch v. MöLLENDORFF, daß ein Unterschied zwischen Perizyten und 
Glomerulusepithelzellen nicht gemacht werden kann. "Das morphologische Ver
halten der Deckzellen ist durchaus ähnlich demjenigen der adventitiellen Zellen, 
die ihrerseits wieder, wie F. MARCHAND und neuestens wieder A. BENNINGHOFF 
(1927) überzeugend dargetan haben, durchaus zu dem Fibrozytenstamm zu 
rechnen sind." Auch BARGMANN vertritt die Ansicht, daß die Deckzellen des 
Glomerulus morphologisch mit den perikapillaren Adventitiazellen überein
stimmen. Die Auskleidung der BoWMANschen Kapsel dagegen bezeichnet auch 
v. MöLLENDORFF ausdrücklich als Epithel. Da das parietale und viszerale Blatt 
des Glomerulus zusammen eine blinde Ausstülpung des Hauptstückes darstellen 
und während der Glomerulusentwicklung im Bereich beider Blätter mit hohen 
Epithelien ausgekleidet sind, müßten wir also mit der Tatsache rechnen, daß 
an dem einen - dem parietalen - Blatt des Glomerulus die Epithelien sich 
zwar auch abplatten, aber ihre Epithelnatur behalten, an dem anderen Blatt 
dagegen eine biologische Umwandlung aus echten Epithelien zu adventitiellen 
Elementen erfahren. Das scheint mir nicht sehr wahrscheinlich. Ich glaube, 
daß v. MöLLENDORFF hier das rein morphologische Verhalten überschätzt. Das
selbe tut meines Erachtens PATRASSI, der vorschlägt, von MALPIGHischen 
Mesothelien zu sprechen. Man sollte aber aus dem rein morphologischen Ver
halten nicht zu große Rückschlüsse auf die biologische Eigenschaft der Zellen, 
auf ihr eigentliches Wesen, ziehen; man folgert ja bei manchen Karzinomen, 
dem sog. Gareinoma sarcomatodes, aus dem mehr spindeligen Charakter ihrer 
Zellen auch nicht, daß es sich hier um Stützzellen und nicht um Epithelien 
handelt (s. BoRST). RANDERATH, der es im übrigen auch nicht gutheißen kann, 
die Epithelnatur der Schlingendeckzellen zu bestreiten und sie mit den Adven
titiazellen zu vergleichen, möchte doch das eigentliche Nierenepithel von den 
die beiden Glomerulusblätter überziehenden Deckzellen getrennt wissen und 
schlägt für diese den Namen "Glomerulothel" vor. Ich möchte dafür eintreten, 
den Ausdruck Glomerulusepithel beizubehalten; vor allem habe ich schwere 
Bedenken, die Glomerulusschlingendeckzellen, wie v. MÖLLENDORFF das 
tut, grundsätzlich von den Kanälchenepithelien zu trennen. Wenn das 
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ursprünglich hohe Epithel der beiden Glomerulusblätter sich so stark - endo
thelartig - abflacht, so braucht das meines Erachtens keine grundsätzliche 
Änderung seines Wesens zu bedeuten; wir können darin doch auch eine An
passung an die morphologische Eigenart des Glomerulus mit seinen dicht 
ineinandergeknäuelten Schlingen sehen, das Bestreben, eine möglichst große 
sezernierende :Fläche auf möglichst kleinem Raum zu gewinnen in ähnlicher 
Weise, wie wir unter pathologischen Umständen bei den Regenerations
bestrebungen an den Kanälchen in späteren Stadien der chronischen Glomerula
nephritis vielfach eine starke Epithelabflachung der erweiterten, mit Seiten
sprossen versehenen Kanälchen beobachten. Anderseits sehen wir, daß das 
flache Epithel des Glomerulus auch wieder kubisch werden kann, wenn die 
Umstände es erfordern, wie die beim Diabetes vorgenommenen Untersuchungen 
zeigen (FAHR, ScHÜTz). Ich sehe darin eine Anpassungserscheinung (s. auch 
LÖHLEIN und LEHMANN), wenn eine bestimmte Stoffwechsellage den Glomerulus 
unter andere Ausscheidungsbedingungen setzt. RISAK, der neuerdings diesen 
hohen Zellen am Glomerulusüberzug seine Aufmerksamkeit zugewendet hat, 
erklärt sie für Feh1bildungen, Differenzierungshemmungen, beim Übergang aus 
der fetalen in die postfetale Periode. Das mag für einen Teil der Fälle zutreffen, 
sicher nicht für alle; denn es kann doch kein Zufall sein, daß wir beim Diabetes 
mit seiner Stoffwechseländerung dieses Kubischwerden der Epithelien in einem 
so hohen Prozentsatz sehen. Auch LEONE McGREGOR, die ganz neuerdings die 
feinere Struktur des Glomerulus an Präparaten studiert hat, die nach Fixierung 
mit der ZENKERschen oder HELLYschen Methode mit MALLORYs Anilinblau 
oder mit Kernblau Pikrinsäure gefärbt waren, hält an der Bezeichnung Glome
rulusepithel fest (s. unten auch WILBUR). Im übrigen stimmen ihre Angaben 
in den wesentlichen Punkten mit denen v. MöLLENDORFFs überein. Die Epi
thelien von Hauptstück und Glomerulus gehen nach ihren Untersuchungen 
kontinuierlich ineinander über, und zwar gilt das für den Glomerulus selbst, 
wie für seine Kapsel, ebenso für die Basa1mcmbran, die wohl dem Grund
häutchen v. MöLLENDORFFs gleichzusetzen ist. Die Glomerulusepithelien setzen 
sich aus getrennten Zellen zusammen und bilden kein Synzytium, überziehen 
aber alle Schlingen. Die Endothelien sind viel spärlicher als die Epithelien. 
Bindegewebsfasern ziehen mit dem Vas afferens bis zu seiner Aufteilung in 
den Glomerulus hinein. 

R. R. BENSLEY und RoBERT D. BENSLEY, die mit der Silberimprägnation 
gearbeitet haben, bestätigen die Befunde McGREGORs. 

WILBUR betont, daß die Größe der Kapillarschlingen und die Dicke der 
Glomerulusschlingenmembran großen Schwankungen unterliegt. Wo sich die 
Kapillaren teilen, ist die Membran verdickt, fibrillär gebaut und enthält Kerne 
in ihrem Innern. Die Membran läßt sich im Gegensatz zu den intertubulären 
und kapsulären Membranen nicht mit Silber schwärzen, obwohl die Membranen 
ineinander übergehen. 1/ 4- 1/ 6 aller Glomeruluszellen sind Endothelzellen, bis 
15% Leukozyten, alles übrige Dcckzellen. Die Deckzellen, die die Schlingen 
kontinuierlich bedecken und mit den Tubuluszellen in Verbindung stehen, 
hält auch er für Epithelien. 

Auch BoRST bestätigt im wesentlichen die Befunde McGREGORs. Er be
schreibt noch einen netzartigen Zusammenhang der Kapillaren in den Glomeruli, 
wodurch Vas aff. und eff. direkt miteinander in Verbindung stehen sollen. 

Um die Zahl der Glomeruli zu finden, hat MoBERG eine Formel angegeben. 
Es wird zunächst in einem Quadranten von etwa 10 qmm die Zahl der Glomeruli 
bestimmt. Es müssen mehrere Quadrate ausgezählt werden. Ein ausreichend 
sicheres Resultat wird erzielt, wenn etwa 1800 Glomeruli ausgezählt sind. Die 
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Gesamtzahl ist dann ;. ~~' wobei m die oben erwähnte Durchschnittszahl, 

v das Gewicht der Rinde in mg, y die Fläche des Maßquadrates in qmm angibt. 
Im Durchschnitt beträgt die Zahl der Glomeruli beim Manne etwa 2,5, beim 
Weibe 2,2 Millionen. Über die Größe der einzelnen Abschnitte des Nephrons 
beim Menschen und den verschiedenen Tierarten finden sich sehr eingehende 
Angaben bei v. MöLLENDORFF und PüTTER. In den ersten Lebensmonaten 
liegen die Glomeruli gegen die Rinde zu dichter, gegen das Mark spärlicher, 
vom 2. Monat ab ist nach MoBERG die Verteilung durchaus regelmäßig. Wie 
MoBERG, ebenso HAYMANN und STARR angeben, enthalten die normalen 
Nieren rechts und links die gleiche GlomeruluszahL Die Zahl der dem 
Blutstrom offenen Glomeruli wechselt aber unter normalen Be
dingungen sehr. Durch verschiedene Mittel kann dieses Verhalten experi
mentell beeinflußt werden. Koffein erschließt fast alle Glomeruli der Blut
durchströmung, Adrenalin oder Kohlensäureeinatmung wirken in umgekehrter 
Richtung. PoRCARO rechnet damit, daß unter gewöhnlichen Umständen nur 
50-60% der Glomeruli arbeiten, während in der Schwangerschaft eine Steige
rung auf etwa 70-80% beobachtet wird. Das Vorkommen der hyalinen 
Glomeruli bei Neugeborenen und Säuglingen hat durch ScHULZ noch einmal 
eine eingehende Bearbeitung erfahren. HERXHEIMER hat bekanntlich das Vor
kommen der hyalinen Glomeruli auf Entwicklungsstörungen zurückgeführt, 
während SCHWARZ 1 die Ansicht vertritt, daß hier entzündliche oder toxisch 
bedingte Einwirkungen maßgebend seien. ScHULZ läßt zwar bei der Säuglings
niere für einen Teil der Fälle diese Einflüsse gelten, stellt sich aber beim Vor
kommen der hyalinen Glomeruli in der NiereN euge boreuer in der Hauptsache 
auf den Standpunkt HERXHEIMERs. Bei Nierenvergrößerung im postuterinen 
Leben nimmt die Zahl der Glomeruli nicht zu, es findet nur eine Vergrößerung 
am einzelnen Knäuel statt (MooRE, SAPHIR, SüCHTING). SüCHTING konnte 
zeigen, daß an den vergrößerten Glomeruli auch die Zahl ihrer fixen Zellen nicht 
vermehrt ist. Da die Glomeruli sich nicht vermehren, findet natürlich auch keine 
Vermehrung der Nephren statt. 

Bei der Histologie des Hauptstückes muß die Lehre Kosums vom "Granuloid" 
kurz erwähnt werden. Kosum versteht darunter eine Masse, die in der supranukleären 
Kuppenregion des Zelleibs sitzt und keine deutliche granuläre oder körnige Beschaffenheit 
zeigt. Sie macht den Eindruck, als ob sie aus auffallend schmierig klebriger Substanz 
bestünde und ist intensiver gefärbt als die übrige Struktur. Bei Sublimatfixierung wird 
das Granuloid nicht dargestellt, wohl aber bei Formolhärtung. KosuGI bringt dieses Granu
loid mit der Funktion des Hauptstückes in Zusammenhang, im nächsten Abschnitt soll 
darauf noch einmal eingegangen werden. Zu den Befunden von KosuGI bemerkt GROLL, 
daß die stärkere oder geringere Sichtbarkeit einer intensiv färbbaren Substanz in der Zell
kuppe (Granuloid) weitgehend von der Intensität der Färbung bzw. Differenzierung der 
Schnitte abhängig sein kann. Er rechnet mit der Möglichkeit von Kunstprodukten. Auch 
v. MöLLENDORFF steht den Befunden offenbar sehr skeptisch gegenüber. Er meint, man 
könnte aus ihnen nur schließen, "daß in den an Plasmasomen ärmeren Abschnitten des 
Hauptstückes eine stärkere ,Basophilie' des supranukleären Zytoplasmas häufiger beob
achtet wird". AsCHOFF und LASEAUx-GONZALEZ halten aber im Gegensatz zu v. MöLLEN
DORFF an der ursprünglichen Deutung KosuGis fest. TERBRÜGGEN wiederum glaubt, 
es handle sich um Plasmaänderungen, "die durch passive Vorgänge in der Kuppenregion 
der Zelle" bedingt sind. Er lehnt den Ausdruck "Granuloid" ab und schlägt vor, einfach 
von schwarz gefärbter Kuppensubstanz zu sprechen. 

Bei der Gefäßversorgung der Niere ist v. MöLLENDORFF in der Annahme 
einer direkten Versorgung der Rinde mit Ästchen, die nicht den Glomerulus 
durchlaufen haben, viel zurückhaltender als ELSE DEROFF und Kosum. :Er 
meint in bezug auf die Angaben der genannten Autoren, es sei oft sehr schwer 
zu sagen, ob direkter Zusammenhang oder Überschneidung vorliegt. Er hält 

1 Siehe auch im Kapitel Nephritis. 
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daran fest, "daß so gut wie alles Blut erst nach dem Durchtritt durch die Glome
ruli in die Rindenkapillaren übertritt". Auf Grund eigener Erfahrungen möchte 
ich v. MöLLENDORFF beipflichten. Bei Injektionen der Niere, die nur unter 
geringem Druck ausgeführt werden, sieht man sehr oft, wie die ganze Injektions
flüssigkeit in den Glomeruli hängen bleibt. Würden die Lunwwschen Äste 
eine so große Rolle spielen, wie ELSE DEROFF und KosuGI annehmen, so wäre 
nicht einzusehen, weshalb die Injektionsflüssigkeit nicht ebenso leicht in diese 
Ästchen wie in die Glomeruluskapillaren laufen sollte und dann wäre die isolierte 
Füllung der Glomeruli nicht verständlich. Aber an dem Vorhandensein einzelner 
Lunwwscher Äste wird man deshalb doch nicht zu zweifeln brauchen. 

TERBRÜGGEN hat den GoLGI-Apparat auch an der Niere des Menschen dar
gestellt und sein Verhalten bei der Nierenfunktion unter normalen und abge
änderten Verhältnissen studiert. TERBRÜGGEN vermutet, daß der GoLGI
Apparat mit der Exkretion harnfähiger Substanzen nichts zu tun habe, daß er 
vielmehr die Konzentration aufgenommener Stoffe begünstige oder bewirke. 

b) Physiologie. 
Der alte Streit, ob bei der Harnbereitung die BowMANN-HEIDENHAINsche 

oder die LunwrGsche Theorie zu Recht besteht, ist auch heute noch nicht 
ausgetragen. Die Filtrations-Rückresorptionstheorie hat neuerdings eine ge
wisse Belebung durch die Arbeiten von WEARN und RrcHARDS, CusHNEY, 
v. MöLLENDORFF, EKEHORN erfahren, um zunächst nur diese zu nennen, aber 
ebenso ist die Sekretionstheorie in breit angelegten Untersuchungen, so durch 
PüTTER und vor allem durch HöHER und seine Schule, vertreten worden. 

Ich persönlich halte die Filtrationshypothese im ganzen trotz der unzweifel
haften Bereicherung, die sie in Einzelfragen für die Nierenphysiologie gebracht 
hat, für einen der unbegreiflichsten Irrtümer in der Geschichte der Medizin, 
einen Irrtum, der nur der jahrhundertelang geglaubten Meinung an die Seite 
zu stellen ist, daß in den Arterien Luft sei und das Blut in den Venen peripher 
flösse. Nichtsdestoweniger will ich versuchen, die Gründe, die für beide An
schauungen wieder ins Feld geführt werden, so sachlich wie möglich einander 
gegenüberzustellen. 

Dabei kann ich natürlich nicht auf Einzelheiten der wieder gewaltig an
geschwollenen Literatur eingehen. Diese müssen in den einschlägigen besonderen 
Darstellungen nachgesehen werden (s. vor allem die ausgezeichnete Zusammen
stellung bei VoLHARD und GösTA EKEHORN). 

CusHNEY stellt wieder die ja von LunwrG schon so sehr betonte Beobachtung 
in den Vordergrund, daß die Harnmenge mit dem Blutdruck in den Glomerulus
gefäßen schwankt, vor allem stützt er sich aber auch auf die Untersuchungen 
von WEARN und RrcHARDS. Diesen Autoren gelang es, mit einer bewunderungs
würdigen Technik den Glomerulus beim Frosch anzustechen und aus dem 
BowMANNschen Raum Flüssigkeit zu entnehmen. Diese Flüssigkeit ist eiweißfrei, 
enthält aber Chlor und Zucker, während der Urin zuckerfrei ist; dieser Zucker 
muß also resorbiert werden. Wenn der Glomerulusharn chlorreicher und harn
stoffreicher als das Plasma ist, so soll das auf einen Rückfluß von Tubulusharn 
zurückzuführen sein, aus dem schon eine Rückresorption stattgefunden hat. 

ERBECKE will die wechselnde Füllung der Glomeruli, von der eben schon 
die Rede war, mit der Filtrations-Resorptionsarbeit der Niere in Beziehungen 
bringen. Er meint, die Niere wechsle ab zwischen Ultrafiltrations- und Konzen
trationsarbeit, je nachdem würden die Glomeruli oder durch die Lunwwschen 
Äste die Tubuli durchblutet. (Wir haben aber schon gesehen, daß die Bedeutung 
der LunwrGschen Äste nicht besonders hoch angeschlagen werden darf.) 
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KosuGI hat das "Granuloid", von dem oben schon die Rede war, mit der 
Resorption des Glomerulusfiltrates in Beziehung gebracht. KosuGI erblickt die 
wesentliche Funktion des Hauptstückes in der Kondensation des Glomerulus
harns. Dieses soll jedoch nicht im Sinne einer spezifischen Resorption geschehen, 
bei der nur Substanzen aufgenommen werden, die noch im Körper nutzbar 
sind. Erst im Zelleib selbst erfolgt seiner Meinung nach in dem resorbierten 
Material die Scheidung zwischen den harnfähigen und den nicht harnfähigen 
Substanzen. Bei der Rückresorption soll die Kuppe wie eine Art Filter wirken 
und die eigentlichen harnfähigen Substanzen durch Adsorption anhalten, dann 
sollen sie wieder ins Lumen ausgestoßen werden unter Mitwirkung des Quellungs
druckes der benachbarten Zellen. Das "entlastete" Filtrat soll dann rück
resorbiert werden. Ähnliche Gedankengänge entwickelt MITAMURA. Das Karmin 
soll durch den Glomerulus, nicht durch den Tubulus ausgeschieden werden; 
das Hauptstück resorbiert, aber das Karmin wird hier konzentriert und 
wieder abgeschieden. 

v. MöLLENDORFF bezweifelt aber, ob harnfähige Substanzen irgendwelcher 
Art an das Granuloid kondensiert werden. Mit Ausscheidung künstlicher Farb
stoffe, Pigmente usw. ist die Granuloidmasse seiner Ansicht nach bestimmt 
nicht in Verbindung zu bringen. 

Im übrigen ist v. MöLLENDORFF ein entschiedener Anhänger der Filtrations
Rückresorptionstheorie. Nach ihm werden die ersten gespeicherten Farbstoff
tropfen im supranukleären Gebiet der Epithelien angetroffen. v. MöLLENDORFF 
und sein Schüler W ALDEYER haben als "normalen Speichertypus" die Speiche
rung in Abhängigkeit vom Harnstrom in proximodistaler Richtung festgestellt. 
Auch TANNENBERG und WINTER verfechten auf Grund von Trypanblauversuchen 
- sie haben das Trypanblau in den Glomerulus des Frosches eingespritzt -
die Resorption durch das Hauptstück. 

In seiner zusammenfassenden Darstellung beruft sich v. MöLLENDORFF auch 
auf WEARN und RICHARDS (s. oben) und ganz besonders auch auf Versuche 
von ELLINGER und HIRT. Diese Autoren haben die Ausscheidung des Fluoreszins, 
eines lipoidlöslichen Farbstoffes, beobachtet. Bei einer Beleuchtungsmethode 
mit ultraviolettem Licht haben sie gesehen, wie bei normaler Zirkulation aller 
Farbstoff von den Glomeruli ausgeschieden und durch Resorption in den Tubulis 
konzentriert wird. Bewiesen scheint mir nach all dem, daß bei der Abscheidung 
des sog. provisorischen Harns im Glomerulus Stoffe mit durchgehen, die im 
definitiven Harn nicht mehr zu finden sind, die also wieder resorbiert sein 
müssen und daß Resorptionsvorgänge, die aus diesem Verhalten ja schon 
erschlossen werden müssen, auch sonst bei Farbstoffversuchen in den Haupt
stücken beobachtet werden können. Muß man aber nun daraus schließen, daß 
grundsätzlich die ganze Harnbereitung in der Weise vor sich geht, wie LUDWIG 
das lehrte, daß in denGlomerulisauf passive Weise auf physikalischem Wege ein 
Filtrat aus dem Blut gebildet wird, das allmählich durch Resorption eine Ein
dickung erfährt und dadurch in den definitiven Harn sich umwandelt? Ich 
glaube das ebensowenig wie VüLHARD, der sich in der zweiten Auflage seines 
großen Werkes wieder als entschiedener Anhänger der Sekretionstheorie zeigt. 

Sicher ist ja, daß im Glomerulus eine Flüssigkeit abgeschieden wird, die 
als provisorischer Harn bezeichnet werden muß, die sehr viel dünner ist als der 
definitive Harn, die viele Blutbestandteile in ungefähr entsprechender Konzen
tration enthält wie das Plsama. Daraus schließt man auf ein Filtrat, aber 
man muß doch gleich wieder eine Hilfshypothese machen, um zu erklären, 
warum in diesem Filtrat kein Eiweiß ist. Da soll nun die Porengröße der 
Membran schuld sein, die für die kolloidalen Eiweißkörper zu klein sei. 
Aber wir sehen doch alle möglichen Eiweißausscheidungen durch die intakte 
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Niere vor sich gehen , dann nämlich , wenn das Eiweiß entweder durch seine 
Menge, wie bei der physiologischen Albuminurie, oder durch seine Eigenart 
(BENCE-JONESscher Eiweißkörper, gelöstes Hämoglobin) sich von der gewöhn
lichen Blutzusammensetzung unterscheidet!. Von einer Schädigung der "Mem
bran", die von manchen Autoren hier zur Erklärung herangezogen wird, kann 
dabei in der Regel nicht die Rede sein. Die Niere besitzt vielmehr, wie ich immer 
wieder betonen möchte, eine ausgesprochene Auswahlfähigkeit allen Stoffen 
gegenüber, die sich in quantitativer oder qualitativer Weise - natürlich im 
Bereich einer gewissen Variationsbreite - von der normalen Blutzusammen
setzung unterscheiden, und die infolgedessen ausgeschieden werden. Daß diese 
Auswahlfähigkeit nur bei aktiver vitaler Tätigkeit von Zellen möglich ist 
und sich mit der Vorstellung einer Filtration nicht verträgt, ist natürlich selbst
verständlich. Bei der Annahme einer Filtration im Glomerulus müßte man 
doch auch annehmen, daß bei einer Schädigung des Filters alle Stoffe leichter 
durchgehen. Davon ist aber doch gar keine Rede. Wir sehen bei einer Schädigung 
der Niere durch Glomerulonephritis z. B. zwar Eiweiß durchgehen 2, die harn
fähigen Substanzen dagegen verschlechtert ausgeschieden. Vom Standpunkt 
der Sekretionstheorie ist das natürlich selbstverständlich, die geschädigten 
Zellen scheiden auch verschlechtert aus und die Eiweißausscheidung ist hier keine 
aktive wie bei der physiologischen Albuminurie, sondern eine passive. 

Das spricht meines Erachtens auch entschieden gegen den sog. Eiweißbeweis 
EKEHORNs. EKEHORN meint, bei Albuminurie könne auf Grund der Membran
veränderung eine Sekretion nicht zustande kommen, sondern nur eine ultra
filtrative Exsudation, man müßte dann aber, wie eben schon erwähnt, erwarten, 
daß alle Blutbestandteile durch die geschädigte Membran besonders leicht 
durchgehen, während in Wirklichkeit die schwere Glomerulusschädigung mit 
einer erheblichen Hemmung der Ausscheidung von Wasser und harnfähigen 
Substanzen einherzugehen pflegt. 

Schlagend scheinen mir gegen die Filtrationshypothese auch die Beob
achtungen von EDWARDS und CoNDORELLI zu sprechen. Diese Autoren haben 
festgestellt, daß manche Knochenfische glomeruluslose Nieren haben, andere 
besitzen wenig Glomeruli, andere wieder Kanälchen, die bis zu 60% mit Glome
ruli ausgestattet sind. Der Farbstoff wird in allen untersuchten Arten leicht 
ausgeschieden und eine Bevorzugung der Formen, die Glomeruli besitzen, läßt 
sich nicht feststellen. Soll man sich nun vorstellen, daß bei diesen Fischen, 
die einen Übergang von glomeruluslosen zu glomerulushaltigen Nieren darstellen, 
einmal sezerniert - bei den glomeruluslosen ist das doch nicht gut anders 
möglich - und dann sprungartig filtriert und rückresorbiert wird? (EKEHORN 
spricht hier in der Tat mit MARSHALL und seinen Schülern von einem Funk
tionswechsel.) Nun stehen die Fische ja gewiß sehr weit vom Menschen ab, 
aber der Frosch, an dem doch fast alle Versuche im Sinne der Filtrationslehre 
vorgenommen worden sind, doch auch. Und hier ist zu sagen, daß die Farbstoff
versuche v. MöLLENDORFFs u. a., die zur Stütze der Filtrationshypothese heran
gezogen werden, durch anderweitige Beobachtungen stark entkräftet werden. 
So beobachtete 0. COHNHEIM, wenn er durchsichtigen Meerschnecken (Hetero
poden) Farbstoffe injizierte, daß diese Stoffe durch das Protoplasma der Nieren
epithelien fixiert und ausgefällt werden, daß sie durch einen sekretorischen, 
nicht durch einen resorptiven Vorgang in die Zellen gelangen. Was die oben 

1 Ob hier die Überlegungen MAINZERB die physikalische Theorie zu stützen vermögen, 
müssen weitere Untersuchungen lehren. Nach MAINZER soll die Lage des isoelektrischen 
Punktes, die elektrische Ladung der Kolloide, für die Durchlässigkeit und Ausscheidung 
maßgebend sein. 

2 Dieses Handbuch, Bd. I, Abschnitt Albuminurie. 
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erwähnten Versuche von ELLINGER und HIRT anlangt, so nimmt sie zwar 
v. MöLLENDORFF als starke Stütze der Filtrationstheorie in Anspruch. Es ist 
aber fraglich, ob er damit Recht hat. So bemerkt VoLHARD dazu, daß das 
Fluoreszin offenbar die Epithelien aller abführenden Harnwege vom Harn aus 
anfärbt, auch solche, die sicher nichts mit Rückresorption zu tun haben, wie 
Ureter und Blase. Unterbindet man die Nierenarterie, so wird der Farbstoff 
von der Pfortader aus (es handelt sich auch hier wieder um den Frosch) im 
Schaltstück ausgeschieden. HöRER zeigte, daß bei isolierten Durchströmungs
versueben mit lipoidlöslichen Farbstoffen von der Pfortader der Froschniere 
her eine 30-40fache Konzentration der Farbstoffe beobachtet wird, die nur 
auf sekretorischem Wege möglich ist. Auf alle die zahlreichen methodischen 
Arbeiten HöRERs und seiner Schule einzugehen, ist hier nicht der Raum; immer 
wieder betont er, daß die Glomerulusabscheidung keine Filtration, sondern eine 
Sekretion darstellt, die durch Narkose zu hemmen ist. Gerade diese Ver
suche HöRERs sind meines Erachtens ein schlagender Beweis gegen die Auf
fassung, es handle sich bei der Harnbereitung im Glomerulus um einen 
passiven, rein physikalischef1 Vorgang. 

BRüDERSEN hat am Bürstensaum der Epithelien Saumdurchbrechungen beob
achtet , die er als Sekretionserscheinung deutet und die durch Tätigkeits
erhöhung der Niere (Harnstoffinjektion) erhöht werden können. Daß es sich 
hier um Kunstprodukte handelt, wie v. MöLLENDORFF meint, stellt er in Abrede. 
Er vertritt die Ansicht, daß die Zelle des Hauptstückes bei offenem Bürsten
saum sezerniere, bei geschlossenem resorbiere. 

Mit besonderem Nachdruck hat sich PüTTER in seiner "Dreidrüsentheorie 
der Harnbereitung" für die Sekretionstheorie eingesetzt. Auf Einzelheiten der 
geistreichen Schrift PüTTERB einzugehen, ist hier nicht der Ort; vieles mag an 
ihr problematisch sein, viele Überlegungen sind aber sicher richtig. Sehr be
merkenswert ist z. B. die Feststellung, daß bei sehr kleinen Säugern (der Zwerg
spitzmaus z. B.) der Blutdruck in der Niere hinter dem Druck der Plasma
kolloide zurückbleibt, daß also nicht einzusehen ist, woher hier der nötige 
"Filtrationsdruck" kommen soll. 

Vor allem aber betont PüTTER, was auch ich immer in den Vordergrund 
gestellt habe I, daß die Vorstellung einer Filtration durch einelebendige Zell
schicht ganz ohne Analogie in der ganzen Physiologie ist, daß eine solch 
abenteuerliche Vorstellung doch nur dann herangezogen werden könnte, wenn 
keine andere Möglichkeit der Erklärung bliebe. Nun ist aber doch beim besten 
Willen nicht einzusehen , weshalb die Glomerulusepithelien nicht ebensogut 
Urin sezernieren sollten, wie die Zellen der Schweißdrüsen Schweiß, der ja 
auch sehr dünn und wässerig ist. Was die Sekretion in der Niere von anderen 
Sekretionsarten von der Bereitung physiologischer Sekrete unterscheidet, ist 
die Tatsache, daß hier physikalische Hilfskräfte (Erhöhung des Blutdruckes, 
schnellere Durchströmung) in hohem Maße herangezogen werden 2 ; man mag 
auch - um zum Ausdruck zu bringen, daß es sich in der Niere nicht um ein 
Sekret wie im Pankreas oder in den Nebennieren handelt- von einer Exkretion 
reden, wie das ja auch oft genug geschieht. Aber von einer Filtration zu reden, 
wobei man doch immer an einen passiven, rein physikalisch bedingten Vorgang 
denkt, halte ich heute, wie stets für völlig unstatthaft. Die erstaunliche Aus
wahlfähigkeit der Zellen, die wir in der Niere schon bei der Harnbereitung 
im Glomerulus sehen, kann doch nur als der Ausdruck einer aktiven spezi
fischen Zelltätigkeit gewertet werden. 

1 Siehe den entsprechenden Abschnitt in diesem Handbuch, Bd. I. 
2 Manche Autoren, wie MAGNUS-ALSLEBEN, suchen dementsprechend zwischen Filtra

tions- und Sekretionstheorie zu vermitteln. 
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B. Spezieller Teil. 
I. Nephrose. 

Wie im ersten Band, soll auch hier zwischen einfachen und bestimmt 
charakterisierten Nephrosen unterschieden werden. 

EHRICH hat neuerdings vorgeschlagen, bei der Einteilung der Nephrosen in 
der Hauptsache die Tubulonephrose der Glomerulanephrose gegenüber
zustellen und bei der Tubulonephrose eine primäre, eine sekundäre und eine 
gemischte Form zu unterscheiden. Die primäre Tubulonephrose, die meiner 
einfachen Nephrose entspricht, gliedert er, wie ich in 3 Grade: 

a) trübe Schwellung, 
b) hyalin-tropfige Entartung und degenerative Verfettung, 
c) Nekrose. 
Die sekundäre Tubulonephrose deckt sich mit meinen Speicherungsnephrosen 

(Nephrose durch Fettinfiltration, Hämoglobin-, Galleinfiltration usw.). Als ge
mischte Tubulonephrose bezeichnet er die Lipoidnephrose, und als Glomerula
nephrose mit und ohne lipoidnephrotischen Einschlag läßt er nur die Amyloid
nephrose gelten. Der Vorschlag hat den Vorzug der Einfachheit im engsten 
Rahmen des pathogenetischen Prinzips, doch halte ich im ganzen seine Mängel 
für größer als die, die meiner Einteilung anhaften. Ganz ohne Mängel wird eine 
solche Einteilung ja wohl nie bleiben. Die Gliederung in Tubulo- und Glomerula
nephrose habe ich ja schon vorgenommen, nur läuft sie bei mir meiner anderen 
Einteilung der Nephrosen parallel. An der Haupteinteilung in einfache und 
bestimmt charakterisierte Nephrosen möchte ich aber festhalten, um neben 
dem pathogenetischen auch das ätiologische Prinzip so weit wie 
möglich zur Geltung kommen zu lassen. Die Bezeichnung der Lipoidnephrose 
bei EHRICH als gemischte Nephrose (primär und sekundär) halte ich nicht für 
glücklich, da hierbei das Wesen der Lipoidnephrose als primäre Stoffwechsel
erkrankung (s. unten) gar nicht berücksichtigt ist. 

1. Einfache Nephrose. 
Hierher gehören diejenigen doppelseitigen hämatogenenNierenveränderungen, 

die auf degenerativer Grundlage -- im weitesten Sinne - entstehen, und die 
in verschiedenen Intensitätsgraden von den leichtesten ohne weiteres rück
bildungsfähigen Schädigungen bis zum völligen Zelltod bei den nekrotisierenden 
Formen hin überleiten. Sie sind ursächlich in der verschiedensten Weise bedingt 
und bieten nichts Spezifisches. Daß bei den verschiedenen Intensitätsgraden, 
die hier in Betracht kommen, von einer scharfen Abgrenzung untereinander 
keine Rede sein kann, liegt auf der Hand. Die Ätiologie der Nephrosen ist, wie 
schon im ersten Band ausgeführt, eine ungemein mannigfaltige. Über seltenere 
Entstehungsmöglichkeiten degenerativer Nierenveränderungen berichten: GAAL 
bei Formalinvergiftung, NADEL durch Airol, PoLIAK durch Azeton, RosSIYSKI 
durch ätherische Öle, wie Anis-, Fenchel-, Nelken- und Eukalyptusöl. HuNTER 
durch Kalium bichromat. CRAMER hat Ratten Monate hindurch mit einer 
bestimmten Diät ernährt, die kein Magnesium enthielt. Es traten degene
rative Veränderungen an Tubuli und Glomeruli hervor (ohne vermehrte 
Kalkablagerung). 

a) Erster Intensitätsgrad der einfachen Nephrose. 

Das Charakteristikum dieser leichtesten Nephroseform ist die sog. "trübe 
Schwellung", über deren Wesen bis in die jüngste Zeit hinein lebhaft diskutiert 
worden ist. Daß es sich bei dem Ausdruck "trübe Schwellung" um einen 
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Sammelbegriff handelt, unter dem ganz verschiedenartige Zustände zusammen
gefaßt werden, habe ich schon im ersten Band auseinandergesetzt. Wir sind 
nun neuerdings, namentlich durch die Untersuchungen von GROLL, insofern 
weitergekommen, als wir gelernt haben, progressive und regressive Zustände 
an der Zelle, diebeiderein morphologisch betrachtet als trübe Schwellung 
sich darstellen, schärfer auseinanderzuhalten. GROLL hat "trübe Schwellung" 
auf zweierlei Art erzeugt; einmal konnte er durch Exstirpation einer Niere die 
andere in den Zustand der trüben Schwellung versetzen, zweitens erzeugte er 
trübe Schwellung durch Sublimatvergiftung. 

Er untersuchte diese Nieren nun histologisch, chemisch und physikalisch 
(auf die Atemgröße). Bei der kompensatorisch arbeitenden Niere war die 
Atmung erhöht, bei der Sublimatniere nicht; bei der kompensatorischen Hyper
trophie kann es zu Eiweißansatz kommen, bei der Sublimatniere besteht be
trächtliche Wasserzunahme ohne Vermehrung eventuell Verminderung des Ei
weißgehaltes. Es gibt also "trübe Schwellung" mit und ohne Wasserzunahme, 
mit und ohne Eiweißansatz. HOPPE-SEYLER rechnet die Fälle mit Eiweiß
abnahme nicht zur "trüben Schwellung". Die Zunahme des Eiweißgehaltes 
ist nach seiner Ansicht eine wesentliche Eigenschaft dieses Vorganges. Er 
schlägt den Ausdruck "albuminöse Schwellung" vor. Von Degeneration 
soll man nicht reden, da es sich bei der Eiweißaufnahme um einen mehr repa
rativen Vorgang handelt, einen "Ersatz des durch die Einwirkung der Bakterien 
und ihrer Toxine geschädigten Protoplasmas durch Aufnahme von Eiweiß in 
die Zelle". Bei der Einwirkung von Sublimat soll es zu einer physiko-chemischen 
Veränderung des Zelleiweißes kommen, das infolge Veränderung der Dispersität 
nun eine fein- bis grobkörnige Beschaffenheit, einen Gerinnungszustand zeigt, 
so daß mikroskopisch eine Trübung oder Körnelung des Protoplasmas hervor
tritt. Als Ersatz und zum Ausgleich sollen nun die aufgenommenen Eiweiß
mengen dienen. GROLL hat aber bei der Sublimatvergiftung eine Abnahme 
des Eiweißes gefunden, auch könnte man, wenn wirklich eine Vermehrung von 
Eiweißkörpern vorliegt, an eine mangelhafte Verarbeitung aufgenommenen 
Eiweißmaterials oder an eine Vermehrung von niedrigen Eiweißabbaukörpern 
denken. Diesen Gesichtspunkt hat UHER stark in den Vordergrund gestellt. 
Die parenchymatöse Degeneration (von ScHADE als "dysionisch bedingte 
Kolloidveränderung der Zelle" bezeichnet) ist nach UHER häufig durch Wasser
anreicherung gekennzeichnet; es handelt sich um gebundenes Wasser, und dies 
muß unbedingt eine Änderung der Quellbarkeit der Zellkolloide herbeiführen. 
Gewöhnlich tritt dabei auch eine Vergrößerung des Zellvalums auf. Die Wasser
speicherung geht Hand in Hand mit einer Salzverschiebung, welche durch die 
NaCl-Anreicherung in den Geweben charakterisiert ist. Aus den Werten für 
den koagulierten Stickstoff wird ersichtlich, daß eine Verringerung des Eiweiß
gehaltes, eine negative Bilanz des Stickstoffwechsels aufgetreten ist. Diese 
Änderung des Eiweißstoffwechsels äußert sich in einer Vermehrung von niedrigen 
Eiweißabbaukörpern. Es kommt also durch erhöhten Eiweißabbau zu einer 
Ansammlung von Spaltprodukten. Diese bewirken eine beträchtliche Labilität 
der Eiweißkörper, wenn sie an ihrer Oberfläche adsorbiert werden. Die erhöhte 
Quellung der Gewebskolloide und die gesteigerte osmotische Spannung führen 
gemeinsam mit den durch andere Adsorptionsverhältnisse hervorgerufenen 
Änderungen der Oberflächenspannung einerseits zu erhöhter Wasseraufnahme 
in den Zellen, und anderseits bewirken die Änderungen der Oberflächenspannung 
eine oberflächliche Verdichtung der Eiweißaggregate in den Randzonen der 
Zellen, wodurch die Trübung hervorgerufen wird. Auch W ARASI, der durch 
Überwärmung eine trübe Schwellung hervorrief, gibt an, daß bei der trüben 
Schwellung die Eiweißmenge in den parenchymatösen Organen (Leber, Niere), 
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welche als N bestimmt waren, sich vermindern. Er sieht darin eine Folge des 
Eiweißzerfalles und bezeichnet die trübe Schwellung als regressiven Prozeß. 
Organvergrößerung und Wasservermehrung sind nach WARASI für den Prozeß 
der trüben Schwellung nicht obligatorisch. 

Zu den Arbeiten von HoPPE-SEYLER und WARASI hat dann GROLL mit 
seinen Mitarbeitern FRICKE und MEYER noch einmal Stellung genommen. Er 
stpllt fest, daß bei "trüber Schwellung" Wassermenge, Trockensubstanz und 
koagulables Eiweiß vermehrt gefunden werden können. Ich kann aber hier 
keinm Gegensatz sehen, denn wie GROLL ja selbst immer ausdrücklich angibt, 
i:<t trübe Schwellung und trübe Schwellung nicht dasselbe (s. auch die letzte 
Yc>röffentlichung von UHER); bei der durch Sublimatvergiftung bedingten 
Sc-hwellung gibt doch auch GROLL in dieser letzten Arbeit wieder Eiweiß
Yerminderungen an. GROLL sagt ja ganz richtig, daß man bc>i progressiven 
und n•gressivcn Prozessen eine "trübe Schwellung" auftreten sehen kann. Man 
Rollte deshalb den Ausdruck trübe Schwellung, der so verschiedenes umgreift, 
al>< Diagnose endlich aufgeben. Hier bei der Nephrose gehen uns nur die mit 
Trübung der Zelle verbundenen regressiven Veränderungen an, die ich nach 
wie Yor als albuminöse Degeneration bezeichnen möchte und die den 
lc>ichtestcn Grad der degenerativen Schädigung an der sezer
nien•nden Nierenzelle am Glomerulus sowohl, als am Kanälchen 
dar>'itPllt. Die als progressiv aufzufassende trübP Schwellung (bei der kom
TWnsatorischen Hypertrophie z. B., die nach GROLL mit einer Vermehrung dPr 
EiwPißkörper einhergeht) könnte man dann mit dem von HoPPE-SEYLER ge
prägten Ausdruck "albuminöse Schwpllung" bezeichnen. Der Ausdruck 
albuminöse Schwellung würde dann aber in anderem Sinne gebraucht, als ihn 
HoPPE-SEYLER anwendet. Denn wie ich eben schon ausführte, bin ich der 
Meinung, daß die Änderung des Eiweißstoffwechsels bei der Sublimatvergiftung 
nicht als etwas Reparativcs anzusehen ist (auch GROLL verhält sich dieser Auf
fassung gegenüber sehr skeptisch). Wenn es hier entgegen den Angaben von 
GROLL zu einer V crmehrung der Eiweißkörper kommt, so kann es sich dabei, 
wie ich mit UHER glauben möchte, nur um eine negative Bilanz des Stickstoff
stoffwechsels mit einer Vermehrung von niedrigen Eiweißabbaukörpern handeln. 
Daß die albuminöse Schwellung in dem hier vertretenen Sinn nicht als paren
chymatöse Entzündung bezeichnet werden kann, möchte ich nur nebenbei noch 
einmal betonen, ohne auf diese Frage näher einzugehen. Ich verweise auf das, 
wa,.; BoRsT kürzlich in Ablehnung des Begriffes der parenchymatösen Ent
zünclung über diesen Gegenstand wieder gesagt hatl. 

Einen Hinweis auf die rückschrittliche Natur der Stoffwechseländerung bei 
dE>r albuminösen Degeneration gPben auch die Untersuchungen von ÜKUNEFF. 
Er hat Kaninchen hungern lassen und dabei herdförmige Nephrosen neben 
~-Hrophicn an den nicht degenerativ erkrankten Kanälchen gesehen. Die Nieren
Yeränderungen sind annähernd proportional dem Gewichtsverlust der Tiere und 
äußern sich klinisch in AlbuminuriE>, die frühestens am zweiten Tage auftritt. 
D!:'r I. Intensitätsgrad der Nephrose ist also gekennzeichnet durch eine Störung 
ciPs Eiweißstoffwechsels in der Zelle rückschrittlicher Natur, die am zweck
mäßigsten als albuminöse Degeneration bezeichnet wird und grob morphologisch 
mit einer Trübung und Schwellung in der Zelle einhergeht. Der Zustand ist 
ätiologisch in der verschiedensten Weise bedingt 2 und mit dem Aufhören der 
Grundschädigung völlig rückbildungsfähig. Wie im nächsten Abschnitt gezeigt 
werden soll, wird man heute auch einen Teil der Fälle mit hyaliner Tropfenbildung 

t BoRST: Münch. med. Wsehr. 19:l2, Nr 7, 8. 
2 Diese~ Handbuch, Bd. I. 

11 amlhnch der pathologischen Anatomie. VI;2. 52 
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hierher zum I. Intensitätsgrad der Nephrose rechnen müssen. Klinisch äußert 
sich dieser leichteste Grad der Nephrose nur in einer Albuminurie. 

b) Zweiter Intensitätsgrad der einfachen N ephrosc. 

Die degenerativen Veränderungen, die sich hier an spezifischen Nierenzl'ikn 
abspielen, sind auffälliger als beim I. Grad der Nephrose. Abgesehen von der 
albuminösen Degeneration finden sich hier degenerative Verfettungen, Vakuolen
bildungen und hyalintropfige Degeneration. Während über die rückschrittliehe 
Natur der Vakuolenbildung und der intrazellulär bedingten, durch die UnregPI
mäßigkeit der Anordnung gekennzeichneten Verfettung wohl Einigkeit herrscht, 
gehen die Meinungen über das Wesen der hyalinen Tropfenbildung immer noch 
auseinander. Die Frage ist neuerdings wieder von TERBRÜGGEN, einem Schüler 
LöSCHKEs, in breit angelegten Untersuchungen bearbeitet worden. 

TERBRÜGGEN lehnt es mit LöSCHKE scharf ab, die hyaline Tropfenbildung 
den degenerativen Vorgängen zuzurechnen; mit den Veränderungen in der Zf'llP. 
die zur albuminösen Degeneration führen, haben sie seiner Meinung nach gar 
nichts zu tun. Die Tropfen finden sich nur in funktionstüchtigen Zellen und 
sind der histologisch sichtbare Ausdruck einer Ausscheidung körperfremden 
Eiweißes. "Fast immer ist ihr Vorkommen vergesellschaftet mit einem AngPbot 
von Eiweißkörpern im Kreislauf, welche aus Gewebszerfall an anderen Stellt'n 
des Körpers stammen." Die Tropfenbildung bei der Diphtherienephrose bringt 
er nicht mit der toxischen Schädigung durch das Diphtheriegift, sondern mit 
den Pferdeseruminjektionen in Zusammenhang und führt zur Stütze des Stand
punktes, daß die toxische Komponente für das Auftreten hyaliner Tropfe11 
nicht maßgebend sei, die Beobachtung an, daß er in 6 Fällen von Vergiftung 
(zweimal Sublimat, je einmal Veronal, Luminal, Medinal und Allional) keine 
hyalinen Tropfen gefunden habe. 

Die negativen Befunde bei den Schlafmittelvergiftungen sind nun nicht 
weiter auffallend; es ist eben nicht jedes Gift auch ein Niercngift, und ps 
braucht keineswegs bei jeder Nierenvergiftung die hyaline Tropfenbildung im 
Vordergrund zu stehen. Auch ich selbst habe niemals bei Yeronalvergiftung 
usw. eine nennenswerte degenerative Schädigung der Niere gesehen, ich habe 
aber auch nie behauptet, daß bei jeder Vergiftung eine hyaline Tropfenbildung 
in der Niere auftreten müsse. Was die negativen Befunde bei der Sublimat
vergiftung anlangt, so decken sich auch meine Befunde im großen und ganzen 
mit denen TERBRÜGGENs, die beherrschende Veränderung ist hier (s. nächsten 
Abschnitt) die Koagulationsnekrose, nicht die hyaline Tropfenbildung 1 . AbH 
es ist natürlich nicht jedes Kanälchen in jedem Fall nekrotisiert, und der negatiw 
Befund an diesen kernhaltigen Kanälchen in den Fällen TERBRÜGGEN>~ ist doch 
von seinem Standpunkt aus eigentlich merkwürdig, denn bei der Sublimat
vergiftung kommt es doch zu sehr erheblichem EiweißzerfalL Ich habe jedenfall:-; 
noch keinen tödlichen Fall von Sublimatvergiftung gesehen, bei dem PS nicht 
zu schweren Zerfallserscheinungen vor allem im Darm -wenn wir die Mund
höhle ganz beiseitelassen - gekommen wäre. Wenn das Auftreten der hyalinen 
Tropfen lediglich der Ausdruck einer Ausscheidung körperfremden Eiweißes 
ist, wenn wir sie schon bei ganz geringfügigen Eiweißzerfallserscheinungen im 
Körper sehen, so wird man fragen müssen, warum fehlen sie hier. DicsclbP 
Frage wird uns auch bei der Amyloidnephrose noch einmal beschäftigen müssPn. 

1 Bei neuerlicher Durchsicht meiner Fälle von Sublimatnephrose .J:!abe auch ich nur in 
zwei Fällen, in denen die Koagulationsnekrose nicht diffus war, an den Ubcrgangsabschnitten 
hyaline Tropfen gesehen; sie kommen also doch vor, wenn die Nekrose nicht ganz schnell 
vor sich geht (s. auch im nächsten Abschnitt bei Sublimatnephrose). 
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Ich habe nun die Frage durch meinen Schüler LAAS noch einmal bearbeiten 
lassen. Auch LAAS hat bei anscheinend Nierengesunden, bei denen Zerfalls
erscheinungen im Körper bestanden, in einem großen Prozentsatz der Fälle 
hyaline Tropfenbildung gefunden. Wir kommen in diesem Punkt zu einer 
völligen Bestätigung der Angaben von TERBRÜGGEN; ebenso pflichten wir 
TERBRÜGGEN darin bei, daß in diesen Fällen die Anfangsteile der Hauptstücke 
in erster Linie als Fundstelle der Tropfenbildung in Betracht kommen und daß 
hier die Tropfen mehr nach der Oberfläche der Zelle zu gelegen sind. Man könnte 
hier von einem geordneten Vorkommen der Tropfen sprechen. 

Im Gegensatz dazu stehen zwei weitere Gruppen von Fällen, bei denen man 
von einem ungeordneten Vorkommen der Tropfen sprechen muß. Das 
sind einmal die tropfenhaltigen Zellen, die man in der Umgebung von Infarkten 
und Nekrosen findet und zweitens die Tropfenbildung bei diffusen Nieren
erkrankungen. In dem Nachweis tropfenhaltiger Zellen in der Umgebung von 
Infarkten und künstlich gesetzten Nekrosen sind wir wieder mit TERBRÜGGEN 
einig, nur selten aber findet man hier eine so regelmäßige Anordnung der Tropfen 
in den Zellen wie bei der ersten Gruppe. Die Tropfen liegen hier wirr durch
einander, und weiterhin sieht man zum Unterschied von der ersten Gruppe 
hier vielfach tropfenhaltige Zellen, die Anzeichen deutlicher Zellschädigung 
(schlechte Färbbarkeit des Kerns bis zu völligem Kernschwund) erkennen 
lassen. Bemerkenswert ist hier ferner die Beobachtung, daß man an tropfen
haltigen Zellen alle möglichen Übergänge zu körniger Nekrose sehen kann. 
Auch bei zwei Unterbindungsversuchen an Kaninchen zeigte das Auftreten 
der Tropfen das gleiche Verhalten, nämlich den ungeordneten Typ des Auf
tretens und Zusammentreffens mit Zellbeschädigungen. 

Erst recht sieht man dieses Zusammentreffen mit Zellschädigungen bei 
diffusen Nierenerkrankungen. In einem kleinen Aufsatz, in dem ich zu den 
Mitteilungen von TERBRÜGGEN schon Stellung genommen habe, wies ich darauf 
hin, daß man in Fällen von schwerer Amyloidnephrose erhebliche Zell
schädigungen beobachten kann. Man kann hier erhebliche Kernveränderungen 
in Form ausgesprochener Pyknose sehen, die weiterhin zum völligen Zelluntergang 
führen (s. Abb. 1). Vor allem aber möchte ich auch Wert auf die Des
quamationsvorgänge legen, die man an tropfenbeladenen Kanälchen ge
legentlich sieht. Diese Desquamationen können unter Umständen ein sehr 
erhebliches Ausmaß erreichen und deuten doch zweifellos auf Zellschädigung, 
auf eine Minderwertigkeit der Zellen hin, denn wozu würden die Zellen sonst 
abgestoßen1 (Abb. l.) Schließlich habe ich darauf aufmerksam gemacht, daß 
man in den Fällen, in denen die tropfenhaltigen geschädigten Zellen völlig 
zugrunde gehen und abgestoßen werden, unter den in Abstoßung begriffenen 
oder bereits abgestoßenen Zellen gelegentlich Zellneubildungen beobachten kann, 
die - wenn auch sehr selten - so großen Umfang erreichen, daß man von 
einem gewissen Umbau der Zellen sprechen könnte. Wenn also TERBRÜGGEN 
sagt: Es ergibt sich, "daß in Zellen, in denen eine beginnende Degene
ration sichtbar ist, in denen die Kerne blaß werden oder gar 
pyknotisch sind, kaum jemals hyaline Tropfen auftreten", so 
können wir diese Angabe in keiner Weise bestätigen, wir müssen ihr vielmehr 
scharf widersprechen. Daß es sich bei ungeordnetem Tropfenvorkommen, bei 
der Vergesellschaftung dieser Tropfenbildung mit histologisch deutlich erkenn
baren Zellschädigungen nicht um einfache Ausscheidungserscheinungen handeln 
kann, ergibt sich aus den vorstehenden Ausführungen eigentlich von selbst. 

Bei dem geordneten Tropfenvorkommen scheint auf den ersten Blick die 
Annahme eines Ausscheidungsvorganges durchaus gerechtfertigt, bei gerrauerem 
Zusehen erheben sich aber doch Bedenken, ob man die Befunde schlechthin 

52* 
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in dieser Weise auffassen darf. LAAS kommt bei seinen Untersuchungen zu 
dem Ergebnis, daß es sich bei den Tropfen um besonders zähe visköse Eiweiß
gebilde handelt, deren Vorkommen mehr auf eine Verhaltung von Eiweiß 
in der Zelle auf Grund von Gelbildung hinweist. Er schließt das aus der Art, 
wie die Tropfen darstellbar sind. "Die verschiedenen, zur Darstellung der hyalinen 
Tropfen verwendeten Verfahren haben grundsätzlich gemeinsam, daß ein zu
nächst alle Gewebsbestandteile durchdringender Farbstoff -- meistens ein 

Abh. 1. l !yalin-tropfigc Degeneration mit Zellzerfall und starker Desqnn.mat.ion de r Epithelien. 

basischer - mit einem Differenzierungsmittel in abstufbarer Weise wieder 
herausgelöst wird. Dieser durchtränkt dabei die verschiedenen Gewebsbestand
teile je nach deren Strukturdichte verschieden schnell und bringt den Farb~toff 
nach und nach zur Lösung." 

Aber auch die Intaktheit der Nieren, an denen das geordnete Tropfen
vorkommen beobachtet wird, ist keineswegs ganz sicher. TERBRÜGGEN ist ja 
der Meinung, daß das Entscheidende beim Auftreten der Tropfen der Eiwei13-
zerfall an irgendeiner Stelle des Körpers sei, daß dieser Zerfall dann zur Aus
scheidung des Eiweißes durch eine an sich völlig intakte Zelle Veranlassung 
gebe. J a, die Intaktheit der Zelle soll gerade Vorbedingung für diese Art der 
Eiweißausscheidung sein. Aber es liegt doch durchaus im Bereich der Möglichkeit. 
daß die Notwendigkeit, bei Eiweißzerfall dieses zerfallene Eiweiß au:-;
zuschPiden, auch zu einer Epithelsehädigung, wenn auch ganz leichten Grad(>:-;. 



Zweiter Intensitätsgrad der einfachen Nephrose. 821 

führt. Es können sich doch beim Gewebszerfall immer Eiweißspaltprodukte 
bilden, die im weitesten Sinne als Gifte angesprochen werden können. Ich 
möchte hier auf Untersuchungen von W ALTHARD hinweisen, der nach Eingriffen 
an der einen Niere mit aseptischer Resorption zerfallenden Nierengewebes an 
der anderen Seite Schädigungen beobachtete, die sich in Form von Albuminurie, 
Hämaturie, Zylindrurie, auch wohl in Verzögerung der Indigokarminausscheidung, 
geltend machten. Er glaubt, daß bei Schädigung der einen Niere die andere 
durch Gewebszerfallsprodukte geschädigt werde. Er hat an den Epithelien 
der betreffenden Nieren zwar keine Veränderungen nachweisen können, bei 
entsprechender Aufmerksamkeit und Anwendung geeigneter Färbemethoden 
wäre es vielleicht doch möglich gewesen, die geordnete Tropfenbildung im 
Anfangsteil des Hauptstückes, die sehr leicht übersehen werden kann, zu finden. 
Jedenfalls zeigen die Untersuchungen, daß bei aseptischem Eiweißzerfall eine 
Nierenschädigung entstehen kann. Zum Teil sind vielleicht auch die Nieren
veränderungen bei den sog. Ernährungsstörungen der Säuglinge hierher zu 
rechnen (STROHE). Man muß hier natürlich immer in erster Linie damit rechnen, 
daß Kalibazillen und sonstige Mikroorganismen vom Darm einwandern und zu 
krankhaften Veränderungen an verschiedenen Organen führen, die sich in der 
Niere in Blutung, Entzündung und Infarzierung äußern können. Ganz wird 
man aber gerade an den Nieren eine Schädigung durch resorbierte Eiweiß
zerfallsprodukte nicht ausschließen können. In seiner Zusammenfassung spricht 
STROHE bei diesen Ernährungsstörungen auch von Quellungen und hyalinem 
Zerfall, in seiner Kasuistik ist allerdings von hyaliner Tropfenbildung nicht die 
Rede 1. Für eine Schädigung der Zellen auch bei dem geordneten Tropfen
vorkommen ließe sich ferner ins Feld führen, daß LAAS an diesen Zellen auch 
Wabenbildungen gefunden hat und daß die Tropfenbildung sich verstärkt, so
bald eine lokale Ernährungsstörung (Stauung) sich hinzugesellt. Gerade diese 
Ernährungsstörungen weisen meines Erachtens doch sehr deutlich auf den 
degenerativen Charakter der Tropfenbildung hin. Auch TERBRÜGGEN hat, wie 
früher GRass und seine Schülerirr WrESZENIEWSKY, TÜRK, neuerdings wieder 
LAAS, durch Arterienunterbindung "in der operierten Niere, die nur sehr geringe 
Degenerationserscheinungen zeigt, ziemlich reichlich hyaline Tropfen in den 
Glomerulusepithelien, Trichtern und Tubuli contorti" gefunden. TERBRÜGGEN 
weist darauf hin, daß gerade dann reichlicher Tropfen zu finden waren, wenn 
die Schädigung nicht hochgradig war. Das entspricht durchaus meinen eigenen 
Erfahrungen. Wir sehen hier genau die gleichen Verhältnisse wie bei der 
Sublimatnephrose. Kommt es ganz schnell zu einer Koagulationsnekrose, so 
finden wir keine Tropfen; wir haben hier eben eine andere und viel eingreifendere 
Schädigung. TERBRÜGGEN erklärt das Auftreten der Tropfen bei Kreislauf
störungen in folgender Weise. Er sagt, man könne sich vorstellen, "daß nach 
l-2stündiger Unterbrechung des Kreislaufes durch den erneuten Zustrom 
arteriellen Blutes Gewebsabbauprozesse beschleunigt werden und daß die Zellen 
noch so weit sekretionstüchtig sind, daß sie diese Abbauprodukte, welche viel
leicht teilweise in den Epithelien selber gebildet werden, zu hyalinen Tropfen 
verarbeiten können und zunächst noch bestrebt sind, diese Tropfen auszustoßen". 
Abbauprozesse in den von der Tropfenbildung betroffenen Zellen muß also 
auch TERBRÜGGEN annehmen; von einem reinen Sekretionsvorgang in völlig 
intakten Zellen ist also doch hier jedenfalls nicht die Rede. Natürlich kann es 
sich um eine leichte Schädigung handeln. Daß die Zellen mit hyaliner Tropfen-

1 Ob auch die alimentären Nierenerkrankungen hier erwähnt werden dürfen, die Bono 
bei Kaninchen durch Fütterung mit enthülstem Hafer erhielt, ist fraglich. Es muß hier, 
obwohl Bierhefe keine Schutzwirkung entfaltete, doch an einen zu den Avitaminosen 
gehörigen Zustand gedacht werden. 
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bildung meistens noch intakte Kerne besitzen und einer völligen Wieder
herstellung fähig sind, das möchte auch ich ausdrücklich feststellen. Wenn 
TERBRÜGGEN sagt: "der Schluß, daß das Auftreten derselben (der hyalinen 
Tropfen) zur endgültigen Degeneration führen müsse, scheint mir nicht zu
lässig", so unterschreibe ich dies völlig. Es ist nie meine Meinung gewesen, 
daß jede tropfenhaltige Zelle zugrunde gehen müsse. Ich bin nur der Ansicht, 
daß die Schädigung, die sich in hyaliner Tropfenbildung ausdrückt, so schwer 
sein kann, daß die Zelle abstirbt, daß diese Tropfenbildung in der Zelle, be
sonders die ungeordneten, infolgedessen ein Mittelding zwischen den leichtesten 
Störungen des Eiweißstoffwechsels bei der albuminösen Degeneration und der 
ganz schweren bei der Koagulationsnekrose darstellt, und in diesem Sinne 
möchte ich die hyalintropfige Degeneration als Steigerung der albuminösen 
Degeneration aufgofaßt wissen. Daß bei dem Auftreten von hyalinen Tropfen 
in den Zellen die Verarbeitung von zellfremdem Eiweiß, also sekretorische Vor
gänge oder wenigstens der Versuch zu solchen, eine Rolle spielt, das habe ich -
TERBRÜGGEN zitiert das ja auch - ausdrücklich in Betracht gezogen. S. 178 
in Band I heißt es: Man könnte sich vorstellen, daß es sich um Fällungen aus 
dem Protoplasma und um Verbindungen dieser Fällungen mit dem aus
zuscheidenden Eiweiß handelt, daß diese Gebilde infolge Störung der Zell
tätigkeit verhalten werden und daß bei dieser Verhaltung ein Zusammenfluß 
aus kleineren zu größeren Gebilden entsteht (s. auch HERXHEIMER). Heute, 
wo ich nach den Untersuchungen von LAAS zwei Arten von hyaliner Tropfen
bildung, die geordnete und die ungeordnete, auseinanderhalten möchte, wäre 
dieser Standpunkt dahin zu erweitern, daß beim geordneten Vorkommeil 
der Tropfen die sekretorische Komponente noch im Vordergrund steht, daß 
die hier in Betracht kommenden rückschrittlichen Vorgänge besser 
noch zum l. Intensitätsgrad der Nephrose gerechnet werden, und 
daß von diesen leichtesten Fällen einer Dystrophie, die dureh die Eiweiß
verhaltung und Speicherung anderseits auch wieder zu den Speicherungs
nephrosen hinweisen, gleitende Übergänge zu den Befunden ungeordneter 
Tropfenbildung mit sonstigen Zellveränderungen führen, bei denen die degem'
rative Komponente das Bild mehr und mehr beherrscht, und wo es schließlich 
zu einem Untergang der Zellen kommen kann. Starke Tropfenbildung in 
zugrunde gehenden Epithelien neben Trübung und Abschilfcrung beschreiben 
ganz neuerdings auch ENGER und PREUSCHOFF in chronisch ncphrotisch ver
änderten Nieren bei langer Röntgenbestrahlung. EHRICH bringt -meines Er
achtens mit vollem Recht - die hyalin-tropfige Entartung mit einer direkten 
Schädigung der Nierenepithelien durch das Diphtherietoxin z. B. in ursächliche 
Beziehung 1 • VoLHARD, der sich in seinem neuen Werk mit allen einschlägigen 
Fragen, so auch mit der hyalinen Tropfenbildung eingehend beschäftigt, drückt 
sich sehr vorsichtig aus. Er wirft die Frage auf, ob die sog. hyalin-tropfigc 
Degeneration der Tubuluszelle nicht den Zustand darstellt, in dem die Zelle 
Eiweiß ausscheidet, ob nicht das histologische Präparat gewissermaßen das 
Stadium der Eiweißausscheidung fixiert. Wenn er dann weiterhin im Gegensatz 
zu TERBRÜGGEN damit rechnet, daß hier die Zellmembran eiweißdurchlässig 
geworden ist, nicht nur für körperfremdes, sondern für Plasmaeiwciß 2 über
haupt, so liegt zutage, daß dieser Standpunkt sich weitgehend mit dem meinigen 

1 In einer während der Drucklegung dieser Arbeit erschienenen Abhandlung unter
scheidet jetzt auch TERBRÜGGEN eine Tropfenbildung durch Ausscheidung und einen toxisch 
bedingten tropfigen ZellzerfalL 

2 Bei der Nephrose soll dieser Zustand zustande kommen entweder durch direkte Toxin
wirkung auf die Membran, oder durch primäre Schädigung des Zellstoffwechsels und sekun
däre Steigerung der Durchlässigkeit der Membran. 
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berührt, auch bei VüLHARD haben wir die Annahme einer Verbindung von 
Zellschädigung und Eiweißausscheidung. Zwei Seiten weiter spricht dann 
VoLHARD allerdings wieder von der Möglichkeit, daß die hyaline Tropfenbildung 
nichts mit Degeneration zu tun habe, sondern nur ein abnormes sekretorisches 
Phänomen darstelle, und zusammenfassend sagt er auf S. 1088: "Das Rätsel 
der chronischen Nephrose besteht in der Pathogenese der hochgradigen Albu
minurie. Die Parenchymveränderungen erscheinen hier wie bei der sub
chronischen Nephritis aufs engste mit dieser verknüpft. Wir können aber noch 
nicht sagen, ob die Parenchymveränderungen die Ursache oder die :Folge der 
Albuminurie sind, noch, wie diese zustande kommt." Ganz so ungeklärt scheinen 
mir aber die Dinge doch nicht zu liegen. Wenn Plasmaeiweiß durch die 
Hezernierende Nierenzelle durchtritt, so ist das, abgesehen von den seltenen 
Fällen alimentärer Albuminurie, ein Zeichen für eine Nierenschädigung. Diese 
Schädigung kann am Gefäß oder an der Zelle sich abspielen, wobei nach CoHN
HEIM Schädigung des einen Gewebsbestandteiles immer eine solche des anderen 
nach sich zieht. Beim Durchtritt blutfremden Eiweißes kann es sich um 
eine rein sekretorische Erscheinung handeln, dann werden wir aber keinerlei 
.~nderung der Zellstruktur erwarten dürfen, ebensowenig wie bei der Aus
scheidung eines harnfähigen Stoffes. Sehen wir eine solche Strukturänderung, 
wie sie das Auftreten der hyalinen Tropfen darstellt, so müssen wir meines Er
achtens mit einer- wenn auch nur ganz geringfügigen- Stoffwechselstörung, 
mit einer Dystrophie rechnen. 

Dabei gebe ich ohne weiteres zu, daß bei dem geordneten Tropfenvorkommen 
diese Dystrophie hinter dem Sekretionsbestreben der Zelle zurückbleibt, daß 
die Zellen hier, wie LAAS sagt, noch eine "gerichtete" Funktion haben, bei dem 
ungeordneten Tropfenvorkommen aber überwiegt die Dystrophie, und es führen 
dann, wie oben schon erwähnt, alle möglichen Übergänge hinüber zur völligen 
einwandfreien Degeneration. 

Ich möchte deshalb den Ausdruck "hyalin-tropfige Degeneration, bei
behalten, um dem Umstand Rechnung zu tragen, daß es eine Degenerationsform 
gibt, die durch das Auftreten zahlreicher, die Zelle erfüllender hyaliner Tropfen 
gekennzeichnet ist, wie das WEGELIN auch für die Leberzellen gezeigt hat (hier 
in der Leber kann man doch nicht gut von einer Eiweißausscheidung 
sprechen). Doch möchte ich, um weiteren Mißverständnissen vorzubeugen, 
noch einmal ausdrücklich hinzufügen, daß das Auftreten hyaliner Tropfen 
keineswegs in einen Untergang der Zelle überzuführen, oder den bevorstehenden 
Zelluntergang anzuzeigen braucht. Diesen Zelluntergang werden wir immer nur 
aus dem Verhalten des Kerns erschließen können 1 . 

Über nephrotische Veränderungen bei typhoiden Erkrankungen berichtet 
BuMKE. Neben nephrotischen hat er allerdings auch Nephritis und Abszeß
bildung beobachtet. Er macht dabei in der Ätiologie keinen Unterschied zwischen 
Typhus, Paratyphus A und B. Die Arbeit ist allerdings vom klinisch-bakterio
logischen Standpunkt aus verfaßt und gibt keine verwertbaren pathologisch
anatomischen Befunde. 

Sehr bemerkenswert ist ein Befund, den ScHMINCKE bei Typhus abdominalis 
erhoben hat. Er fand unter 9 Typhusfällen dreimal Veränderungen, die bis 
jetzt noch nicht beschrieben sind, und zwar handelt es sich um RezidivtypheiL 
Verschiedene Glomeruli zeigten beim Fehlen entzündlicher Veränderungen Am;
füllung des Kapselraumes mit großen rundlichen Zellen mit körnigem trübem 
Protoplasma. Die Elemente waren fettlos und machten einen durchaus frischen 

1 Besonders starke ungeordnete Tropfenbildung mit Zelldesquamation und Zellunter
gang sah ich jüngst in der Niere bei einem Fall von myeloischer Leukämie. 
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Eindruck. ScHMINCKE denkt an Zellersatzwucherungen im Anschluß an 
glomerulonephrotische Veränderungen mit Zelldesquamation. Dieser Deu
tung möchte ich mich anschließen. Wir haben hier ein hübsches Beispiel für 
eine Glomerulonephrose, die der "vaskulären Nephritis" ScHLAYER'\ entsprichtl. 
(S. hierzu auch die Glomerulusveränderungen bei der Sublimatnephrose im 
nächsten Abschnitt.) 

Fasse ich die Veränderungen beim 2. Intensitätsgrad der einfachen Nephrose, 
wie sie sich mir auf Grund meiner Untersuchungen heute darstellen, noch einmal 
kurz zusammen, so sehen wir hier, abgesehen von den seltenen glomerulo
nephrotischen Veränderungen, vor allem wieder die Hauptstücke ergriffen. Es 
spielen sich hier Stoffwechselstörungen ab, die in der Regel noch nicht 
zu einem Untergang der Zelle führen, die sich vielmehr darstellen als Ver
haltungen von Eiweiß (hyalin-tropfige Degeneration), von Fett (degenerative 
Verfettung), von Wasser (vakuolige Degeneration). Klinische Störungen sind 
auch hier gering 2 • Gleitende Übergänge führen von diesen Dystrophien hinüber 
zum Zelluntergang, der im 

c) Dritten Intensitätsgrad der einfachen Nephrose 

das Bild beherrscht. 
Unter den Grundkrankheiten, die zu nekrotisierenden Vorgängen an den 

Nierenepithelien führen und die im ersten Band ausführlich besprochen sind, 
ragt vor allem die Sublimatvergiftung hervor; sie ist es auch fast allein, die uns 
in diesem Nachtrag zu beschäftigen braucht 3 . 

HELD, der Gelegenheit hatte, ein bei der Dekapsulation gewonnenes Prohe
stückehen zu untersuchen, fand am Glomerulus die Kapillarwände gequollen 
und plump und in die Epithelien hyaline Tropfen eingelagert. Auch die Epi
thelien des parietalen Blattes wiesen die gleichen Veränderungen auf. Die 
Basalmembran war verdickt und stärker gefärbt. An den bei der Sektion ge
wonnenen Präparaten fand er die Glomeruli weniger durchblutet, einige völlig 
blutleer, stärkere Proliferation des Deckepithels (Glomerulonephrose). In 
manchen Kanälchen fand sich Blut, das aber nicht am Glomerulus durch
getreten war. An den Tubuli waren neben den bekannten Nekrotisierungen 
auch Epithelien mit wabig netzförmigem Protoplasma zu finden, weiterhin 
aber auch zahlreiche Epithelien in den Hauptstücken mit reichlichen hyalinen 
Tropfen, deren Größe und Farbdichte (WEIGERT-Färbung) lumenwärts zu
nimmt. Die im vorigen Abschnitt vertretene Auffassung, daß es sich bei der 
hyalinen Tropfenbildung um einen degenerativen Vorgang handelt, der mit 
Fällungen in der Zelle zusammenhängt, drängt sich hier wieder ganz be
sonders auf. 

Nach Kosum spielen sich am Glomerulusapparat die allerersten Verände
rungen bei der Sublimatvergiftung ab, indem kurz nach der Einspritzung 
Schlingenödem, Verdichtung und Homogenisierung der Gerüstsubstanz eintritt. 
Am Tubulus ist prädisponiert der Übergangsabschnitt. Kosum meint, das 
Sublimat werde zunächst durch den Glomerulus abgesondert, aber in starker 
Verdünnung, so daß im Glomerulus nur leichte und rückbildungsfähige Wir
kungen entstehen. Am Übergangsabschnitt soll die Wirkung deshalb am stärksten 
sein, weil sich hier die Eindickung am regsten vollzieht. Ebensogut kann man 
natürlich annehmen, daß hier die Ausscheidung in erster Linie vor sich geht. 

1 Dieses Handbuch, Bd. I, S. l99f. 
2 Dieses Handbuch, Bd. I. 
a Ähnliche Veränderungen, wie die bei der Sublimatvergiftung haben HeNTER, "WARREX 

und RoBERTS mit Kaliumbichromat erzielt. 
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Die Verhältnisse bei der Sublimatniere zur Stützung der Rückresorptionstheorie 
heranzuziehen, scheint mir jedenfalls nicht angängig. Auch RICHARDS hat das 
ja getan, aber man begreift nicht, wieso es denn bei der Sublimatnephrose zu 
einer Anurie kommen kann, wenn das "Glomerulusfilter" geschädigt ist, also 
der Durchtritt des Filtrates doch erleichtert wird, und wenn anderseits die schwer 
VE'ränderten Tubulusepithelien nicht imstande sind zu resorbieren. Man müßte 
doc-h eher eine Polyurie als eine Anurie erwarten. RICHARDS meint nun, daß 
durch "Endosmose", durch den höheren osmotischen Druck des Blutes, das 
"Glomerulusfiltrat" ins Blut zurückgezogen würde. Der Urin, der den Ureter 
crrPicht, müßte dann aber ein reines Plasmafiltrat sein. Etwas derartiges ist 
aber, wie VoLHARD ausdrücklich angibt, beim Menschen bis jetzt nicht beobachtet. 

Bei den Veränderungen an den Epithelien spricht P ATRASSI von einer 
"dcgpnerativen Pseudohypertrophie", welche von einer atypischen Kern
Iwubildung und kalkiger Imprägnation begleitet werde. Diese Veränderungen 
wt>rden als besonderer "Reizzustand" des tubulären Epithels unter dem Ein
fluß der Sublimatvergiftung aufgefaßt. Weshalb man hier von einem Reiz
zustand an den Epithelien sprechen soll, ist eigentlich nicht einzusehen; es 
scheint sich doch nur um Atypien bei den Zellregenerationen zu handeln, 
die man bei den Sublimatnephrosen im Anschluß an den Zelluntergang be
obat>htet. In einer anderen Arbeit, in der PATRASSI die Verhältnisse bei der 
Sublimatnephrose mit denen bei anderen infektiös-toxischen Nephrosen ver
glichen hat, faßt er auch diese polynukleären Elemente als den Ausdruck einer 
Epithelneubildung auf. 

'Vie Kosum, beschreibt auch PATRASSI Veränderungen am Glomerulus in 
.Form regressiver Erscheinungen an Endothelion und Deckzellen (die sich wohl 
auc-h als Glomerulonephrose bezeichnen lassen, s. aber auch später bei Glomerulo
nephritis). In einem Fall, in dem die Vergiftung besonders schwer war, fanden 
sieh aneurysmatische Erweiterungen der Glomerulusschlingen mit Thrombosen. 
Dieser Befund leitet uns hinüber zu der bis in die jüngste Zeit diskutierten Frage, 
wo das Sublimat angreift, ob an den Gefäßen dur~h Vermittlung der Gefäß
npn·en, wie das RICKER immer wieder vertritt, oder an den spezifischen Zellen. 
LE:\I:KE läßt die Frage unentschieden, wenn er auch die manchmal zutage 
tretende Überempfindlichkeit bei der Sublimatvergiftung durch die Gefäß
theorie besser erklären zu können glaubt als durch die toxische Parenchym
schädigung. Kosum lehnt die RICKERsche Lehre ab. Größere Dosen ver
ursachen fortschreitende Rindennekrosc, die Durchschneidung der Gefäßnerven 
übt keinen wesentlichen Einfluß auf das Zustandekommen der Sublimat
veränderung aus. Die Sublimatvergiftung ist nach Kosum ein intrazellulärer 
Vorgang, der spezifisch lokalisiert an der direkten Angriffsstelle des Giftes 
bei bestimmter Konzentration entsteht. 

_\uch MooRE, GoLDSTEIN und CANOWITZ nehmen eine direkte Zellschädigung 
an. Das Sublimat soll an die Mitochondrien der Zelle adsorbiert werden und 
von da eine zur Nekrose führende Vergiftung der Zelle einleiten. Ebenso spricht 
K-\KATA die Parenchymnekrose als unmittelbare toxische Wirkung des Sublimats 
im :Moment seiner Ausscheidung durch die Nieren an. Für die direkt schädigende 
Wirkung des Sublimats bei der Ausscheidung spricht auch die Tatsache 
(s. LoMHOLT), daß bei der Sublimatvergiftung die Niere mehr Quecksilber 
enthält als jedes andere Organ. Die bei der Ausscheidung stattfindende Kon
zentration des Giftes in der Zelle erklärt diesen Umstand natürlich besser als 
jPde andere Annahme. Auch ich selbst bin der Meinung, daß die Gefäßtheorie 
der Sublimatnekrose in der Form, in der sie von RICKER und seiner Schule 
vertreten wird, nicht haltbar ist. Wenn RICKER recht hätte, wenn die zum 
ZPlltod führenden Veränderungen nur von Stasen in den Kapillaren abhängig 
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wären, dann müßte doch die ganze Niere absterben; man könnte nicht be
greifen, weshalb gewisse Nierenabschnitte, dil· Hauptsücke in so auffälliger Weist>, 
von der Nekrmm bevorzugt werden, während andere Abschnitte, wit> die Glonwrnli 
und die Ausführungsgänge, sehr wenig verändert sind, jedenfalls von einer 
Nekrm;e wie die Haupt;;tücke nicht~-; erkennen lassen. Beim Infnrkt sterlH•n 
doch ebenfalls nicht nur die Hauptstüeke, sondern auch Glomeruli und Sammel
röhren ab. Bei der Annahme, daß die Schädigung dort auftritt, wo das Sublimat 
ausgeschieden wird, daß die Abschnitte, die am stärksten von der Kekros(• 
betroffen werden, sich vermutlieh auch am stärksten an dieser Ausscheidung 
beteiligen, ist diese VPrschicdene Lokalisation der Nekrose natürlich oi11W 
weitere;.; verständlich. Das braucht uns aber nicht an der AnnahmP zu hind<'rn, 
daß das Sublimat neben den direkten Parenchymschädigungen auch auf dil· 
Kapillaren wirkt und hier Stasen verur~-;acht. Ich habe diese Meinung schon 
im ersten Band vertreten, und bei weiteren Untersuchungen hat sieh lwi mir 
die Meinung befestigt, daß diese Gefäßveränderungen im Bilde der Su bli ma t
vergiftung von erheblicher Bedeutung sind. 

Viel stärker noch als bei der Sublimatnephrose habe ich schwerste Kapillar
ektasien und Blutungen jüngst bei einem Fall von Seifenvergiftung mit viilligt·r 
Anurie gesehen. 

Es handelte sich um eine 40jährige, im 3. Monat schwangere Frau, bei der im Ansl'hluß 
an einen Abtreibungsversuch durch intrauterine Seifeneinspritzung eint• schwere. zum 
Tode führende Vergiftung entstanden war. Am Tag nach der Einspritzung wurde die l'atien
tin schwer krank mit wehenartigen Schmerzen, Blutungen aus dem l:tPnls und stark<·n 
Durchfällen, leichtem Ikterus, starker motoriseher Unruhe, Erbreehen, starker l'ulsn·,·· 
schlechterung. Im Blut deutlich Hämatin naehweisbar, Urinsekretion versiegt sehr Imid. 
2 Tage lang bestand naehweislich völlige Anurie. Solange noch etwas Urin zu bekommen 
war, fanden sich im Sediment reichlich Erythrozyten, Eiweiß stark positiv. :1 TagP mwh d<'r 
Seifeneinspritzung starb die Patientin. Bei der Sektion fand sich neben degent·ratin•n 
Leberveränderungen, multiplen Blutungen in der Nebennien'nrind<• und einer Enteritis 
im unteren lleurr,abschnitt eine schwere nekrotisierende 1\ephros<·, vergpsellschaftd mit 
multiplen Blutungen. Die Nieren sind auffallend weich, von sehr heller graii\\Pillliclll'r 
Farbe. Markrindemceichnung völlig verwaschen, Ober- und Sdmittfläehe übersät mit sehr 
zahlreichen dunkelroten stecknadelkopf- bis hirsekorngroßen Fleek<·n, die in Crupp<·n 
zusammenstehen, vielfach zusammenfließen; die gleiclum Blutungen sieht m<Ln auch an 
der Schleimhaut des rechten Nierenbeckens. Mikroskopisch findet sich eine diffuse Il<'kroti
sierende Nephrose der Hauptstücke; den makroskopisch sichtbaren Fleck<·n t•ntspreclwn 
gewaltige, in umschriebenen Bezirken angeordnete Stasen in den inter~titiellen Kapillaren 
und Glomeruli; vielfaeh sieht man einzelne Glomeruli für sich durch Sbtse in enornwr Blut
überfüllung; neben den Stasen findet man in den Glomerulusschlingen vielfach Throm boscn, 
Blut auch vielfach im Lumen der Kanälchen. Hie und da leiehte KernvPrmehrml!.!: am 
Glomerulus, aber nirgends Halbmondbilrlung. Ich möchte auch hier, wie bei d!'r ~nbÜmat
nephrose, die Anurie, wenigstens bis zu einem gewissen Grade, mit den starkPn, in dPr 
gewaltigen Stase sich auEdrückenden Zirlmlationsstörungen in Zusammenhang hrin.!.!:<'ll 
(Abh. 2). 

[m Experiment hat E. ScHMIDT wieder wie RICKER und Reine Hchiikr 
(STRACHE) eine Wirkung des Sublimats auf die Gefäße nachgewiesen, •·~ soll 
bei schwacher Sublimatwirkung zu einer Übererregbarkeit, 11l·i Htärk<·n'r zu 
einer Gefäßlähmung kommPn. Auch PHOTAKTS und V. NrKOLAllliS haben IH•i 
ihren experimentellen Untersuchungen eine Schädigung deK Odiißsyskm,.; ft·~t
gestellt, ~o;ie sprechen von "Angio- und Malpighionephrosen". 

Die Gefäßschädigung ist zwar, wie ich oben auseinandersetzk, für die Ent
wicklung der Parenchymnekrosen nicht von ausschlagge bPnder Bedeutung-
inwieweit sie hier unterstützend wirkt, wage ieh nicht zu entscheiden, - wohl 
aber scheinen mir die Stasen in anderer Hinsieht von großer Wi<~htigkeit. I t'h 
glaube, daß hier der Schlüssel zum Verständnis der Anurie liegt, die im klinisdwn 
Bilde der Sublimatnephrose eine so große Rolle spielt. Wichtig für das Ver
ständnis der einschlägigen Verhältnisse scheint mir die Beobachtung, daß die 
Kanälchenverstopfung, die bei den Nekrotisierungen in den Hauptstii(•ken so 
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sehr hervortritt und die von manchen Autoren zur Erklärung der Anurie heran
gezogen wird 1, nicht in die Ausführungsgänge hineinreicht. Ich habe daraus 
geschlossen, daß die Ausscheidung bei der Sublimatnephrose besonders früh 
und besonders gründlich ins Stoppen kommt, so daß die Zylinder nicht einmal 
bis in die Ausführungsgänge geschwemmt werden können. Das weist auf eine 
Ausscheidungsbehinderung im Glomerulus. Die zahlreichen, vorstehend zu
sammengetragenen Beobachtungen über Glomerulusschädigungen bei der Sub
limatvergiftung (Glomerulonephrose) zusammen mit den von mir schon im 

Abb. 2. Nckrotisierende Nephrose nach Seifenvergiftung mit Stasen uncl ßlutungeu. 

ersten Band erwähnten Stasen, die ja doch zweifellos auch auf eine Schädigung 
der Glomerulusschlinge 2 hinweisen und die Wasserausscheidung im Glomerulus 
im ungünstigen Sinne beeinflussen, lassen eine solche Deutung doch ganz un
gezwungen erscheinen. Freilich möchte ich auch hier wieder betonen, daß auch 
die Kanälchenverstopfung nicht ohne Einfluß ist. Die Anurie entsteht durch 
eine Kombination beider Vorgänge. Die Glomerulusschädigung und Kapillar-

1 Dieses Handbuch, Bd. I. 
2 Ich rechne dabei, wie VoLHARD, weniger mit einer Gefäßnervenwirkung, als mit einer 

direkt toxischen Schädigung der Kapillarwände. Kapillarschädigende Wirkung aus dem 
toxisch geschädigten und absterbenden Epithel jedoch anzunehmen, wie VoLHARD das tut, 
halte ich nicht für nötig. Eine Ausscheidung des Sublimats im Glomerulus kann doch sehr 
rasch anf die Kapillaren zurückwirken nach dem CoHNHEIMschen Grundsatz, daß Schädi
gung des Epithels in der Niere stets auch die Kapillaren mitbeeinflußt und umgekehrt. 
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stase verschlechtert die Ausscheidung, die Zellzylinder können nicht weiter 
geschwemmt werden, prägen sich infolgedessen immer stärker aus und damit 
kommt die Ausscheidung völlig zum Stillstand. VoLHARD lehnt die Stase als 
Ursache der Anurie ab. VoLHARD und sein Schüler KocH haben Nierenstückchen, 
die bei der Dckapsulation gewonnen waren und solche, die gleich nach dem Tod 
entnommen und fixiert wurden, untersucht und dabei die Stasen vermißt. 
VoLHARD ist deshalb geneigt, der oben schon erwähnten Auffassung von 
RICHARDS beizupflichten. Er schreibt: "Die Vorstellung, daß die Anurie dadurch 
zustande kommt, daß der Glomerulusharn durch die abnorm durchlässig ge
wordenen Zellwände der Tubuli in das intertubuläre Gewebe (Ödem) und das 
Blut zurücktritt, erscheint plausibel, vorausgeschickt, daß bei der menschlichen 
Sublimatanurie ebenfalls die Glomeruli gut durchblutet sind und weiter Harn 
abscheiden." 

Auch NoEGGERATH und EcKSTEIN legen bei der Sublimatnephrose zur Er
klärung der Anurie den Hauptwert auf das Ödem der Niere. Ihre Beobachtungen 
sind bei Kindern erhoben. Bei Erwachsenen habe ich ein deutliches Ödem 
nicht gesehen, auch ließe sich das Auftreten des Ödems sehr gut durch ein<' 
toxische Kapillarschädigung erklären, und da die Gefäßverhältnisse bei der 
kindlichen Niere offenbar etwas anders liegen 1 als beim Erwachsenen, so wäre 
es begreiflich, daß beim Kinde das Ödem leichter zustande kommt. 

Jedenfalls ist es nicht nötig, das Ödem beim Kinde mit einer Rückresorption 
des Wassers zu erklären und VoLHARD hat doch selbst, wie oben schon erwähnt, 
gegen die RICHAIWSsche Hypothese Einwände geltend gemacht. Weshalb er 
am Glomerulus nichts gefunden hat, vermag ich nicht zu sagen, jedenfalls 
stehen den negativen Angaben VoLHARDs von mangelnden Glomerulusverände
rungen bei der Sublimatnephrose sehr zahlreiche positive Befunde gegenüber, 
die teils im Experiment, teils an menschlichem Material gewonnen sind (s. später 
auch die Angaben von PATRASSI), so daß ich an der vorstehend vertretenen 
Auffassung einstweilen festhalten möchte. Allerdings ist der Befund an Stasen 
nicht so zu verstehen, als ob nun an jedem Glomerulm; starke Kapillar
ektasien bestehen müßten. Die Befunde sind wechselnd, aber wie überall 
möchte ich den positiven Befunden größeren Wert beilegen als den negativen. 
RARMON hat über Sublimatvergiftungen berichtet, die bei intravenöser Ver
abreichung des Sublimats gewonnen waren. Die Veränderungen waren die 
gleichen, die bei der gewöhnlichen Form der Sublimatvergiftungper os beobachtet 
werden. Die gleichen Epithelschädigungen, wie bei der Sublimatvergiftung 
haben ganz neuerdings KARTAGENBR und RAMEL bei einer Trypoflavin
vergiftung beobachtet. Es waren zweimal je 8 ccm einer 8%igen Trypoflavin
lösung intravenös eingespritzt worden 2 • 

Der 3. Intensitätsgrad der Nephrose ist also ausgezeichnet durch nekroti
sierende Prozesse an den Hauptstücken, die aber mit wechselnden degenerativen 
Veränderungen an den Glomerulusschlingen vergesellschaftet sein können. Die 
klinischen Veränderungen sind hier sehr viel mehr in die Augen springend als 
beim 2. Intensitätsgrad der Nephrose. Die Anurie haben wir schon besprochen. 
Es kommt dabei natürlich zu einer völligen, zur Urämie sich steigernden 
Retention der harnfähigen Substanzen, und die Niereninsuffizienz ist von einer 
Blutdrucksteigerung begleitet. Welche Stoffe es sind, deren Entstehung oder 

1 Ich möchte glauben (s. den Abschnitt Gefäßveränderungen), daß die Gefäße in der 
kindlichen Niere leichter durchlässig werden als beim Erwachsenen. 

2 Beiläufig mögen hier Untersuchungen von BATTAGLIA erwähnt werden, der mit 
Typanosoma Brucei nach mehrfachen Passagen bei Kaninchen sehwere Nierenverände
rungen erzeugte, die er als Nierennekrose charakterisiert. l{iiHRER s~th bei akuter Schweine
pest nephrotische Veränderungen bis zur Nekrose. 
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Zurückhaltung Blutdrucksteigerung auslöst, unterliegt neuerdings wieder der 
Diskussion, etwas Endgültiges läßt sich darüber einstweilen noch nicht sagen 
(s. VoLHARD). Diese Blutdrucksteigerung pflegt aber für gewöhnlich keine 
höheren Grade zu erreichen und kann fehlen. Ich bin auf diese Frage neuerdings 
mehrfach eingegangen und habe das Fehlen der Blutdrucksteigerung bei der 
zur Insuffizienz führenden Sublimatnephrose dahin zu erklären versucht, daß 
die blutdrucksteigernde Wirkung der Niereninsuffizienz durch eine blutdruck
senkende Wirkung, die das Sublimat bei seiner toxischen Wirkung auf die 
Gefäßwände hervorbringt, wieder paralysiert wird. 

Bei der einfachen Nephrose kommt es spontan, wie schon im ersten Band 
betont, sehr selten zu Schrumpfungsvorgängen. Dagegen haben wir heute die 
Möglichkeit, auf experimentellem Wege mit Hilfe der Röntgenstrahlen eine 
nephrotische Schrumpfniere zu erzeugen. EMMERICH und DoMAGK berichteten 
1925 über Nierenveränderungen, die bei einem 9jährigen Kind 4 Monate nach 
der Bestrahlung aufgetreten waren und zu erheblicher Schrumpfung geführt 
hatten. Sie dachten wegen der starken Glomerulusverödung zunächst an eine 
chronische Glomerulonephritis. Bei den experimentellen Untersuchungen, die 
EMMERICH und DoMAGK, später DoMAGK allein unternahmen, zeigte sich aber, 
daß man bei den durch Röntgenstrahlen gesetzten Veränderungen nicht von 
einer nephritischen, sondern von einer nephrotischen Schrumpfung reden muß. Es 
kommt zu einer tubulären Schädigung, die zum Untergang der Stäbchenstruktur, 
Protoplasmaverklumpung, hyaliner Tropfenbildung und schließlich zum Unter
gang der Tubulusepithelien führt. In diesen Untergang wird dann das ganze 
Nephron miteinbezogen. Ganz neuerdings haben ENGER und PREUSCHOFF 
die Bestrahlungen in lang ausgedehnten Versuchen an Hunden wiederholt. Es 
kam zur Nierenschrumpfung und hier bei diesen Versuchen standen erst recht 
die nephrotischen Veränderungen am Tubulus im Vordergrund 1 . An den zu
grunde gehenden Epithelien fand sich starke hyaline Tropfenbildung, Trübung 
und Abschilferung. Regenerationserscheinungen an den Kanälchen traten nur 
wenig hervor. Die Glomeruli waren offenbar viel weniger in Mitleidenschaft 
gezogen als bei den DoMAGKschen Versuchen. Worauf das beruht, ist schwer 
zu sagen, vielleicht reagieren die Hunde anders als die Kaninchen. Die Gefäße 
waren bei den Versuchen von ENGER und PREUSCHOFF wenig verändert, das 
Zwischengewebe verbreitert. Jedenfalls zeigen die Versuche, daß auf der 
Basis einer einfachen Nephrose, auch bei einer Tubulonephrose, eine Schrumpfung 
sich entwickeln kann. 

2. Bestimmt charakterisierte Nephrosen. 
a) Lipoidnephrose. 

Diese eigenartige und in ihrem Wesen letzten Endes noch dunkle Erkrankung 
hat in den letzten Jahren steigende Beachtung im deutschen und ausländischen, 
namentlich amerikanischen Schrifttum gefunden. Immer mehr tritt dabei die 
von mir im ersten Band schon nachdrücklich vertretene Überzeugung in den 
Vordergrund, daß es sich hier um eine allgemeine Stoffwechselstörung handelt, 
in deren Rahmen die Nierenveränderung nur eine Teilerscheinung darstellt. 

Mit dieser Überlegung entfällt ohne weiteres der früher von vielen Autoren 
gegen die Lehre von der Lipoidnephrose erhobene Einwand, daß es sich hier 
nicht um eine besondere Form des Morbus Brightii, sondern um eine atypische 
Glomerulanephritis handle. Freilich taucht diese Vermutung auch jetzt noch 
immer wieder auf. HERXHEIMER rechnet die Lipoidnephrose immer noch zu 

1 Analoge Veränderungen erzielten ADAMS, EGLOFF und O'HARE durch intravenöse 
Injektion des aktiven Niederschlags von Radiumemanation. 
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den Glomerulonephritiden, auch BELL meint, daß die Lipoidnephrose sich nicht 
ganz scharf von nephritiseben Prozessen abgrenzen lasse, reine Lipoidnephrose 
und Nephritis mit nephrotischem Einschlag seien nicht scharf zu trennen. Die 
Lipoidnephrose sei nur eine besondere Form der Glomerulonephritis, die sich 
dadurch auszeichne, daß die Schädigung der Glomeruluskapillaren nur gering 
sei und nicht zur Verödung des Knäuels führe. Gegen BELL haben aber sehr 
bald K.ANTROWITZ und KLEMPERER Stellung genommen; in zwei Fällen typischer, 
klinisch diagnostizierter Lipoidnephrose konnten sie keinerlei entzündliche Ver
änderungen an den Glomeruli finden. Sie sind der Meinung, daß kein Anlaß 
zu einer Änderung der von uns vertretenen patho-morphologischen Auffassung 
des Krankheitsbildes bestehe. Auch McELROY hat entzündliche Veränderungen 
bei der Lipoidnephrose vermißt, und eine weitgehende Bestätigung meiner An
gaben in dieser Richtung findet sich bei LÖWENTHAL. Er schreibt: "Die Analyse 
der geschilderten Bilder ergibt also zusammenfassend, daß der Krankheits
erscheinung, die klinisch unter dem Namen genuine Lipoidnephrose geht, 
ebenfalls anatomisch ein Vorgang ganz besonderer Art entspricht. Von diesem 
läßt sich mit Berücksichtigung der noch vorhandenen Streitpunkte sagen: 
Entzündliche Veränderungen sind nicht einwandfrei nachzuweisen. Außer den 
Epithelien sind auch die Glomeruli beteiligt, so daß die Bezeichnungen Tubulo
nephrose und Glomerulanephrose berechtigt sind." LöwENTHAL bekämpft auch 
den Standpunkt VrLLAs, der die Nephrose aus einer Nephritis hervorgehen läßt. 
Ich habe stets zugegeben, daß die Abgrenzung der Lipoidnephrose gegen atypische 
Fälle von Glomerulanephritis Schwierigkeiten machen kann. Nichtsdesto
weniger möchte ich, wie das ja auch in den Befunden von LöwENTHAL, KANTRO
WITZ und KLEMPERER, McELROY u. a. zum Ausdruck kommt, auch heute wieder 
nachdrücklich daran festhalten, daß die reinen Fälle von Lipoidnephrose 
grundsätzlich von der Glomerulanephritis zu trennen sind. Diese Meinung 
scheint sich allmählich durchzusetzen. Auch EHRICH beschreibt die Lipoid
nephrose als besondere Form der Nephrose. Wenn er dabei schreibt, daß die 
Lipoidnephrose nicht "zwangsläufig" aus der einfachen Nephrose hervorgehe, 
so hat er natürlich ganz recht. Von einer solchen zwangsläufigen Beziehung 
kann gar keine Rede sein. Den besonderen Charakter der Lipoidnephrose 
habe ich im ersten Band schon aufs schärfste hervorgehoben und möchte das 
auch hier wieder tun. AscHOFF, der durch seine Schüler BoHNENKAMP und 
HEUSLER meine Auffassung der Lipoidnephrose hatte bekämpfen und die 
Meinung vertreten lassen, es handle sich hier um eine atypische Glomerula
nephritis, hat neuerdings zu meiner großen Freude seinen Standpunkt geändert. 
Er meint, bei der Lipoidnephrose handle es sich infolge physiko-chemischer 
oder chemischer Zustandsänderungen des Blutplasmas um eine besondere 
Durchlässigkeit der Glomeruluskapillaren für Eiweißkörper und Lipoide, so daß 
es durch resorptive Prozesse im tubulären System im Sinne CusHNYs oder durch 
sekretorische Vorgänge bald zu hyalin-tropfigen, eiweißartigen, bald zu fett
artigen Einlagerungen in die Tubulusepithelien komme. Zweifellos fänden sich 
Veränderungen nicht nur in den Tubuli, sondern auch in den Glomeruli; eine 
ähnlich erhöhte Durchlässigkeit sei auch für die Hautkapillaren anzunehmen. 

Ich will auf die hier angeschnittene Resorptions- und Sekretionstheorie nicht 
eingehen und verweise auf das in einem früheren Abschnitt Gesagte. Ich begnüge 
mich damit, festzustellen, daß AscHOFF jetzt auch die Lipoidnephrose als 
besonderes Krankheitsbild anerkennt und die extrarenalen Faktoren beim 
Zustandekommen dieser Erkrankung stark betont. 

Die starke Betonung der extrarenalen Komponente findet sich wie bei 
KoLLERT, dessen Standpunkt früher schon besprochen wurde, bei STOLTE und 
KNAUER und bei PoRT. Die genuine Nephrose stellt nach PoRT eine Allgemein-



Lipoid:uephrose. 831 

erkrankung dar. Ein Kardinalsymptom ist die Erhöhung des Blutcholesterin
spiegels, der mit Verschlechterung der Krankheit steigt, mit Besserung sinkt 
und dem Auftreten der Ödeme ungefähr parallel läuft. Erhöhung des Blut
cholesterinspiegels und neues Auftreten der Ödeme geht wahrscheinlich auf eine 
gemeinsame Ursache zurück. EPSTEIN sieht in der Lipoidnephrose eine Stoff
wechselstörung, die durch die Änderung des Eiweiß- und Lipoidgehaltes im Blute 
ausgezeichnet ist. Wasserretention und Ödem sind hier extrarenalen Ursprungs, 
wie das ja VüLHARD von jeher betont hat. STOLTE und KNAUER, die besonders 
die Nephrose des Kindesalters bearbeitet haben, denken an Beziehungen zu 
Konstitution, exsudativer Diathese und endokrinen Störungen. 

LÖWENTHAL stellt ganz in den Vordergrund die Störung des Lipoidstoff
wechsels1 und glaubt die Lipoidnephrose des Menschen durch Cholesterinöl
fütterung beim Versuchstier nachahmen zu können. Zu etwas abweichenden 
Ergebnissen kommt RICHERI. Neben der Cholesterinfütterung hat er noch 
Urannitrat gegeben. Während die nicht vergifteten Cholesterintiere nur wenig 
Lipoidablagerung in der Niere zeigten, war sie bei gleichzeitiger Uranvergiftung 
viel ausgesprochener. Während bei LöwENTHAL die gesamten Vorgänge als 
extrarenal bedingt aufgefaßt werden, tritt bei den V ersuchen von RICHERI 
doch auch eine renale Komponente hervor. 

Einen Einwand, der sehr nahe liegt, hat sich LÖWENTHAL selbst schon 
gemacht, daß es nämlich viele Formen von Hypercholesterinämie gibt, ohne 
daß es dabei zur Lipoidnephrose kommt (Lipoidämie bei Diabetes, bei Arterio
sklerose usw.). Er glaubt diesen Einwand unter Hinweis auf seine Tierversuche 
entkräften zu können, indem er sagt, "die experimentelle Cholesterinkrankheit" 
des Kaninchens zeigt alle diese beim Menschen spontan vorkommenden und 
einzeln vorkommenden Erscheinungen nebeneinander in gut übersehbarer Ge
meinsamkeit oder im Verlauf des Versuches nacheinander als verschiedene 
Stadien bei dem gleichen Tier". 

Wenn damit aber zum Ausdruck gebracht werden soll, daß die verschiedenen 
Cholesterinämien, die beim Menschen als diabetische, als arteriosklerotische 
Lipämie, als Lipoidnephrose usw. beobachtet werden, letzten Endes wesens
gleich und nur als verschiedene Stadien ein und derselben Stoffwechselstörung 
anzusehen sind, so wird man dem unmöglich folgen können. 

Auch VoLHARD sagt: "Hyperlipämie und Hypercholesterinämie machen 
nicht das Krankheitsbild der Nephrose. Das Cholesterinkaninchen weist keinen 
nephrotischen Symptomenkomplex und die Cholesterinniere des Kaninchens ist 
keine Nephrose"; dem möchte ich unbedingt beipflichten. 

In einer späteren Arbeit hat LöwENTHAL selbst die Schwierigkeiten stark 
betont, die einer gerrauen Analyse der fraglichen Stoffwechselstörung einstweilen 
im Wege stehen. Er meint, es bliebe einstweilen unentschieden, was an der 
hier bestehenden komplizierten Stoffwechselanomalie die erste Abweichung von 
der Norm darstellt; weitere Untersuchungen müßten zeigen, ob es berechtigt 
war, die Lehren der experimentellen Pathologie i. e. der Cholesterinfütterung 
auf die menschliche Pathologie zu übertragen. Das möchte ich unterstreichen 
und ebenso, wie LÖWENTHAL, der Überzeugung Ausdruck geben, daß es einst
weilen nicht gelungen ist, den Sitz dieser Stoffwechselstörung in einem be
stimmten Organ zu sehen. Es würde zu weit führen, hier alle Überlegungen 
und Hypothesen - man hat Leber, Pankreas, Schilddrüse, Nebenniere usw. 
angeschuldigt - zu besprechen, die in den einschlägigen, meist vom klinischen 
oder physiologisch-chemischen Standpunkt aus unternommenen Arbeiten an-

1 Über den Chemismus der Niere im allgemeinen, der Lipoide im besonderen siehe bei 
HoPPE·SEYLER, JAFFE und IWANTSCHEFF, LURJE und WAlL. 
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und aufgestellt worden sind. Gute Zusammenstellungen finden sich bei LÖWEK
THAL und VüLHARD. Auch ist es zweifelhaft, ob alle die Fälle, die im Schrifttum 
als Lipoidnephrosen beschrieben sind, wirklich mit Recht zu dieser Erkrankung 
gerechnet werden können. So bin ich mit LöwENTHAL der Meinung, daß z. B. 
bei den Fällen von STOLTE und KNAUER dieser Einwand unbedingt gemacht 
werden muß, und dasselbe gilt für die Fälle von RANDERATH, SALVESEN und 
KAHN u. a. (s. bei LöwENTHAL}. Auch wenn JuNGMANN, der die Lipoidnephrose 
in Beziehung zu Leberstörungen bringt, die Nierenveränderungen bei Lipoid
nephrose, Gelbfieber, Chloroform-, Phosphor- und Knollenblätterschwamm
vergiftung, akuter gelber Leberatrophie und Eklampsie in eine Kategorie zu 
bringen sucht, so wird man ihm darin nicht folgen können. 

Eine etwas komplizierte Vorstellung hat sich VoLHARD vom Wesen der 
Lipoidnephrose gebildet. \'oLHARD unterscheidet eine primäre Allgemein
erkrankung, die zu starker Albuminurie führt; diese Albuminurie soll dann 
eine sekundäre Stoffwechselstörung als "zweite Krankheit" sozusagen hervor
rufen, die uns "an dem nephrotischen Syndrom der Hyalbuminämic entgegen
tritt". Die Folge der Albuminurie "ist die Eiweißverarmung des Blutes, und 
deren Folgen sind einmal die Mobilisierung von Fett und seiner für den Transport 
unentbehrlichen Trabanten Cholesterin und Lezithin, zweitens die Verschiebung 
des Bluteiweißbildes und drittens das Ödem". Daß die Albuminurie zunächst 
nicht nephrogen, sondern humoral bedingt, von einer primären Stoffwechsel
störung abhängig ist, das habe auch ich 1 schon betont. Die V crschiebung des 
Bluteiweißbildes, die in den Arbeiten von KoLLERT und STARLINCHJR eine so 
große Rolle spielt, kommt auch in den Arbeiten von LINDNER, LuNDRGAARD 
und VAN SLYKE, :FAHR und SWANSSON, MAJOR und HELLWIG, RABINOWITSCH 
und CHILDS zum Ausdruck. Das wesentliche dabei ist, wie früher schon betont 
wurde, die V ersehiebung des Alumin-Globulinquotienten zugunsten des Globulin::;. 
ferner die Vermehrung des Fibrinogens. Der Gedanke liegt sehr nahe, diese 
V crschie bung des Bluteiweißbildes für die starke Albuminurie verantwortlich 
zu machen. Ganz besonders kommt das in dem Yorschlag ErsTEINs zum Aui-i
druek, statt von Lipoidnephrose von "Diabetes al bumin uricus" zu sprechen. 
Trotz der Verschiebung des Bluteiweißes zur Globulinseite wird hauptsächlich 
Albumin ausgeschieden. ErsTEIN vermutet, daß das Albumin - offenbar in 
ähnlicher Weise, wie ich das für den Zucker beim renalen Diabetes angenommen 
habe- biologische, chemisch freilich einstweilen nicht faßbare Veränderungen 
erleidet, so daß die Niere dieses Eiweiß als Fremdkörper empfindet und es 
ebenso wie körperfremdes Eiweiß ausscheidet. 

BARKER und KIRK wollen durch Albuminverarmung des Blutes, die sie durch 
dauernde Blutcutziehungen beim Hunde erreichten, Verschiebung des Blut
eiweißbildes, nephrotischen Symptomkomplex und sogar nephrotische Schrumpf
niere erzeugt haben. Eine Bestätigung dieser Mitteilungen bleibt abzuwarten 2 • 

Wie VoLHARD mit Recht sagt, wären die Befunde, wenn sie bestätigt und auf 
die menschliche Pathologie übertragen werden könnten, von der größten Bc·
deutung. Sie wären natürlich geeignet, die VoLHARDsche Vorstellung vom 
Wesen der Lipoidnephrose zu stützen. Freilich bliebe dann wieder zu erklären, 
woher die Stoffwechselstörung kommt, die zur Änderung im Bluteiweißbild 
und zu der starken Albuminurie führt. Außerdem mag hier daran erinnert 
werden, daß wir ja eine Erkrankung kennen, auf die der Ausdnwk Diabcte:< 
albuminuricus ebenfalls Anwendung finden könnte. Das ist die BENCE-JONES
sche Albuminurie bei Myelose. Es sind hier in der letzten Zeit auch nephro-

1 Dieses Handbuch, Bd. I, Nachtrag zu Nephrose. 
2 Analoge Versuche, die LAAS auf meine Veranlassung zur Xachprüfung unternahm, 

scheiterten daran, daß die Tiere zu rasch Thrombosen bPkamC'n. 
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tische Veränderungen (PERLA und HuTNER}, die sich bis zur Urämie steigerten 
(KLEINE, BuscHKE}, beschrieben worden. Auch die Versuche LIGNAcs, durch 
parenterale Zufuhr von Zystin nephrotische Veränderungen zu erzeugen, mögen 
in diesem Zusammenhang erwähnt werden 1 . Aber das Gesamtbild dieser 
Nephroseformen ist doch ein wesentlich anderes als bei der Lipoidnephrose. 

Auch LöwENTHAL wendet sich gegen die Bezeichnung Diabetes albuminuricus. 
Sie erscheint ihm begrifflich nicht erschöpfend genug. Er schlägt vor, von 
Lipoideiweißdiabetes oder "Diabetes lipoidoproteinicus" zu sprechen. Ich 
habe aber schon gegen den Ausdruck Diabetes gewisse Bedenken. Es kann 
dabei doch der Eindruck erweckt werden, als wüßten wir über die Art der Stoff
wechselstörung ungefähr ebensogut Bescheid wie beim Diabates mellitus, und 
davon kann doch einstweilen gar keine Rede sein. Aber wenn wir mit dem 
Ausdruck Diabetes nur einfach ganz unverbindlich zum Ausdruck bringen 
wollen, daß- wie dort Zucker- hier Eiweiß oder Lipoid infolge einer primären 
Stoffwechselstörung durch die Niere durchtritt, so ist doch weiterhin zu bedenken, 
daß es hier, wo wir die Erkrankung vom Standpunkt der Nierenpathologie 
aus betrachten, darauf ankommt, eine Bezeichnung zu wählen, die der Nieren
veränderung gerecht wird. Ebenso, wie wir später von einer glykämischen, 
einer hämoglobinämischen usw. Nephrose reden, ist es im Rahmen der von mir 
gegebenen Begriffsbestimmung sicher berechtigt, auch hier von einer Nephrose 
zu reden und den besonderen Umständen dann dadurch Rechnung zu tragen, 
daß man, dieser Bezeichnung zur näheren Charakterisierung noch etwas hinzu
fügend, von Lipoidnephrose spricht. Der Ausdruck lipämisch-proteinige Ne
phrose, den man vom Standpunkt LöwENTHALs vorschlagen könnte, ist ja viel
leicht begrifflich besser, doch würde ich es nicht für glücklich halten, den Ausdruck 
Lipoidnephrose wieder fallen zu lassen, nachdem man sich eben an ihn gewöhnt 
und gelernt hat, das Krankheitsbild unter dieser Bezeichnung gerade im Rahmen 
der Nierenpathologie schärfer zu umreißen. 

Vom Standpunkt der Nierenpathologie ist also zusammenfassend zu sagen, 
daß es sich bei der Lipoidnephrose um die Teilerscheinung einer allgemeinen 
Stoffwechselstörung handelt, bei der die Störung des Lipoidstoffwechsels, 
die Verschiebung des Bluteiweißbildes und die humoral bedingte 
Eiweißausscheidung von wesentlicher Bedeutung, deren eigent
liches Wesen uns aber letzten Endes noch verschlossen ist (s. auch 
DIEBOLD). Was das Ödem anlangt, das klinisch bei der Lipoidnephrose so stark 
hervortritt, so spricht nach VoLHARDs Meinung vieles dafür, daß "die Hypal
buminämie hier eine wichtige, vielleicht die ursächliche Rolle spielt". Er nimmt 
an, "daß mit der Eiweißverarmung des Blutes eine Änderung der Permeabilität 
der Membranen oder eine Schädigung des Gewebsstoffwechsels verknüpft ist, 
die die Bedingungen schafft, daß nicht nur mehr Wasser aus der Blutbahn aus
tritt, sondern auch weniger durch die Lymphbahn ins Blut zurückgeführt 
wird". Mit meinen im ersten Band entwickelten Vorstellungen über das Wesen 
des nephrotischen Ödems lassen sich diese Angaben sehr wohl in Einklang 

1 Von Diabetes albuminuricus könnte man auch b3i einem eigenartigen, von STEPP und 
PETERS veröffentlichten Fall reden. Es fand sich hier bei einer 67jährigen Frau mit Koronar
sklerose und Myokardschwielen eine hochgradige, den Eiweißgehalt des. Blutes weit über
steigende Albuminurie. Der Harn war sirupartig eingedickt (spez. Gew. 1112, Eiweiß
gehalt 26,4---30% ). Auch hier war von einem Krankheitsbild im Sinne der Lipoidnephrose 
keine Rede. Unter Strophanthingaben sank das spezifische Gewicht auf 1009, das Eiweiß 
verschwand. Die Autoren nahmen an, daß die schlechte Sauerstoffversorgung der Nieren 
die Glomeruluskapsel für Eiweiß durchgängig machte und eine starke Wasserresorption 
die Flüssigkeit stark eindickte. Es muß aber doch wohl noch etwas anderes mit im Spiel 
gewesen sein, denn sonst müßte man doch bei schweren Herzstörungen derartige Erschei
nungen öfter sehen. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 53 
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bringeiL Jedenfalls besteht an der extrarenalen Entstehung des Ödems wohl 
kein Zweifel. 

RuszYAK, der ähnlich wie VoLHARD die Änderung des osmotischen Druckes 
bei der Nephrose als Ursache des Ödems anschuldigt, meint, daß bei entsprechend 
geringer Filtrationskraft, also bei niedrigem Blutdruck, trotz Verschiebung des 
Bluteiweißbildes und dadurch geschaffener Ödembereitschaft das Ödem aus
bleiben könne. Die Verhältnisse bei der Lipoidnephrose mit ihren gewaltigen 
Ödemen bei niedrigem Blutdruck sprechen allerdings gegen diese Auffassung. 
Über ungewöhnliche Lokalisation des nephrotischen Ödems (Brüste, rechte 
Halsseite) berichtet CRECELIUS. 

Ebenso wie das Wesen der Erkrankung, ist auch die Ätiologie der Lipoid
nephrose noch in Dunkel gehüllt. Außer der Lues (s. auch EvANS) läßt sich kein 
bestimmtes, namentlich kein bestimmtes infektiöses Moment anschuldigen. 
Auch LÖWENTHAL warnt wieder davor, irgendeine der Lipoidnephrose voraus
gehende Infektionskrankheit als Ursache anzusprechen. Er sagt mit Recht, daß 
die einzelnen vorangehenden Infektionen oft ohne zeitlichen Zusammenhang 
mit dem Nephrosebeginn stehen und bei der Lipoidnephrose nicht häufiger 
gefunden werden als bei zahllosen anderen Menschen, die niemals in ihrem 
Leben irgendwelche nephrotischen Symptome zeigten. Vielfach wird hier auch 
Ursache und Wirkung verwechselt. Es ist schon in Bd. I darauf hingewiesen 
worden, daß die Kranken mit Lipoidnephrose besonders anfällig für Infektionen, 
namentlich für Pneumokokkeninfektionen, werden (s. auch KRÜGER) und sehr 
häufig an sekundären Pneumokokkeninfektionen zugrunde gehen. RANDE
RATH hat ja allerdings wieder die Ansicht vertreten, daß die Pneumokokken 
ätiologisch auch bei der Lipoidnephrose in Frage kämen. Unter seinen Fällen 
ist aber kein einziger, der als Lipoidnephrose angesprochen werden könnte, 
nur in einem Fall hatte man klinisch daran gedacht, anatomisch ließ sich aber 
die Diagnose nicht bestätigen. Es bleibt also nur die Feststellung, daß die 
Pneumokokken in der Ätiologie der einfachen Nephrose gelegentlich eine 
Rolle spielen. Da bei der einfachen Nephrose so ziemlich alle Gifte unter 
Umständen einmal in Betracht kommen können, so wird man sich nicht zu 
wundern brauchen, wenn auch die Pneumokokken hier genannt werden müssen. 
Auch VoLHARD erkennt den Pneumokokken eine ätiologische Bedeutung bei 
der Lipoidnephrose zu. Die von VoLHARD mitgeteilten und zitierten Fälle sind 
aber meines Eraehtens nicht beweisend; ich halte es für naheliegend, daß dil' 
Pneumokokkeninfektion hier immer sekundär im Verlauf der Nephrose auf
getreten ist, das gilt besonders auch für den bei VoLHARD auf S. 1059 aus
führlich beschriebenen Fall, und die gleiche Vermutung habe ich bei den Fällen 
von ScHwARZ und COHN. 

SILVA meint, daß die Tuberkulose in der Ätiologie der Lipoidnephrose eine 
Rolle spiele; auch diese Ansicht muß wohl abgelehnt werden; nur auf dem Umweg 
über die Amyloidnephrose kommt der Tuberkulose hier eine Bedeutung zu. 

VoLHARD meint freilich auch, es kämen Lipoidnephrosen bei Tuberkulosen 
vor; den Fall von BEUMER, auf den er sich in erster Linie stützt, kann ich aber 
nicht als beweisend ansehen. Man hatte hier bei dem nephrotischen Symptom
bild, das bei einer Knochentuberkulose aufgetreten war, Amyloidnephrose ab
gelehnt, weil die Symptome mit dem Grundleiden sich zurückbildeten. Wir 
wissen aber heute, daß auch das Amyloid rückbildungsfähig ist, man wird also 
Amyloid hier nicht ausschließen können. Über die ätiologische Rolle der Malaria, 
der Lymphogranulomatose und der malignen Tumoren liegen ganz vereinzelte 
Mitteilungen vor (ein Fall von STEPP [ zit. nach VoLHARD J nach Lymphogranulo
matose, ein Fall von VoLHARD nach Malaria, einer von MuNK nach Hyper
nephroid). Aber auch hier sind die Beziehungen meines Erachtens einstweilen 
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recht problematischer Natur. Die meisten Fälle von Lipoidnephrose bleiben 
einstweilen ätiologisch ungeklärt. VoLHARD sagt zwar mit Recht, das Ziel der 
Forschung müsse sein, bei diesen "genuinen Nephrosen" das Beiwort "genuin" 
aus der Welt zu schaffen, d. h. die Ätiologie der Nephrose zu klären. Inwieweit 
aber die von ihm vermutete infektiöse Ätiologie zutrifft, müssen erst weitere 
Untersuchungen lehren. Daß eine hinzutretende Infektion das Krankheitsbild 
in ungünstigem Sinne beeinflussen kann, ist natürlich sicher. 

Sehr bemerkenswert sind hier die Beobachtungen von ÜEHLECKER, daß die 
Beseitigung entzündlicher Veränderungen, die sich im Verlauf der Lipoid
nephrose entwickelt hatten, die Erkrankung günstig beeinflußte. Anderseits 
hat SECKEL einen Fall mitgeteilt, bei dem umgekehrt eine Lipoidnephrose auf 
der Höhe einer Streptokokkeninfektion sich besserte und ausheilte. SECKEL 
stellt noch eine Anzahl ähnlicher Fälle aus dem Schrifttum zusammen, bei 
denen allerdings nicht immer sicher ist, ob es sich jedesmal um einen sicheren 
Fall von Lipoidnephrose gehandelt hat. SECKEL weist darauf hin, daß auch 
beim Diabetes, der ja auch wie die Lipoidnephrose Infektionen begünstigt, 
_-\.usnahmen in dem Sinne vorkommen, daß unter dem Einfluß einer Infektion 
Besserungen beobachtet werden. 

Diese scheinbar widersprechenden Befunde lassen sich vielleicht in der 
Weise vereinigen, daß die Umstimmung des gerade bestehenden Zustandes den 
Verlauf der Lipoidnephrose, genauer gesagt, der zur Lipoidnephrose führenden 
Stoffwechselstörung, günstig beeinflußt. 

Weiterhin zeigen die zuletzt erwähnten Mitteilungen auch, daß die Prognose 
der Lipoidnephrose günstiger ist, als man ursprünglich angenommen hatte. Das 
geht auch aus einer Arbeit von ScHREYÖGG, einem Schüler von PoRT, hervor, 
der sich besonders mit dieser Frage beschäftigt hat. Auch VoLHARD sagt, daß 
Heilung noch nach monatelangem Verlauf eintreten, der Übergang in Schrumpf
niere selbst nach jahrelangem Verlauf ausbleiben kann. Über einen Fall von 
ganz ungewöhnlich langer (17jähriger) Dauer berichtet EHRICH. 

Was die morphologischen, insbesondere die histologischen Nieren
veränderungen bei der Lipoidnephrose anlangt, so habe ich dem im ersten Band 
Gesagten auf Grund des neueren Schrifttums und auf Grund meiner eigenen 
Erfahrungen kaum etwas hinzuzufügen. 

Entzündliche Veränderungen fehlen bei den reinen Fällen; was man an den 
Glomerulis sieht, fällt unter den Begriff Glomerulonephrose. Was die 
Tubulusveränderungen anlangt, so möchte ich im Hinblick auf frühere Aus
führungen betonen, daß hier die hyalin-tropfige Degeneration zwar in wechselnder 
Ausdehnung vorkommt, aber keineswegs den Raum einnimmt, den wir erwarten 
müßten, wenn LöscHOKE und TERBRÜGGEN mit ihrer Auffassung recht hätten, 
daß es sich bei der hyalinen Tropfenbildung lediglich um den morphologischen 
Ausdruck einer Eiweißausscheidung handelt. Überall beherrscht die Lipoid
ablagerung das Bild. Einzelheiten zu wiederholen, hat keinen Zweck; ich ver
weise auf das im ersten Band Gesagte. 

Als Ursache der Nierenschrumpfung spielt die Lipoidnephrose keine Rolle 
(s. auch EHRICH). 

b) Amyloidnephrose. 

Bei der Amyloidnephrose handelt es sich, wie bei der Lipoidnephrose, an der 
Niere nur um die Teilerscheinung einer allgemeinen Stoffwechselstörung. Dabei 
müssen wir aber zweierlei auseinanderhalten: Einmal die Stoffwechselstörung, 
die zum Auftreten des Amyloids führt und die natürlich in jedem Fall vorhanden 
sein muß, und zweitens die zu Lipoidämie, Hypalbuminämie und Ödem führende 
Stoffwechselstörung, die vorhanden sein kann, aber nicht vorhanden zu sein 

53* 
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braucht. Immerhin ist sie in Verbindung mit Amyloid häufiger anzutreffen 
als ohne Amyloid, als reine Form der Lipoidnephrose. Der Gedanke liegt also 
nahe, daß die bei der Amyloidase auftretenden Nierenveränderungen mit dieser 
anderweitigen Stoffwechselstörung in irgendwelcher Beziehung stehen. Ich habe 
die Vermutung ausgesprochen, daß es die Glomerulusveränderungen sind, die 
hier eine Rolle spielen, aus der Überlegung heraus, daß es auch bei der Glomerula
nephritis mit ihrer diffusen Glomerulusschädigung gelegentlich zu einem 
"nephrotischen Einschlag" kommt. Ich verweise auf das im ersten Band zu 
diesem Punkt Gesagte. Etwas Neues oder gar Entscheidendes kann ich dazu 
jetzt nicht beibringen. 

Was die zur Amyloidase führende Stoffwechselstörung anlangt, so sind 
darüber bis in die neueste Zeit lebhafte Erörterungen angestellt worden, ohne 
daß es bis jetzt gelungen ist, eine Einheitlichkeit der Meinungen herbeizuführen. 
Neben LEUPOLD und KuczYNSKI, deren Arbeiten schon im ersten Band erwähnt 
worden sind, haben sich neuerdings besonders DoMAGK, LETTERER und 
LöscHOKE mit dieser :Frage beschäftigt. Bei den Untersuchungen von DoMAGK 
ist es besonders bemerkenswert, daß das Amyloid so außerordentlich schnell -
nachintravenöser Injektion von Kokkenkulturen in 1-24 Stunden auftreten kann. 

Anderseits kann sich das Amyloid aber auch wieder zurückbilden, wenn 
die Grundursache wegfällt, wie das WAL DENSTRÖM mit Hilfe von Gewebs
punktionen zeigen konnte. 

Neue Gesichtspunkte, um uns das Wesen der Amyloidbildung verständlich 
zu machen, sind von LETTERER und LöscHOKE beigebracht worden. Nach 
LETTERER kann die Amyloidbildung nicht allein durch Eiweiß verschiedenster 
Natur, sondern auch durch andere, den sog. protoplasmaaktivierenden Sub
stanzen zugehörige Stoffe angeregt werden (erfolgreiche Anwendung von 
kolloidalem Schwefel und Selen bei parenteraler Zufuhr). Allem gemeinsam ist 
der Zerfall von Körpereiweiß. Er vermutet einen engen Zusammenhang zwischen 
Amyloid und Hyperglo bulinämie (hier ergeben sich gewisse Beziehungen zu 
der Verschiebung des Bluteiweißbildes nach der Globulinseite bei der Lipoid
nephrose). LETTERER spricht die Globuline direkt als Muttersubstanz des 
Amyloids an. Die Vermehrung der Globuline wird auf eine durch toxische 
Reizung verursachte vermehrte Abgabe von Globulin aus dem Zellprotoplasma 
erklärt. Die Erkrankungen, die zur Amyloidase führen, gehen mit Vermehrung 
des Serumglobulins einher. Es wird im Bindegewebe nach dem Austritt aus 
der Zelle niedergeschlagen. Das Amyloid wird abgelagert, wo es entsteht, 
LETTERER spricht von einer Art Autopräzipitation. 

LösCHOKE sieht in dem Amyloid einen Spezialfall der Hyalinbildung. Er 
versucht zu zeigen, daß das, was wir interstitielles oder konjunktivales Hyalin 
nennen, nichts anderes ist, als der morphologische Ausdruck einer Antigen
Antikörperreaktion. Im Rahmen dieser Reaktion auf Eiweiß schlechthin faßt 
er das Amyloid als Spezialfall, als Antigen-Antikörperverbindung gegen Leuko
zyteneiweiß auf. 

Eng zusammen mit diesen Überlegungen hängt die Frage nach der Ätiologie 
der Amyloidase im allgemeinen, der Amyloidnephrose im besonderen. Daß sie 
außerordentlich mannigfaltig sein muß, geht aus dem Gesagten ja schon hervor. 
Bemerkt sei nur, daß bei den Substanzen, mit denen sich Amyloid erzeugen 
läßt, die Art der Einverleibung von großer Wichtigkeit ist. So hat LETTERER 
bei seinen Kaseineinspritzungen ebenso, wie früher KuczYNSKI, Amyloid erzeugt, 
bei Kaseinfütterungen dagegen bekam er es niemals. BuTT konnte durch 
subkutane und intravenöse Injektionen von Manganchlorid bei Kaninchen 
Amyloid erzeugen, Fütterungsversuche dagegen waren negativ. Die parenterale 
Einverleibung ist also das Entscheidende. 
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Über Amyloidnephrosen bei chronischen Gelenkerkrankungen berichten 
EHRMANN und TATUKA, WEGELIN über Amyloidosis bei malignen Tumoren, 
wobei er den "Hypernephromen" eine Sonderstellung zuweist. 

Daß es, wie ich das im ersten Band schon hervorgehoben habe, Amyloid
nephrosen mit völlig dunkler Atiologie ohne Kachexie und ohne irgendwelche 
Zerfallsprozesse mit Leukozytenexsudation und -zerfall gibt, zeigt wieder ein 
Fall von SILVER und LINDBLOM. Bei 3 von BEITZKE mitgeteilten Fällen konnte 
zwar bei der Sektion auch keine unmittelbare Ursache für die Amyloidose fest
gestellt werden, in der Anamnese waren aber in 2 Fällen längere - viele Jahre 
zurückliegende - Eiterungen, im dritten eine rezidivierende fibrinöse Pneumonie 
angegeben. Immerhin ist auch hier der lange Zwischenraum zwischen dem ange
nommenen ätiologischen Moment und der Amyloidentwicklung bemerkenswert. 

Wie ich oben schon sagte, müssen wir bei der Amyloidnephrose verschiedene 
Faktoren auseinanderhalten. Die Amyloidablagerung mit ihren Folgen, die 
nephrotischen Veränderungen, deren Auftreten keineswegs der Amyloid
ablagerung parallel zu gehen braucht, und die bei der Lipoidnephrose schon 
besprochene Stoffwechselstörung. Je nachdem diese Faktoren isoliert oder 
miteinander verbunden auftreten, ergeben sich natürlich klinisch und anatomisch 
sehr verschiedene Erscheinungsmöglichkeiten. 

Im ersten Band habe ich einen von mir beobachteten :Fall erwähnt, bei dem 
trotz Amyloidablagerung keine Nephrose und keine klinischen Erscheinungen, 
nicht einmal Albuminurie bestanden. Derartige Fälle sind in neuerer Zeit 
häufiger mitgeteilt worden (BAUER-STERNBERG, SILVA und LINDBLOM, RosEN
BERG). Da das Amyloid, wie schon erwähnt, auch wieder rückbildungsfähig 
ist, so sind wir genötigt, das Krankheitsbild in etwas anderem Licht wie seither 
zu sehen. Ich habe zwar schon im ersten Band prinzipiell unterschieden zwischen 
Amyloidablagerung in Gefäß- und Stützsystem der Niere an sich und 
Amyloidnephrose. Wir müssen das auf Grund des heute vorliegenden 
Tatsachenmaterials aber noch schärfer tun, und RosENBERG hat zweifellos 
recht, wenn er diesen symptomlosen Typ der Amyloidniere, wie er ihn nennt, 
auch vom klinischen Standpunkt besonders heraushebt. Doch sehe ich deshalb 
noch keinen Grund, den Ausdruck Amyloidnephrose, wie RosENm::RG vorschlägt, 
ganz fallen zu lassen. 

Die meisten Fälle von Amyloidniere verlaufen, wie das ja auch RosENBERG 
angibt, als Nephrose, und diese Fälle als Amyloidnephrose zu bezeichnen, um 
sie als "bestimmt charakterisierte Nephrosen" von Nephrosen anderer Art zu 
unterscheiden, besteht doch kein Bedenken. Man muß sich freilich, wie ich 
das schon a. a. 0. betont habe- darin bin ich mit RosENBERG durchaus einer 
Meinung - davor hüten, Nierenamyloid und Amyloidnephrose einander ohne 
weiteres völlig gleichzusetzen. Es erhebt sieh daher die Frage, wie man es sich 
erklären soll, daß manchmal das Amyloid in der Niere ohne Nephrose auftritt, 
gewöhnlich aber mit ihr vergesellschaftet ist. Eine klare Antwort wird sich 
auf diese Frage einstweilen nicht geben lassen. Am nächstliegenden ist es, 
die verschiedene Ursache der Schädigung in Verbindung mit der Reaktionslage 
an den von der Schädigung betroffenen Nierenzellen anzuschuldigen. 

Praktisch erscheinen jedenfalls weitaus die meisten Fälle von Amyloidniere
wenigstens gilt das für die autoptisch sichergestellten Fälle meiner eigenen 
Erfahrung - als Nephrosen, bei denen man allerdings eine lange Stufenleiter 
von leichter albuminöser Degeneration - klinisch nur als Albuminurie in Er
scheinung tretend - bis zu einer klinisch und anatomisch der klassischen Lipoid
nephrose gleichzusetzenden Veränderung findet (zu unterscheiden von der 
Lipoidnephrose nur durch das gleichzeitige Vorhandensein des Amyloids). Wes
halb sich die Schädigung der Zellen, wenn sie auftritt, manchmal vorzugsweise 
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in albuminöser, manchmal in hyalin-tropfiger, manchmal in fettiger Degene
ration äußert, ist schwer zu sagen; auch hier wird man einstweilen, wie 
oben schon getan, nur auf die Ursache der Schädigung und die Reaktionslage 
zurückgreifen können. Jedenfalls kommen wir auch hier nicht mit der Theorie 
TERBRÜGGENH aus, daß es sich bei der hyalinen Tropfenbildung einfach um eine 
Eiweißausscheidung handelt. In ganz seltenen Fällen habe ich Epithelverkal
kungen, in einem Fall sehr umfangreicher Art, gesehen, ohne daß ich eine be
stimmte Erklärung für das Auftreten dieser Veränderung gerade in diesem 
bestimmten Fall geben kann. Nach den Untersuchungen, die ScHrLTZ-BRArNS 
mit der von ihm angegebenen Schnittveraschung angestellt hat, scheint es, als 
ob ein geringer, mit den üblichen Methoden nicht erkennbarer Kalkgehalt hier 
häufiger angetroffen wird 1 . 

Im ersten Band habe ich die morphologischen Veränderungen bei der Amyloid
nephrose in 4 Stadien eingeteilt: l. albuminöse Degeneration, 2. sehwerE>rc 
degenerative Veränderungen, 3. beginnende reparative Prozesse, 4. Schrumpfung 
des Organs mit ausgedehnter Verödung der Glomeruli und Kanälchen. 

Gegen diese Einteilung hat sich KocH gewandt; er meint, von Stadien 
könne man nur vom klinisch-funktionellen Standpunkt reden. Er hält meine 
Einteilung für verwirrend, "denn es wird der Eindruck erweckt, daß die Nieren
krankheit, eine genügend lange Dauer infolge der Grundkrankheit vorausgesetzt, 
die ersten 3 Stadien durchlaufen müsse, um mit der 4., der Amyloidschrumpf
niere, zur Insuffizienz zu kommen". Dazu ist einmal zu sagen, daß wir Patho
logenebensogut wie die Kliniker das Recht für uns in Anspruch nehmen müssen, 
von Stadien zu sprechen, wenn es möglich ist, verschiedene morphologische 
Erscheinungsweisen ein und derselben Krankheit in einem bestimmten Organ 
in Zusammenhang und zeitliche Beziehungen zueinander zu bringen. Daß das, 
wie bei anderen Formen des Morbus Brightii, auch bei der Amyloidnephrose 
möglich ist, kann doch nicht gut bezweifelt werden. Daß diese Einteilung 
nicht den Anspruch erhebt und nicht erheben kann, allen klinischen En;chPi
nungen Rechnungen zu tragen, ist von mir, wie ~OCR ja selbi.;t zitiert, auK
drücklich betont worden, sie soll in erster Linie den Uberblick in morphologischer 
Hinsicht erleichtern. Ich bin mir der Kompliziertheit des Problems gerade 
bei der Amyloidnephrose immer völlig bewußt gewesen. KocH stößt also hier 
eine offene Tür ein. 

Was dann die andere Frage anlangt, ob die Erkrankung die ersten 3 Stadien 
durchlaufen müsse, um zum vierten zu gelangen, so ist das, wenn man Amyloid 
und Nephrose in Verknüpfung nebeneinander betrachtet - und das muß 
man doch bei der Amyloidnephrose - eigentlich eine Selbstverständlichkeit. 
Der Prozeß kann doch nicht mit der Schrumpfung anfangen, er wird zunächst 
doch nur mit leichteren oder schwereren nephrotischen Prozessen verknüpft 
sein, bis er mit der völligen amyloiden Umwandlung des Glomerulus zum 
Untergang des Nephrons, zur Verödung des spezifischen Parenchyms und 
damit auch zur makroskopisch erkennbaren Schrumpfniere führt. Anders steht 
es natürlich mit der Frage, wie schnell diese Stadien durchlaufen werden 

1 Es sei bei dieser G€legenheit auf die Studien P ATRASSIS über Kalkablagerung in den 
Nieren hingewiesen. PATRASSI fand unter 43 Fällen von Nephrose 18mal Verkalkungen 
bzw. Kalkzylinder. Er meint, daß die Anwesenheit von endotubulären Kalkzylindern eine 
Schädigung der sezernierenden tubulären Epithelien anzeige. Die endotubulären Ver
kalkungen hängen nach der Auffassung von PATRASSI mit der unvollständigen Ausscheidung 
des Ca unter der Form einer Proteinverbindung seitens der tubulären Epithelien zusammen. 
Häufiger noch, wie bei der Nephrose hat PATRASSI die Verkalkungen bei der cxtrakapillären 
Form der chronischen Glomerulonephritis gesehen (Smal unter 17 Fällen}, bei den Sklerosen 
unter 58 Fällen nur 14mal und noch seltener bei akuter und subakuter Nephritis I mal 
unter 10 Fällen. 



Amyloidnephrose. 839 

müssen, die der Schrumpfung und damit der Niereninsuffizienz vorangehen. 
Ich habe stets die Ansicht vertreten, daß die Zeit, innerhalb welcher die Er
krankung zu Schrumpfung und Insuffizienz führt, nur auf Grund klinischer 
Beobachtungen beurteilt werden kann. Es ist mir natürlich nie eingefallen, 
anzunehmen, daß jedes der verschiedenen Stadien eine bestimmte Zeit be
ansprucht und in schematischer Weise durchlaufen werden müßte. Ich 
kann mich, um diesen Vorwurf abzulehnen, darauf berufen, daß ich bei der 
Glomerulonephritis, wo LÖHLEIN eine solche Stadieneinteilung nach Zeit
räumen vorgeschlagen hatte\ auf die Unmöglichkeit hingewiesen habe, einen 
solchen zeitlichen Ablauf aus morphologischen Erscheinungen zu erschließen. 

Etwas Neues bringen uns aber die Untersuchungen von KocH. In den Fällen, 
die er beschrieben hat, ist bei einigen die Glomerulusverödung, wie oft be
schrieben, allmählich, in einigen aber offenbar erstaunlich schnell, ver
mutlich schon in einigen Wochen, erfolgt 2, und es ist zweifellos ein 
Verdienst von KocH, uns mit dieser Möglichkeit bekannt gemacht zu haben; 
wir haben hier gewisse Analogien zur Niereninsuffizienz durch die Glomerulus
schädigung bei der akuten diffusen Glomerulanephritis; wie dort ist auch bei 
den Amyloidfällen von KocH die Glomerulusausschaltung offenbar so rasch 
vor sich gegangen und hat so schnell zum Tod durch Niereninsuffizienz geführt, 
daß gar keine Zeit zur sekundären Verödung des Nephrons blieb. Die Fälle 
sind auch sehr bemerkenswert für einen anderen sehr wichtigen Punkt in der 
Nierenpathologie. Die Glomerulusverödung kann in einer Niere gefunden 
werden, die makroskopisch nicht nur nicht geschrumpft, sondern sogar ver
größert erscheint, genau wie bei der Glomerulonephritis im subchronischen 
bis chronischen Stadium Vergrößerung des Organs mit weitgehendem Unter
gang des spezifischen Parenchyms verknüpft sein kann. Ich habe deshalb immer 
auf das Nachdrücklichste betont, daß zur Beurteilung der Frage, ob noch hin
reichend spezifisches Gewebe vorhanden ist, eine mikroskopische Untersuchung 
in keinem Fall unterlassen werden darf. 

Daß es sich bei der Glomerulusverödung der Amyloidnephrose um eine 
Glomerulanephrose handelt, ist klar; KocH wendet sich gegen diese Be
zeichnung. Er schreibt: "Das Wort muß deswegen die größte Verwirrung an
richten, weil es weder den zugrunde gelegten Sinn erkennen läßt, noch darüber 
Auskunft gibt, in welchem Zusammenhang diese beiden Degenerationsarten 
(gemeint ist Glomerulo- und Tubulonephrose) miteinander stehen; sind sie 
gleichgeordnet, oder ist die eine die Folge der anderen, und welche ist dann 
primär und welche sekundär. Aus diesen Gründen sollte die Bezeichnung fallen." 
Dazu habe ich zu bemerken, daß der Ausdruck Glomerulonephrose den zugrunde 
gelegten Sinn sehr wohl und ohne weiteres erkennen läßt, deshalb habe ich 
ihn ja gewählt. Ich habe unter dem Begriff der Nephrose diejenigen Formen des 
Morbus Brightii zusammengefaßt, bei denen die morphologische Grundlage der 
doppelseitigen hämatogenen Nierenerkrankung in primär degenerativen, 
diffus auftretenden Veränderungen am Tubulus (Tubulusnephrose) oder Glome
rulus (Glomerulonephrose) gesucht werden muß. Daran möchte ich unbedingt 
festhalten und mich meinerseits dagegen wenden, bei dem Begriff der Nephrose 
nur an die Fälle mit Wassersucht und schwerer Albuminurie zu denken, wie 
bei der klassischen Lipoidnephrose, denn damit wird der Kreis der Nephrose 
viel zu eng. 

Tubulo- oder Glomerulonephrose bedeutet also Degeneration am Tubulus 
oder am Glomerulus, mehr soll und kann der Ausdruck nicht sagen. Über einen 
Zusammenhang zwischen Glomerulus- und Tu bulusveränderung 

1 Dieses Handbuch, Bd. I. 
2 Stets bestanden ausgesprochene nephrotische Veränderungen auch an den Tubuli. 
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kann er natürlich ebensowenig Auskunft geben, wie der Ausdruck Glomerula
nephritis, der doch an sich auch nichts weiter aussagt, als daß der Glomerulus 
entzündlich verändert ist. Inwieweit die Degeneration an Glomerulus und 
Tubulus sich nebeneinander oder in Abhängigkeit voneinander entwickelt, ist 
eine Frage, die ich in Bd. I eingehend genug bei verschiedenen Gelegenheiten 
besprochen habe - s. auch die zustimmenden Ausführungen von EHRICH -
die aber, wie gesagt, mit dem Ausdruck Glomerulanephrose nicht das geringste 
zu tun hat. (Über die Berechtigung des Ausdrucks "Glomerulonephrose" s. auch 
bei LöwENTHAL, EHRICH u. a.) 

Wenn auch die Veränderungen am Glomerulus bei der Amlyoidnephrose 
zweifellos degenerativer Natur sind, so finden sich doch, wie ich das im ersten 
Band schon dargestellt habe, gelegentlich sekundär auftretende proliferative 
Veränderungen in Form von Kernvermehrungen, die sich bis zu schmaler Halb
mondbildung steigern können. KocH hat in seinen Fällen diese Halbmondbildung 
vermißt, dagegen finden sich Angaben darüber, die den meinen entsprechen, 
bei HERXHEIMER und HücKEL. Besondere Bedeutung mißt ihnen HücKEL 
ebensowenig bei wie ich. An der im ersten Band gegebenen Deutung dieses 
Befundes möchte ich auch heute festhalten. 

KocH hat in seinen Fällen nie einen Übergang der amyloid degenerierten 
Glomeruli in Hyalin gesehen; wo er Hyalinbildung antraf, führt er sie auf arterio
sklerotische Einflüsse zurück. Daß in einer Amyloidniere sich auch arterio
sklerotische Veränderungen mit den hier üblichen Erscheinungen bilden können, 
ist eine von mir oft betonte Selbstverständlichkeit. Wir werden auf die Frage 
gleich noch zurückkommen. Deshalb läßt sich aber die Möglichkeit nicht von 
der Hand weisen, daß der amyloid entartete Knäuel schließlich in Hyalinisierung 
übergehen kann und nicht selten übergeht. Es bestehen zwischen Amyloid 
und Hyalin so enge Beziehungen 1, daß dieser Übergang nicht weiter wunder
nehmen kann. 

Mit der Glomerulusverödung kommen wir, wie das eben schon berührt 
wurde, zu der Frage, inwieweit die Amyloidnephrose zur Niereninsuffizienz 
führen kann. Daß diese Möglichkeit bei der Amyloidnephrose eine viel größere 
Rolle spielt als bei der Lipoidnephrose, habe ich schon in Band I betont. 

NeuereMitteilungen haben sich vielfach mit dieser Frage beschäftigt. Neben 
der schon häufig erwähnten Arbeit von KocH liegen Mitteilungen in diesem 
Sinne vor von BERBLINGER, DANISCH, NoBLE, JoHN und MAYOR, PRIMGAARD, 
RosENBERG, WEGELIN, ZADEK. Es kann dabei zu einer ausgesprochenen Urämie 
kommen, wie das namentlich aus den sorgfältigen Untersuchungen KocHs 
einwandfrei hervorgeht. Dabei kommt es, wie immer von mir betont, weniger 
auf eine Verkleinerung des Organs, als auf eine hinreichend ausgedehnte Ver
ödung der Glomeruli an. Häufig fehlt bei diesen Fällen Hypertonie und 
Herzhypertrophie. Doch liegen die Dinge dabei keineswegs so, daß die 
Hypertonie prinzipiell fehlen müßte, wie man aus den Ausführungen von 
KocH und RosENBERG vielleicht annehmen könnte. Ich habe mich mit dieser 
speziellen Frage mehrfach beschäftigt. Bei den ersten Fällen von Amyloid
schrumpfniere mit Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie, die ich beob
achtet habe, glaubte ich, daß hier vielleicht Zusammenhänge mit der Arterio
sklerose beständen, denn bei meiner ersten Zusammenstellung von Amyloid
schrumpfnieren handelte es sich durchweg um ältere Leute. Ich bin natürlich 
auch heute noch davon überzeugt, daß eine neben der Amyloidose vorhandene 
Arteriolenveränderung für das Auftreten von Hypertonie und Herzhyper
trophie bestimmend sein kann. Daneben habe ich aber die Überzeugung 

1 Siehe dieses Handbuch, Bd. I, S. 187. 
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gewonnen, daß auch die amyloide Glomerulusverödung bei hinreichender Inten-
8ität allein ohne sonstige Hilfsursache zur Blutdrucksteigerung und Herzhyper
trophie führen kann. Ich habe dieser Überzeugung schon im ersten Band kurz 
Ausdruck gegeben. Seitdem habe ich mehrere Fälle beobachtet und veröffent
licht, die mich in dieser Überzeugung bestärkt haben. Auch BERBLINGER hat 
einen sehr lehrreichen Fall dieser Art mitgeteilt. 

Bemerkenswert erscheint mir, daß in meinen Fällen, in denen eine Blut
druckerhöhung festgestellt wurde, die Erhöhung nur gering war, die Zahlen 
lagen nur wenig über der oberen Grenze der für das bestehende Lebensalter 
geltenden Norm (bei 40jährigem Mann 152, bei 37jährigem Mann 145, bei 36jäh
riger Frau 142). Dabei war aber die Hypertrophie des linken Ventrikels sehr 
ausgesprochen, bei dem 37jährigem Mann mit einer Hypertonie von 145 betrug 
z. B. die Wanddicke 22 mm. Auch in Fall1 der beiden von DANISCH mitgeteilten 
Fällen von Amyloidschrumpfniere wird man die Herzhypertrophie wohl auf die 
amyloide Glomerulusverödung zurückführen dürfen. Auch NoBLE, JoHN und 
MAJoR erwähnen einen Fall, der vielleicht hierher gehört. Wenn die Blutdruck
steigerung in der Regel fehlt und dort, wo sie auftritt, nur geringe Grade erreicht, 
so habe ich daran gedacht, daß die Kachexie, die bei der Amyloidase ja gewöhn
lich in ausgesprochener Weise vorhanden ist, für das Ausbleiben der Hypertonie 
verantwortlich gemacht werden muß. Ist aber die Schrumpfung bzw. die Glome
rulusverödung sehr hochgradig und die Anspruchsfähigkeit des Herzens noch in 
entsprechendem Maße erhalten, so kann Hypertonie und Herzhypertrophie 
auftreten (bei BERBLINGER wurde eine Hypertonie von 215 gemessen). Doch 
ist die Anspruchsfähigkeit des Zirkulationssystems hier nicht so auf der Höhe, 
wie bei anderen Nephropathien, bei der Nephrosklerose z. B., denn auch bei 
kräftigem Körperbau und gutem Ernährungszustand, wie in Fall 5 von KocH 
z. B., kann trotz Amyloidschrumpfniere und Niereninsuffizienz die Blutdruck
steigerung ausbleiben. Nach RosENBERG "beruht der mangelnde Hypertonus 
auf der mehr lokalen als allgemeinen Anordnung der Gefäßerkrankung". Der 
Gesamteindruck ist meines Erachtens der, daß hier wie bei der Sublimatnephrose 
der von der Niere ausgehenden Anregung zur Blutdrucksteigerung blutdruck
senkende Einflüsse entgegenwirken und in der Regel die Blutdrucksteigerung 
hintauhalten (s. auch S. 924). 

Mit einigen Bemerkungen wäre noch der Zylinderbildung bei der Amyloid
nephrose zu gedenken 1 . Ganz allgemein ist seither immer betont worden, daß hier 
das Zylindervorkommen in der Niere bei der Untersuchung im Schnittpräparat 
ein besonders reichliches sei. In bemerkenswertem Gegensatz dazu 2 steht 
der von den Klinikern so häufig betonte geringe Zylindergehalt im Harn bei der 
Amyloidnephrose. Mit diesem Gegensatz hat sich KocH besonders beschäftigt. 
Er meint, das Mißverhältnis zwischen dem geringen Zylinderbefund im Urin 
und der angeblich so reichlichen Zylinderbildung in den Tubuli müsse an der 
Deutung des histologischen Bildes Zweifel erregen. Wenn ich, wie andere Autoren 
wohl auch, damit gerechnet habe, daß die Zylinder deshalb in der Niere so sehr 
viel reichlicher erscheinen als im Harn, weil sie nicht ausgeschwemmt werden 
und in der Niere stecken bleiben, so weist KocH demgegenüber darauf hin, daß 
er in 3 Fällen, in denen eine Oligurie einer stärkeren Urinsekretion Platz gemacht 
habe, keine Zunahme des Zylindergehalts im Urin feststellen konnte. Er schließt 
daraus, "daß das, was von den Pathologen als Zylinder gedeutet wird, in vivo 
gar kein Zylinder ist. 

1 Wegen der Zylinderbildung im allgemeinen verweise ich auf die Ausführungen in 
diesem Handbuch, Bd. I, S. 187f. 

2 Dieses Handbuch, Bd. I, S. 241. 
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V erfolgt man diese zusammenhängenden homogenen Massen in Serienschnitten, 
so findet man sie fast stets ohne wesentlichen Unterschied in der Färbbarkeit 
oder im sonstigen Verhalten in die im Kapselraum liegenden Massen übergehen. 
Es handelt sich also lediglich um Eiweiß, das in vivo flüssig durch die Schnitt
behandlung geronnen ist. Weiter abwärts werden diese Eiweißmassen beim 
Erstarren die im Lumen liegenden :Formbestandteile (Leukozyten, Zellreste usw.) 
in sich einschließen, sie können auch auf diesem Wege durch Eindickung oder 
Dazukommen anderer flüssiger Eiweißbestandteile intensiver gefärbt sein". 
Als weitere Stütze seiner Ansicht führt KocH an, daß er in Fällen mit hohem 
Eiweißgehalt zahlreiche solche "Zylinder" gesehen habe, bei niedrigem wenig. 
Man muß zugeben, daß die Ausführungen von KocH viel Einleuchtendes haben 
und den erwähnten Unterschied zwischen dem Befund im Schnittpräparat 
und im Nierensediment am einfachsten erklären würden. Aber einige Einwen
dungen müssen gegen die Ausführungen KoCHR doeh erhoben werden. Von 
Zylindern sprechen wir Pathologen im Schnittpräparat doch nur, wenn es sich 
um dichte, hyalin glänzende und scharfrandige Gebilde in den Tubulis handelt. 
Wenn ich damit die Massen vergleiche, die ieh seither als geronnenes Eiweiß 
angesprochen habe, bei manchen Fällen von Lipoidnephrose namentlich, so 
bestehen da doch Unterschiede. Dieses geronnene Eiweiß ist mehr schleierartig 
oder grobkörnig, nicht so dicht, mehr matt alB glänzend. Wenn es also auch in 
manchen Fällen schwer sein mag, Zylinder von geronnenen Eiweißmassen zu 
unterscheiden, so glaube ich, daß man in der Hege! doch dazu imstande sein 
wird. Man wird um so eher an Zylinder, und zwar an verhaltene Zylinder denken, 
wenn die Kanälchen erweitert, die Epithelien abgeplattet sind, wenn man den 
Eindruck hat, daß hier ein raumfüllendes Gebilde gelegen und auf die Epithelien 
einen Druck ausgeübt hat, und damit komme ich zu einem zweiten Einwand 
gegen die Ausführungen von Kocrr. In den Fällen, in denen ich die starke 
Zylinderanhäufung in den Schnittpräparaten bei der Amyloidnephrose betonte, 
handelte es sich immer um Fälle, in denen derartige Verhältnisse vorlagen 1 . 

Damit soll natürlich nicht gesagt sein, daß die Erweiterung der Tubuli und die 
Abplattung ihrer Epithelien immer in einer solchen Zylinderbildung ihren 
Grund hätte. Schließlich wäre noch darauf hinzuweisen, daß ja nicht in jedem 
Fall von Amyloielose die Zylinderbildung eine sehr erhebliche zu sein braucht. 
Wenn also KocH in einigen Fällen beobachtet hat, daß der Zylindergehalt 
des Urins sich mit der Ausschwemmung der Ödeme nicht verstärkt, so kann 
das ja darin seinen Grund haben, daß hier Fälle vorlagen, in denen die Zylinder
bildung überhaupt keine besonders große Ausdehnung zeigte. Die Dinge liegen 
doch so, daß wir die Zylinderbildung im Schnitt doch natürlich nur in Fällen 
mit üblem Ausgang beobachten können, Fällen also, bei denen doch sicher in 
der Hegel die Diurese zuletzt schlecht war und wir mit einem Zurückhalten 
der Zylinder sehr wohl rechnen können. Alles in allem wird man also die Ein
wände KocHs sehr wohl beachten müssen, aber trotzdem wird man daran fest
halten können, daß nicht selten die bei der Sektion gewonnene Niere bei der 
Amyloidnephrose sehr reichlich Zykinder enthält, und daß dieses reichliche 
Vorkommen auf eine mangelhafte Ausschwemmung aus den Kanälchen zurück
geführt werden muß. 

Mehr nebenbei soll bei dieser Gelegenheit auch wieder die Frage berührt 
werden, ob es Zylinder gibt, die positive Amyloidreaktion zeigen. Ieh muß 
auch heute wieder dazu sagen, daß mir selbst derartige Gebilde niemal~ vor
gekommen sind, auch KocH und SALEEBY geben ausdrücklieh an, daß Rie nie 
Zylinder mit positiver Amyloidreaktion gesehen haben. 

1 DiPses Handbuch, Bd. I, Abb. 24. 
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Zum Schluß soll noch einmal kurz auf die Einteilungsversuche eingegangen 
werden, die vorgenommen werden können, um den verschiedenen Erscheinungs
weisen der Amyloidase und Amyloidnephrose Rechnung zu tragen. Die oben 
gegebene Stadieneinteilung bezieht sich, wie schon erwähnt, lediglich auf dit> 
morphologischen Verhältnisse bei der Amyloidnephrose, läßt aber die Verhält
nisse von reiner Amyloidase außer acht. Doch habe auch ich 1 diese Trennung 
m Amyloidase und Amyloidnephrose ausdrücklich vorgenommen. 

KocH hat folgende Einteilung vorgeschlagen: 
l. Reine Amyloidase ohne Tubulidegeneration und ohne klinische Nieren

erscheinungen, 
2. Amyloidase plus Nephrose bei guter Nierenfunktion, 
3. Amyloidase mit und ohne Nephrose, bei der die starke Amyloidinfiltration 

zur Funktionsstörung führt 2• 

Auch hier sehen wir die Trennung in reine Amyloidase (l. Gruppe von 
KocH) und Amyloidase plus Tubulonephrose (2. und 3. Gruppe von KocH). 
Die 2. Gruppe von KocH würde die oben erwähnten 3 ersten Stadien von Amyloid
nephrose umfassen, seine dritte Kategorie sich mit dem 4. Stadium decken, 
wobei noch einmal ausdrücklich bemerkt werden soll, daß für die "Schrumpfung" 
nicht das Nierengewicht, sondern die Beschaffenheit des Strukturbildes 3 ent
scheidend ist. Da man bei dem Wort Schrumpfung natürlich immer an das 
Makroskopische denkt, so ist es künftighin wohl besser, dieses Endstadium 
nur schlechthin als Stadium der Verödung des spezifischen Parenchyms 
zu bezeichnen. Das wesentliche dabei ist der Untergang des Glomerulus. 

Anhang. 
Gestationsnephrose. 

Wie im ersten Band, sollen die Veränderungen während der Schwanger
schaft und bei der Eklampsie hier anhangsweise besprochen werden, wenn 
auch wieder nachdrücklich zu betonen ist, daß der Gestationsnephrose eine 
Sonderstellung zukommt. Der Einfachheit halber fasse ich unter der Be
zeichnung Gestationsnephrose die Veränderungen bei Schwangerschaft und 
Eklampsie zusammen, denn es ist ja wohl sicher, daß hier keine prinzipiellen, 
sondern nur graduelle Unterschiede bestehen. 

Die Sonderstellung der Gestationsnephrose muß vor allem gegen die V er
suche verteidigt werden, sie mit der Lipoidnephrose (MuNK, EuFINGER) einer
seits, mit der diffusen Glomerulanephritis (VoLHARD, KuczYNSKI) anderseits 
unter einen Hut zu bringen. Auf die Abgrenzung gegen die Glomerulanephritis 
soll im Nephritiskapitel eingegangen werden. Der V ersuch, die Gestations
nephrose der Lipoidnephrose zuzurechnen, der im Jahre 1919 schon von MuNK 
gemacht worden war, ist von EuFINGER wiederholt worden. Die von MuNK 
vermutete morphologische Gleichstellung ist, wie schon im ersten Band aus
geführt wurde, nicht durchführbar. EuFINGER ist von klinischen Gesichts
punkten ausgegangen. Er hat ja sicher damit recht, daß klinisch-symptomati
sche Beziehungen zur Lipoidnephrose gegeben scheinen (Ödem, Albuminurie, 
Lipoidurie). 

1 Dieses Handbuch, Bd. I, S. 247. 
2 Den Ausdruck Nephrose gebraucht KocH in anderem Sinne als ich. Er versteht 

darunter bestimmte klinische Symptome (s. oben), ich dagegen morphologisch faßbare 
degenerative Veränderungen am Nierenparenchym, die primär entstanden sind und dem 
morphologischen Bild den Stempel aufdrücken. Bei diesem verschiedenen Standpunkt 
kann es nicht wundernehmen, daß KocH gelegentlich an mir vorbeiredet. 

3 Siehe auch dieses Handbuch, Bd. I, S. 239. 
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EuFINGER und SEITZ sehen das Wesen von Gestations- und Lipoidnephrose 
in einer "Dyskolloidose" (erhöhte Kolloidlabilität des Blutplasmas mit erhöhter 
Fällbarkeit der Eiweißkörper, verminderter Oberflächenspannung und Vermeh
rung der grobdispersen Globuline 1). Was aber die Lipoidnephrose schon ohne 
weiteres klinisch von der Eklampsie trennt, das ist das völlige Fehlen der Blut
drucksteigerung, die ja eines der aufdringlichsten Symptome bei der Eklampsie 
darstellt; aber auch morphologisch ist von einer Gleichstellung gar keine Rede. 
Dem Fehlen der Blutdrucksteigerung entspricht bei der typischen Lipoid
nephrose das unbedingte Freibleiben der Arteriolen, während wir bei der Ek
lampsie ja an den Arteriolen, speziell am Glomerulusstiel, gelegentlich entzünd
liche Veränderungen beobachten. Die hier von mir beschriebenen Veränderungen 
sind von KuczYNSKI bestätigt worden. Auch die Stasen, Thromben und gelegent
lichen Nekrosen, die unter Umständen der Gestationsnephrose ein so charakte
ristisches Gepräge geben, fehlen bei der Lipoidnephrose. Neben diesen Unter
scheidungskriterien sehen wir anderseits bei der Lipoidnephrose als posi
tives Hauptsymptom die gleichmäßige Infiltration mit doppelbrechendem 
Lipoid, ein Befund, der in dieser Form bei der Eklampsie niemals erhoben wird. 
Den Angaben von EuFINGER, daß sich in diesem Punkt Lipoid- und Cestations
nephrose gleich verhielten, muß ich durchaus widersprechen. Das einzige 
morphologische Tertium comparationis bei beiden Erkrankungen ist die de
generative Form der Nierenveränderung, die ja das Bild beherrscht und ins
besondere auch in Form der Glomerulanephrose in Erscheinung tritt. Aber 
abgesehen davon, daß die Glomerulanephrose bei der Lipoidnephrose viel größere 
Ausdehnung erreichen kann, wird man daraus allein nicht die völlige Gleich
stellung beider Prozesse beweisen können, wenn man sieht, daß das Gesamt
bild bei Eklampsie und Lipoidnephrose so große Unterschiede aufweist. Hier 
ist der Punkt, der meines Erachtens bei den Bestrebungen, die Eklampsie bei 
anderen Formen des Morbus Brightii unterzubringen, zu wenig beachtet wird. 
Man hat bei diesen Vergleichen immer zu wenig das Gesamtbild berücksichtigt, 
immer zu sehr versucht, auf Grund gemeinsamer Einzelzüge eine Übereinstim
mung der Gestationsnephrose mit anderen Krankheitsbildern zu konstruieren. 
Dieser Fehler ist übrigens auch sonst nicht selten in der Nierenpathologie be
gangen worden. Wir werden uns im Kapitel Nephritis und im Kapitel Nephro
sklerose mit diesem Punkt wieder zu beschäftigen haben. 

Ich sehe in den Veränderungen bei der Gestationsnephrose eine 
eigenartige Verbindung von Zirkulationsstörungen und toxisch be
dingten Vorgängen, die ein wohlcharakterisiertes Krankheitsbild 
darstellen, das in seiner Gesamtheit, als Krankheitsbild im ganzen be
trachtet, sehr gut von allen anderen Formen des Morbus Brightii zu unterscheiden 
ist, das aber mit seinen ganz überwiegend degenerativen Veränderungen an 
Tubulus und Glomerulus doch am ehesten bei der Nephrose untergebracht 
werden kann (s. auch NoNNENBRUCH). Was die Pathogenese der Cestations
nephrose anlangt, so kann man auch heute noch sagen, daß sie die Krankheit 
der Theorien ist. 

Eines scheint heute jedenfalls sicher, daß Gefäßspamen hier eine ganz 
außerordentlich wichtige überragende Rolle spielen. Das geht neuerdings wieder 
mit besonderer Klarheit aus den schönen Befunden von HASELHORST und 
MYLIUS hervor, die an den Nagelfalzkapillaren und am Augenhintergrund un
mittelbar erhoben werden konnten. An den Hautkapillaren beobachtet man 
in der Schwangerschaft zunehmend mit der Dauer eine Verlängerung und Ver
breiterung der Kapillarschlingen und ein Unregelmäßigwerden der Strömung 

1 Siehe auch dieses Handbuch, Bd. I, S. 262. 
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in Form von V erlangsamung bis zu kurz dauernden Stillständen, ferner stärkere 
Füllungszustände auf der einen, ein Leerlaufen auf der anderen Seite. Diese 
Erscheinungen sind bei der Eklampsie, besonders bei den schweren Fällen, 
besonders stark ausgeprägt, einzelne Kapillarschlingen oder ganze Kapillar
gebiete können vorübergehend verschwinden, so daß der betreffende Haut
bezirk weiß und blaß aussieht (HASELHORST). An den Gefäßen des Augen
hintergrundes laufen nach MYLIUS flache muldenförmige Eindeilungen über die 
Gefäßäste hin, stehen still und beginnen von neuem. Das Gefäß bekommt 
Spindel-, Perlschnur-, Rosenkranzform, es kann zu richtiger Verkrampfung, 
sichtbar an umschriebenen Einkerbungen oder streckenweiser Verengerung 
der Gefäßäste und zum Auftreten von Begleitstreifen kommen. Nach Unter
brechung der Schwangerschaft verschwinden diese Veränderungen völlig. 
Dem Aufschießen von Plaques und Ödem geht eine stärkere Venenfüllung vorauf, 
es kommt zu einer Stromverlangsamung distal mit Hyperämie (so ist es auch 
bei den Fingern); bei der "Retinitis albuminurica" fehlt dieses Verhalten und 
MYLIUS trennt die beiden Prozesse streng voneinander (wir werden bei der 
Glomerulonephritis auf diesen Punkt noch einmal einzugehen haben). 

Zweifellos hat MYLIUS recht, wenn er das Stadium der Präeklampsie der 
Eklampsie zurechnet. Er konnte die eben erwähnten Veränderungen spastischer 
und tetanischer Art in 8 Fällen von Eklampsie und Präeklampsie beobachten. 
Das Vorkommen von Spasmen bei der Gestationsnephrose kann also heute 
für bewiesen gelten1 . Es fragt sich nun weiter: einmal, wie kommen diese 
Spasmen zustande, zweitens - das ist vom Standpunkt der Nierenpathologie 
wichtig - können alle an der Niere zu findenden Veränderungen durch Gefäß
spasmen erklärt werden oder nicht. 

Was die Entstehung der Spasmen anlangt, so lassen sich die verschie
denen Meinungen in zwei große Gruppen teilen, wobei die einen die Ur
sache der Spasmen in einer Giftwirkung im weitesten Sinne sehen, während 
die anderen diese Spasmen ohne die Zuhilfenahme einer Giftwirkung 
zu erklären suchen. 

Vom Standpunkt der letzteren Auffassung denkt man neben hormonalen, 
vom Hypophysen-Adrenalsystem ausgehenden Einflüssen (HoFBAUER) vor allem 
an eine Vermittlung durch die Vasomotoren, so ELWYN: Steigerung der Er
regbarkeit des ganzen neuromuskulären Mechanismus, der mit der Funktion 
der Uterusmuskulatur zu tun hat. RrCKER: Steigerung der Erregbarkeit und 
Erregung des Strombahnnervensystems in der Schwangerschaft, "aus der die 
Wehen mittels ihres Zusammenhangs mit dem Blutdruckverhalten die Krank
heit (Eklampsie) hervorgehen lassen". 0. MüLLER denkt an eine vasoneuroti
sche Diathese und NoNNENBRUCH schenkt dieser Auffassung Beachtung. Zu 
erwähnen wäre hier weiterhin HrNSELMANNs Lehre vom Geburtsangio
spasmus, der ja auch in Vasomotorenstörungen begründet sein soll, und die 
Arbeiten PARAMOREs, der zu dem Ergebnis kommt: that the renallesions of 
eclampsia are determined by mechanical forces. 

VoLHARD, der sich - man kann sagen leidenschaftlich - gegen die Gift
theorie der Eklampsie wehrt, vertritt dabei doch vielfach Ansichten, die an die 
Giftgenese 2, im weitesten Sinne wenigstens, anklingen. Er hält die Spasmen für 

1 Auch die bei der Eklampsie gelegentlich zu beobachtenden Hirnblutungen stehen 
wohl mit diesen Spasmen in Verbindung (dieses Handbuch, Bd. I, S. 263). JAFFE hat wieder 
einen solchen Fall ausführlicher beschrieben und Gefäßwandschädigungen ( Quellungen, 
schlechte Färbbarkeit der Kerne bzw. Kernschwund) festgestellt, die er auf Gefäßspasmen 
zurückführt. 

2 Es ist hier natürlich nicht der Ort, auf den Giftbegriff an sich näher einzugehen. Wie 
schwer es ist, hier zu einer klaren Definition zu gelangen, zeigt am besten die Gegenüber
stellung zweier solcher Definitionen. Das Reichsgericht hat sich zu dem Giftbegriff 



846 TH. FAHR: Pathologische Anatomie des Morbus Brightü. 

chemisch bedingt. Sein Schüler HüLSE hat festgestellt, daß bei der Eklampsie 
wie bei der Nephritis das Blut Substanzen enthält, die das Gefäßsystem gegen 
Adrenalin sensibilisieren. BoHN, ein anderer Schüler VoLHARDs, hat dann 
im Blute Eklamptischer andere gefäßkrampffördernde, direkt pressarische 
Stoffe nachgewiesen, über deren Art und Herkunft nichts Genaueres bekannt 
ist, die aber mit Störungen des Eiweißstoffwechsels in Beziehung gebracht 
werden. V OLHARD erwägt an einer Stelle, daß man hier von einer Eiweißzerfalls
toxikose sprechen könnte, "wenn man die an sich relativ ungiftigen gefäß
krampffördernden Stoffe als Gifte bezeichnen will". Wenn man aber von 
"relativ ungiftigen" Stoffen spricht, so ist der Weg von da zum Gift nicht weit, 
und es ist schließlich ein Streit um Worte, zum mindesten um den Giftbegriff. 
der ja (s. oben) sehr relativ ist, ob man auf Grund dieser Überlegungen die Gift
theorie der Eklampsie anerkennen will oder nicht. Bei der Wirkung von Eiweiß
zerfallsprodukten im Körper ist es zweifellos weitgehend üblich, von einer 
"endogenen Vergiftung" zu reden. Neben den ursächlichen (obligatorischen) 
unterscheidet VoLHARD noch auslösende (fakultative) Bedingungen bei der 
Entstehung der Spasmen. "Das ursächliche Moment würde die pathologische 
Steigerung der Anspruchsfähigkeit der Gefäße für zusammenziehende Reize 
sein, die durch das Kreisen krampffördernder Stoffe (Peptone) bedingt wird. 
Als auslösendes Moment kämen alle diejenigen in Frage, die beim Normalen 
kaum wirksam, aber geeignet sind, die Spannung im überempfindlichen Gefäß
system zu erhöhen, sei es durch Erregung der Vasomotoren oder durch V er
mehrung des Inhalts des Gefäßsystems. Unter diesen auslösenden Momenten 
wird man weitaus an erster Stelle dieWehe zu nennen haben, weiterhin vielleicht 
die Ureterenkompression." In einem fortgesetzten Ringen um das Eklampsie
problem und in seinem Bestreben, die Entstehung der Eklampsie ohne Zuhilfe
nahme eines Giftes zu erklären, hat VoLHARD diese Ureterenkompression neuer
dings stärker in den Vordergrund gestellt. Er schreibt am Schluß seiner dies
bezüglichen Ausführungen: "Das Primäre ist die allgemeine hämatogen bewirkte 
Gefäßkontraktion, die Blutdrucksteigerung ist nicht ein Symptom, sondern ein 
pathogenetischer Faktor von zentraler Bedeutung. Das Rätsel der Eklampsie 
besteht in der Frage nach der Pathogenese der Blutdrucksteigerung. Es besteht 
der Verdacht, daß diese renal bedingt ist, dann würde die Ureterenkompression 
nicht nur als auslösendes Moment, sondern als Ursache für das Auftreten der 
vasoaktiven Stoffe, die wir für die allgemeine Gefäßkontraktion verantwortlich 
machen, in Frage kommen." 

Die Bedeutung der Ureterenkompression scheint ihm daraus hervorzugehen, 
daß es HARTWICH und BoHN gelungen ist, bei einseitiger Ureteren- oder Arterien
kompression Blutdrucksteigerung hervorzurufen, die auf das Erscheinen pres
sarischer Stoffe im Blute zurückgeführt wird. 

Ich halte es aber für ganz unmöglich, die Ureterenkompression mit der 
Gestationstoxikose und Gestationsnephrose in ursächlichen Zusammenhang zu 
bringen. Wir sehen Ureterenkompression abgesehen von der Schwangerschaft 
doch unendlich häufig bei Steinbildungen, Gewächsen usw., ohne daß es dabei 
zu Symptomen käme, die mit der Eklampsie klinisch und morphologisch ver
glichen werden könnten. Unter diesen Ureterkompressionen befinden sich 

geäußert: Eine Substanz, die lediglich durch ihre qualitative Beschaffenheit unter allen 
Umständen geeignet wäre, die Gesundheit zu zerstören, existiert nicht. JACOBY dagegen 
definiert: Gift ist jede Substanz, sobald sie durch Wirksamwerden ihrer chemisch-mole
kulären Kräfte die Lebensvorgänge eines Individuums schädigt. Jedenfalls handelt es 
sich bei dem Giftbegriff um etwas Relatives; Konzentration und Einverleihungsweise sind 
bei den fraglichen Substanzen oft von entscheidender Bedeutung. Es handelt sich vielfach 
um eine Sache der Übereinkunft, wann man von Gift und Vergiftung reden will. 
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doch auch unendlich viele Männer, und einen Mann mit dem morphologischen 
Symptombild der Eklampsie habe ich noch nicht auf dem Sektionstisch gesehen. 

Meines Erachtens sind wir zur Erklärung der Gestationsnephrose immer 
wieder gezwungen, zur Gifttheorie zurückzukehren, wobei es natürlich eine 
völlig offene Frage bleibt, welcher Art der fragliche Stoff oder die fraglichen 
Stoffe sind, die hier in Betracht kommen. Das Wort ZwEIFELs, es sei eine 
Binsenwahrheit, daß bei der Eklampsie eine Stoffwechselvergiftung vorläge, 
scheint mir auch heute noch zu Recht zu bestehen, und soviel ich sehe, vertritt 
auch die Mehrzahl der neueren Autoren mit mehr oder minder großer Selbst
verständlichkeit diesen Standpunkt. MATHIAS und PINCSOHN sprechen bei 
Erwähnung der Befunde von HüLSE und STRAUSS unbedenklich von einer 
Giftwirkung, "der klinische Ausdruck dieser Vergiftung durch intermediäre 
Stoffwechselprodukte und der dadurch bewirkten Organveränderungen ist der 
eklamptische Zustand". LICHTWITZ sucht die Ursache in Stoffen, die vom 
Chorionepithel geliefert werden. Er denkt dabei weniger an eine besondere 
Substanz, als an eine abnorme Vermehrung der normalerweise vorhandenen 
Zellprodukte. SCHWARZKOPF, der wieder über einen Fall von Eklampsie bei 
=vlutter und Kind berichtet, meint, man habe dabei anzunehmen, daß das in 
der mütterlichen Blutbahn kreisende Eklampsiegift die Barriere der Plazenta 
passiert hat und in den Kreislauf des Kindes übergetreten ist. HERMANNS
DÖRFER denkt an eine endogene Vergiftung, eine Eiweißzerfallstoxikose in Ana
logie zur Parabiosevergiftung. Auch wenn von einer Fermentintoxikation 
(HOFBAUER) oder von einer pathologischen Änderung der Stoffwechsellage 
(BüKELMANN u. a.) gesprochen wird, so kommt es doch letzten Endes immer 
wieder auf die Gifttheorie hinaus (s. auch MARCHESI). VoLHARD meint freilich, 
daß mit einer so allgemeinen Fassung, wie der einer Störung des chemischen 
und physikalischen Gleichgewichtszustandes der Zellen und des Blutes, nichts 
gewonnen sei. Das ist natürlich richtig. Es handelt sich hier nur um eine Um
schreibung der Tatsache, daß wir über das eigentliche Wesen der endogenen 
Vergiftung nichts wissen; deshalb brauchen wir sie aber nicht in Abrede zu 
stellen. 

Daß anaphylaktische Zustände im Sinne der PFEIFFERseheu Schule dabei 
eine Rolle spielen, wie LEVY-SOLAL u. a. wieder wollen, ist eine Vermutung, 
die einstweilen auch nur den Wert einer Hypothese besitzt. 

Gegen die Gifttheorie werden (EscH, VüLHARD) als besonders beweiskräftige 
Gründe immer die Beobachtungen von BuMM ins Feld geführt, der ausgebluteten 
Frauen das Blut Eklamptischer bis zu 1000 ecm transfundierte, ohne daß es 
dadurch bei den betreffenden Patienten zum Auftreten eklamptischer Erschei
nungen kam. BrMM selbst hat seine Beobachtungen übrigens keineswegs als 
zwingenden Beweis gegen die Gifttheorie angesehen; er meint, das Eklampsiegift 
könne evtl. rasch vom Gewebe gebunden und so aus dem Kreislauf entfernt 
werden. HERMANNSDÖRFER ist der Ansicht, daß die Wirkung wohl deshalb 
ausbliebe, weil die Verdünnung des Giftes bei der Transfusion zu stark sei. 
Ich finde, daß man sich über das Ausbleiben der eklamptischen Veränderungen 
in den Fällen von BuMM in keiner Weise wundern kann, wenn man ~-;ich die 
Verhältnisse einmal völlig durchdenkt. Damit, daß man Blut von Eklamptischen 
auf andere Frauen transfundiert, kann man doch bei diesen unmöglich die gleichen 
Bedingungen schaffen wie bei der Ausgangspatientin, weil es doch ganz unmöglich 
ist, das Giftdepot zu übertragen, von dem dauernd die betreffenden Sub
stanzen dem Organismus zugeführt werden. Man kann sich doch nicht vor
stellen, daß das Blut einer Eklampsiekranken so giftig wird, daß man andere 
Patienten bei einer einmaligen oder auch mehrmaligen Infusion damit ver
giften kann. Wir werden, um einen Vergleich heranzuziehen, doch auch nicht 
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erwarten können, daß bei einer Vergiftung mit Blei oder Sublimat das Blut der 
betreffenden Patientin so giftig wird, daß es bei anderen Menschen die gleichen 
Veränderungen erzeugen kann wie bei den Trägern des Blei- oder Sublimat
depots. Wenn wir das aber nicht können, so wird doch kaum jemand daraus 
den Schluß ziehen wollen, daß das Blei oder das Sublimat nicht giftig ist. 

Daß bei der Gestationsnephrose ein Gift im weitesten Sinne im Spiele ist, 
dürfen wir also wohl annehmen; weiterhin gilt es nun vom Standpunkt der Nieren
pathologie eine Antwort auf die Frage zu finden, ob diese toxischen Stoffe 
lediglich die Spasmen erzeugen und ob dann sämtliche anderen Veränderungen 
an den Organen, speziell an der Niere, auf diese Gefäßspasmen zurückzuführen 
sind, oder ob diese fraglichen Toxine auch direkt neben den Spasmen für die 
Entstehung der fraglichen Organveränderungen in Betracht kommen. VoLHARD 
vertritt mit Nachdruck den ersteren Standpunkt. Nicht nur die hämorrhagi
schen und anämischen Organnekrosen, sowie die degenerativen Tubulusver
änderungen, sondern sogar die Hämolyse sucht er mit den Gefäßspasmen in 
ursächlichen Zusammenhang zu bringen. Er schreibt: "Sogar die Anzeichen 
von Hämolyse und der gelegentlich zu beobachtende Ikterus bedürfen vielleicht 
nicht eines hämolytisch wirkenden Toxins zur Erklärung. Bei sehr schweren 
- wie wir annehmen ischämischen- Leberzellschädigungen kann, ja, muß es 
im Gegensatz zum Infarkt zu autolytischen Vorgängen und zum Freiwerden 
hämolytischer Fermente kommen." Was ist aber der anämische Infarkt anders 
als eine ischämische Zellschädigung. Hier einen Unterschied zwischen dem durch 
Spasmen und dem durch embolisehe oder thrombotische Sperrung bedingten 
Zelluntergang konstruieren zu wollen, ist doch völlig unstatthaft, und wenn 
VoLHARD recht hätte, so müßten wir bei jeder ausgedehnten Infarzierung einE' 
Hämolyse und Hämoglobinzylinder in der Niere in analoger Weise wie bei der 
Eklampsie erwarten. Ich habe noch einen weiteren Grund namhaft gemacht, 
der mir für die toxische Beeinflussung des Blutes bei den Gestationsvorgängen 
zu sprechen scheint. Bei der Gasbazilleninfektion der Schwangeren sehen wir, 
wie bekannt, häufig eine schwere Blutschädigung auftreten, die zu Hämo
globinurie, nicht selten zu völliger Anurie führt, während die Gasbazillensepsis, 
wenn sie Nichtschwangere befällt, eine derartige Blutschädigung in der Regel 
nicht hervorruft. Das legt doch den Gedanken nahe, daß völlig intakte rote 
Blutkörperchen von dem Gift des Gasbazillus nur schwer angegriffen werden, 
während die Erythrozyten der Schwangeren, die dieser schweren Schädigung 
durch den Gasbazillus anheimfallen, damit anzeigen, daß sie schon durch die 
Gestationstoxikose gelitten haben. Jedenfalls halte ich das für eine unge
zwungene Erklärung. Schließlich möchte ich auch auf die in der Niere bei 
der Gestationsnephrose gelegentlich am Gefäßpol des Glomerulus zu beobach
tenden Kernanhäufungen hinweisen, die ein gewisses Analogon zu den Arteriolen
veränderungen bei der malignen Nephrosklerose darstellen und die meines 
Erachtens auch am ungezwungensten durch die Annahme eines hier wirkenden 
Toxins zu erklären sind. Durch Spasmen könnte das Haftenbleiben an dieser 
Stelle begünstigt und die Wirkung erhöht werden. 

Wenn ich also auch den Spasmen nach wie vor eine sehr wichtige Rolle 
beim Zustandekommen der eklamptischen Nierenveränderungen zuschreibe 1 , 

so möchte ich doch an meiner ursprünglichen Auffassung festhalten, daß 
den bei der Gestationstoxikose in Erscheinung tretenden Stoffen nicht nur 

1 Ich bin auch durchaus mit VoLHARD einverstanden, wenn er darauf hinweist, daß 
die Glomeruli trotz der Glomerulonephrose, die sie bei der Untersuchung im Schnittprä
parat äußerst blutarm erscheinen lassen, bei postmortalen Injektionen gut mit Blut gefüllt 
werden können und damit bekunden, daß kein organisches Hindernis für die Blutfüllung 
von der Arteriole her vorlag. 
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vasokonstriktorische, sondern auch toxische Eigenschaften zukommen, wobei wir 
unterscheiden müssen: die Fähigkeit, das Parenchym in degenerativem Sinne 
zu schädigen, gerinnungserregend und hämolytisch zu wirken. Jedenfalls glaube 
ich, daß wir den wechselnden Verhältnissen bei den morphologischen Verände
rungen auf diese Weise besser Rechnung tragen, als wenn wir alles lediglich 
durch Spasmen zu erklären suchen. 

Bei den Rindennekrosen, die manchen Fällen von Gestationsnephrose ein 
so eigentümliches Gepräge geben , wird man theoretisch mit der Annahme 

Abb. 3. Epithelproliferationen am Hämoglobinzylinder bei Eklampsie. 

schwerer Gefäßspasmen auskommen, man wird hier aber auch die gerinnungs
erregendc Komponente des Eklampsiegiftes, die zu Thrombosen Veranlassung 
gibt in Rechnung stellen können 1 . 

Einschlägige Fälle sind wieder von CARSON und RocKwoon, GAREISS
DöLLITZSTURM und GEIPEL mitgeteilt worden . Bei GAREISs-DöLLITZSTURM 
handelt es sich allerdings nicht um einen reinen Fall, es bestand auch eine Puer
peralsepsis mit entzündlicher Nierenveränderung, doch möchte auch ich glauben, 
daß die Nekrosen hier mit der Gestationstoxikose in Beziehung zu bringen 
sind. In dem Fall von GEIPEL ist besonders hervorzuheben, daß Verkalkungen 
an Nierenepithelien und Glomeruli bestanden. Ich möchte bei dieser Gelegenheit 

1 Dieses Handbuch, Bd. I, S. 460. 
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auch Beobachtungen von zu JEDDELOH erwähnen. Dieser Autor berichtet über 
zwei Fälle nekrotisierender Entzündung in der Nierenrinde bei Fehlgeburt, wobei 
die Veränderungen in gleichem Maße Glomeruli, Kanälchen und Gefäßbinde
gewebsapparat befallen und in beiden Fällen auf die Arteriolen übergegriffen 
haben. Zu JEDDELOH glaubt, daß es sich um eine durch Spaltpilze oder ihre 
Güte bedingte Erkrankung handelt, die auf Grundlage einer Nierenschädigung 
durch eine bestehende Schwangerschaft entstand 1 . 

Eine histologische Veränderung, die im ersten Band nicht beschrieben ist 
und die ich kürzlich bei einem Eklampsiefall beobachtet habe, soll hier noch 
Erwähnung finden. Es war ein Fall, der sich durch besonders reichliche Bildung 
von Hämoglobinzylindern auszeichnete. Wie so oft, steckten die Zylinder haupt
sächlich im unteren Abschnitt des Nephrons, von den Schleifen ab; sie hatten 
nun hier eine eigentümliche lokale Reaktion hervorgerufen. In manchen Kanäl
chen ist der Hämoglobinzylinder dicht umschlossen von einer zusammenhängen
den Epithelschicht, die ursprüngliche Epithelauskleidung ist daneben völlig 
erhalten, so daß also ein doppeltes ineinandergeschachteltes Epithelrohr ent
standen ist (s. Abb. 3). Manchmal sieht man drei und mehr Rohre, dann ist die 
Lagerung der Epithelien ganz unregelmäßig. Es handelt sich hier unzweifelhaft 
um eine Epithelwucherung. Man sieht, wie manchmal einzelne Epithelien 
sich von der Unterlage in Form großer rundlicher Zellen abheben, manchmal 
sieht man Proliferationen, die etwas an die Epithelproliferationen (Halbmonde) 
der Glomerulonephritis erinnern. Ich vermute, daß es sich bei dieser Prolife
ration um die Folgen eines Reizes handelt, der von giftigen, in den Hämoglobin
zylindern enthaltenen Stoffen ausgeht, vielleicht spielt die Verweildauer der 
Zylinder auch eine Rolle, man könnte damit vielleicht eine Erklärung dafür 
finden, weshalb diese Proliferation so selten ist. Außerdem bestand in dem 
Falle eine Glomerulonephrose und ein geringfügiges entzündliches Ödem. Viel 
stärker habe ich dieses entzündliche Ödem bei einer Schwangerschaftsnephro
pathie gesehen, die am Schluß des Nephritiskapitels beschrieben werden soll. 

Genau die gleichen Epithelproliferationen in Schleifen und Sammelröhren 
um Hämoglobinzylinder, wie eben beschrieben, habe ich auch bei einer 34jährigen 
Frau gesehen, bei der die Hämoglobinurie im Verlauf einer Gasbazillensepsis 
nach Abort aufgetreten war. 

Die Bemühungen, die Gestationsnephrose mit der Glomerulinephritis in 
Beziehung zu bringen, sollen, wie oben schon erwähnt, im Nephritiskapitel 
besprochen werden. Ich möchte nur hier schon erwähnen, daß nach den Er
hebungen von ScHULTZ aus der HEYNEMANNschen Klinik bei Schwangerschafts
more und Eklampsie die Ausheilung der Nierenerkrankung die Regel dar
stellt im Gegensatz zur Glomerulonephritis (s. bei dem betreffenden Abschnitt). 

c) Speicherungsnephrosen. 

Soweit die Speicherungsvorgänge durch Lipoid, Glykogen, Hämoglobin usw. 
an sich in Betracht kommen, habe ich dem im ersten Band Gesagten so wenig 
hinzuzufügen, daß ich auf eine Trennung in die einzelnen Unterabteilungen hier 
verzichte und vor allem auf die Frage einzugehen suche, inwieweit sich hier in 
der Niere degenerative Veränderungen nachweisen lassen, die es ja allein recht
fertigen, wenn ich diese Gruppe der Nephrose zurechne. Bei dieser degene
rativen Schädigung müssen wir auseinanderhalten eine Überlastung durch 

1 Beiläufig mag hier auch auf die Nierenrindennekrosen hinge"'iesen werden, die neuer
dings RöHRER bei massiger Verabreichung von Virus der Schweinepest beobachtet hat. Sie 
hatten nach RöHRER ihren Ursprung in hyaliner Degeneration und Thrombose aller Art. 
arcuatae. Bei leichteren Fällen sah RöHRER nephrotische Veränderungen, die sich allerdings 
auch bis zur Kanälchennekrose steigern konnten. 
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die zu speichernden Stoffe und eine toxische Schädigung durch Stoffwechsel
schlacken, die ihr Auftreten der gleichen Stoffwechselstörung verdanken, die 
auch an der Anhäufung des zu speichernden Stoffes schuld ist. 

Was hier zunächst die diabetische Nephrose anlangt, so habe ich im 
ersten Band ausdrücklich betont, daß die toxische Schädigung, die zu ausge
sprochenen degenerativen Schädigungen an den spezifischen Nierenelementen 
führt, hier keine nennenswerte Rolle spielt. In der letzten Zeit mehren sich nun 
aber die Stimmen, die von schweren Nierenveränderungen evtl. mit Ausgang in 
Urämie beim Diabetes zu berichten wissen. Dabei wird die Säuerung speziell die 
Wirkung der ß-Oxybuttersäure angeschuldigt, und um zu erklären, warum diese 
Fälle jetzt häufiger in Erscheinung treten als früher, wird darauf hingewiesen, 
daß jetzt seit Einführung der Insulinbehandlung Stadien der Krankheit erlebt 
würden, die früher von den Patienten nicht erreicht worden seien. Zunächst 
scheint diese Annahme sehr viel für sich zu haben 1, ob aber die Erscheinungen, 
die im Verlauf dieser schweren Diabetesfälle auf Nierenstörungen hinwiesen 
und in Azotämie übergingen, wirklich in organischen Veränderungen des 
spezifischen Nierenparenchyms begründet sind, scheint mir auf Grund des 
Schrifttums und eigener Erfahrungen fraglich. Von manchen Autoren (KRAUS 
SELYE, LöWENBERG und JoEL) werden organische Nierenveränderungen be
schrieben und KRAUS und SELY:F4 meinen, es handle sich in ihren drei Fällen 
um "eine durchaus einheitliche, und zwar schwere, besonders makroskopisch 
sehr charakteristische Veränderung der Nieren, eine Veränderung, die gewiß 
genügt hat, das urämische Krankheitsbild restlos zu erklären". Makrosko
pisch waren die Nieren gekennzeichnet "durch die starke Blutarmut des stark 
geschwollenen Organs, durch die gelbliche Farbe, die bei der Sektion in allen 
drei Fällen eine Verfettung des Parenchyms annehmen ließ und durch die starke 
Durchfeuchtung nach Art eines Ödems". 

Die starke Durchfeuchtung der Nieren führen sie auf eine reichliche Flüssig
keitsansammlung im Lumen der gewundenen Harnkanälchen und der trüben 
Schleifenschenkel zurück. Trotz der gelblichen Farbe war in zwei Fällen gar 
keine, in einem nur eine geringe Verfettung der Rinde vorhanden, "allerdings 
bestand in Fall 2 eine starke Lipämie, durch welche die Gelbfärbung der Niere 
erklärt erscheint". Ferner stellten sie eine großtropfige, hydropisch-vakuolige 
Schwellung der Hauptstücke fest, in 2 Fällen Nekrosen einzelner Epithelien oder 
einzelner Tubuli, die in einem Fall allerdings schwer von postmortal auto
lytischen Veränderungen zu unterscheiden waren. Auffallend erschien in allen 
Fällen die Anämie der Nieren, besonders der Rinde und hier wieder der Glome
ruli. In 2 Fällen war das Endothel gequollen, Leukozyten waren in den Schlingen 
so gut wie nirgends nachzuweisen. Glykogenspeicherung war in allen 3 ]'ällen, 
wenn auch in wechselndem Maße, vorhanden. Sie denken an eine Nephritis 
und bringen die Veränderung in bezug zu der von KuczYNSKI als "toxische 
Schwellniere" beschriebenen Erkrankung (atypische serös-exsudative Glome
rulanephritis [FAHR]). LÖWENBERG und JoEL sprechen in einem Fall von 
Urämie nach Coma diabeticum direkt von einer Glomerulonephritis. Im Gegen
satz zu KRAUS und SELYE wird hier eine Leukozytenvermehrung in den erheblich 
vergrößerten Glomeruli beschrieben, und das Fehlen von Verfettung sowohl 
als auch von Glykogeninfiltration betont. Ob hier wirklich die entzündlichen 
Glomerulusveränderungen auf die Wirkung der ß-Oxybuttersäure zurück
zuführen sind, wie die Autoren wollen, erscheint fraglich, jedenfalls steht der 
Fall völlig für sich. 

1 Mit der Lipoidnephrose, mit der KLEIN und HoLZER diese Veränderungen in Be
ziehung bringen, haben sie natürlich nichts zu tun. 

54* 
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Was sonst an Nierenveränderungen beobachtet und als morphologische 
Grundlage der urämischen Erscheinungen angegeben ist, scheint wenig geeignet, 
einen solchen ursächlichen Zusammenhang annehmbar zu machen. Gewöhnlich 
sind es (WARBURG, SNAPPER) nur die auch sonst beim Diabetes ohne Nieren
insuffizienz gefundenen Veränderungen (Fett- und Glykogenspeicherung, spär
liche hyaline Tropfenbildung) oder Blutungen (EHRMANN und JACOBY, DINKIN, 
METZGER), die zur Erklärung schwererer Nierenschädigung unmöglich aus
reichen1. Es wird hier immer (WARBURG, SNAPPER, ELMER und ScHEPS, KLEIN 
und HoLZER) angenommen, daß die starke Säuerung eine schwere Nieren
schädigung hervorbringe und diese zur Niereninsuffizienz führe. Diese Säuerung 
hat aber doch auch früher bestanden, ohne daß es zur Urämie kam, und wenn 
geltend gemacht wird, daß die Patienten jetzt im Zeitalter der Insulinbehandlung 
ein Stadium erlebten, das sie früher nicht erreichten, so muß dagegen eingewendet 
werden, daß das Insulin den diabetischen Prozeß ja doch in so günstigem 
Sinne beeinflußt, daß das Koma wieder verschwindet. Ich möchte hier 
besonders die von WErss beschriebenen hierhergehörigen Fälle anführen, bei 
denen das diabetische Koma durch Insulin behoben wurde: der Blutzucker 
wurde niedrig, Zucker und Säureausscheidung verschwand oder wurde minimal, 
aber am 2. bis 3. Tag trat eine starke Verminderung der Harnabsonderung auf, 
evtl. bis zur vollkommenen Anurie, und nun kam es zu Blutdrucksteigerung, 
Azotämie und motorischen Reizerscheinungen. Bei KRAUS und SELYE ist ja 
allerdings das Coma diabeticum direkt in Azotämie übergegangen, aber auch hier 
hat eine Insulinbehandlung stattgefunden, auch hier ist in einem Fall eine sieben
tägige Anurie erwähnt, und der Gedanke drängt sich auf, daß nicht die morpho
logische Nierenveränderung, sondern die Umkehrung des Stoffwechsels 
durch die Insulinbehandlung an der Azotämie und den sonstigen klinischen 
Erscheinungen schuld sei. Ich habe schon bei früherer Gelegenheit, anknüpfend 
an die Untersuchungen von KLEIN, die Vermutung ausgesprochen, daß der 
mangelhafte Wasserzufluß, der sich bis zur Anurie steigern kann, hier für 
alle Veränderungen verantwortlich gemacht werden muß. Das Insulin kehrt 
den Stoffwechsel um, der Blutzucker sinkt, die Wasserdepots im Gewebe füllen 
sich im Zusammenhang mit der Förderung der Glykogenbildung, und das Wasser 
kann in so hohem Maße im Gewebe zurückgehalten werden, daß Oligurie, evtl. 
Anurie eintritt. Ich möchte hier auch auf einen Fall von CHRISTENSEN und 
HoLST hinweisen, bei dem der Rest-N erhöht war; diese Erhöhung schwand, 
als die Diurese wieder in Gang kam. Die Schädigung greift also nicht an der 
Niere, sondern an der Vorniere (VoLHARD) an (s. auch GoTTSCHALK und 
MüLLER, auch sei in diesem Zusammenhang auf die Ausführungen von MoRA
WITZ und ScHLOSS über "Extrarenale" Albuminurie und Urämie hingewiesen). 
Ich selbst habe einen Fall von Anurie bei insulinbehandeltem Coma diabeticum 
bei einem 14jährigen Knaben beobachtet (Hypoglykämie, R-N 98), den ich 
in dieser Weise gedeutet habe, da der mikroskopische Nierenbefund so un
bedeutend war, daß er in keiner Weise ausreichte, um eine Niereninsuffizienz 
zu erklären. Die Vermutung, daß eine Umkehr des Stoffwechsels, nicht aber 
eine morphologische Nierenveränderung an der Azotämie schuld sei, hat sich 
bei der Durchsicht des einschlägigen Schrifttums befestigt. Bei vielen Autoren 
ist immer wieder die geringfügige Nierenveränderung in ihren Fällen 
betont, so bei WErss, dessen Fälle von einem so sorgfältigen Beobachter wie 
GEIPEL untersucht worden sind, bei DrNKIN, bei GoTTSCHALK und MüLLER, bei 
CHRISTENSEN und HoLST, und auch KRAUS und SELYE schreiben ja, daß "histo
logisch sichere Zeichen einer Nephritis äußerst gering, ja zum Teil kaum 

1 JUNGMANN führt die Blutungen auf die uränüsche Komponente des verlängerten 
Coma diabeticum zurück, faßt sie also als etwas Sekundäres auf. 
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feststellbar" seien. Der Fall von LöwENBERG und JoEL mit seinen deutlichen 
entzündlichen Glomerulusveränderungen steht einstweilen so vereinzelt da, daß 
man an ein zufälliges Zusammentreffen denken kann. Ich selbst habe bei sehr 
zahlreichen Diabetesfällen, die ich seit Einführung der Insulintherapie auf dem 
Sektionstisch gesehen habe, noch keinen erlebt, bei dem histologische, mit dem 
Diabetes in Zusammenhang zu bringende Veränderungen in einem Ausmaße 
vorhanden waren, daß man ein Versagen der Nierenfunktion mit ihnen hätte 
in V crbindung bringen können. Ich halte deshalb einstweilen die oben gegebene 
Erklärung für das Auftreten der Azotämie beim insulinbehandelten Diabetes 
für die ungezwungenste; ob dabei neben der Wasserretention noch andere Um
stände eine Rolle spielen, wie Störungen des intermediären Eiweißstoffwechsels 
(DINKIN) oder die von CHRISTENSEN-HOLST in den Vordergrund gestellten 
Störungen im Salzumsatzl, ob und inwieweit Kreislaufschwäche (GoTTSCHALK 
und MüLLER) in Betracht kommt, wage ich nicht zu entscheiden. 

Wenn ich aus den vorstehenden Ausführungen das Ergebnis ziehe, so sehe 
ich keinen Grund, an der im ersten Band gegebenen Darstellung der diabctischen 
Nephrose etwas wesentliches zu ändern. Der Diabetes an sich macht keine 
Niereninsuffizienz. Was in den letzten Jahren als Niereninsuffizienz im Coma 
diabeticum beschrieben worden ist, findet in extrarenalen Einflüssen, vor allem 
in der brüsken Umkehr des Stoffwechsels durch entsprechende Insulindar
reichung eine meines Erachtens ungezwungene Erklärung. Ob die von KRAUS 
und SELYE beschriebenen Veränderungen (Anämie und Ödem) auch sekun
där, im Verlauf dieser Stoffwechselumkehr entstanden zu deuten sind, müssen 
weitere Untersuchungen lehren. 

Die Angaben über die Glykogenspeicherung in der diabetischen Niere 
bedürfen nach denneueren Untersuchungen von DIAMONTOPOULOS und v. GrERKE 
einer kurzen Ergänzung. DIAMONTOPOULOS, der auch bei Nichtdiabetischen 
gelegentlich Glykogen in der Niere gefunden hat, meint, auch bei sympto
matischer Störung des Kohlehydratstoffwechsels könne Glykogen in der Niere 
auftreten. v. GrERKE, der schon einige Jahre vorher auf das gelegentliche Auf
treten von Glykogen bei Nichtdiabetischen hingewiesen hatte, glaubt, auch bei 
normalem Blutzuckergehalt würden verschiedene Abschnitte des Nierenpar
enchyms zur Glykogenspeicherung befähigt, wenn sie durch Zirkulationsstörungen, 
sowie gewisse endogene oder exogene Stoffe in bestimmter Richtung hinsichtlich 
ihres Stoffwechsels beeinflußt seien. Er hat insbesondere Glykogenspeicherung 
bei einem Fall von perniziöser Anämie beschrieben. LuBARSCH meint aber, es 
müsse in diesem Fall etwas besonderes vorgelegen haben, denn er hat eine ganze 
Anzahl von Perniziosafällen untersucht, ohne hier Glykogen zu finden. Übrigens 
vertritt ja auch v. GrERKE nach wie vor die von mir im ersten Band geäußerte 
Meinung, daß die Nierenepithelien das Material für die Glykogenspeicherung 
dem Blutzucker entnehmen. Warum sie ihn in manchen Fällentrotz normalen 
Angebotes in größerer Menge entnehmen als sie brauchen und den Rest speichern, 
das ist eine Frage, auf die ich einstweilen keine Antwort geben kann. Jedenfalls 
wird man aber daran festhalten dürfen, daß in der Regel bei einer Glykogen
speicherung in der Niere ein vermehrtes Angebot von Zucker infolge Hyper
glykämie vorhanden ist; ob bei den eben erwähnten Ausnahmen vielleicht eine 
vorübergehende Hyperglykämie (symptomatische Störung des Kohlehydrat
stoffwechsels - DrAMANTOPOULos) oder eine andersartige Stoffwechselstörung 
vorliegt, das müssen weitere Untersuchungen entscheiden. 

Anhangsweise sollen hier aueh wieder einige Bemerkungen über den sog. 
renalen Diabetes Platz finden. Auch naeh neueren Untersuchungen ist dieser 

1 Ich möchte hier auch eine Arbeit von STRAUSS erwähnen, der über Anstieg des R-K 
bei Herabsetzung des Kochsalzgehaltes im Blute berichtet. 
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Name eigentlich unberechtigt, denn es liegt nicht der geringste Beweis dafür 
vor, daß die Zuckerausscheidung mit einer morphologisch nachweisbaren Ände
rung des spezifischen Nierenparenchyms in Zusammenhang gebracht werden 
kann. 

HÄUSLER kommt zwar bei seinen Phloridzinversuchen an der .Froschnierc 
zu der Auffassung, daß die Rückresorption von Glukose durch die Tubuli ge
hemmt und die für Glukose normaliter in der Richtung vom Gefäß zum Lumen 
bestehende "Impermeabilitas" teilweise aufgehoben wird. Das ist aber reine Hypo
these, beruht auch insofern auf unbewiesenen Voraussetzungen, als die normale 
Nierenzelle keineswegs "impermeabel" für Glukose ist, wie die alimentäre 
Glykosurie beweist. Auch haben die histologischen Untersuchungen an der Niere 
beim renalen Diabetes nach wie vor keinerlei Veränderungen zutage gefördert. So 
berichtet HECHT über ein völliges Fehlen auch des geringsten Anhaltspunktes 
für eine Nierenstörung beim "renalen Diabetes" außer der Glykosurie. Auch 
THANNHAUSER steht dem renalen Ursprung dieser Diabetesform ablehnend 
gegenüber. HETENYI fand, daß Phloridzin bei Nephrose und Glomerulanephritis 
geringere Zuckerausscheidung hervorruft wie bei Normalen, daß also Schädigung 
der Niere die Zuckerausscheidung hemmt!. Die Befunde zeigen, daß von einem 
"Durchlässigwerden für Zucker" bei Nephrose, wie das gelegentlich angenommen 
wird, keine Rede sein kann, und daß THANNHAUSER recht hat, wenn er bei 
2 Fällen, bei denen normoglykämische Glykosurie mit Nephrose zusammen
getroffen war, an extrarenale Ursachen der Glykosurie dachte. Ich möcht also 
die im ersten Band geäußerte Vermutung, daß die Glykosurie bei sog. "renalen 
Diabetes" ebenso extrarenalen Ursprungs ist wie die beim Diabetes mellitus, 
hier noch einmal unterstreichen. Welcher Art die Stoffwechselstörung ist, die 
zur Zuckerausscheidung führt, steht einstweilen dahin 2 . Ich verweise auf das 
im ersten Band Gesagte. Den Ausdruck "renaler Diabetes" halte ich für unzu
treffend. Solange wir nichts Endgültiges über die hier in Betracht kommenden 
Zusammenhänge wiessn wäre es wohl am einfachsten, von GI y k o s ur i e u n b e
kannten Ursprungs zu reden. 

Was die Beteiligung der Niere bei den Störungen des Kalkstoff w c c h seI s 
anlangt, so ist zu erwähnen, daß DREYFUSS die bekannten Versuche RABLs 
nachprüfte. Er erweiterte sie dadurch, daß er die weißen Mäuse nicht nur, 
wie RABL, abwechselnd sauer und alkalisch und in der anderen Reihe nur sauer 
ernährte, sondern Serien mit rein alkalischer und mit gewöhnlicher Ernährung 
ohne besondere Kalkzufuhr hinzufügte. Er fand nicht nur, wie RABL bei ab
wechselnd sauer und alkalisch und bei rein sauer ernährten, sondern auch bei 
Kontrolltieren und bei rein alkalisch ernährten weißen Mäusen ausgesprochene 
Verkalkungen, insbesondere Kalkzylinder in den Nieren. Er schließt daraus, 
daß weiße Mäuse eine schlechte Regulationsfähigkeit des Kalkstoffwechsels 
haben, daß sie also wohl zur Erzielung positiver Ergebnisse, nicht aber zu all
gemeinen Schlußfolgerungen geeignet sind. Er rechnet mit der Möglichkeit, 
daß nicht nur Störungen der Säure-Alkaliregulierung im Sinne RABLB, sondern 
auch Änderungen des Eiweißbestandes im Sinne M. B. ScHMIDTs zu Kalk
abscheidungen (Kalkgicht, M. B. ScHMIDT) führen. 

Nach PATRASSI sind die endotubulären Verkalkungen mit der unvollständigen 
Ausscheidung des Ca unter der Form einer Proteinverbindung seitens der tubu
lären Epithelien zu erklären. Aus der Anwesenheit von endotubulären Kalk
zylindern schließt er auf eine Schädigung der sezernierenden tubulären Epithelien. 

1 Siehe dazu die Ausführungen in diesem Handbuch, Bd. I, S. 275. 
2 LICHTWITZ nimmt neuerdings einen inneren Zusammenhang zwischen dem echten und 

dem sog. renalen Diabetes an. Renaler Diabetes kann nach ihm in echten Diabetes über
gehen. Man wird aber hier wohl weitere Untersuchungen abwarten müssen. 
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HoFFMANN berichtet über Kalkzylinder in den Nieren beim Gelbfieber. 
Er hält die Befunde für charakteristisch beim Gelbfieber und für differential
diagnostisch wichtig gegenüber der WEILsehen Krankheit, bei der sie fehlen. 

Natürlich handelt es sich hier um Kalkspeicherungen aus intracellulären 
Ursachen. Auch die anderen hier erwähnten Befunde stehen mit der Speiche
rungsnephrose nur in sehr lockerem Zusammenhang 1• 

Bei der Hämoglobinspeicherung ist den Ausführungen im ersten Band, 
inwieweit die Hämoglobinspeicherung selbst zu einer Schädigung an den 
ausscheidenden Zellen führt, nichts Neues hinzuzufügen. Was den Ort der Aus
scheidung anlangt, so haben FUKUDA und OLIVER die im ersten Band auf Grund 
der Untersuchungen von SuzuKr und mir selbst vertretene Auffassung bestätigt, 
daß sowohl im Glomerulus als auch im Tubulus Hämoglobin abgeschieden wird. 

Sehr bemerkenswert scheint es, daß es bei der hämoglobinämischen Nephrose, 
wie ich das namentlich in den letzten Jahren mehrfach beim puerperalen 
Gasbrand gesehen habe, nicht selten zu einer Oligurie kommt, die sich bis zur 
Anurie steigern kann. Ausgesprochene Anurie fand ich in einem Fall von 
Hämoglobinämie, die sich im Anschluß an eine Bluttransfusion bei perniziöser 
Anämie entwickelt hatte; in 5 Fällen von puerperalem Gasbrand mit Hämo
globinämie und Hämoglobinurie bestand eine so starke Oligurie- nur einige 
Kubikzentimeter ließen sich durch Katheter gewinnen -, daß sie praktisch 
einer Anurie gleichkam. 

Gemeinsam war allen Fällen das Auftreten mehr oder weniger zahlreicher 
Hämoglobinzylinder in den Schaltstücken und Ausführungsgängen, während 
die Hauptstücke frei waren, also ein Verhalten, das deutlich von dem bei der 
Sublimatnephrose abweicht, wo die Zylinder ja nicht bis in die Ausführungs
gänge hinabgespült werden konnten. Die einzelnen Fälle aber unterscheiden sich 
hinsichtlich der Zylindermengen im Grad erheblich, und es besteht bemerkens
werterweise keineswegs eine Parallele zwischen der Schwere der Kanälchen
verstopfung und der Schwere der Oligurie. So bildet, um dies besser zu veran
schaulichen, der ersterwähnte Fall mit Anurie nach Transfusion einen bemerkens
werten Gegensatz zu einem der Fälle von Gasbrand, der wohl stark oligurisch, 
aber nicht anurisch war. Im ersten Fall bestand nur eine geringe Zylinderbildung 
im Gegensatz zu dem zweiten, bei dem von den RENLEseheu Schleifen ab eine 
geradezu massenhafte Zylinderbildung festzustellen war, stellenweise bestanden 
hier die Zylinder nicht allein aus Hämoglobin, es fand sich auch zelliger Inhalt, 
der mit dem Hämoglobin verfilzt war. Es bestand hier, namentlich in den Mark
gefäßen, eine ausgesprochene Stase, in dem ersten Fall mit ausgesprochener 
Anurie dagegen nicht. Der Gegensatz zwischen klinischem Symptom und greif
barer morphologischer Veränderung ist also recht erheblich. Bei Betrachtung 
der histologischen Bilder hätte man zunächst ja eher erwarten sollen, daß der 
zuletzt erwähnte Fall mit Stase und starker Zylinderbildung die stärkere, der 
ersterwähnte morphologisch nur wenig veränderte Fall die geringere Aus
scheidungsstörung gezeigt hätte. In einem Punkt unterscheiden sich übrigens 
noch die beiden Fälle: der mit Anurie zeigt stark erweiterte Hauptstücke, der 
oligurische nicht. Damit ist aber nichts anzufangen, denn es ist nicht einzusehen, 
in welcher Weise die Kanälchenerweiterung mit der Anurie in ursächlichem 
Zusammenhang gebracht werden soll. Es scheint das um so schwieriger, als wir, 
wie aus Untersuchungen von PoHL und BÄHR hervorgeht, mit einer Abplattung 
des Epithels an den Hauptstücken gerade starke Polyurie einhergehen sehen. 
Jedenfalls läßt sich das eine sagen, daß hier die Anurie auf Grund der morpho
logischen Veränderungen nicht erklärt werden kann. Auf die Frage nach der 

1 Siehe darüber die Ausführungen in diesem Handbuch, Bd. I, S. 276, 278. 
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Ursache der Anurie in diesen Fällen ist einstweilen schwor eine Antwort zu geben. 
Mit der Stase ist hier nichts anzufangen. Die Stase ist bei der hämoglobinämi
schen Nephrose überhaupt erheblich geringer als bei der Sublimatnephrosc, und 
man muß sich nach anderen Erklärungsmöglichkeiten umsehen. Loh habe die 
Möglichkeit erwogen, daß die Veränderung des Blutes selbst eine J{olle spielen 
könnte. Ich dachte dabei an eine physikalische Zustandsänderung des BluteR, 
Änderungen des Aggregatzustandes, die bei der Hämoglobinurie ja wohl an
genommen werden dürfen und gelegentlich zur Bildung von Kapillarthrombosen 
führen. Auch ScHÄFER denkt bei einem ~Fall von Anurie nach Bluttransfusion 
an Verstopfung der Glomeruli durch Blutfarbstoff. Stellt man sich auf diesen 
Standpunkt, so wäre es begreiflich, daß in dem Fall mit geringer Hämoglobin
zylinderbildung die Ausscheidungs behindcrung stärker war als in dem Fa.ll 
mit stärkster Zylinderbildung, denn diese Zylinderbildung setzt ja eine starkP, 
die mangelnde Zylinderbildung eine schwache Hämoglobinausscheidung 
voraus. Aber die Kapillarthromben, die ich in dem Fall mit Anurie gmdwn 
habe und die mich auf die geäußerte Vermutung brachten, waren nieht diffus 
genug, um eine genügende morphologische Unterlage zu geben, und mehr als 
den Wert einer Arbeitshypothese wird man den geäußerten Vermutungen 
einstweilen nicht zusprechen können. Jedenfalls geht aus den Beobaehtungen 
das eine mit Bestimmtheit hervor, daß die Kanälchenverstopfung durch Z y 1 in der 
allein nicht als maßgebende Ursache der Oligurie bzw. Anurie betrachtet werden 
kann. 

Wie schwer es ist, durch starke Zylinderbildung allein eine Anurie zu erklären, 
habe ich in meinem Referat über die morphologischen Grundlagen der Anurie 
auf dem Urologenkongreß in Wien im Jahre 1926 auseinandergesetzt. 

Die Kanälchenverstopfung als alleinige Ursache der Anurie wird man wohl 
nur in den Fällen anerkennen können, in denen die Verstopfung von dl'll Haupt
stücken über die Schleifen und Schaltstücke bis in die Sammolröhren reicht. 
Bis zu einem gewissen Grade sind diese Bedingungen in einem Falle von REH
STEINER erfüllt, wo vom Haupt;;tüek bis zum Sammelrohr, vereinzelt sogar 
schon in den BowMANNsehen Kapseln, massenhaft Eiweißkristalle gefunden 
wurden, wobei noch zu bedenken ist, daß diese Eiweißkristalle an sieh schon 
ein stärkeres Hindernis darstellen als die weieheren Zylinder. Es ist darauf 
schon hingewiesen worden 1 . 

Diese Eiweißkristalle scheinen sich ja besonders leicht bei der BENCE-JONES
schen Albuminurie im Verlaufe des Myeloms zu bilden, doeh kann, wie mir 
mehrere selbstbeobachtete Fälle aus den letzten Jahren zeigen, die Zylinder
bildung beim Myelom sehr hohe Grade 11nnehmen, ohne daß es zur KriHtall
bildung kommt. Einen Fall habe ich in dem erwähnten l{eferat über Anurie 
schon erwähnt, einen noch großartigeren Fall sah ich im letzten Jahr. Die Zy
linder saßen hier in den Schleifen, Schaltstücken und Ausfiihrungensgängen und 
hatten vielfach zu einer starken Ausweitung dieser Kanälehonabsc:hnittc gdührt. 
Sie waren oft von Riesenzellen förmlich umwachsen (s. Abb. 4), vielfach von 
ihnen angenagt, die Riesenzellen waren auffallend groß, oft fast so groß wie die 
Zylinder; ich habe an ihnen 50 Kerne und mehr gezählt. A11 den Zylindern sah 
man wohl eine deutliche Schichtung, aber keine eigentliche Kristallbildung, 
obwohl die Eiweißmassen, we aus der Erweiterung der Kanälchen und dem 
reichlichen Auftreten von Riesenzellen hervorgeht, lange an Ort und Stelle 
gelegen haben müssen. Anurie bestand in diesen beiden Fällen trotz reichlichster 
Zylinderbildung nicht. 

Einen offenbaT ganz ähnlichen Fall mit massenhaften Zylindern und Fremd
körperriesenzollen um die Zylinder herum hat kürzlich EHRICH mitgeteilt und 

1 Siehe dieses Handbuch: Anhang zu Bd. I, S. 456, 457. 
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einige prinzipiell wichtige Bemerkungen an die Mitteilung dieses :Falles geknüpft. 
Er rechnet, wie früher schon AscHOFF die BENCE-JONESsche Proteinurie nicht 
zu den Nephrosen, sondern zu den hydronephrotischen Schrumpfungen. 
Die " trübe Schwellung" , die er an den Epithelien fand, faßt er als Ausdruck 
aktiver Tätigkeit, nicht als regressive Veränderung auf und denkt an Eiweiß
speicherung analog der Hämoglobinspeicherung, hält aber eine Schädigung 
der Epithelien, die es gestattete, hier von einer Speicherungsnephrose zu reden , 
nicht für gegeben. Dagegen besteht eine aufsteigende Verödung, die sich am 

Abb. 4. Große Frem ukörperriesenzellen am Zylinder b ei BF.NCB·JONESschcr Proteinurie. 

Anschluß an die Kanälchenverstopfung entwickelte und die so hochgradig war, 
daß zuletzt Blutdrucksteigerung auftrat. 

"Da diese Erkrankung", sagt er, "beiderseitig auftritt, hämatogen bedingt 
ist und in ihrer PathogeneHe eng mit der Ausscheidungsfunktion der Niere 
zusammenhängt, müssen wir sie den Nephrosen, Nephritiden und Nephro
sklerosen als eine vierte BRIGTHschc Krankheitsgruppe an die Seite stellen". 
Der Vorschlag von EHRICH hat zweifellos sehr viel für sich. E s ist ohne weiteres 
zuzugeben, daß die degenerativen Veränderungen, die hier auftret en, nicht von 
der direkten Nierenschädigung abhängig sind, sondern erst indirekt entstehen. 
Man wird a l so di ese Fälle zw e ifellos a l s etwas Besonderes h eraus
h eben müssen. I ch bringe sie einstweilen noch bei der Nephrose im a llgemeinen, 
den Speicherungsnephrosen im besonderen unter, weil, wie ja auch EHRICH 
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annimmt, die Befunde unter meiner Begriffsbestimmung des Morbus Brightii 
fallen und dabei, wenn auch indirekt, degenerative Veränderungen ausgelöst 
werden. Doch tue ich dies unter dem erwähnten ausdrücklichen Vorbehalt, 
der ja auch bei anderen hier abgehandelten .Formen des Morbus Brightii (gichtigc 
Veränderungen, Harnsäureinfarkt) mehr oder weniger nötig ist. 

Zur Frage der Zylinderentstehung an sich 1 haben sich in neuerer Zeit 
JACKSON und v. HüssLrN geäußert. Sie stellten beide die Entstehung der hya
linen Zylinder aus dem Kanälchenepithel in den Vordergrund. Nach JACKSON 
entsteht wenigstens ein Teil der Harnzylinder im Anschluß an primäre Epithel
veränderungen. Die Bildung wird eingeleitet durch vakuoläre Degeneration 
an der Innenseite der Epithelien, es sollen sich auf diese Weise knospenartige 
Sprossen bilden, die sich von der Zelle loslösen und ins Lumen der Kanälchen zu 
liegen kommen. Durch die Einwirkung des sauren Urins sollen diese Gebilde 
zunächst mehr körnig und in den Schleifen und Sammolröhren homogen werden. 
Ich vermute, daß das, was JACKSON hier beschreibt, sich deckt mit der Ent
stehung der Zylinder aus hyalinen Tropfen. 

Zuletzt soll noch das Überangebot von Harnsäure an die Niere besprochen 
werden, eine Frage, die neuerdings wieder von ScHULTZ und EPSTEIN experi
mentell bearbeitet worden ist. 

Beide Autoren betonen ausdrücklich, daß ein Untergang von Epithelien 
unter dem Einfluß der Harnsäureausscheidung keine Rolle spiele, wenn auch 
EPSTEIN bei Tieren, wie beim Kaninchen und beim Affen, die weniger auf eine 
Ausscheidung von Harnsäure als auf die von Allantoin eingestellt sind, eine 
Schädigung der Zellen für möglich hält. Die sog. Uratzellen fassen ScnuLTZ 
und EPSTEIN nieht, wie früher noch AscHoFF, als gesehädigte Zellelemente 
auf, EPSTEIN hält es für möglich, daß hier eine Verbindung von Eiweiß und 
Harnsäureniederschlägen vorliegt, doch scheint ihm die Frage letzten Endes 
noch ungelöst. Nach SCHULTZ, dcHsen Angaben EPSTBIN bestätigt, sitzen die 
Uratzellen hauptsächlich in den Schleifen in der Außenzone deH Marks. Beim 
Menschen Rehen wir die Harnsäureausfällung am häufig;;;ten heim 

Harn sä ureinfar kt 
des Neugeborenen. Was die Ursache dieser Bildungen anlangt, so findet sieh 
im ersten Band zwischen Lu BARSCH und mir ein Widerspruch in der Darstellung. 

Ich selbst habe auf S. lS4 die Meinung vertreten, "daß es sich hier um ein 
ganz regelmäßiges physiologisches Vorkommnis handelt, daß mit der Anderuug 
des Stoffwechsels heim Übergang vom intrauterinen im; extrauterine Leben 
zusammenhängt". Dem widerspricht LuBARSCH auf S. 577 des ersten Bandes 
mit den Worten: "Ich komme zu dem Ergebnis, daß der Harnsäureinfarkt des 
neugeborenen Säuglings keine schlechthin physiologische Erscheinung ist, 
sondern in der Mehrzahl der Fälle zum mindesten durch krankhafte, mPist 
infektiöse Vorgänge bewirkt wird." 

Ich habe deshalb diese Verhältnisse durch HJ<;INRICHS noch einmal an einem 
größeren Material von 175 Fällen prüfen la;;sen. Die Angabe LuBARSCHR, daß 
eitrige Bronchiolitiden und lobäre Pneumonien einen ungemein häufigen Befund 
beim Harnsäureinfarkt darstellen, konnten wir nicht bestätigen, dabei haben 
wir in allen irgendwie fraglichen Fällen die Lungen auch mikroskopisch unter
sucht, um nichts zu üben;ehen. Wie aus HEINRICHS Tabellen hervorgeht, haben 
wir- das mag bis zu einem gewissen Grade ein Zufall sein- Infarkte bei nieht 
infektiösen Prozessen prozPntual sogar häufiger gefunden, als bei infektiösl'Il. 

1 Dieses Handbuch, Bd. I, S. 187. 
In 2 Fällen konnten Befunde erhoben werden, die in Be,;tätigung einer .Mitteilung von 

\VAXELRAUI\1 als AnfangsstadiC'n von Harnsäuresteinen angesproehen werden konntPn. 
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In einem besonders hohen Prozentsatz sahen wir die Infarkte bei Kindern, die 
an alimentärer Intoxikation zugrunde gegangen waren. Nach MoRGENSTERN 
kommt es dabei zu einem starken Zerfall kernhaltiger Zellen und dadurch zu 
einer starken Vermehrung der endogenen Harnsäure. Doch sind unsere Zahlen 
hier nicht sehr hoch und eine Nachprüfung wäre erwünscht. Jedenfalls halte 
ich mich auf Grund dieser neuerlichen Untersuchungsreihe berechtigt, an meiner 
im ersten Band in dieser Frage vertretenen Auffassung festzuhalten, die sich ja 
mit der von AscHOFF, ÜRTH, M. B. ScHMIDT u. a. vertretenen Anschauung deckt, 

Abb. 5. Uratablagerungen im Nierenmark bei Gicht. körnige Ablagerungen in <len Sanunelröhreu . 
krist a llinische zum '!'eil in quercr Anordnung im Interstitium. 

siehe auch BoGEN, der bei einem totgeborenen, perforierten Kind nach protrahier
t er Geburt Harnsäureinfarkte festgestellt hat. Entzündliche Prozesse als Grund
lage für erhöhten Leukozytenzerfall konnten auch hier bei dem Kind nicht 
festgestellt werden. Auch nach EHRLICH ist die Ursache für die Entstehung 
des Harnsäureinfarktes ein Harnsäureüberschuß des Blutes, der schon während 
der Geburt vorhanden ist. Dazu kommt in den ersten Lebenstagen eine ge
steigerte Harnsäurebildung aus Kernstoffen zahlreicher zerfallender Leukozyten. 

Bei der Gichtni e re möchte ich die im ersten Band gegebene Darstellung 
auf Grund eigener Beobachtung und auf Grund neuerer Untersuchungen von 
ErSTEIN in einem Punkt ergänzen. Neben der Ablagerungsart, die im ersten 
Band in Übereinstimmung mit der üblichen Ansicht (s. AscHOFFs Lehrbuch u. a.) 
geschildert wurde, fand ich, ebenso wie ErsTEIN eine Anhäufung der Urate 
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im Interstitium in ähnlicher Weise, wie das von Gichtknoten im Ohr usw. 
bekannt ist . Daß an den fraglichen Stellen die abgeschiedenen Massen nicht 
ursprünglich in einem vorgebildeten Raum liegen konnten , geht daraus hervor. 
da ß die Kristalle (s. Abb. 5) an manchen Stellen quer angeordnet sind. 

Es fragt sich nun, auf wel c h e Weise kommt di e hier im Inter s titium 
zu beobacht end e Uratabscheidung zustand e? Es sind zwei Möglich
keiten denkbar. Einmal kann die Abscheidung, wie an anderen Stellen des 
Körpers direkt hämatogen ins Gewebe erfolgt sein. Stellt man sich auf diesen 
Standpunkt, so bleibt zu erklären , weshalb diese Abscheidung mit solcher 
Vorliebe in die Marksubstanz der Niere erfolgt und die Rinde freiläßt; man 
müßte dann schon vermuten, da ß am Stützgewebe des Marks eine besondere 

.A.bb. G. U ra tablagerungen in einet· Gichtniere am durchsichtig gemachten Prüparat dargestellt. 

Disposition für die Uratablagerung besteht. Diese Annahme wäre keineswegs 
besonders gesucht. Wir sehen ja auch an anderen Stellen des Körpers die Stütz
substanz in besonderer W e ise für die Uratabscheidung disponiert, wie am 
Ohr z. B. 

Man kann aber zweitens daran denken, daß die Urate a uf dem Lymphweg 
von den zugrunde gehenden Sammolröhren her ins Interstitium gelangt sind. 
Wenn man die Abb. 6 ansieht, so ist doch die Anlehnung an die Sammolröhren 
so offensichtlich, daß man immer wieder in erster Linie an die Auskristallisierung 
einer übersättigten Lösung ins Lumen der Sammolröhren denkt. Es fällt dann 
noch eins auf: im Interstitium sind die Abscheidungen immer ausgesprochen 
kristallinisch, an den Stellen, die noch als präformierte Hohlräume anzusprechen 
sind, vielfach feinkörnig. Vielleicht handelt es sich bei den feinkörnigen Massen 
um ein jüngeres, bei den kristallinischen Massen um ein älteres Stadium des 
Uratablagerungsvorganges. J edenfalls scheint mir die Vorstellung, daß die 
Urate auf dem Lymphwege von den Sammolröhren aus ins Interstitium gelangt 
sind, durchaus diskutabel. Es wäre auch auf diese Weise die Bevorzugung dm; 
Markinterstitiums gegenüber dem der Rinde besonders ungezwungen erklärt. 
Mit Nachdruck betont EPSTEIN, "daß die Kristalle des harnsauren Natrons in 
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der Gichtniere zum größten Teil, wenn nicht ausschließlich im Gefäßbindegewebe 
der Niere liegen. Ob außerdem noch Ablagerungen von Harnsteinen aus inner
halb der Harnkanälchen zustande kommen, so wie es AsenoFF in seinem Lehr
buch darstellt, bedarf nach EPSTEIN noch eingehender Untersuchungen". 
EPSTEIN kommt zu dem Schluß, "daß zwischen den Harnsäureniederschlägen 
beim sog. Infarkt chemisch (harnsaures Natron bei der Gicht, harnsaures 
Ammoniak beim Infarkt) morphologisch und pathogenetischein scharfer Unter
schied gemacht werden muß". 

Gegen eine prinzipielle Scheidung zwischen Gicht und Harnsäureinfarkt läßt 
sich natürlich nichts einwenden. Man muß ohne weiteres zugeben, daß Gicht und 
Harnsäureinfarkt des Neugeborenen ihrem Wesen nach völlig verschiedene 
Prozesse sind, deshalb kann es aber doch bei beiden zu Harnsäurca usscheid ung 
kommen. Wenn auch die morphologischen Bilder, wie auch ich ohne weitere:-~ 
zugebe, verschieden sind, so ist doch zu bedenken, daß der Harnsäureinfarkt 
des Neugeborenen in Tagen und Wochen, die Gicht in Jahren und Jahrzehnten 
abläuft. Zur Erklärung der morphologischen Unterschiede wird man meinPs 
Erachtens auch diesen Umstand heranziehen müsen. Deshalb könnte eR aber 
doch bei der Gicht (s. oben) zu einer Ausfällung der Harnsäure ins Kanalsyr-;tem 
kommen. 

11. Nephritis. 
1. Diffuse ~ephritis = diffuse Glomerulonephritis. 

Was zunächst die Ätiologie anlangt, so ist dem im ersten Band Gesagten 
in den wesentlichen Punkten wenig hinzuzufügen. Wir dürfen wohl auch heute 
noch daran festhalten, daß es sich hier um die Wirkung von Toxinen, und zwar, 
wie HuEBSCHMANN mit Recht hervorgehoben hat, von Endotoxinen handelt 
und daß als Bildner dieser Endotoxine in erster Linie die Streptokokken und 
Pneumokokken in Frage kommen. Auch VoLHARD hat in seinem neuesten 
großen Werk an diesem Standpunkt festgehalten. Er meint, alle Infekte mit 
Endotoxinbildnern könnten einmal die Veranlassung zum Auftreten einer 
diffusen Glomerulanephritis geben, aber keine der typischen Infektionskrank
heiten spiele ätiologisch wirklich eine Rolle, mit Ausnahme des Scharlachs und 
der Streptokokkenangin~t. Als weitaus überwiegend in der ätiologischen Wich
tigkeit sieht auch er die Streptokokken an, wobei der Streptokokkeninfekt 
von den Tonsillen, von einem sonstigen Herd in der Mundhöhle (Zähne) oder 
von der Haut ausgehen könne. VoLHARD bezeichnet als die häufigsten Primär
herde Tonsillen, Nasenhöhlen, Zähne, Endokard, Haut; LoNCOPE und seine 
Mitarbeiter erwähnen "Tonsillitis, Sinusitis, Bronchopneumonie und Skarlatina". 
In zweiter Linie kämen nach V OLHARD dann die Pneumokokken in Frage; alle 
anderen Infektionskrankheiten treten diesen Hauptursachen gegenüber ganz 
in den Hintergrund. ALDRICH findet bei 129 Nephritisfällen nach akuten In
fektionskrankheiten 49% Angina, 15% Scharlach, dabei weiß man aber nicht, 
wie oft es sich bei diesen Nephritisfällen um wirkliche Glomerulanephritis ge
handelt hat. MAKROW hat bei seinen Untersuchungen an Kindernieren in 
keinem Pneumoniefall eine diffuse Glomerulanephritis angetroffen; damit ist 
natürlich gar nichts anzufangen. Zum Glück ist ja die Glomerulanephritis 
nach Pneumonie recht selten, aber daß sie gelegentlich vorkommt, daran kann 
nicht gut gezweifelt werden. Sehr bemerkenswert sind hier Mitteilungen von 
ERNESTE, CARLTON und RoBB über eine Familienepidemie von akuter Glome
rulonephritis. In einer Familie erkrankten 8 von lO Kindern mit einer Infek
tion des oberen Respirationstraktes. Nach 7 bis 12 Tagen entwickelte sich 
bei 6 von diesen Kindern eine diffuse Glomerulonephritis. Bei 4 Kindern trat 
völlige HPilung ein, beizweienwar nach 21/ 2 Jahren noch eine Nierenschädigung 
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festzustellen. Über die bakterielle Grundlage der Erkrankungen wird nichts 
Eindeutiges mitgeteilt. Es werden hämolytische Streptokokken als Erreger 
vermutet, man wird aber auch an Pneumokokken denken können. 

BuMKE gibt an, daß beim Typhus in 1% der Fälle echte Nephritis auftritt, 
doch wird nicht gesagt, ob es sich hier um eine Glomerulanephritis oder um eine 
interstitielle Herdnephritis handelt. Dagegen haben CAMPANACCI und BERGONZI 
einen Fall von frischer diffuser Glomerulonephritis bei Typhus beschrieben. 
Über den Zusammenhang zwischen Lungentuberkulose und Glomerulonephritis 
berichten TILLGREN und NYREN. Sie lehnen - wie ich annehmen möchte, 
mit Recht- einen Zusammenhang ab. Auch ich möchte nach wie vor 1 glauben, 
daß es sich beim Auftreten einer Glomerulanephritis im Verlauf einer Tuber
kulose um eine Sekundärinfektion handelt. Wenn HoLTEN angibt, daß hämor
rhagische Nephritis in allen Stadien der Phthisis vorkäme und daß dies auf 
die Anwesenheit von Tuberkelbazillen in der Niere beruhe, so können damit 
nur herdförmige, aber keine diffusen Entzündungen gemeint sein. HEIN hat 
über eine akute Glomerulonephritis im Sekundärstadium der Lues berichtet 
und aus dem günstigen Erfolg einer antiluischen Behandlung geschlossen, 
daß die Lues selbst als ätiologisches Moment anzuschuldigen sei. Der l!~all 
steht aber so isoliert, daß man ihm keinesfalls irgendwie eine generelle Bedeutung 
wird zuschreiben können. Etwas problematisch erscheint auch die Angabe von 
ScHLEY, daß nach Avertinvergiftung eine Glomerulonephritis aufgetreten sei. 

Schließlich wird auch die Bedeutung der Kältewirkung und das Trauma 
(KocH, ScHORCHER, VoLHARD) diskutiert. Hier kommen wir bereits in den 
Bereich der Spasmentheorie VoLHARDs, die er bei der Entstehung der Glomerula
nephritis mit so großem Nachdruck verficht. Wir werden im nächsten Abschnitt 
bei der Pathogenese der Glomerulonephritis näher darauf einzugehen haben. 
Es kann ja keinem Zweifel unterliegen, daß durch Kälte und durch Trauma 
Spasmen ausgelöst werden können, und VoLHARD meint dann auch an einer 
Stelle: "Man könnte sich schon vorstellen, daß eine einseitige oder gar doppel
seitige traumatische Ischämie der Niere von genügender Dauer zur Blutdruck
steigerung führen und so das Bild einer echten diffusen Nephritis hervorrufen 
kann." Wenn sie es nicht tut, so liegt das nach VoLHARD nur daran, "daß eine 
Erschütterung oder Kontusion ebensowenig imstande sein wird, die der diffusen 
Nephritis zugrunde liegende Umstellung im ganzen peripheren Kreislauf 
hervorzurufen wie eine Kälteeinwirkung". Im ganzen aber läßt er hier das 
infektiöse Moment doch zu seinem Recht kommen. Er stellt sowohl bei der 
Kälteeinwirkung, als beim Trauma mehr die Herabsetzung der immunbiologischen 
Widerstände gegen einen latenten Infekt in den Vordergrund, und dabei kann 
er wohl auf allgemeine Zustimmung rechnen. Ebenso wie hier das dispositioneHe 
Moment, kann auch das konstitutionelle einmal eine Rolle spielen, doch gilt 
das natürlich nicht nur für die Glomerulonephritis, sondern auch für andere 
Formen des Morbus Brightii. Wir werden auf diese Frage bei der malignen 
Sklerose noch einmal zu sprechen kommen. 

Bei der Schwangerschaftsniere spricht V OLHARD von einer Nephritis mit 
nephrotischem Einschlag, auch die Bleiniere bezeichnet er als Nephritis. Hier 
wie dort sind es die Angiospasmen, die ihn zu dieser Stellungnahme veranlassen. 
Wir werden im nächsten Abschnitt bei der Pathogenese die Unzulässigkeit 
dieses Standpunktes nachzuweisen haben. Vorher muß ich aber noch mit 
einigen Worten auf die Frage eingehen, inwieweit die Reaktionslage des Organs 
für die Entstehung der Glomerulanephritis von Bedeutung ist. Wie ich 2 

1 Dieses Handbuch, Bd. I, S. 285. 
2 Dieses Handbuch, Bd. I, S. 288. 
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schon betont habe, sehen wir so unendlich häufig Streptokokken- und 
Pneumokokkeninfektionen ohne Glomerulonephritis, daß wir natürlich zur 
Annahme einer Hilfsursache gedrängt werden. Daß diese Hilfsursachc nur in 
dispositioneilen Momenten, in der Immunitätslage, gesucht werden kann, ist 
völlig klar. SIEGMUND hat in seiner Besprechung des ersten Nierenbandes 
bemängelt, daß ich auf diese Frage nicht näher eingegangen bin. Ich habe das 
unterlassen, weil ich die Rolle der Disposition für etwas ganz Selbstverständliches 
gehalten habe. In der Sache bin ich mit SIEGMUND natürlich durchaus einer 
Meinung. Ich habe dem auch in einer kleinen Abhandlung in der Festschrift 
für LIBMAN Ausdruck gegeben, in der ich mich mit den Beziehungen zwischen 
Streptokokken und Allergie beschäftigt habe. Ich schreibe dort: Solche Strepto
kokkenerkrankungen, die als allergische Phänomene aufzufassen sind, sehen 
wir beim Morbus Brightii. Dabei ist es sehr bemerkenswert und ein sehr wichtiger 
Hinweis auf die Reaktionslage, daß das Streptokokkentoxin dreierlei, vielleicht 
sogar viererlei hierherzurechnende Folgeerscheinungen auslösen kann. Sicher 
kommen hier in Betracht die diffuse akute Glomerulonephritis, zweitens die 
akute proliferative Herdnephritis und drittens das akute entzündliche Ödem, 
identisch mit der Nephritis exsudativa serosa AscHOFFs. Als vierte Möglichkeit 
wäre daran zu denken, daß auch bei der malignen Nephrosklerose in manchen 
Fällen die schweren nekrotisierend entzündlichen Arteriolenveränderungen auf 
Streptokokkentoxinwirkung zurückzuführen sind, doch scheinen in dieser Frage, 
die eng mit dem Problem der Periarteriitis nodosa zusammenhängt, noch weitere 
Untersuchungen notwendig. Bei den drei ersterwähnten Möglichkeiten ist die 
ätiologische Rolle des Streptokokkentoxins durchaus sichergestellt, und daß 
hier die Wirkung des Streptokokkengiftes von der Reaktionslage abhängt, 
erscheint ganz klar. Es wäre sonst nicht zu begreifen, weshalb das Gift das 
eine Mal bei der Glomerulanephritis am Glomerulus, bei der proliferativen Herd
nephritis und dem entzündlichen Ödem dagegen am Interstitium angreift, 
weshalb das Gift in dem ersten und dritten Fall eine diffuse, im zweiten eine 
herdförmige Wirkung zeitigt. Auch spricht es für die vorwiegende Bedeutung 
der Reaktionslage, daß bei allen drei Möglichkeiten die fragliche Wirkung nicht 
nur durch das Gift des Streptokokkus, sondern bestimmt auch durch das 
Pneumokokkentoxin erzeugt werden kann. Das Antigen ist also unspezifisch, 
die Wirkung muß mehr von der Reaktionslage als von der Beschaffenheit 
des Antigens abhängen, s. auch LoNCOPE 1 • Über die Rolle des Traumas 
berichtet neuerdings an Hand eines Falles wieder ScHÖRCHER. Allerdings kam 
als ursächliches - besser wohl disponierendes Moment auch die Kälte (Sturz 
beim Schneeschuhlaufen auf die Hüfte) in Frage. 

Gehen wir nun zur Frage der Pathogenese über, so müssen wir vor allem 
zu entscheiden suchen, ob die bei uns Pathologen von jeher vertretene Ansicht 
weiterhin zu Recht besteht, nach der es sich bei der Glomerulanephritis um 
eine am Gefäßknäuel sich abspielende richtige Entzündung handelt, oder ob 
VoLHARD Recht hat, wenn er das Wesen der Glomerulanephritis in einer Gefäß
kontraktion sieht und alle morphologischen am Glomerulus festzustellenden 
Veränderungen als Folge dieser Spasmen, nicht als Entzündung, auffaßt. So 
sehr ich, wie ich vorweg bemerken möchte, die Summe von Scharfsinn und 
eingehendem, das Problem von den verschiedensten Seiten erfassendem Fleiß 
bewundere, die VoLHARD und seine Schule zur Stütze der Theorie aufgewendet 
haben, so sehr manches an dieser Theorie vom Standpunkt der Therapie aus 
bestechend sein mag, so sehr sehe ich mich zu meinem Bedauern doch anderseits 
immer wieder gezwungen, meinem ehemaligen Weggenassen und Freund zu 

1 Siehe auch weiter unten die Ausführungen über die experimentelle Glomerulonephritis, 
aus denen die Wichtigkeit der Reaktionslage in eindeutigster Weise hervorgeht. 
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widersprechen, da ich auch nach VüLHARns neuester Darstellung überzeugt bin, 
daß die vorliegenden Tatsachen in den entscheidenden Punkten nicht mit seiner 
Theorie zu vereinen sind. Von pathologischen Anatomen steht, wie es scheint, 
GRÄFF der VoLHARDschen Lehre wohlwollend gegenüber, eine genauere Be
gründung, inwieweit sich die Lehre vom Angiospasmus histologisch begründen 
lasse, hat er allerdings nicht gegeben. Dagegen hat KuczYNSKI teils allein, 
teils mit DosQUET zusammen versucht, die V OLHARDsche Lehre durch histo
logische Befunde zu stützen. Ja er spricht sogar die Hoffnung aus, daß es 
ihm gelungen sei, den Vorstellungen VüLHARDs von der Pathogenese der Glome
rulonephritis eine "sichere Unterlage zu geben". Er hat einen Fall be
schrieben, in dem nach seinen Angaben "im Zustand der besonders wesentlichen 
anfänglichen Veränderungen die Vasa aff. entweder in ihrer ganzen Länge oder 
aber in einer bestimmten Strecke vor dem Glomerulus fest verschlossen sind". 
Für einen Verschlußmechanismus führt er weiterhin ins Feld, daß der Glomerulus 
auf dem Vas aff. erigiert erscheine; er erklärt das durch eine Drucksteigerung 
im Glomerulus und meint weiter: "Dieser Verschlußmechanismus wird geradezu 
klassisch klar erwiesen durch das Phänomen der Leukozyteneinwanderung in 
Garben oder Raketen dünn ausgezogener Kernfiguren. Die Leukozyten finden 
keinen normalen anständigen Weg in den Glomerulus. Sie zwängen sich wie 
Diebe durch das für anständige Zellen als Abschluß hinreichende Gitter." 
Erscheint diese Angabe schon etwas merkwürdig, so wird sie noch merkwürdiger, 
wenn angegeben wird, daß die "leukozytäre ,Anschoppung' der Glomeru
luskapillaren der Hauptsache nach stets und ausnahmslos vom 
Vas eff. aus erfolgt". Vom Vas eff. aus einwandernd sollen die Leukozyten 
dann in den Wandungen des Vas aff. in den Glomerulus eintreten. In sehr 
bemerkenswertem Gegensatz dazu stehen die Angaben, die VoLHARD selbst 
über die Verhältnisse in den Nierenarteriolen macht und die ihn zu der Vor
stellung des Angiospasmus geführt haben. 

VüLHARD schreibt: "Wir machten an unseren Probestückehen dekapsulierter 
Nieren, aber auch an früh verstorbenen akuten Nephritiden die überraschend( 
Beobachtung, daß nicht nur die Glomeruluskapillaren, sondern auch die 
Vasa afferentia weit und blutleer erschienen." VoLHARD zieht daraus den 
Schluß, daß ein Hindernis für den Eintritt des Blutes in die Glomerulusschlingen 
besteht und daß dieses Hindernis noch vor den Vas. aff. in den zuführenden 
Arterien gesucht werden muß. 

VoLHARD bezeichnet also die Vas aff. als weit und offen, KuczYNSKI als 
so eng, daß nicht einmal ein Leukozyt durch die Lichtung durchgeht, sondern 
sich auf äußerst komplizierte Weise in den Glomerulus hineinbegeben muß. 

Ich möchte nun sowohl bei der Darstellung und den Schlußfolgerungen 
von KuczYNSKI, als bei der von VoLHARD zu großer Vorsicht raten. Lichtungs
weite und Füllungszustand der Arteriolen sind bei der akuten Glomerulo
nephritis von Fall zu Fall, im einzelnen Fall von Präparat zu Präparat, recht 
verschieden, und ich halte es für gefährlich, den Füllungszustand der Arteri
olen so in den Vordergrund zu stellen und in so entschiedener Weise als be
stimmend für die Pathogenese der Glomerulonephritis hinzustellen, wie das 
VoLHARD und KuczYNSKI, jeder allerdings in anderer Weise, tun. Schon diese 
Verschiedenheit der Angaben muß stutzig machen, und eine immer wiederholte 
Nachprüfung hat mich auch zu anderen Ergebnissen kommen lassen. 

Ich habe jetzt wieder die etwa 50 Fälle frischer Glomerulonephritis, die ich 
im Laufe der Jahre gesammelt habe, durchgesehen und n.~ch dabei überzeugt, 
daß weder die Angaben von VoLHARD, noch die von KuczYNSKI allgemeine 
Gültigkeit beanspruchen können. Manchmal sehen wir die Vas. aff. ebenso 
wie die Interlobulares strotzend gefüllt, manchmal nicht; manchmal ist die 
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:Füllung in den Interlobares stärker als in den Interlobulares, manchmal aber 
auch umgekehrt. 

Auch ich habe Präparate gesehen, in denen die Gefäßehen in der Haupt
sache blutleer waren; ich habe aber nie den Schluß daraus gezogen, daß die Blut
leere auch intravitaman der betreffenden Stelle in der gleichen Weise bestanden 
hat, sowenig, wie doch jemand noch aus der Blutleere einer Arterie an der 
Leiche im Sinne GALENS schließt, daß diese Arterie auch intra vitam blutleer 
gewesen sei, kein Blut, sondern etwa den Spiritus animalis enthalten habe. 
Ganz abgesehen davon, daß der Inhalt des Gefäßeheus bei der Behandlung 
sehr häufig ganz oder tcilweiRe ausfällt, müssen wir doch damit rechnen, daß 

Abb. 7. Frische ganz vonvicg-cnu prolil"crn.tiYe GlomeT'llloncphJ·iUs naeh Scharlach, Yas aff. 
s trotzend gefüllt. 

durch prämortale Kontraktionen, die sieh im Einzelfall in keiner Weise über
sehen lassen, das Blut aus den Arterien noch herausgepreßt wird. Wir sehen 
dementsprechend die interstitiellen Kapillaren oft stark, ja gelegentlieh strotzend 
gefüllt. K umwNSKI sagt in seiner Arbeit, daß die Leiehenbefunde in der Regel 
nicht gestatten, über den Füllungszustand normaler Gefäße etwas auszusagen. 
Dasselbe muß ich unbedingt für den Füllungszustand der Gefäße bei der akuten 
Glomerulonephritis in Anspruch nehmen und betonen, daß das Leersein an 
der Leiehe in keiner Weise beweist, daß sie auch intra vitam kein Blut enthalten 
haben. Bei den intravital exzidierten Stückchen, die VoLHAlW vorgelegen 
haben, ist natürlich der Einfluß auf die Vasomotoren zu bedenk('n, der bei 
einer solchen Operation doch wohl ganz unvermeidbar ist. 

Anderseits sehen wir - ich verfüge über eine ganze Anzahl derartiger Fälle-, 
daß trotz ausgesprochenster typischer Glomerulusveränderung daR Vas aff. 
gelegentlich strotzend mit Blut gefüllt iRt (s. die Abb. 7, 8 und 9) und daß a uch 
die Glomerulusschlingen in den ersten Stadien der Glomerulonephritis keineswegs 
durchweg blutleer gefunden werden . Wenn also VoLHARD das Vorkommen 
von blutleeren Gefäßehen betont, so gebe ich dieses Vorkommen durduws zu, 
muß aber anderseits das Vorkommen von bluthaltigen Gefäßehen hPtonen . 

.I-landhtwh der· patholog·isehen Anatomie. VI / :!. . 
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Hier ist also von einem Beweis für die VoLHARDsche Spasmustheorie keine Redt· , 
man müßte höchstens annehmen, daß sich der Spasmus agonal gelöst habe; 
das wäre aber doch eine gefährliche petitio principii. 

Als morphologische Unterlage des VoLHARDschen Sperrmechanismus haben 
dann KuczYNSKI und DosQUET in einer w eiteren Arbeit ein Ringödem am 
Vas aff. beschrieben. H"tcKEL hat das Vorkommen dieses Ringödems bei der 
akuten Glomerulonephritis bestätigt, er fand es aber nur an sehr wenigen Ge
fäßen , so daß " die Veränderungen bei der Erkrankung aller Glonwruli für 

Abb. 8. Frisc he Seharlachglomerulon c phritis ; am pa rietalen lüt psclblalt schon beginnende 
Prolifcmtion; Vas aff. gut mit Dlut gefiillt. 

einen primären Sperrmechanismus in der Blutversorgung der Knäuel nicht vrr
antwortlich gemacht werden können". 

An einem großen Material von 400 Nieren hat dann CoRONINr die Frage 
geprüft. Sie hat bei allen möglichen toxischen Einwirkungen auf die Niere, 
in denen die übrigen Veränderungen nur geringfügig waren, K ernvermehrungen 
am Glomerulusstiel beobachtet; vielfach fiel auch auf, daß das Vas aff. unmittel
bar vor seinem Eintritt in den Knäuel kleine umschriebene Quclhmgcn der 
Wand zeigte, die manchmal in ebensolche der benachbarten Ab1-whnittc der 
Kapselmembran übergingen. Da diese Quellung eventuell mit einer H yalini
sierung verwechselt werden kann, so sind vor allem die Befunde an den Nieren 
Jugendlicher beweisend. Die Quellung soll sich bei der Elastika -VAN GmsoK
Färbung eigentümlich braunrot färben, während die Sklerose einen intensiv 
roten Farbton geben soll1 . CoRONINI bringt die von ihr gesehenen Veränderungen, 
die sie bei den verschiedensten Zuständen: Diabetes, Eklampsie, bei Morbus 
Basedow, bei roter Leberatrophie, bei Sublimat-, Blei- , Wismut- , Salvarsan
und Jodoformvergiftung, bei Pyämie, bei Nephritis, Tuberkulose und Lympho
granulom erhoben hat, ausdrücklich in Beziehung zu den von mir bei der 

1 Dazu muß ich allerdings bemerken, daß das hyalin veränderte Vas aff. sich in dPr 
Regel nicht rot, sondern gelb färbt. 
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Eklampsie beschriebenen Kernvermehrungen am Glomerulusstiel und den eben 
erwähnten Befunden von KucZYNSKI und DosQUET. CoRONINI vermeidet es, 
besondere Schlüsse wie VoLHARD und KuczYNSKI aus ihren Beobachtungen 
zu ziehen. Es liegt aber doch auf der Hand, daß man eine Veränderung, die 
so häufig und bei so verschiedenen Nierenveränderungen gefunden wird, un
möglich als Grundlage, als entscheidenden ursächlichen Faktor des Vor
ganges bei der Glomerulanephritis wird ansprechen können. Offenbar kann 
jede Giftwirkung auf die Niere an diesem oder jenem Vas aff. einmal die be
beschriebene Veränderung auslösen, daneben sehen wir, wie ich das in einem 

Abb. 9. Frisehe Scharlachglomctulonephritis; t rotY. Übergreifens der Proliferation vom Glorncrulu" 
a uf den Glomerulusstiel V>ts aff. und mehrere Glomerulusschlingen gut mit Blut gefiillt. 

Fall etwas ausführlicher beschrieben habe, daß der entzündliche Prozeß, dt>r 
im Glomerulus bereits zu voller Blüte gediehen ist, gelegentlich auf den Glome
rulusstiel übergreift und am Vas aff. ähnliche Veränderungen wie in der Glome
rulusschlinge selbst in Form von Endothelschwellungen und Knospungcn aus
löst. Man sieht dann gelegentlich Bilder, wie sie K u czYNSKI als Grundlage des 
Sperrmechanismus an der Arteriole beschreibt!. Diese Veränderung kann be
stehen, muß aber nicht bestehen, und dasselbe gilt von allen andern morpho
logisch greifbaren Veränderungen, die von KuczYNSKI und VoLHARD an den 
Arteriolen beschrieben worden sind 2 • Sie k önnen vorhanden sein, müssen 

1 Die von KuczYNSKI verfochtene Einwanderung der Leukozyten vom Vas>t eff. aus 
ist von allen 1'\achuntersuchern, von mir selbst, von GRÄFF und auch von VoLHARD und 
seinem Schüler KocH abgelehnt worden. KocH gibt an, daß in den erythrozytenleeren Vas 
aff. "gelapptkernige Leukozyten oft in ununterbrochener Reihe bis zur blutgefüllten 
Interlobularis" zu finden sind. Weshalb aber durch das Vas aff. nur Plasma und Leuko
zyten , a ber keine Erythrozyten durchtreten sollen, kann ich nicht ein~ehen. 

2 Auch EHRICH und SoMMER lehnen in einer während der Drucklegung dieser Abhand
lung erschienenen Arbeit das Ringödem von KREZYNSKI und DosQUET als erstes Zeichen der 
Glomerulanephritis ab. Das erste Symptom ist die K ernvermehrung, die in ganz 
fri sc h e n F ällen noch nicht alle Schlingen aller Glomeruli ergriffen zu ha ben braucht 
(s. Abb. 7, 8 und 9). 

55* 
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aber nicht vorhanden sein. Alle Veränderungen, die als morphologische Grund
lage der VüLHARDschen Sperrmechanismustheorie beschrieben worden, sind also 
nicht konstant. Konstant und für die Diagnose Glomerulonephritis allein 
verwertbar sind die Veränderungen am Glomerulus selbst, wie sie von 
LANGHANS, LÖHLEIN, AscHOFF, HERXHEIMER, von mir selbst und vielen andPrn 
dargestellt worden sind 1 . Nur ihr Vorhandensein gest:tttet die Dia
gnose Glomerulonephritis. 

Nun wird aber dagegen von den Klinikern neuerdings der l~inwand erhoben, 
es gäbe ~Fälle von Morbus Brightii oder noch schärfer ausgedrückt von "Nephritis'' 
ohne Nephritis, d. h. ohne die eben erwähnten morphologischen Glomerulm;
veränderungen. Aus der NoNNENBRucmschen und aus der SrEJnjCKschen Klinik 
sind solche Befunde ausführlicher mitgeteilt worden; auch t>ine Fall von BuscHKt; 
gehört wohl hierher. Hier besteht scheinbar ein Gegensatz zwischen klinischem 
und anatomü;chem Befund; vielleicht ist aber doch eine Aufklärung möglich. 
KLl•;IN und NüNNICNBRUCH haben einen Fall beschrieben, der gewaltige Ödeme 
zeigte, anurisch wurde und urämisch zugrunde ging. Eine Blutdrucksteigerung 
wurde nicht beobachtet, doch schließen die Autoren am; einer geringen Hyper
trophie und Dilatation des Herzens, daß vielleicht in einem frühert>n Stadium 
der Krankheit eine Hypertonie vorhanden war. Eine histologische Veränderung 
im Sinne der Glomerulonephritü-; ließ sich an der Niere nicht feststP!len. Herr 
Kollege NoNNENBRUCH war so freundlich, mir die Präparate durch Herrn 
Kollegen TERPLAN, der den Fall anatomisch bearbeitet hatte, zeigen zu lassen, 
auch ich habe nichts von Glomerulonephritis finden können. Soll man nun aus 
Fällen wie diesem den Schluß ziehen, der vor allem von KYLlN mit Nachdruck 
verfochten wird, daß es sich bei der Glomerulonephritis nur um einen Aus
schnitt aus einer allgemeinen Kapillarerkrankung handelt, daß dieHe Allgemein
erkrankung den wesentlichen Befund, die Nierenveränderungen, wit> gesagt, nur 
einen Teilausschnitt daraus darstellen? Ich glaube nicht, das wir da;,; tun sollen. 
Ich habe KYLIN immer zugegeben, daß bei der Glomerulonephritis neben den 
Glomeruluskapillaren auch noch andere Kapillargebiete erkrankt ;;ein können, 
vor allem die Kapillaren der Haut, die ja ebenso wie die der Niere in einem 
Ausscheidungsorgan gelegen sind. Daß es sich um eine ganz allgemeine 
Kapillarerkrankung handelt, bestreite ich, denn es sind bei dt>r Glomerulo
nephritis ja in der Niere selbst nur die Kapillaren des Glomerulus, nicht aber 
die übrigen Nierenkapillaren an dem Prozeß beteiligt. Doch bin ich, 
wie gesagt, auch der Überzeugung, daß nahe Beziehungen zwischen den Erkran
kungen der Glomerulusschlingen und der Kapillaren in den Gewebsgebieten 
bestehen, die VoLHARD mit einem hübschen Namen als "Vorniere" 2 bezeichnet 
hat. Zwischen Fällen, wie dem eben zitierten und der Glomerulonephriti;; scheint 
mir das gleiche Verhältnis zu bestehen, wie zwischen der primärPn g<'nuinen 
Lipoidnephrose einerseits, nephrotischen Erscheinungen bei der Amyloidniere und 
nephrotischem Einschlag der Glomerulonephritis anderseits. Bei der Nephritis 
wie bei der Nephrose können meines Erachtens .Kiere und funk
tionelle Vorniere gemeinsam, aber auch jeder Abschnitt für sieh 
erkranken. Die wechselnden klinischen Erscheinungen tlind damit gut erklärt. 
KeineHfalls glaube ich, daß es sich bei Fällen, wie dem von KLEIN und NoNNEN
BRUCH, um ein Frühstadium der Glomerulonephritis handelt. Ich glaube nicht, 
daß man aus derartigen Beobachtungen im Sinne KYLrxs den Sehluß ziehen 
darf, daß bei der GlomerulonephritiH in jedem F :t 11 zunächst eine allgemeine 
Kapillaropathie besteht, aus (kr sich nUrnählieh die Glomeruluserkrankung 

1 Dieses Handbuch, Bd. I. 
2 Vielleicht würde man, um V!TWP<:hslungen mit dem entwicklungsgeschichtlichen 

A1mdruck "Vorniere" auszuweichen, besser von "funktioneller Vorniere" sprechen. 
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schärfer heraushebt. Bei dieser Voraussetzung wäre es nicht zu verstehen, 
weshalb es in dem Fall von KLEIN und NoNNENBRUCHtrotz des üblen Ausgangs 
überhaupt nicht zu Nierenerkrankung gekommen ist, weshalb in einem von 
MARX und ScHMIDT aus der SIEBECKsehen Klinik veröffentlichten F1tll trotz 
schwerer Erscheinungen der funktionellen Vorniere in Monaten keine Nieren
erscheinungen aufgetreten sind. Das spricht doch für eine weitgehende Un
abhängigkeit, die zwischen den beiden Gebieten bestehen kann, denn wir 
sehen ja doch anderseits bei der Glomerulanephritis oft das Ödem von großer 
Flüchtigkeit, obwohl der Prozeß im Glomerulus nicht zum Abschluß kommt, 
sondern in ein subchronisches und chronisches Stadium übergeht. In Fällen, 
wie dem von KLEIN und NoNNENBRUCH oder von MARX und ScHMIDT von einer 
"Nephritis" zu reden, ist natürlich ganz unmöglich, denn es hat doch nun 
einmal keine Nephritis bestanden. Ich würde vorschlagen, hier von einer peri
pheren Kapillarapathie zu sprechen. Dabei möchte ich nochmals betonen, 
daß diese periphere Kapillarapathie sehr häufig mit der Glomerulonephritis ver
bunden ist, daß sie aber nicht in jedem Fall mit ihr verbunden zu sein braucht. 
Vielleicht handelt es sieh bei den gar nicht so seltenen :Fällen, bei denen eine 
Glomerulanephritis erst im subchronischen oder chronischen Stadium klinisch 
in Erscheinung tritt und wo man über den ersten Beginn der Erkrankung so 
gut wie gar nichts weiß, um eine solche Glomerulanephritis ohne periphere 
Kapillaropa thie. 

Kehren wir nach dieser Abschweifung zur Pathogenese der eigentliehen 
Glomerulanephritis zurück. Wir haben gesehen, daß es nicht möglich ist, 
aus dem Verhalten der Arteriolen und ihrem Füllungszustand im Sinne V OL
HARDs und KuczYNSKis eine Stütze für die Spasmentheorie VoLHARDs zu 
gewinnen. Es fragt sich jetzt weiterhin, ob die Veränderungen, die wir am 
Glomerulm; beobachten und die sich wie bei jeder echten Entzündung als 
Alteration, Exsudation und Proliferation kennzeichnen lassen, auf den V OL
HARDschen Sperrmechanismus zurückgeführt werden können. V OLHARD ver
tritt diesen Standpunkt mit Nachdruck und meint, nachdem er auseinander
zusetzen versucht hat, daß die angiospastische Zirkulationsstörung eine "Akti
vierung und Wucherung der Endothelzellen" bewirken könne: "Der Vorgang 
würde sich von dem histologisch so gleichartige Bilder liefernden der ,defensiven 
Reaktion oder Entzündung' nur noch darin unterscheiden, daß dort bei der 
Entzündung der Abbau von körperfremdem oder körpereigenem, aber durch 
körperfremde Eindringlinge abgetötetem Material die leicht assimilierbaren 
,Wuchsstoffe" liefert, an denen sich die Zelle mästet, während hier die Stagnation 
körpereigenen Materials die eiweißabbauenden Fermente liefert und die in den 
späteren Stadien in Wucherung geratenen Bindegewebszellen sich an den Leichen 
der an Erstickung gestorbenen Parenchymzellen mästen." 

"Und wie dort die entzündlich, d. h. aus der Reaktion auf den ~Fremdkörper, 
entstandenen Eiweißspaltprodukte nicht nur die seßhaften Endothel- und Binde
gewebszollen aktivieren, sondern auch chemotaktische Wirkung auf die wander
fähigen Freßzellen ausüben, so könnte auch hier eine gleichartige, nur quantitativ 
bescheidenere Wirkung auf die Leukozyten zustande kommen."' Warum man 
bei dieser Schilderung VoLHARDs, wenn wir von den "Wuchsstoffen·' einmal 
ganz absehen und uns nur mit der Proliferation und Exsudation besehäftigen, 
nicht von einer Entzündung reden und den Vorgang im Glomerulus von der 
Entzündung trennen soll, ist schwer einzusehen. V OLHARD unten;cheidet sich 
hier von der übliehen Auffassung, wenn wir wieder von den "Wuchsstoffen'" 
absehen, doch nur dadurch, daß er als Entzündungsreiz nicht ein von 
außen in den Körper gelangendes Toxin, sondern im Glomerulus entstandene 
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Stoffwechselprodukte, also, wenn man so will, ein "endogenes Toxin", anspricht. 
Daß er sich aber auch in der Toxinfrage der üblichen Auffassung - man hat 
den Eindruck, gegen seinen Willen - immer mehr nähert, werden wir nachher 
noch sehen. Hier handelt es sich zunächst um die Frage: kann durch einen 
Angiospasmus am Glomerulus eine Veränderung zustande kommen, die sich 
morphologisch in nichts von der Entzündung unterscheidet. Ich habe diese 
Auffassung früher schon abgelehnt und möchte sie heute erst recht wieder ab
lehnen. 

Ich habe schon früher darauf hingewiesen, daß -die Richtigkeit der VoL
HABDschen Theorie vorausgesetzt - ein Krampf an den Arteriolen die gleichC'n 
Veränderungen wie an den Glomerulusschlingen auch an den interstitiellen 
Kapillaren auslösen muß, denn auch die interstitiellen Kapillaren hängen an 
der Arteriole. VoLHABD meint nun in der Entgegnung zu meinen Ausführungen, 
man könne in der Tat auch in manchen schweren Fällen Blutleere der inter
tubulären Kapillaren beobachten. Das mag sein; ich habe oben schon aus
einandergesetzt, was es mit dem Füllungszustand der Arteriolen und Kapillaren 
für eine Bewandtnis hat. Viel wichtiger ist es aber, daß an den interstitiellen 
Kapillaren die Endokapillaritis ausbleibt, die wir am Glomerulus sehen. 
Wenn der Spasmus das Wesentliche ist, wenn die Veränderungen in den Glome
ruluskapillaren durch Stoffwechselprodukte ausgelöst werden, die sich bei 
diesem Angiospasmus bilden, warum sehen wir dieselben Vorgänge nicht auch 
an den interstitiellen Kapillaren, die doch, wie VoLHARD ausdrücklich angibt, 
auch diesem Angiospasmus unterworfen sind und durch ihn leer gemacht werden, 
von den übrigen Körperkapillaren, die sich ja auch in Kontraktion befinden 
sollen, ganz zu schweigen. Und noch eine Frage erhebt sich hier. Wir wissen 
heute, daß in der Regel in der Niere nicht sämtliche Glomeruli in Betrieb sind, 
sondern nur ein Teil, während ein anderer Teil geschlossen bleibt. Diese Schlie
ßung des Glomerulus ist doch nur möglich durch einen nervalen Mechanismus, 
der das Vas aff. schließt und dadurch die Blutzufuhr zum Glomerulus stoppt, 
denn wenn Blut hineinfließt, wird der Glomerulus doch wohl funktionieren. 
Hier haben wir also einen Sperrmechanismus und nach der VoLHARDschen 
Theorie müßte der ja zur Glomerulonephritis führen. Um ihr Ausbleiben zu 
erklären, wäre schon wieder eine Hilfshypothese nötig. 

In diesem Zusammenhang sei auch einer Versuchsreihe gedacht, die auf der 
HEYNEMANNschen Klinik hier ausgeführt wurde und die wir histologisch kon
trolliert haben. 

Es wurde von GMELIN und MuLZER versucht, die Folgen einer Engerstellung 
der Gefäße, wie sie von VoLHARD auf der Basis von Spasmen für die Entstehung 
von Glomerulonephritis, Eklampsie und maligner Sklerose verantwortlich ge
macht wird, experimentell zu studieren. 

Die Versuche wurden an 14 Hunden ausgeführt und zerfallen in 3 Gruppen: 
l. Rhythmische Abklemmung der Nierenarterie (6 Hunde). 
2. Unterbindung oder Einengung der Nierenarterie (6 Hunde). 
3. Adrenalineinspritzung in die Nierenarterie (2 Hunde). 
Ich habe die sämtlichen Nieren histologisch durchgesehen und die Befunde 

von LAAS beschreiben lassen. Was wir fanden, waren Hyperämien und vor allem 
Schädigungen degenerativer Art in wechselnder Ausdehnung und Schwere. 
Von irgendwelchen Veränderungen, die mit der Glomerulonephritis oder auch 
mit den eklamptischen Nierenveränderungen in Beziehung gebracht werden 
könnten, war keine Rede. Es ist nun natürlich ohne weiteres zuzugeben, daß 
die Verhältnisse, wie sie sich VoLHARD in menschlichen Nieren zu Beginn der 
Glomerulonephritis vorstellt, im Tierversuch sehr schwer nachzuahmen sind. 
Immerhin zeigen die Versuche, daß bei Spasmen der Nierengcfäße, soweit wir 



Diffuse Nephritis= diffuse Glomerulonephritis. 871 

sie experimentell erzeugen können, etwas ganz anderes herauskommt, wie eine 
akute Glomerulonephritis. Wichtiger noch, um zu zeigen, daß ein Spasmus 
an der Arteriole keine Entzündung am Glomerulus macht, scheint es mir, 
die Veränderungen bei der Eklampsie, bei der ja, wie wir gesehen haben, 
Gefäßspasmen neben direkten toxischen Wirkungen mit Bestimmtheit an
genommen werden müssen, denen bei der Glomerulanephritis gegenüber
stellen. 

VoLHARD schreibt dazu: "Das einzige, was gegen die Annahme ins Feld 
geführt werden kann, daß die Zell- und Gewebsveränderungen nur eine Folge 
der Ischämie seien, das ist der histologische Befund bei der Eklampsieniere, 
dem ein ganz gleichartiger Vorgang von angiospastischer Ischämie zugrunde 
gelegt werden muß." Weiterhin meint er dann, nachdem er einige Befunde 
von mir zitiert hat, der Hauptunterschied schiene darin zu bestehen, "daß 
man - mehr oder weniger willkürlich - in dem einen Fall die Veränderungen 
als ,entzündlich', in dem anderen als ,degenerativ' bezeichnet". Dem muß 
ich aber entschieden widersprechen. Niemand, der die Veränderungen bei der 
Eklampsieniere und bei der Glomerulanephritis in typischen Fällen mitein
ander vergleicht, wird auf die Idee kommen können, daß hier gleichartige Vor
gänge vorliegen. Die Veränderungen im einzelnen noch einmal zu schildern, kann 
ich mir hier versagen; ich verweise auf die Ausführungen im ersten Band. HücKEL 
meint zwar bei der Beschreibung eines Falles von ganz frischer Glomerula
nephritis, es sei zweifelhaft, "ob man die Bilder der ersten Entwicklungsstufen 
der diffusen Glomerulanephritis von denen der Eklampsie (Glomerulonephrose) 
überall exakt trennen kann". Auf Grund meiner eigenen Untersuchungen 
möchte ich glauben, daß dies sehr gut möglich ist. Niemals habe ich in einem 
noch so frischen Fall von Glomerulanephritis die gleichmäßigen glomerulo
nephrotischen Veränderungen gefunden, wie wir in typischen Fällen von 
eklamptischen Nierenveränderungen antreffen, anderseits fehlen bei der Ek
lampsie die entzündlichen Veränderungen, die ja HücKEL auch in seinem 
ganz frischen Fall beobachtet hat und die "ausgesprochenen glomerulonephriti
schen Charakter" tragen (Kernreichtum, Leukozytenreichtum). Für die Ek
lampsie charakteristisch am Glomerulus ist gerade Kernarmut und Fehlen 
jeglicher Leukozytenexsudation 1 . ScHRODERUS meint, die Unterschiede 
zwischen Eklampsieniere und Glomerulanephritis seien damit zu erklären, 
daß es sich bei der Eklampsie um so frische Stadien der Glomerulanephritis 
handle, daß das Bild eben ein anderes sei. Bei langer Dauer, beim Einsetzen 
reaktiver Prozesse, entwickle sich dann die Glomerulonephritis. Weiterhin spricht 
er aber bei der Besprechung des "Eklampsismus" davon, daß die Eklampsismus
fälle den chronischen, die Eklampsiefälle den akuten Typ darstellten. Dann 
müßten aber doch die Eklampsismusfälle richtige Glomerulanephritiden sein 
und davon ist doch ebensowenig die Rede wie bei der Eklampsie. 

Auf einen Punkt möchte ich bei der Gelegenheit noch hinweisen. Gelegentlich 
findet man ja (s. oben) bei der Eklampsie periarteriitische Veränderungen am 
Vas aff., die zugehörigen Glomeruli zeigen aber nichts von Entzündung. Damit 
entfällt doch der Einwand, daß die Eklampsie sozusagen das allerfrischeste 
Stadium der Glomerulanephritis darstelle. Denn, wenn am Gefäß schon Zeit 
war, daß die funktionelle Störung in eine organische Veränderung überging, 
dann müßte man das ja doch auch am Glomerulus erwarten, zumal man in 
der Regel bei Glomerulanephritis trotz entzündlicher Veränderungen am Glome
rulus den Gefäßpol frei von Entzündung findet. Auch von BELL wird die 

1 Wenn HoRNUNG sagt, gelegentlich erzeuge die Schwangerschaftsnoxe echte Glomerulo
nephritis, so vermute ich, daß hier eine Verwechslung mit der "Nephritis in graviditate" 
vorliegt. 
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Eklampsieniere neuerdings als eine Art von Glomerulanephritis bezeichnet. Er 
beschreibt als charakteristisch eine Verengerung der Kapillaren durch Ver
dickung der Basalmembran und Wucherung der Endothelien. Ich bin aber 
auf Grund eigener Erfahrung der Meinung, daß es sich dabei nicht um echte 
Endothelwucherungen, sondern um Schwellungen handelt, wie sie LÖHLEIN 
schon beschrieben und ausdrücklich von der Glomerulanephritis getrennt hat. 

BAIRD und DuNN haben meine tatsächlichen Befunde bei der Eklampsie, 
die ich als Glomerulanephrose bezeichne, bestätigt, deuten sie aber anders. 
Sie fassen sie auch auf als besondere Form der Glomerulonephritis, weil man 
gelegentlich neben den degenerativen Veränderungen an den Kapillarwandungen 
auch leichte Kernvermehrung findet. Stellt man sich auf diesen Standpunkt, 
so müßte man auch die Lipoid- und Amyloidnephrose als besondere Form der 
Glomerulanephritis bezeichnen, denn bei beiden findet man in älteren Stadien 
gelegentlich leichte Kernvermehrung und leichte Kapselproliferation. BELI. 
bezeichnet ja nun auch die Lipoidnephrose als besondere :Form der Glomerula
nephritis und meint konsequenterweise, auch bei der Amyloidniere ließe sieh 
keine scharfe Trennung zwischen Nephrose und Nephritis durchführen. Daß es 
sich aber bei der Amyloidniere in ihrer reinen Form um einen sicher degenera
tiven und nicht um einen entzündlichen Vorgang handelt, ist doch wohl all
gemein anerkannt. Und gerade hier kann man an den primär degenerativ ver
änderten Glomerulis den sekundären Charakter der hier auftretenden entzünd
lichen Vorgänge ablesen. Ich möchte deshalb wieder mit allem Nachdruck dafür 
eintreten, daß bei allen 3 Formen der Glomerulanephrose (Lipoid-, Amyloid
und Gestationsnephrose) die Dinge insofern gleich liegen, als es sich hier primär 
um degenerative Veränderungen an den Glomerulusschlingen handelt, an die 
sich sekundär geringfügige Proliferationen der Endothelien und Epithelien 
anschließen können, aber nicht anzuschließen brauchen. Die Ver
hältnisse liegen hier jedenfalls prinzipiell anders als bei der Glomerulonephriti~;. 

Vor allem ist aber, was ich bei anderer Gelegenheit schon betonte, das 
morphologische Gesamtbild bei beiden Erkrankungen ein völlig 
verschiedenes. Wann sieht man bei der Glomerulonephritis die für die Ek
lampsie so charakteristischen Hämoglobinzylinder in der Niere, wann hat irgend 
jemand bei der Glomerulonephritis das so ungemein charakteristische Bild der 
Eklampsieleber beobachtet? Wenn das wesentliche und ausschlaggebende 
Moment bei beiden Erkrankungen "ein ganz gleichartiger Vorgang von angio
spastischer Ischämie" sein soll, dann wären diese Unterschiede doch völlig 
unverständlich. Da das Bild bei der Eklampsie im ganzen ein so völlig anderes 
ist als bei der Glomerulonephritis, so erscheint unsere Auffassung, daß auch 
die Ursache verschieden ist, doch ganz ungezwungen: in dem einen Fall bei 
der Eklampsie sind es bei der Gestation entstehende Stoffwechselprodukte, die 
vasokonstriktorisch und toxisch wirken, im anderen Fall bei der Glomerula
nephritis exogene Gifte, die bei der Ausscheidung im Glomerulus eine Ent
zündung hervorrufen. 

Weiterhin sucht nun VoLHARD in seinem Kampf gegen die Auffassung, daf3 
die Glomerulonephritis wirklich eine Entzündung sei, darzutun, daß die tat
sächlichen morphologischen Befunde am Glomerulus mit dieser Lehre nicht 
vereinbar seien. Er schreibt: "3 Punkte sind mir bei der Vorstellung derjenigen, 
die in dem Vorgang eine Entzündung erblicken, ganz unverständlich. 1. Wo 
kommt das Exsudat, das die Glomerulusschlingen erfüllt hat, her?" "Wie soll 
man sich mit FAHR vorstellen, daß ein Exsudat in das Lumen der Gefäf3e hinein
geschwitzt wird?" VoLHARD meint, der Begriff des Ausgeschwitzten, des Ex
sudates, ließe sich unmöglich auf den Inhalt der Kapillarrohre anwenden, sondern 
nur auf das, was aus ihm austritt. Er zitiert dann RICKER, der an einer Stelle 
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sagt: "daß Begriffe, wie der der Kapillaritis (Kapillarentzündung) und Kapil 
laropathie, vollends die mit Exsudation, nicht nach außen, sondern in das Lumen 
einhergehende ,Endokapillaritis' unbrauchbar sind, bedarf keines Beweises". 
Diese Anschauung wird man doch nur dann teilen, wenn man, wie RICKER 
das tut, den Entzündungsbegriff der heutigen Pathologie leugnet und in dem, 
was wir Entzündung nennen, nur eine von Nervenreizen abhängige Zirkulations
störung sieht. Diese Lehre RrcKJms hat aber doch allgemeine Ablehnung ge
funden und wenn auch die Meinungen in der Entzündungsfrage keineswegs 
einheitlich sind, so wird sich der Einwand V OLHARDs vom Standpunkt der 
heutigen Entzündungslehre doch unschwer entkräften lassen. Es handelt sich 
bei der Entzündung doch darum, daß an irgendeiner Stelle des Körpers eine 
Auseinandersetzung mit einer Schädlichkeit im weitesten Sinne stattfindet, bei 
der mit Hilfe des Blutbindegewebsapparate seine Beseitigung dieser Schädlichkeit 
erstrebt wird. Die Mittel, die der Organismus zur Verfügung hat, sind Ex
sudation und Proliferation. Wir sprechen von Exsudation, weil für gewöhnlich 
aus den Gefäßen die fraglichen Stoffe - Serum und weiße Blutzellen -an dem Ort 
der Schädigung, der gewöhnlich im Parenchym liegt, austreten. Hier bei der 
Glomerulonephritis ist der Ort der Schädigung die mit Epithel überzogene 
Gefäßschlinge selbst. Die Auseinandersetzung spielt sich also in dieser Gefäß
schlinge selbst ab, nicht- wie sonst- in ihrer Umgebung im Interstitium des 
geschädigten Parenchyms. Die fraglichen Stoffe und Zellen werden aber wie 
sonst auch an den Ort der Schädigung hindirigiert. Daß sie dabei genau 
ebenso aus dem Blut stammen, wie bei einer Exsudation im Unterhautzell
gewebe z. B., ist doch ganz selbstverständlich. Im Prinzip ist der Vorgang 
hier wie dort der gleiche. Der morphologische Unterschied zwischen der Glome
rulonephritis und Entzündungsvorgängen an anderen Stellen des Körpers ist 
also ganz einfach darauf zurückzuführen, daß bei der Glomerulonephritis, bei 
der ein im Glomerulus ausgeschiedenes Gift die entzündlichen Veränderungen 
auslöst, die entsprechende Reaktion auch im Glomerulus in der e p i t helüber
zogenen Schlinge auftreten muß. Man kann sich natürlich rein sprachlich, 
formal an dem Ausdruck "Exsudat" stoßen, weil der Vorgang, der sonst aus 
der Kapillare heraus, hier in die Kapillaren hinein vorgenommen wird. Aber 
darauf kommt es doch gar nicht an, sondern darauf, daß am Ort der Gefahr 
eine Anhäufung von schutzgebenden Säften und Zellen vorgenommen wird, 
und das ist eben bei der Glomerulonephritis die Glomerulusschlinge selbst. Hier 
statt Exsudat einen anderen Ausdruck anzuwenden, wie man vielleicht vor
schlagen könnte, halte ich für unnötig, denn vom Standpunkt der Entzündungs
lehre, wie sie heute von den meisten Pathologen vertreten wird, weiß doch jeder, 
was gemeint ist. 

Der zweite Punkt, der VoLHARD unverständlich erscheint, ist das Liegen
bleiben des Exsudats. "Warum", fragt er, "wird das vermeintliche Exsudat 
nicht fortgespült 1 '' Auch hier ist zu erwidern, daß die Vorgänge sich prinzipiell 
im Glomerulus völlig gleich denen bei jeder anderen Entzündung verhalten, 
bei der die entzündliche Stockung zu einem Liegenbleiben des Exsudats führt, 
bis die Lähmung der Kapillaren behoben und mit dem Abklingen der Entzündung 
eine normale Zirkulation wiederhergestellt ist. 

Drittens wirft VoLHARD die Frage auf: "Wo bleibt das erste und wichtigste 
Kardinalsymptom der Entzündung, das eigentlich allein den Namen recht
fertigt, die Hyperämie?" Ich habe dazu früher schon bemerkt, daß im Beginn 
des Prozesses von einer Anämie, die wir später sehen und die VoLHARD immer 
so sehr in den Vordergrund stellt, keine Rede ist. Wenn dann die Schwellung 
der Schlingenwände stärker wird, so kann man sich natürlich nicht wundern, 
daß alle möglichen Änderungen der normalen Blutfüllung und Blutverteilung 
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eintreten und daß mit der Zunahme des Exsudats die Menge der roten Blut
körperchen mehr und mehr abnimmt und das Exsudat sich schließlich auch 
ins Vas aff. hineinstauen kann (s. auch LICHTWITz). VoLHARD betont immer 
wieder die von ihm gesehene Blutleere des Vas aff., ich brauche hier aber nur 
auf die oben gemachten Ausführungen zu verweisen. Hier möchte ich nur eins 
noch erwähnen. Die allerfrischesten Stadien der Glomerulonephritis be
kommen wir, so lange wir die Glomerulonephritis nicht experimentell erzeugen, 
nie zu Gesicht, wir sehen dort (s. u.) die anfängliche entzündliche Hyperämie 
stärker ausgeprägt; vielleicht geht diese allgemeine in Hyperämie sich äußernde 
entzündliche Anschoppung schon in Stunden vorüber. Bei den Stadien, die bis 
jetzt beim Menschen untersucht worden sind, ist die Hyperämie im Glomerulus 
immer schon durch die einsetzende Exsudation mehr oder weniger abgelöst. 
Immer wieder aber muß betont werden, daß viele Glomerulusschlingen und 
viele Vas aff. in den frischen Stadien der Glomerulonephritis noch strotzend 
mit Blut gefüllt sind (s. Abb. 7, 8 und 9) und das spricht doch schlagend 
gegen die VüLHARDsche Theorie, denn wenn VoLHARD recht hätte, wenn ein 
allgemeiner Spasmus vorläge und dieser allgemeine Spasmus eine Ischämie der 
Vas aff. und der Glomerulusschlingen herbeiführte, dann müßte diese Verände
rung doch regelmäßig und an allen Glomeruli anzutreffen sein. 

Schließlich ist noch ein Einwand VoLHARDs zu besprechen. VoLHARD sieht 
den "unwiderleglichen Beweis" für die Richtigkeit seiner Theorie darin, daß 
es gelingt, die Glomeruli von Nieren mit frischer Glomerulonephritis post mortem 
zu injizieren, er schließt daraus, daß die am Glomerulus beobachtete Blutleere 
(besser Blutarmut, ganz blutleer sind die Glomeruli fast nie in frischen Fällen) 
funktionell durch einen Spasmus bedingt sei. VoLHARD vergißt hier aber 
völlig, den Zustand des lebenden entzündeten Gewebes in Rechnung zu 
setzen, der ungezwungen erklärt, weshalb in dem entzündlich gelähmten, von 
Exsudatmassen überschwemmten Gefäßknäuel eine völlige Umkehr der normalen 
Zirkulationsverhältnisse in der oft geschilderten Weise stattgefunden hat, 
während nach dem Tode, wo alle diese Vorgänge in Wegfall gekommen sind, 
natürlich einer Injektion nichts im Wege steht, denn von einem völligen Unweg
samwerden, wie bei den chronischen Formen der Glomerulonephritis, ist ja 
hier bei dieser akuten Form noch nicht die Rede. 

Von welcher Seite ich also das Problem betrachte, immer wieder komme 
ich zu einer Ablehnung der VoLHARDsehen Theorie, immer wieder finde ich, 
daß nicht der geringste Grund besteht, an der echt entzündlichen Natur der 
Glomerulanephritis zu zweifeln, einer Entzündung, die dadurch zustande kommt, 
daß ein im Glomerulus auszuscheidendes Toxin bei entsprechender 
Reaktionslage als entzündlicher Reiz wirkt. 

Ich habe oben schon angedeutet, daß VoLHARD trotz seiner so energischen 
Gegnerschaft gegen diese Auffassung sich ihr in manchen wichtigen Punkten 
doch - unwillkürlich möchte ich sagen - nähert. Nach Untersuchungen 
seines Mitarbeiters BoRN scheint ihm die Niere als Quelle der vasoaktiven 
Stoffe, die ja an allem Schuld sein sollen, in den Vordergrund zu rücken. Er 
schreibt dann: "Leider wissen wir noch nichts über die Bedingungen, unter 
denen in der Niere oder aus renalen Gründen die vasoaktiven Stoffe entstehen." 
In Form einer Arbeitshypothese erwägt er dabei die Möglichkeit, daß eine 
"Pränephritis" entsteht, eine nerval bedingte Durchblutungsstörung, eine 
lokale angiospastische Dysfunktion in der Niere, die noch keine Harnsymptome 
macht, aber zum Auftreten der vasoaktiven Stoffe Veranlassung gibt, die dann 
allgemeine Gefäßkontraktion und dauernde Spasmen in der Niere erzeugen. 

Diese Pränephritis muß aber doch wieder eine Ursache haben und da liegt 
es doch am nächsten, als Ursache an ein Toxin zu denken, denn auch VoLHARD 
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kann ja nicht leugnen, daß eine Infektion mit Streptokokken und Pneumo
bzw. die Wirkung der Streptokokken- und Pneumokokkentoxine ätiologisch 
von entscheidender Bedeutung ist. 

Wäre es nun aber nicht einfacher, statt dieser rätselhaften Pränephritis und 
dieser so ungemein komplizierten Vorstellung von der Entstehung der Glomerulo
nPphritis anzunehmen, daß es sich hier um eine Entzündung wie anderswo 
auch handelt, daß die ersten Veränderungen dabei noch keine klinischen Sym
ptome zu machen brauchen, bis sich, teils schneller, teils langsamer, das volle 
Bild der Glomerulanephritis entwickelt. 

Anderseits wird man VoLHARD gern zugeben, daß Gefäßspasmen bei der 
Glomerulanephritis vorkommen, daß im Verlauf der Glomerulanephritis auch 
Spasmen, Krampfzustände, auftreten können. Ich halte es durchaus für möglich, 
daß bei der Krampfurämie, die bei der akuten Nephritis gelegentlich auftritt, 
in ähnlicher Weise Gefäßspasmen verantwortlich gemacht werden können wie 
bei der Eklampsie (s. auch FREUDE). 

Auch mögen Spasmen die Entstehung der Glomerulanephritis begünstigen. 
Ich verweise hier auf die Untersuchungen vonRIEDERund E. F. MüLLER über 
die Beziehungen zwischen nervösen Einflüssen und Nierenveränderungen. 
RIEDER vertritt auf Grund dieser Untersuchungen die Überzeugung, daß das 
vegetative Nervensystem einen wichtigen Faktor für die Entstehung von Nieren
schädigungen bilde, aber er betont ausdrücklich, daß die "angiospastische 
Dysfunktion" allein nicht zur Glomerulanephritis führt. Anderseits sah 
RIEDER Fälle von Glomerulanephritis sich wesentlich bessern, wenn die Niere 
entnervt wurde; man kann das natürlich in der Weise deuten, daß hier Spasmen 
im Spiel gewesen sind, deren Beseitigung durch die Entnervung die Funktion 
besserte (s. auch im Abschnitt über Blutdrucksteigerung). 

Im ganzen glaube ich mich in dieser Frage in erfreulicher Übereinstimmung 
mit FR. v. MüLLER zu befinden. Auf eine Anfrage, wie er sich zu der Krampf
theorie der akuten Glomerulanephritis stelle, hatte Herr Geheimrat v. MÜLLER 
die große Liebenswürdigkeit, mir seine Ansicht wie folgt mitzukilen: "Auf Ihre 
Frage erlaube ich mir umgehend zu antworten, daß ich mich VoLHARDs An
schauungen über die Bedeutung des Spasmus für die Entstehung der Glomerula
nephritis nicht anschließen kann. Ich bin natürlich weit davon entfernt, einen 
Spasmus dieser Gefäße überhaupt zu leugnen. Die neuesten Untersuchungen, 
auch von EPPINGER und den Pharmakologen, scheinen darauf hinzuweisen, 
daß Spasmen der Nierenarterien eine ernste Bedeutung besitzen. Schon die 
reflektorische Anurie bei Nephrolithias:s der einen Seite muß wohl durch 
solche Spasmen bedingt sein, aber daraus entwickelt sich niemals eine Nephritis. 
Onkometrische Beobachtungen an der Niere weisen gleichfalls auf einen sehr 
wechselnden Blutgehalt der Niere hin. Aber entzündliche Vorgänge, wie sie bei 
der akuten Glomerulanephritis anatomisch unbedingt nachweisbar sind, werden 
wie ich glaube, nicht durch die Annahme von Gefäßspasmen oder selbst Gefäß
verschlüssen genügend erklärt. Schon vor Jahren habe ich darauf hingewiesen, 
daß bei richtig em bolischen Niereninfarkten Entzündungserscheinungen an 
den Glomerulis nicht zu finden sind. Ich glaube entschieden, daß die Glomerula
nephritis bei Scharlach, Angina und anderen Infektionskrankheiten mit richtigen 
entzündlichen Erscheinungen im Glomerulus und seiner Umgebung einhergeht, 
also mit Exsudation und Zellproliferation. Als Grundlage vermute ich toxische 
Substanzen und somit ähnliche Vorgänge wie auch in anderen Organen, z. B. der 
Haut." 

Die vorliegende Streitfrage von der Pathogenese der akuten diffusen Glome
rulanephritis wird natürlich nur durch das Experiment endgültig zu ent
scheiden sein. Das Ziel, eine diffuse Glomerulanephritis experimentell zu 
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erzeugen, scheint jetzt (s. unten) erreicht. Seither stieß ja bekanntlich die 
Erzeugung der diffusen Glomerulanephritis auf die größten Schwierigkeiten. 

Die Aussichten, hier zu einem brauchbaren Resultat zu kommen, waren schon 
dadurch herabgemindert, daß spontane Glomerulanephritis beim Tier offenbar 
nur eine geringe, mit der beim Menschen gar nicht zu vergleichende Bedeutung 
besitzt, also offenbar weit weniger leicht als beim Menschen entsteht. Nur 
vereinzelt finden wir diesbezügliche Angaben im Schrifttum. MALLORY und 
PARKER berichten über eine besondere Form intrakapillärer Glomerulonephritü; 
beim Kaninchen. Der Prozeß ist nach Auffassung der Autoren toxischer Natur 
und diffus über die Niere verbreitet. MALLORY glaubt, daß frühere Fälle, die er 
nach Verabreichung von Zinksalzen an Kaninchen gesehen hat, nicht auf die 
Zinkwirkung, sondern spontan entstanden sind. Über einen Fall spontaner 
Glomerulanephritis beim Kaninchen berichtet ferner JAFirE, auch ein Fall von 
KRAUS ist jedenfalls hierhergehörig. Die eingehendsten Untersuchungen in 
dieser Frage verdanken wir NrEBERLE. NrEBERLE betont, daß beim Tier nach den 
bis jetzt vorliegenden Untersuchungen unter den entzündlichen Veränderungen 
an der Niere nicht die Glomerulonephritis, sondern die interstitielle Nephritis 
im Vordergrund steht. Beim Rind hat er Glomerulanephritis gesehen, sie 
entsprach durchweg den subakuten und chronischen Stadien der mensch
lichen Glomerulonephritis. Eine akute Glomerulanephritis ist nach NIEBERLES 
Feststellungen bis jetzt weder beim l~ind, noch sonst bei Tieren beobachtet 
worden. Eine Ausnahme macht nur ein Fall, den er bei einem Schwein feststellen 
konnte. Die Nieren waren vergrößert, hellfarbig, von feuchter Schnittfläche. 
Mikroskopisch waren alle Glomeruli verändert, sie waren groß, zeigten Wucherung 
der Schlingenendothelien, in den Schlingen Ansammlung von eiweißreicher 
Flüssigkeit und Leukozyten, in den Kapseln vielfach Halbmonde, Übertritt von 
Leukozyten und Erythrozyten in die Harnkanälchen, an den Epithelien herd
förmige fettige und hyalintropfige Degeneration. Unter Lende und Kreuz 
fand sich ein Ödem. An der Diagnose einer echten Glomerulanephritis kann 
nach dieser Beschreibung nicht gezweifelt werden. Auch CLAUSSEN hat einen 
Fall von Glomerulanephritis beim Schwein beschrieben, den er als extrakapilläre 
Glomerulanephritis auffaßt. 

Im großen und ganzen spielt aber die spontane Glomerulanephritis bei den 
Tierarten, an denen wir V ersuche anzustellen gewohnt sind und von denen wir 
häufiger Sektionen zu sehen bekommen, keine Rolle. Auch HENSCHEN hat bei 
systematischen Untersuchungen bei Hunden und Katzen keine diffuse Glomerula
nephritis gefunden. 

Erschwert wird die experimentelle Erzeugung weiterhin dadurch, daß wir die 
Bedingungen, unter denen die Glomerulanephritis beim Menschen auftritt, keines
wegs gena u kennen. Wir wissen zwar, daß Endotoxine, und zwar die Gifte 
der Streptokokken und Pneumokokken von entscheidender Bedeutung sind. Wir 
wissen aber weiterhin, daß neben dieser Giftwirkung auch die individuelle Dis
position, die Reaktionslage, von maßgebendem Einfluß ist, und diese 
Reaktionslage beim Tier herzustellen, waren wir seither (s. aber unten) 
nicht imstande. Manhat nunallesmögliche versucht, um doch beim Tier das 
gewünschte Ziel zu erreichen. Manche Autoren glaubten schon lange, daß es 
ihnen gelungen sei, eine echte Glomerulanephritis zu erzeugen. Bei genauem 
Zusehen zeigte sich aber immer wieder, daß die erzeugten Veränderungen 
denen bei der echten Glomerulanephritis des Menschen doch nicht völlig gleich
gesetzt werden konnten. So wollen Duv AL und HIBBARD mit Lysatcn des 
DICKsehen "Scharlachstreptokokkus" Nierenveränderungen erzeugt haben, die 
denen der akuten Scharlachnephritis des Menschen unter Einschluß der epithe
lialen Halbmondbildung entsprechen. Ich muß mich aber der Kritik anschließen, 
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die HERXHEIMER an den Beschreibungen und den Bildern dieser Arbeit geübt 
hat. Was hier erzeugt wurde, sind Veränderungen, die denen der herdförmigen 
Glomerulanephritis des Menschen entsprechen und offenbar durch Schlingen
thrombosen und-nekrosenzustande gekommen sind. Auch die Veränderungen, 
die DuvAL mit intraperitoneal und intravenös eingeführten lebenden und ab
getöteten Kulturen, sowie mit gefilterten toxischen Produkten von Scharlach
streptokokken bei jungen Hunden erzeugt hat, scheinen ins Gebiet der herd
förmigen Nephritis zu gehören. Dasselbe gilt von den Schädigungen, die KocH 
durch Streptokokkeninfektion der Gaumentonsille gesetzt hat. Größer ist die 
Ähnlichkeit mit der diffusen Glomerulanephritis bei Versuchen, über die 
HüCKEL berichtet. Er hat Dicktoxin in die Nierenvene von Kaninchen nieren
wärts gerichtet eingespritzt; er sah Größenzunahme,Hyperämie und Anschop
pung mit Leukozyten, im Urin fanden sich Zylinder, rote und weiße Blutkörper
chen. Bei Versuchen, bei denen die Injektion von Toxin wochenlang fort
gesetzt wurde, konnten auch histologisch Veränderungen gefunden werden, wie 
man sie in späteren Stadien der Glomerulanephritis antrifft, doch gibt HücKEL 
selbst an, daß die Veränderungen gegenüber entzündlich interstitiellen Prozessen 
mit ausgedehnten Parenchymverödungen in den Hintergrund treten. Ich möchte 
das unterstreichen. Wir haben, nachdem wir von den HücKI<JLschen Versuchen 
Kenntnis hatten, mit großem Eifer versucht, auf dem von HücKEL angegebenen 
Wege zum Ziel zu kommen. McGREGOR BALZERund RIEDER haben in immer 
wiederholten Versuchen, teils in direkter Befolgung der von HücKEL gegebenen 
Vorschrift, teils mit allen möglichen Abänderungen eine Glomerulanephritis 
zu erzeugen versucht. 

Als Versuchstiere dienten in den meisten Fällen das Kaninchen, zweimal 
das Schwein; bei beiden Tierarten ist ja, wenn auch sehr selten (s. oben) spontane 
Glomerulanephritis beobachtet, so daß es eigentlich gelingen müßte, hier eine 
Glomerulanephritis experimentell zu erzeugen. Durch Urinkontrolle vor Beginn 
des Versuches wurde immer eine spontane Glomerulanephritis ausgeschlossen. 
Es wurde Dicktoxin in die Arteria und Vena renalis, in die Ohrvene, in Arteria 
renalis und Ohrvene gespritzt, ferner wurde versucht, mit Dicktoxin und Auf
schwemmungen nicht hämolytischer Streptokokken nach vorhergehender 
Sensibilisierung oder mit Dicktoxin in Verbindung mit gefäßverengernden 
Mitteln (Adrenalin, Ephetonin) zum Ziel zu kommen, auch Kältewirkung wurde 
unterstützend angewandt, schließlich auch die Versuche PATRASSis mit Di
phtherietoxin nachgeprüft (Einzelheiten s. in der Arbeit von RIEDER, BALZER 
und McGREGOR). 

Zusammenfassend muß gesagt werden, daß es bei keinem der in der verschie
densten Weise behandelten Tiere (rund 60 an der Zahl) gelang, eine echte, mit den 
Verhältnissen beim Menschen vergleichbare Glomerulanephritis zu erzeugen. 
Was gefunden werden konnte, waren: Zirkulationsstörungen (Hyperämie, Stase, 
Infarkt), Degenerationen am Tubulusepithel, interstitielle Infiltrate, günstigsten
falls herdförmige Glomerulonephritis. 

Offenbar ist es mit den seither augewandten Methoden sehr schwer, die zur 
Erzeugung der Glomerulanephritis notwendige Reaktions 1 a g c in gesetz
mäßiger Weise experimentell zu erzeugen. Ganz neuerdings haben nun MAsum, 
SATO, MuRASAWA und TOMIZUKA diese Schwierigkeit endgültig überwunden. Sie 
haben mit Serum, das sie von Enten nach Einspritzen von Kaninchennieren
substanz bzw. von Kaninchen nach Einverleibung von Rattennierensubstanz 
(MAsum) gewonnen haben, gearbeitet; sie konnten mit diesem Nephrotoxin 
beim Kaninchen bzw. bei der Ratte eine diffuse Glomerulanephritis erzeugen. 

Auch uns ist es bei der von den japanischen Autoren ange
gebenen MethodE' gelungen, eine diffuse Glomerulanephritis in 
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ganz einwandfreier Weise zu erzeugen. Wir konnten bei diesen Yer
suchen ganz frische Fälle etwas älteren gegenüberstellen. Wir sahen dabei, 
daß es innerhalb der ersten Tage zu einer starken Hyperämie der 
Glomeruli kommt, die allmählich von einer starken serösen Ex
sudation und Blutung in die BowMANschen Kapseln einerseits, 
einer erheblichen Endothelproliferation und Anämisierung der 
Glomeruli andererseits abgelöst wird. Auch in diesen Stadien sind 
die Arteriolen zum Teil noch gut mit Blut gefüllt, zum Teil freilich auch blut
leer (s. oben). Man kann in frischen Fällen Glomeruli mit strotzend gefülltem 
Vas aff. neben zahlreichen andern mit starker Kernvermehrung und blutleeren 
Schlingen feststellen, ja ich habe in einem .Fall Glomeruli gesehen, an denen die 
Schlingen zum Teil gut mit Blut gefüllt waren, während daneben andere 
Schlingen schon deutliche starke Endothelproliferation erkennen ließen. Leider 
war bei Abschluß unserer Versuche die Herstellung dieses Bandes schon so 
weit fortgeschritten, daß ich keine Abbildungen mehr beigeben konnte. Herr 
HEMPRICH soll über unsere Untersuchungen ausführlicher berichten. Ausdrück
lich bemerke ich hier schon, daß die Veränderung auf den Glomerulus ~ den 
Ort der Giftausscheidung ~ beschränkt war, daß die interstitiellen Kapillaren 
keinerlei Veränderungen zeigten. Die Arteriolen und etwas größeren Gefäßehen 
zeigten in der Regel gute, oft strotzende Füllung, freilich war der .Füllung;.;
zustand, wie auch bei den menschlichen Fällen wechselnd. In älteren Stadien. 
in denen die Glomeruli schon weitgehende Verödung erkennen ließen, waren die 
Nierengefäßehen in der Hauptsache frei von Veränderungen, wenigstens bei den 
bis jetzt beobachteten Fällen. 

Etwas problematisch erscheint die Angabe von KRAUS, der angibt, daß man 
durch intravenöse Injektion von frischem Knoblauchpreßsaft bei cholesterin
vigantolgefütterten Kaninchen, vielleicht aber auch ohne Cholesterin- und 
Vigantolfütterung, eine echte diffuse Glomerulonephritis erzeugen könne. Ich 
möchte aber die Skepsis HücKELs teilen und vor übertriebenen Hoffnungen 
warnen, da bis jetzt nur ein positiver Befund vorliegt und es sich, wie bei den 
Fällen von MALLORY und PARKER, vielleicht um ein zufälliges Zusammen
treffen handelt (s. oben). 

LoNG, FrNNER und PATCHEN geben an, daß bei Schweinen, bei denen cüw 
milde Tuberkulose experimentell erzeugt war, durch Einspritzung von Tuber
kulinproteinlösung in die Nierenarterien eine generalisierte Glomerulonephritis 
erzeugt werden könne. Bei nichttuberkulösen Kontrolltieren soll der Erfolg 
bei gleicher Injektion ausbleiben. Man hätte es also mit einer allergischen Wir
kung zu tun, und da beim Menschen die Reaktionslage eine große Rolle spielt, 
haben die Angaben manches Bestechende. Man wird aber wohl auch hier weitere 
Versuchsergebnisse abwarten müssen. Leider ist das Schwein ein so teurcs 
Versuchstier, daß Nachuntersuchungen auf große Schwierigkeiten stoßen. 

MorsE und SMITH wollen durch proteinreiche Diät glomcrulonephritische Yer
änderungen bei Ratten erzeugt haben. Die eine Niere wurde entfernt, eine beson
ders eiweißreiche Kost gegeben. Nach 3~5 Monaten haben sie Kapselver
klebungen an den Glomerulis und Wucherungen des Kapselepithels gefunden, 
Veränderungen, die bei Kontrolltieren vermißt wurden. Auch hier wird man wohl 
mit hereiförmigen Veränderungen rechnen dürfen, und dasselbe gilt für die inter
essanten Mitteilungen, die ELLEN BILLIG über ungewöhnliche Glomerulusver
änderungen bei einem mit bestrahltem Ergosterin vergifteten Kaninchen 
gemacht hat. Es fanden sich am Glomerulus hereiförmige Entzündungen und 
Nekrosen, die Nekrosen sind kugelig, scharf abgegrenzt, können den GlomNulus 
stark komprimieren und ihn völlig ersetzen. Die Veränderung erinnert nach den 
Abbildungen entschieden an die von BAEHR und mir beschriebene hereiförmige 
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Uranglomerulonephritis. Auch die Entstehung dieser Nekrosen wird in ähnlicher 
Weise geschildert, wie ich das bei der Uranglomerulanephritis getan habe, durch 
einen Quellungsvorgang an der Schlinge, der rasch in Nekrose übergeht. Der 
Quellungsvorgang wird in Analogie gesetzt zu den Mediaquellungen der Gefäße, 
besonders der Arterien bei der experimentellen Vigantolvergiftung. 

Neue Ausblicke eröffnen bei den mit Fütterung angestellten Experimenten 
vielleicht die schönen Untersuchungen von KRYLOW. Dieser Autor hat durch 
besondere, lange fortgesetzte Fütterung mit Quark bei Fröschen teils glomerulo
nephrotische, teils glomerulanephritisehe Veränderungen in ganz einwandfreier 
Weise erzeugt, wie ich mich selbst an den vorzüglichen Originalpräparaten 
von KRYLOW überzeugen konnte. Nachprüfungen dieser wichtigen Versuche 
sind zur Zeit an meinem Institut im Gange. Über Versuche, Nierenläsionen 
durch bestimmte Diät zu erzeugen, s. auch bei CRAMER, EmN, BERLIN und ENn. 

Gelingt es schon bei der Anwendung von Toxinen nur unter Herstel
lung einer bestimmten Reaktionsinge (s. oben), eine diffuse, der beim 
Menschen vorkommenden Form zu vergleichende Glomerulonephritü.; zu er
zeugen, so sind die Schwierigkeiten noch größer bei den Versuchen, die fragliche 
Veränderung durch Einverleibung von Bakterien zu erzeugen. DoMAOK und 
NEUHAUS haben lebende und tote Staphylokokken teils ohne Vorbehandlung, 
teils nach vorangehender Sensibilisierung in die Aorta mit Einstellung auf 
die Abgnngsstelle eim>r Nierenarterie eingespritzt. Sie erzeugten Endothelver
änderungen, die den Endothelwucherungen bei der Glomerulanephritis gleich
gesetzt werden. Grad und Dauer der Endothelschwellung sind bedingt durch 
die Masse des zu verarbeitenden Materials. 

"Bei einmaligem Angebot selbst größter Gaben klingt die Schwellung nnch 
erledigter Funktion offenbar rasch ab. Erfolgen die Einspritzungen in kurzen 
Zeiträumen kurz nufeinnnder, so wird durch die ununterbrochene Beam;pruehung 
und dadurch verbundene Schwellung der Endothelion ein Dauerzustand dic;,;cr 
Zellen geschaffen, der durch Kapillarverlegung die geweblichen Prozesse der 
Grenze nicht wiederhcn;tellbarer Veränderungen zuführt. Vollkommen blutleere 
und undurchgängige Glomeruli, sowie Mitosen in den Glomerulusendothelion 
und Halbmondbildungen sind erst nach mehren·n Eilmpritzungen zu beobachten." 
So interessant dieHe Versuche sind, so geben die Verfasser soch selbst zu, daß 
nur eine Annäherung, aber keine vollständige Nachahmung der diffusl>ll Glome
rulanephritis des Menschen erzielt werden konnte, daß nur ein "wesentlicher 
Faktor für die Entstehung der Glomerulonephritis, wenn auch noch nicht alle 
Bedingungen" gefunden wurde. 

BELL, CLAWSON und HAitTzELL haben bei intravenöHen Injektionen von Auf
schwemmungen von Streptokokken in Kochsalz (3 hämolytische und 7 nichthämo
lytische Stämme) bei Kaninehen und jungen Affen, bei den KanindH'n in einigen 
Fällen interstitielle lymphozytäre Nephritis, aber keine Glomerulanephritis erzeu
gen können; bei den Affen geben sie an, zweimal eine schwere Nephrose, einmal 
eine akute interstitielle Nephritis und einmal eine Glomerulonephritü; erzeugt zu 
haben. Bei der Vereinzelung des :Falles muß man natürlich damit rechnen, daß 
vielleicht eine spontane Glomerulanephritis vorgelegen hat. Beim Affen liegen 
über das spontane Vorkommen der Glomerulanephritis leider keine Angaben vor. 

LuKENs und LoNCOPE wollen durch Einspritzung abgPtötekr hämolytischer 
Streptokokken in die Nierenarterie herdförmige und diffu;;e Glorrwrulonephritis 
erzeugt haben. In etwa der Hälfte der Versuche trat die akute Glomerula
nephritis auf, und zwar besonden.; häufig bei sensibilisierten Kaninchen (örtliche 
Streptokokkeninfektion durch Einspritzen lebender hämolytischer Strepto
kokken in die Haut). HERXHJ<JIMER bemerkt aber zu den Abbildungen, die der 
ArbPit beigegeben sind, daß Rio nichts zeigen, was einer men;;chliehen Glomerula-
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nephritis entspricht. Es wäre ja auch sehr merkwürdig, wenn es durch Kokken
injektionen in die Nierengefäße gelänge, eine echte Glomerulanephritis zu er
zeugen, denn daß durch die Kokken selbst eine so gleichmäßige Schädigung 
sämtlicher Glomeruli erzeugt werden kann, wie wir sie bei der Glomerulanephritis 
voraussetzen müssen, ist von vornherein unwahrscheinlich. 

Dagegen haben SEMSROTHund KocH durch intrakutane Injektion von hoch
virulenten Pneumokokken in die Bauchhaut von Kaninchen in 20% der :Fälle 
etwa Veränderungen erzeugt, die man als diffuse Glomerulonephritis, und zwar 
als proliferative Form bezeichnen kann. An Präparaten, die mir Herr Kollege 
SEMSROTH freundlicherweise zur Verfügung stellte, konnte ich mich von der 
Richtigkeit dieser Angabe überzeugen. Offenbar ist es hier ohne besondere 
Maßnahmen wie bei den japanischen Autoren in einem gewissen Prozentsatz 
der Fälle geglückt, diejenige Reaktionslage zu treffen, die notwendig ist, damit 
das Gift der intrakutan in den Körper gelangten Bakterien die diffuse Ent
zündung am Glomerulus auslöst. Wie SEMSROTH und KocH ausdrücklich be
merken, bieten ihre Versuche keine Handhabe, die Glomerulanephritis als 
Durchblutungsstörung im Sinne VoLHARDs aufzufassen. 

Mit Bewußtsein hat dann wieder LETTERER versucht, durch Herstellung 
einer bestimmten Reaktionslage eine Glomerulanephritis zu erzeugen. Er 
hat am Frosch gearbeitet und unter direkter Beobachtung des Glomerulus die 
Niere mit Serum betupft, nachdem vorher Serum eingespritzt war. Es ent
stehen dabei Gefäßstörungen, bei denen auch Kontraktionen vorkommen, 
bald sieht man Blutfülle, bald Blutleere. Eine ursächliche Bedeutung für die 
Entstehung der Glomerulinephritis erkennt LETTERER dem primären Gefäß
krampf nicht zu. 

Überblicken wir die Versuche, die gerade aus allerjüngster Zeit vorliegen, 
zumeist erst während der Drucklegung dieser Arbeit veröffentlicht worden sind, 
so darf man wohl sagen, daß das Problem der experimentell zu erzeugen
den Glomerulanephritis - das bis in die jüngste Zeit unüberwindliche 
Schwierigkeiten zu bieten schien - namentlich durch die Experimente der 
japanischen Autoren (MASUGI u. a.) als prinzipiell gelöst gelten kann. 
Wir werden zweifellos viele Fragen der Glomerulanephritis mit Hilfe dieser Ver
suche einer Lösung näher bringen können. Einstweilen stehen wir noch am 
Beginn dieser Untersuchungsmöglichkeiten, aber eines kann man auf Grund 
dieser gelungenen Experimente wohl heute schon sagen: die diffuse Glome
rulanephritis ist das Produkt einer Toxinwirkung bei entsprechen
der Reaktionslage. Inwieweit Spasmen im Sinne VoLHARDs dabei eine 
Rolle spielen, müssen weitere Untersuchungen lehren. Einstweilen scheint mir 
meine Skepsis gegen die primäre und ausschlaggebende Rolle der 
Gefäßspasmen auch vom Standpunkt der experimentellen Forschung aus wohl 
berechtigt (s. oben unsere eigenen Versuche). 

Zum Studium der Histologie werden wir natürlich nach wie vor in erster 
Linie die spontan entstandenen Fälle beim Menschen heranziehen, und ich möchte 
hier noch einige Bemerkungen anschließen. Einmal möchte ich noch einmal auf 
die Abb. 7, 8 und 9 hinweisen. Es handelt sich dabei um einen ganz frischen 
Fall von Glomerulonephritis, die Proliferation steht hier ganz im Vordergrund. 
An den abgebildeten Glomeruli ist diese Kernvermehrung durch Proliferation 
an den Endothelien, zum Teil auch an den Epithelien (Abb. 8) schon deutlich, 
noch deutlicher war sie an anderen Knäueln (die abgebildeten Glomeruli wurden 
gewählt, weil hier die Vas aff. besonders glücklich getroffen waren). 

Etwas anders lagen die Dinge bei einem ganz frischen Fall von Glomerula
nephritis, den HüCKEL mitgeteilt hat und der schon in anderem Zusammenhang 
erwähnt wurde. 
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HücKEL betont hier die alterativen Veränderungen, Quellung und Ver
breiterung der Sehlingenwände, daneben werden aber auch unzweifelhaft ent
zündliche Veränderungen proliferativer und exsudativer Art beschrieben und 
abgebildet (R. vor allem Abb. 7 der Arbeit). Der Blutgehalt in den Schlingen 
und in den Vas aff. ist wechselnd; das entspricht durchaus den Erfahrungen, 
die ich selbst bei ganz frischen Fällen von GlomerulonephritiR gemacht habe. 

Eine eingehende histologische Beschreibung der Glomcrulonephritis gibt 
McGREGOR auf Grund von 60 Fällen, bei denen klinisch eine Glomerulonephritis 
angenommen war. Im großen und ganzen deckt sich die Dan;tcllung mit den 
bisherigen Angaben, insbesondere mit der Schilderung, die ich ::;elbst in Band I 
gegeben habe. Bei der intrakapillären Zellvermehrung betont sie, wie mir scheint 
mit Recht (s. weiter unten), die Endothelwucherung, der sie größere Bedeutung 
zuweist als der Leukozytenexsudation. Widersprechen möchte ich der Angabe, 
daß es sich beim Auftreten der hyalinen Fasern, wodurch eR schließlich zur Ver
ödung des Knäuels kommt, um eine Art Exsudatbildung handelt. Ich möchte 
daran festhalten, daß die Hyalinisierung aus der schwellenden, sich mehr und 
mehr verbreiternden Schlingenwand selbst hervorgeht, und daß die hyaline 
bzw. bindegewcbige Umwandlung der "Halbmonde" sieh in der gleichen Weise 
wie di0 Schwielen- und Schwartenbildung bei anderen Entzündungen, bei der 
chroni;;chen Pleuritis etwa, vollzieht. 

RANDERATH meint auf Grund eines gcnauer analysierten Falles, daß in manchen 
Fällen von Glomerulonephritis die Kapsel sich von vornherein stärker beteiligt, 
und daß dann die den Glomerulus umspinnenden netzartigen Kapillaren bPi 
den entzündlichen Vorgängen von größerer Bedeutung seien. Mit den tatsäch
lichen Angaben von RANDERATH stimme ich völlig überein, bei der Deutung 
seim•r Befunde bin ich aber mehrfach anderer Meinung. Wenn RANDERATH auf 
Grund ;;einer Befunde die mesenchymale - soll in diesem ~Fall heißen nicht 
epitheliale - Natur des Kapselepithels betont, so kann ich ihm darin nicht 
folgen. 1 eh bin in der Einleitung schon auf die Frage des "Glomcrulothels" 
eingegangen und kann nicht finden, daß der Fall, den RANDERATH hier beschreibt, 
zur Stütze von der Sondernatur des Kapselepithels dienen kann. Wenn da;; 
parietale Blatt sich manchmal stärker an den Veränderungen bei der Glomerulo
nephritis beteiligt, so liegt der Gedanke nahe, dies darauf zurückzuführen, daß 
da;; parietale Blatt hier stärker an der Ausscheidung des fraglichen GifteH 
teilgenommen hat. RANDERATH schreibt ja selbst: "Die von mir dargestellten 
Veränderungen am Epithel der BowMANschen Kapseln und ihrer Membrana 
propria müssen wir daher auf die gleichen Schädigungen zurückführen, auf die 
die wir die glomerulären Schlingenveränderungen zurückführen müssen, die 
ebenfall;; keine direkte Abhängigkeit von der Bakterienwirkung erkennen 
lassen." Von einer direkten Bakterienwirkung ist aber ja auch bei der diffusen 
Glomerulonephritis keine Rede, sondern es handelt sich um eine Giftwirkung, 
wie das RANDERATHR Lehrer HUEBSCHMANN ja stets auch vertreten hat. Wenn 
wir es aber mit einer Giftwirkung durch Ausscheidung, wie ich mir vorstelle, zu 
tun haben, so spricht das für die epitheliale Natur deH Kapselepithels. WeR
halb die Beteiligung des parietakn Kapselblattes manchmal so wenig, manch
mal so sehr hervortritt, ist schwer zu sagen. Wir können nur die Tatsache 
festHtellen, daß wir hier bei der Glomerulonephritis alle möglichen Übergänge 
von Schwellung und Desquamation des Epithels bis zur richtigen extrakapillären 
Glomerulonephritis mit starker Beteiligung des parietalen Blatts auftreten sehen. 

Was dann die pcriglomerulären Veränderungen anlangt, so hat sich bei mir 
bei der Betrachtung derartiger Bilder, die ich auch gelegentlich beobachtet 
habP, mehr und mehr die Überzeugung befestigt, daß es sich um das Zusammen
treffen einer Glomerulonephritis mit Veränderungen handelt, die ins Gebiet der 

Hnn<llmeh der pathologiseh<>n Anatomie. VI(:!. 56 
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_\bb. ]() , 

Abo. 11. 

Ahb. 10 u. 11. Vorwiegend prolifern,tive Glomeruloncphrit.is; Gefäße durchweg strotzend !.:<'fiHit: nn 
cincrn , rletn größten der in1 Gesiehtsfcld liegenden Glonwruli auch schon Htürkcre Exsudation. 

Leuko?.ytcn hier meist verzerrt, nicht rund, :o;ondern rnanchrnal spicßf'ignrcnühnlich. 
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Abb. 12. Vorwiegeml exsutlatiYe Glomerulone phritis; Schlingen mit f ibl'iuoitlen :\fassen untl 
Leukozyten gefüllt. 

"\bh. 13. Vorwicge ntl exsudative Glomerulouephritis. L eukozyten in die Kauä lchen (s. rechts oben) 
eingeschwemmt. 

56* 
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diffusen ex~mdativcn Nephritis, des entzündlichen Ödems gehören, von dem im 
nächstenAbschnitt noch einmal die Rede sein soll. Man findet diese Veränderung 
in den Inter;;titien einschließlich des periglomerulären Haums bei der diffm;en 
Glomerulonephritis nur ausnahmsweise, für gewöhnlich sind die V cränderungen 
streng auf den Glomerulus beschränkt, die lnterstiticn frei. AndcrseitH sehPn 
wir, wie das im nächsten Abschnitt noch einmal bm;prochcn werdcn soll, die 
fraglichen interstitiellen und periglomcrulären V crändcrungen auch ohne BP
teiligung der Glomeruli selbst, so daß der Gedanke doch sehr nahe lit>gt, es handiP 
sich hier um zwei selbständige Veränderungen, die sich unabhängig nebeneinanckr 
entwickeln, gelegentlich aber auch zusammentreffen können. 

Zum Schluß möchte ich noch einmal auf die Vielgestaltigkeit der Bildc·r 
hinweisen, die wir bei der diffusen Glomeruloncphritis antreffen, und von der in 
den letzten Zeilen ja schon die Rede gewesen ist. Ich habe im E>rsten Band 
besonders darauf hingewiesen, daß manchmal die Endothelproliferation, manch
mal die Leukozytenexsudation stärker hervortritt, ja die eine odl>r die andere 
Veränderung das Bild beherrschen kann. Ich habe auf diesen Punkt seitdem 
immer und immer wieder geachtet, und ich habe dicR noch einmal an einigen Ab
bildungen zu veranschaulichen gesucht. Stärkere Proliferation Hiehe bei Abb. Ii, 
7, 8, dann bei 10 uud 11, stärkere Exsudation bei 12 und 13. ln Übmeirmtim
mung mit McGREGOR kann ich feststellen, daß die Fälle, in denen die Endo
thelproliferation stärker hervortritt, die häufigeren sind. Die> Schlingen
blähung fehlt in diesen Fällen, manchmal ist keine Spur von ihr zu finden. 
dagegen tritt sie in den Fällen, in denen die Exsudation in den Vordergrund 
tritt, deutlich in ErRcheinung. Der Grund dafür ist klar; wir Rehen bei dieser 
Exsudation neben der Ansammlung von Leukozyten auch das Auftret<>n eiweiß
reicher, das Schlingenvolumen ausdehnender Massen, die das Aussc>hen wurst
förmiger zylinderähnlicher Bildungen annehmen können. In den ]<'ällcn, in 
denen die Leukozytenexsudation besonders stark hervortritt, sehen wir auch 
reichlich Leukozyten im BowMANNschen Raum und in den Kanälchen, manch
mal fließen die Leukozyten hier, namentlich in den tiefer gelegenen A b>;chnitten 
des Nephrons, zu richtigen Zylindern zmmmmen. Während also manchmal 
-häufiger- die Endothelproliferation, manchmal- seltener- die Leukozyten
exsudation das Bild beherrscht, sehen wir drittens Fälle, wo bcide Vorgänge in 
Ptwa gleicher Stärke nebeneinander anzutreffen sind. 

Man wird auch dieses Verhalten viel ungezwungener mit der Auffassung einer 
toxischen Entstehung der Glomerulonephriti;; vereinigen können als mit der 
Krampftheorie VüLHARD><. Wenn der Spasmus an den Gefäßen das Wesentliche 
und Ausschlaggebende wäre, so müßte man doch viel einheitlichere FolgePrRchl'i
nungen erwarten; man begriffe nicht, weshalb in dem einen Fall die Exsudation, 
in dem anderen die Proliferation das Bild beherrscht. Bei der Annahme einnr 
toxisehen Entstehung sind wir an das wechselnde Verhalten gewiihnt und ge
neigt, es mit dem wechselnden Verhalten des Antigens und mit dem Wnchsel 
der Reaktionslage in Beziehung zu setzen. Über Mischfälle von Nephrosen, 
Glomerulonephrose und Nephritis bei einer Seharlaeh- und Diphtheriemiseh
epidemie berichtet neuerdings STANKIEVITCZ. 

Was den Ausgang der seither besprochenen akuten Glomeruloncphritio; 
anlangt, so sind bekanntlich drei Möglichkeiten denkbar: Ausgang in Tod, 
Ausgang in Heilung oder Übergang in eine subchronische oder ehroniHche 
Verlaufsart, bei der keine völlige Heilung, sondern nur noch kürzere oder längere 
Remissionen zu erwarten sind. 

Ich habe schon im ersten Band bPtont, daß die Zeit, welche die Niere braucht, 
um aus dem akuten in das chronische, das Narbenstadium zu gelangen, äußerst 
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verschieden ist, daß das Narbenstadium in ganz schleichendem Verlauf 
erreicht werden kann. 

VoLHARD stößt sich bei meiner Einteilung in ein akutes, subakutes bzw. 
subchronisches und chronisches Stadium an der Bezeichnung "Stadium". Es 
werde dadurch der Anschein erweckt, als ob jede nicht ausgeheilte Nephritis 
diese Stadien durchlaufen müsse. Dieser Vorwurf ist aber unberechtigt; ich 
habe auf S. 327 gerade ausdrücklich betont, daß dies nicht der Fall sei, daß 
die Nierenveränderungen in vielen Fällen ganz schleichend aus dem akuten 
gleich ins chronische Stadium hinüberwechseln, und daß dann die ersten klini
schen Erscheinungen erst zu einer Zeit auftreten, in der das Narbenstadium 
schon erreicht ist. 

V OLHARD hat folgende Einteilung vorgeschlagen: 
l. Frühstadium, in dem die Erkrankung noch heilbar ist, 
2. Dauerstadium ohne Niereninsuffizienz und 
3. Endstadium mit Niereninsuffizienz. Gegen diese Stadieneinteilung 

kann man aber mit viel größerem Recht den Vorwurf erheben, den VoLHARD 
mir gemacht hat, wenn man sich auf den Standpunkt stellt, daß bei einer 
Stadieneinteilung das letzte Stadium immer das Durchlaufen der vorhergehenden 
voraussetzt. Denn niemand wird doch behaupten können, daß bei jedem End
stadium mit Niereninsuffizienz vorher ein Dauerstadium ohne Niereninsuffizienz 
durchlaufen werden müsse. Die Fälle von subakuter und subchronischer Glome
rulonephritis, selbst die von akuter, die wir auf dem Sektionstisch sehen, 
stellen doch sozusagen alle "ein Endstadium mit Niereninsuffizienz" dar. 
Dabei kann an der Heilbarkeit der akuten Glomerulanephritis an sich doch 
ganz sicher nicht gezweifelt werden. 

Bei dem, was VoLHARD als Endstadium mit Niereninsuffizienz bezeichnet, 
unterscheidet er dann 3 Verlaufsarten: l. die subakute Nephritis (stürmischer 
Typ LöHLEINs, extrakapilläre Form von VoLHARD und FAHR, große weiße [blasse) 
oder auch bunte Niere 1) ; 

2. die subchronische Nephritis (intrakapillare Form von VoLHARD und FAHR, 
milderer Typ LöHLEINs, chronisch parenchymatöse Nephritis, große oder kleine 
glatte, weiße Niere der Anatomen); 

3. die fein oder grob granulierte "sekundäre Schrumpfniere" ganz chronischen 
Verlaufs. 

Dazu ist aber zu sagen, daß auch die intrakapilläre .Form "subakut" ver
laufen kann. Bei den im ersten Band gegebenen Beispielen betrug bei .Fall 22 
einer typischen intrakapillären Glomerulanephritis die klinisch verfolgbare 
Dauer der Erkrankung etwa 6 Wochen, bei Fall25 einer typischen extrakapillären 
Nephritis dagegen etwa 8 Wochen. So sehr auch ich davon überzeugt bin, daß die 
extrakapilläre Glomerulanephritis im großen und ganzen eine schwerere Schädi
gung bedeutet als die intrakapilläre Form, so möchte ich doch vor einer zu sche
matischen Einteilung und einer Überschätzung des histologischen Bildes bei 
der Beurteilung der klinischen Verlaufszeit warnen. Man kann aus dem histo
logischen Bild eine exakte Diagnose stellen, d. h. man kann dieses Bild in be
stimmte Beziehung zu einer klinischen Form der Nierenerkrankung bringen, 
man kann auch bis zu einem gewissen Grade die Verlaufsart herauslesen, aber 
man kann- leider - nicht so weit gehen, daß man auf Grund des histologischen 
Bildes selbst subakute und subchronische Verlaufsart streng gegeneinander ab
grenzen, mit anderen Worten, ein bestimmtes Urteil über die Verlaufszeit 
abgeben kann. Deshalb habe ich subakutes und subchronisches Stadium in 
einem gemeinsamen Abschnitt abgehandelt, weil ich immer wieder sehe, daß 

1 Hier wird doch ganz gewiß kein "Dauerstadium ohne Niereninsuffizienz" durch
laufen. 
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diese beiden Verlaufsarten nicht scharf gegeneinander abgrenzbar sind und ein 
Rückschluß aus dem histologischen Bild auf die Verlaufszeit nur im großen 
Rahmen und mit großer Vorsicht gestellt werden kann. Ich möchte bei dieser 
Gelegenheit auch auf die Ausführungen in meinem Anuriereferat auf dem 
Urologenkongreß in Wien (l. c.) verweisen. Ich habe dort einmal über einen 
Fall berichtet, bei dem die Glomerulanephritis 18 Tage bestand und wo die 
Patientin am 8. Tag anurisch wurde, die Anurie also 10 Tage bestand. Klinisch 
war also der Verlauf ein ganz akuter. Dabei bestand hier eine extrakapilläre 
Glomerulonephritis, deren histologisches Bild viel eher an eine subakute Ver
laufsart hätte denken lassen, denn es bestand schon eine so schwere Glomerulus
verwüstung, ein so ausgedehnter Untergang der Kanälchen mit Narbenbildung, 
wie man es bei akuten Glomerulanephritiden für gewöhnlich niemals findet. 
In einem zweiten Fall, bei dem die Erkrankung 5 Wochen bestand, fand sich 
histologisch das Bild ganz akuter Glomerulanephritis ohne den geringsten 
Kanälchenuntergang, Proliferation und Exsudation in den Glomerulis, ohne 
jede Ansätze einer Hyalinisierung des Glomerulus mit starken Blutungen in die 
BowMANschen Kapseln und Kanälchen; zuletzt war auch hier die Nierenfunktion 
völlig aufgehoben. Die Patientin, ein 9jähriges Mädchen, war fast völlig anurisch, 
nur wenige Tropfen blutigen Urins waren noch zu erhalten. Auf einen dritten 
damals gezeigten Fall erübrigt sich hier einzugehen. Ich wollte nur zeigen, daß 
auch zwischen akuter und subakuter Verlaufsart auf Grund des 
histologischen Bildes keineswegs in jedem Fall mit Sicherheit 
entschieden werden kann. 

Ich bin mir also des Problematischen einer Stadieneinteilung völlig bewußt. 
Ich habe auch gar nichts dagegen einzuwenden, das Wort "Stadium" hier völlig 
fallen zu lassen, ebenso wie ich bei der Nephrose das Wort Stadium mehr und 
mehr durch die meines Erachtens treffendere Bezeichnung "Intensitätsgrad'· 
ersetzt habe. Dann muß aber auch die VoLHARDsche Stadieneinteilung fallen, 
denn daß ihr dieselben Unzulänglichkeiten anhaften wie allen anderen, glaube 
ich oben gezeigt zu haben. 

Eine Einteilung müssen wir aber bei der Glomerulonephritis haben, und dabei 
empfiehlt es sich vielleicht doch noch am ehesten, von drei Verlaufsarten: 
einer akuten, subakuten bzw. subchronischen und einer chronischen 
zu sprechen, wobei aber sofort zu betonen ist, daß diese drei Verlaufsarten 
fließende Übergänge ineinander zeigen, und daß aus der Verlaufsart nur in 
ganz großen Zügen auf die Verlaufszeit geschlossen werden kann. 

Die akute Verlaufsart ist in der Regel histologisch auf den Glomerulus 
beschränkt, äußert sich in Proliferation und Exsudation, läßt noch keine Hyalini
sierung bzw. Verödung des Knäuels erkennen, die Kanälchen sind wenig ver
ändert, das grobe Strukturbild völlig erhalten, klinisch kann diese Verlaufsart 
in Heilung oder in tödliche Niereninsuffizienz ausgehen, oder aber in die sub
akute bzw. subchronische, oder schließlich ganz schleichend in die chronische 
Verlaufsart, ins Narbenstadium hinüberführen. 

Wie schwankend die Grenzen der akuten gegenüber der subakuten Verlaufs
art sind, zeigen die oben mitgeteilten Fälle. 

Bei der subakuten Verlaufsart, die mit der subchronischen zu
sammen betrachtet werden muß, weil hier die Grenzen völlig ineinanderfließen, 
sind die Veränderungen am Glomerulus dadurch ausgezeichnet, daß die Endothel
proliferation und Leukozytenexsudation mehr und mehr hinter der fortschrei
tenden Hyalinisierung bei der intrakapillären, der Hyalinisierung plus Epithel
proliferation bei der extrakapillären Form zurücktritt. Die Beteiligung der 
Kanälchen in Form degenerativer Veränderungen oder in Form völliger Atrophie 
tritt mehr und mehr hervor, das Strukturbild erleidet durch Narbenbildung, 
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fortschreitende Verbreiterung der Interstitien schon Einbußen. Gefäßverände
rungen im Sinne einer Endarteriitis und Wandnekrose treten in manchen Fällen 
deutlich in Erscheinung. Klinisch ist bei dieser Verlaufsweise keine Heilung mehr 
zu erwarten; wir sehen entweder Insuffizienz oder Übergang zur chronischen 
G lomerulonephri tis. 

Diese chronische Verlaufsart, die sekundäre Schrumpfniere, ist gekenn
zeichnet durch den Wechsel zwischen Untergang des spezifischen Parenchyms 
und Regenerationsvorgängen. Man sieht einerseits Narbenbezirke, in denen 
die untergegangenen Glomeruli und Kanälchen aufgegangen sind, neben Glome
rulis mit rudimentären Entzündungsvorgängen, in teilweiser oder vorwiegender 
Verödung, anderseits lebhafte Regenerationsbestrebungen an dem funktionie
renden Nierenrest in Form dicht beisammenliegender erweiterter Kanälchen 
mit Seitensprossen usw., wie das in Band I ausführlich geschildert ist. Gefäße 
in sehr vielen Fällen stark verändert. 

Klinisch entspricht diesen Veränderungen ein Dauerstadium mit Nieren
störungen, aber ohne Niereninsuffizienz, bis schließlich auch hier ein Endstadium 
mit Niereninsuffizienz Platz greift. 

Die Frage, wodurch der Übergang aus der akuten Verlaufsart in die sub
chronische und chronische zustande kommt, ist noch lebhaft umstritten. 

Bleiben wir bei der Auffassung, daß die akute Glomerulanephritis durch die 
Endotoxine des Streptokokkus und Pneumokokkus hervorgerufen wird, so 
sind die zum Tode führenden Nierenveränderungen im akuten Stadium natürlich 
auch auf diese Vergiftung zurückzuführen. Auch der tödliche Ausgang im sub
akuten Stadium kann wohl noch mit der ursprünglichen Giftwirkung in ursäch
liche Beziehung gebracht werden. 

Haben wir dagegen die subchronische oder gar die chronische Verlaufsart 
vor uns, so ist es kaum möglich, die in diesen Fällen oft viele Jahre zurückliegende 
Wirkung des Giftes, das doch längst aus dem Körper verschwunden sein muß, 
für die Veränderungen verantwortlich zu machen. KoLLERT führt auch solche 
ganz chronischen Fälle auf die gleichen Infekte zurück wie die akuten. Er be
gründet das damit, daß sich in allen von ihm untersuchten Fällen von ganz 
schleichend verlaufender Glomerulanephritis infektiöse Schädigungen oder 
Residuen von solchen, z. B. narbige Streifen in den Tonsillen, gefunden haben. 
KFTSCHERA-AICHBERGEN weist aber mit Recht darauf hin, daß mit diesen Be
funden nicht allzu viel anzufangen sei, weil man sie zu häufig findet. 

Auch LoNCOPE und seine Schüler nehmen an, daß die Progredienz von der 
akuten zur chronischen Glomerulanephritis bedingt sei durch wiederholte, zum 
Teil unbemerkte Exazerbationen infolge von Rezidiven des ursprünglichen 
Streptokokkeninfektes. Sie stützen diese Annahme damit, daß es ihnen in 
der Mehrzahl der chronischen Nephritiden gelang, bakteriologisch Streptokokken 
im Nasapharynx oder den Sinus nachzuweisen. Doch haben auch sie Fälle von 
subakuter Nephritis mit tödlichem Ausgang beobachtet, bei denen die Strepto
kokken weder im Leben, noch nach dem Tode nachgewiesen werden konnten. 
Sicher sind die LoNCOPEschen Untersuchungen sehr interessant und regen zu 
Nachuntersuchungen an. Ich bin aber einstweilen der Meinung, daß man zum 
mindesten die c h r o n i s c h e n Glomerulitiden nicht in dieser Weise erklären 
kann. Einmalliegen die Dinge ja vielfach so, daß der ursprüngliche Infekt ganz 
leicht war und von dem Träger der Schrumpfniere gar nicht bemerkt wurde, 
daß auch weiterhin nichts von Infektion bekanntgeworden ist; zweitens fällt ge
rade bei den ganz chronisch verlaufenden Fällen die Geringfügigkeit der 
entzündlichen Veränderungen auf, die man an den noch erhaltenen Glomerulis 
findet. Man kann hier von "rudimentären" Entzündungserscheinungen sprechen. 
Ich konnte diese Geringfügigkeit der entzündlichen Veränderungen: - auf 
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einzelne Schlingen beschränkte, keineswegs erhebliche Kernvermehrung, Ycr
klumpung einzelner Schlingen - kürzlich an einer Probeexzision feststellen, 
die Kollege RIEDER bei einer Glomerulonephritis chronischer Verlaufsart vor
genommen hatte. Viele Glomeruli schienen histologisch unverändert, oder kaum 
verändert, andere völlig verödet. Gefäße waren ohne nennenswerten Befund. 
Jedenfalls stehen diese Veränderungen in auffallendem Gegensatz zu den ganz 
diffusen Veränderungen bei den akuten und subakuten Formen. Dadurch 
drängt sich natürlich der Gedanke auf, daß die Dinge hier ätiologisch anders 
liegen müssen. Ich habe die Ansicht vertreten, daß die Ern pfindlichkei t 
der Glomeruli, die sie durch die überstandene akute Entzündung erworben 
haben, die wichtigste Rolle beim Chronischwerden der Erkrankung 
spielt. Ich habe das Chronischwerden der Glomerulitis stets als SchulbeispiPl 
für die von LuBARSCH und RössLE verfochtene Auffassung angesehen, daß durch 
eine akute Entzündung eine Empfindlichkeit der betreffenden Stelle erzeugt 
werden kann, die zur :Folge hat, daß physiologische Reize wie pathologische 
wirken und dazu führen, daß die akute Entzündung zur chronischen wird 1 . 

Die Empfindlichkeit des Glomerulus ist dabei das Wesentliche, ich möchte 
das noch einmal ausdrücklich den Versuchen von Buss und denen von ANDERSEN 
und HILDING gegenüber betonen, denen es bei Tieren, die sie auf verschiedene 
Weise urämisch gemacht haben, nicht gelang, entzündliche Veränderungen am 
Glomerulus durch die urämische Vergiftung auszulösen. Ich werde im Kapitel 
Nephrosklerose auf diese Versuche noch einmal zurückkommen müssen. 

Eine wesentlich andere als die von mir vorgetragene Meinung wird von 
VüLHARD und seiner Schule, vor allem von KocH, vertreten. Für VoLHARD 
und KocH ist nicht nur die akute, sondern auch die subakute und subchronische 
und chronische Glumerulonephritis keine Entzündung, sondern die Folge 
einer Durchblutungsstörung. Was wir allerdings als Entzündung an
sprechen sollen, wenn die verschiedenen Stadien oder Verlaufsarten der Glome
rulonephritis keine sind, das weiß ich nicht, und ich kann mir nicht denken, 
daß KocH mit den Gedankengängen, die er auf Grund seiner histologischen 
Untersuchungen anstellt, bei uns Pathologen Zustimmung findet. Wenn ich 
an einer Stelle des Körpers eine Veränderung feststelle, die alle anerkannten 
Zeichen einer Entzündung erkennen läßt, dann ist das eine objektive Tatsache, 
die nicht durch Überlegungen von der klinischen Seite her aus der Welt gP
schafft werden kann, wenn man nicht - wie RIOKER - den EntzündungH
begriff überhaupt ablehnt; aber soweit gehen doch VoLHARD und KocH, wenn 
ich sie recht verstehe, keineswegs. Ich muß hier auf die grundsätzliche Ein
stellung KocHs gegenüber der Verwertung von histologischen Untersuchungen 
und den Beziehungen zwischen klinischer und pathologisch-anatomischer For
schung mit einigen Worten vorweg eingehen, ehe ich auf Grund der vorhandenen 
Tatsachen auch hier wieder zu der Theorie VoLHARDs Stellung nehme. KocH 
schreibt, nachdem er mit vollem Recht die große Wichtigkeit einer möglichst 
genauen klinischen Untersuchung für den Vergleich mit den pathologisch
anatomischen Resultaten betont hat: "Geht man nur von den pathologisch
anatomisch feststellbaren Veränderungen aus, so kann das leicht zu Verwirrung 
und Trugschlüssen schon bei der Deutung des histologischen Bildes führen'·. 
Das wird man doch nur dann zugeben können, wenn einer von Histologie nichts 
versteht. Vor allem aber wird man beim Lesen dieser Sätze das unbehagliche 
Gefühl nicht los, daß hier verlangt wird, der Histologe solle sich die Bestätigung 
seiner Diagnose beim Kliniker holen, statt, wie bisher, der Kliniker beim Patho
logen. Ich kann nicht eindringlich genug vor einer solchen Umwertung aller 
Werte warnen. 

1 Dieses Handbuch, Bd. I, S. 327 f. 
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Mit allem Nachdruck muß ich daran festhaltcn, daß sich auf Grund histo
logischer Kriterien, wie überall in der Pathologie, so auch in der Nierenpathologie, 
ganz bestimmte Diagnosen stellen lassen. Diese notwendigen Kriterien müssen 
bei objektiver Vergleichung von klinischem und anatomischem Bild in Reihen
untersuchungen gewonnen sein. Es muß dabei festgestellt werden, was für die 
fragliche Diagnose wichtig und ausschlaggebend und was nebensächlich ist. 
Derartige Kriterien lassen sich bei den verschiedenen Verlaufsarten der Glome
rulanephritis ebenso beibringen, wie bei den zwei Formen der Nephrosklerose. 
Es läßt sich auf Grund dieser Kriterien ebenso eine Differentialdiagnose stellen, 
ebenso wie z. B. zwischen Aortitü.; luica und Arteriosklerose, vorausgesetzt 
natürlich, daß es sich um typische "Fälle und nicht um Misch- und Grenzformen 
handelt, die es ja auf jedem Gebiet der Pathologie gibt. 

Wenn nun aber ein histologisches Bild gewonnen ist, auf Grund dessen wir 
eine bestimmte Diagnose stellen können, dann ist das doch sicher objektiver 
und eindeutiger ab die schwankenden und vieldeutigen klinischen Erscheinungen, 
und es hieße doch die ganze Grundlage zwischen Klinik und Pathologie ver
schieben, wenn man nun von dem Pathologen mit KocH fordern wollte, daß er 
seine histologische Diagnose dem jeweiligen klinischen :Fall oder bestimmten 
klinischen Symptomen anpassen soll. Dann würde die pathologische Anatomie 
aus der Helferin zur Magd der Klinik, etwa in dem Sinne, wie im Mittelalter 
die Philosophie als "aneilla theologiae" galt. Entweder muß man auf die Hilfe 
der pathologischen Anatomie ganz verzichten - manche Kliniker, die nur 
in funktionellen Vorstellungen leben und die Morphologie völlig vernachlässigen, 
scheinen dazu nicht übel Lust zu haben -, oder aber, wenn man als Kliniker 
die Hilfe des pathologischen Anatomen in Anspruch nimmt, dann muß man 
sich auch an die histologischen Kriterien halten und ihnen den Vorzug bei der 
Beurteilung des Falles geben, natürlich nur, soweit sie positiver Natur 
sind. Das Negative beweist nie etwas und eine "Glomerulonephritis ohne 
Glomeruloncphritis" z. B. ist meines Erachtens, auf gut deutsch gesagt, Unsinn. 

Ich muß hier VoLHARD gegen seinen eigenen Schüler zu Hilfe rufen. VoLHARD 
schreibt auf S. 1381 seines Buches: "Es ist ja aber auch nicht das Ziel unseres 
Studiums der Pathologie, das gar nicht eingehend genug sein kann, am Kranken
bett histologische Diagnosen zu stellen. Dieses Studium ist aber sehr not
wendig, wenn wir unsere klinischen Befunde verstehen, aus dem Vergleich 
des klinischen mit dem histologischen Befund in typischen Fällen das lernen 
wollen, was wir vor allem brauchen: Ein Verständnis für das Wesen des Krank
heitsvorganges und seiner klinischen und histologischen Symptome." Ich kann 
diese Worte nicht nachdrücklich genug unterstreichen. Aber diese Würdigung 
der pathologischen Anatomie muß dann auch dazu führen, daß wir histologische 
Kriterien, die gesetzmäßig auftreten, als maßgebend werten, und 
wenn wir es mit atypischen Verlaufsweisen und atypischen histologischen 
Bildern zu tun haben, deren Vorkommen VoLHARD mit Recht nachdrücklich 
betont, dann müssen wir das Wesentliche von dem Unwesentlichen oder weniger 
Wesentlichen nach Möglichkeit trennen. Ich will versuchen, in den folgenden 
Ausführungen, dort, wo ich mit meinen eigenen histologischen Beobachtungen 
zu Worte komme, das, so gut ich kann, zu tun. 

Nach diesen mehr allgemeinen Bemerkungen gehe ich zu der Frage über, 
ob die VoLHARnsche Spasmentheorie auf die subakute bis subchronische Glome
rulanephritis angewendet werden kann, ob Kocn recht hat, wenn er schreibt: 
"die morphologisch feststellbaren Veränderungen in der Niere - zu ergänzen: 
bei den nicht ausgeheilten Verlaufsarten der Glomerulanephritis - lassen sich 
in ihrer Gesamtheit nur als Durch hlutungsstörung, nicht aber als entzündlich 
deuten". 
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VüLHARD erklärt sich dabei die Vorgänge bei den verschiedenen Verlaufs
arten der nicht ausgeheilten Glomerulonephritü-; in folgender Weise: 

Die subakute Verlaufsart bezeichnet er als den höchsten Grad der 
dauernden Durchblutungsstörung im Glomerulus, die schwerste asphyktische 
Schädigung an den Glomeruli und den kleinen Gefäßen erwarten läßt. "Der 
Plasmastrom, der die Stenose passiert, genügt gerade, um eine Nekrose zu 
verhüten; der Knäuel, nicht mehr entfaltet, sinkt zusammen; die Schlingen 
verkleben oder werden verschlossen unter Organisation der zellreichen Endothel
wucherung, und das Epithel wird, wie WEIGERT sich vorstellte, durch den 
Hemmungsfortfall zur raumausfüllenden ,Ersatz'proliferation oder, wie wir 
heute annehmen, durch die stagnierenden Abbauprodukte (bei Einstellung der 
spezifischen Funktion) zur phagozytären Wucherung angeregt.'' 

Bei der subchronischen Verlaufsart, die er als glomerulänm Typus 
bezeichnet, schreibt er: "bei einem weniger hohen Grad und geringerer Tiefen
wirkung der fortdauernden angiospastischen Durchblutungsstörung bleibt die 
Form der Glomerulusknäuel und eine dürftige Glomerulusdurchblutung er
halten, es kommt nicht zu einer ,Verschiebung der Raumäquivalente' (WEIGERT) 
und raumausfüllenden Nachbarschaftswucherung der Kapsclepithelien. Dem 
Verschluß der Schlingen und Untergang der Glomeruli geht ein ,peristatischer' 
Zustand von verlangsamter Durchströmung (mit erythrozytenarmem Blut) in 
erweiterten Kapillaren voraus mit starker Exsudation von Bluteiweiß. Die 
schon besprochene Endothelwucherung innerhalb der Schlingen führt zur 
Organisation, die verlangsamte Durchblutung, die Saft- und Säurestauung :~.u 

Eiweißdurchtränkung und zur Hyalinisierung der Schlingen. Die Diffm;ion von 
Gewebsabbauprodukten oder der Eiweißdurchtritt durch die - infolge der 
Säurestauung - durchlässiger gewordene Kapselmembran führt - so kann 
man sich vielleicht den Vorgang der chronischen ,Entzündung' vorstellen -
zur Alterierung und Nachbarschaftswucherung der Elastika der Glomerulus
kapsel bzw. des perikapsulären Bindegewebes. Als Vorstadium dieser peri
kapsulären Wucherung kann man die häufig zu beobachtende ödematöse oder 
Eiweißdurchtränkung des perikapsulären Gewebes betrachten". 

Die chronische Verlaufsart wird als vaskulärer Typ bezeiehnet: "Hier 
hat mit Nachlassen der allgemeinen und renalen Gefäßkontraktion oder mit 
Zunahme der Herzkraft das Blut sich wieder einen Weg durch die vormals 
blutleeren Schlingen gebahnt, und wir müssen annehmen, daß der glomeru
litische Prozeß im wesentlichen zur Ausheilung gekommen ist, denn viele Jahre 
lang kann die Funktion der Niere und die Leistungsfähigkeit des Trägers au,.;
gezeichnet sein. 

Aber der Blutdruck bleibt erhöht, oder er steigt wieder an und die allgemeine 
und renale Gefäßkontraktion nimmt allmählich immer mehr zu. Mit wachsender 
Gefäßkontraktion wird die Herzarbeit immer mehr gesteigert, der Durchblutungs
affekt geringer, der Blutfaden, der die Nierenarterien durchströmt, immer 
dünner, die rhythmische Blutversorgung der einzelnen Elemente immer unregel
mäßiger. Einzelne Elemente erhalten dauernd zu wenig Blut; sie atrophieren, 
und das Kanälchen geht unter Wucherung des zugehörigen Bindegewebes 
zugrunde. In den besser durchbluteten Partien ;.;tellt sich die kompensatorische 
Hypertrophie der sekretorischen Elemente ein, die lange Zeit eine ungestört!' 
Funktion sichert. Ganz allmählich nimmt die Zahl der sekretorischen Element<> 
ab, die allgemeine und renale Gefäßkontraktion immer mehr und mehr zu, 
es kommt :~.u dem charakteristischen Krankheitsbilde der allgemeinen Ischä
mie, die in der Niere den Untergang der noch mhaltnnen Eiernente beschleunigt, 
bis schließlich der Nierenrest nicht mehr genügt. Die Form, in der die Element!' 
zugrunde gehen, ist die der allmählichen Erstickung und AtrophiP, wobei sich 
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die Glomeruli in hyaline Kugeln umwandeln." "Bei dieser ganz chronischen 
Verlaufsart wird das histologische Bild ganz von der Endarteriitis und der 
gruppenweisen Hyalinisierung von Glomeruli, das klinische Bild von dem 
,blassen' Hochdruck beherrscht. Hier besteht eine enge innere Beziehung 
zwischen der 3. Verlaufsart der nichtausgeheilten Nephritis und der 3. mono
symptomatischen Form der Sklerose. Wir können daher von einer chronischen 
Nephritis mit ,sklerotischem Einschlag' sprechen, zumal sich diese end
arteriitisehe Verlaufsart mit Vorliebe mit Arteriosklerose der Nierengefäße kom
biniert. Und nur die Kenntnis der Vorgeschichte schützt vor einer Verwechslung 
der sekundären mit der primären Schrumpfniere." Mit der Widerlegung 
des letzten Satzes werde ich mich beim Kapitel "maligne Nephrosklerose" 
beschäftigen und wieder zeigen, daß in allen typischen Fällen die Scheidung 
zwischen sekundärer und vaskulärer Schrumpfniere auf Grund histo
logischer Kriterien auch ohne Kenntnis der Vorgeschichte mit 
Sicherheit gelingt. 

Hier müssen wir uns mit der Frage beschäftigen, ob die VoLHARDsche Vor
stellung von der Pathogenese der nichtausgeheilten Glomerulanephritis richtig ist. 

Wenn· Voi,HARD sich auch gegen eine völlige Gleichsetzung seiner Vor
stellungen mit denen RICKERs wehrt und an vielen Stellen - theoretisch 
wenigstens- ebenso wie sein Schüler KocH Folgen der Durchblutungsstörung 
und Entzündung voneinander trennt, den Entzündungsbegriff im Gegensatz zu 
RICKER also anerkennt, so bewegen sich die eben zitierten Ausführungen doch 
ganz in den Vorstellungen RICKERs. Sämtliche Veränderungen bei der nicht
ausgeheilten Glomerulanephritis werden mit Zirkulationsstörungen in Beziehung 
gebracht. Auch die Epithelproliferationen, die sog. Halbmonde, sollen nichts 
mit Entzündung zu tun haben. 

KocH schreibt zwar: "Nicht aufgeklärt ist die Entstehung und Bedeutung 
der Epithelwucherungen, der Halbmonde." Aus seinen weiteren Ausführungen 
geht aber mit Bestimmtheit hervor, daß er sie nicht für entzündlich hält. VoL
HARD schreibt ausdrücklich, daß er in dem Vorkommen der halbmondförmigen 
Wucherung kein Kriterium der "echten Entzündung" sehen kann. "Ich sehe" 
schreibt er weiter, "in der Wucherung des Kapselepithels, wenn der Glomerulus 
nach Zusammensinken des Kapillarknäuels zugrunde geht, denselben Vorgang, 
wie in der zwiebelschalenförmigen Wucherung des Kapselbindegewebes, wenn 
der Glomerulus unter Erhaltung seiner Form zugrunde geht, der Wucherung 
des intertubulären Bindegewebes, wenn das Parenchym zugrunde geht, des 
Bindegewebes der Nierenkapsel, das herdförmig wuchert, wenn einzelne Elemente 
zugrunde gehen, diffus, wenn die ganze Niere irrfolge der Unterbindung der 
Arterie (AUFRECHT) zugrunde geht". Die Vergleiche, die VüLHARD hier heran
zieht, sind aber völlig unzutreffend. Eine derartige Vergleichung, die voraus
setzt, daß es sich auch bei der Halbmondbildung um eine sekundäre, eine 
reaktive, den Organisationsvorgängen zuzurechnende Veränderung handelt, wäre 
doch nur dann gestattet, wenn die Halbmondproliferation sich immer nur dann 
entwickelt, "wenn der Glomerulus nach Zusammensinken des Kapillarknäuels 
zugrunde geht". Das ist aber ganz bestimmt nicht der Fall. Wir sehen diese 
Epithelproliferationen auch an Glomerulis, bei denen eine ganz floride Ent
zündung besteht, wo einzelne Schlingen noch durchgängig sind, wo von einem 
Kollaps, von einem Untergang des Knäuels noch nicht gesprochen werden kann. 
Anderseits sieht man die Epithelproliferationen in sehr vielen Fällen an sehr 
vielen Knäueln fehlen, trotzdem die völlige Schlingenverödung durch intra
kapilläre Prozesse zustande gekommen ist. Warum bleibt nun hier die Kapsel
proliferation aus, wenn die Glomerulusverödung das maßgebende, das treibende 
Moment für ihrP Entstehung ist. Die perikapsuläre Bindegewebsreaktion 
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nach Glomerulusuntergang, die interstitielle Narbenbildung nach Tulmlll~
untergang, die VoLHARD zum Vergleich heranzieht, die fehlen nie; hier 
sehen wir eine gesetzmäßige Verknüpfung, hier handelt es sieh um unzweifelhafte 
Organisationsvorgänge, bei der Halbmondbildung nieht, und wir haben natürlich 
nicht den geringsten Grund, an der entzündlichen Natur dieser Epithelproli
ferationen zu zweifeln, zumal wir Hohen, daß sie in einer gewissen Zahl voll 
~Fällen nicht nur mit Leukozyten-, sondern auch mit Htarker Fibrinexsudation 
vergesellschaftet ist. Bei der herdförmigen GlomerulonephritiH erkennt VaLHAlm 
den entzündlichen Charakter der Halbmonde an, e;; besteht aber histologüwh 
doch nicht der lei;;este Unterschied zwischen einem Halbmond bei einer herd
förmigen und einem Halbmond bei einer diffusen 2'Iephritis, warum ;;oll er abo 
bei einer diffusen Nephritis nicht auch entzündlieber Natur sein. VoLHAJW 
und KocH sind nun weiterhin der Meinung, bei der subakuten und cmbchroniselwn 
Verlaufsart könnten die Veränderungen deshalb nicht entzündlieh sein, weil man 
"bei der subakuten Verlaufsart Wochen und Monate nach Beginn der VOll 

Anfang an zweifellos diffusen Erkrankung noch alle für die akute Phase charakte
ristischen Knäuelveränderungen (Vergrößerung bis zum Schlingenprolaps, Ery
throzytenleere, Schlingenablösung, Kernrcichtum) antreffen kann" (VoLHARll, 
S. 1364). Und KocH sagt: "Wie müßten die Knäuel ausseh<·n, wenn es sich 
um eine entzündliche Kapillaritis handelte, die nicht tagelang, wie in der 
akuten Phase, sondern 5 Wochen und sogar (i Monate besteht. Dal3 ein Knäuel 
6 Monate lang organisch von der Durchblutung abgesperrt ist, ohne andere 
schwerere Veränderungen erkennen zu lassen, Ü;t ausgeschlossen.'' Wer c;pri<~ht 
aber denn davon, daß es sich bei einer Glomcrulonephritis um eine "organische 
Absperrung in der Durchblutung" handelt. Von einer Absperrung Drosselung 
usw. des Blutstroms reden doch nur VoLHARD und seine Schüler, ich scllmt habe 
doch stets das Gegenteil behauptet. Bei der Glomerulonephritü; handelt es 
sieh, wie bei jeder Entzündung, um eine Zirkulationsstörung, aber niemals 
um eine Absperrung des Blutstroms 1 . lm Gegenteil, es it;t nrstaunlic:h
darauf hat JoRES doch schon vor vielen Jahren hingewiesen und di<> Injektions
versuche der VoLHARDsehen Schule, ebenso wie die von BAEITJ{ und RITTER, 
bestätigen das nur- wie lange die Glomerulusschlingen ~owlln;t bei 
chronisch entzündliehen Vorgängen noch durchgängig Hind, wie 
lange man noeh einzelne rote Blutkörperchen ohne weiteres im Glomerulus 
nachweisen kann, die bei flüchtiger Betrachtung mit sehwac:h<•n Syc;temen 
zunächst blutleer erscheinen. 

Überall im Körper sehen wir doch, daß die Entzündung in ganz ven;c:hiedent·r· 
Weise abläuft, bald ;;;ehneller, bald langsamer, bald unter allmi1hliehem, Imid 
unter ganz raschem Schwund des spezifischPn Gewebes, bald unter Vortreten 
der exsudativen, bald unter Vortreten der proliferativen Vorgänge. Warum 
soll das also in der Niere anders sein. Gerade der außerordentliche W e eh s c I 
der verschiedenen Vorgänge im Verlauf der subakuten und subchronischen 
Formen ist meines Eraehtens weit ungezwungener mit der Vorstellung einer 
entzündlichen Natur der fraglichen Veränderungen in Zusammenhang zu 
bringen als mit der Drosselungsthcorie. Und gerade diese Verschieden-

1 Der Irrtum kommt wohl daher, daß VoLHARD und KocH an eine organische Absper
rung denken, wenn ich- wie andere- davon rede, daß das Exsudat den roten Blutkörper
chen den Weg in die Glomerulusschlingen versperre. Hier handelt es sich aber doch nur 
um eine Stockung durch eine bewegliche, dauernd wechselnde ~lasse, nicht um eim>n organi
schen Verschluß. Auch die Endothelschwellung macht keinen völligen Vcrschluß. Des
halb kann das Exsudat den roten Blutkörperchen doch bis zu einem gewissen Grade den Weg 
versperren nach dem Gesetz von der Undurchdringlichkeit der Körper, denn dort, \I"O das 
Exsudat liegt, kann nicht gleichzeitig eine Ansammlung roter Blutkörpt>rehcn wie in der 
.:'-Jorm zu finden sein. 
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artigkeitder Erscheinungen wird ja auch von VoLHARD und KocH ausdrück
lich hervorgehoben. KocH schreibt in seiner Arbeit über 7 Fälle von diffuser 
Glomerulonephritis subakuter Verlaufsart: "Wir haben die Wucherungen 
während der akuten Phase schon nach 6 Tagen gefunden, sie fehlten nach 
21 völlig; in den vorliegenden 7 Fällen fanden wir sie ganz verschieden 
zahlreich und ganz verschieden stark. Sie beherrschen nach 11/ 2 Monaten 
und nach 14- Tagen das Bild, sie treten nach 6 Monaten ganz zurück. 
Wir haben sie aber auch bei der ganz chronischen Verlaufsart der diffusen 
Glomerulonephritis, der der sekundären Schrumpfniere und bei der malignen 
Sklerose nie vermißt." Das kann man Wort für Wort unterschreiben, wenn 
aber KocH weiterhin schreibt "diese völlige Unabhängigkeit der Halbmonde von 
der Krankheitsdauer der Glomerulanephritis spricht ebenso, wie ihr Auftreten 
bei der malignen Sklerose gegen eine entzündliche Genese", so habe ich dem 
oben Gesagten nichts weiter hinzuzufügen. 

Der VoLHARDschen Auffassung von der Pathogenese der chronischen Glome
rulanephritis hat sich KuTSCHERA-AICHBERGEN 1 vollinhaltlich angeschlossen. 
Auch er meint, "daß bei der Entstehung der chronischen Krankheitsphase 
Gefäßveränderungen von ausschlaggebender Bedeutung sind. Diese Gefäß
veränderungen sind anfangs funktionell und reversibel, später werden sie morpho
logisch fixiert und irreversibel". Besondere histologische Tatsachen zur Stütze 
dieser Ansicht liefert KuTSCHERA-AICHBERGEN nicht, dagegen haben VoLHARD 
und KocH nachzuweisen gesucht, daß bei der nichtausgeheilten Glomerula
nephritis Gefäßveränderungen von maßgebender Bedeutung seien. Daß hier 
sehr erhebliche Gefäßveränderungen vorkommen, habe ich, wie LÖHLEIN, stets 
betont. Ich habe auch - ebenso wie LÖHLEIN -gefunden, daß diese Gefäß
veränderungen schon sehr früh, schon im subakuten Stadium, vorkommPn 
könn<>n. Ich bin ferner mit VoLHARD durchaus einer Meinung, daß man diese 
Arteriolenveränderung nicht der Arteriosklerose gleichzusetzen darf, daß es sich 
hier um eine Endarteriitis und Gefäßwandnekrose handelt, wenn auch langsamer 
sich entwickelnde Veränderungen, namentlich bei den ganz chronischen Formen 
der Arteriosklerose näher stehen 2 • 

Worin ich aber mit VoLHARD und KocH durchaus nicht übereinstimmen 
kann, das ist in der Auffassung, daß dieses Gefäßveränderungen das 
Wesentliche und Ausschlaggebende beim Übergang der akuten 
in die chronischen Formen darstellen. Ich habe das schon im ersten 
Band betont; da V OLHARD in seinem neuesten Werk die Meinung wieder ganz 
und gar in den Vordergrund stellt, sehe ich mich genötigt, noch einmal wieder 
auf diesen Punkt einzugehen. 

Greift man einzelne Fälle heraus, so fällt es nicht schwer, eine Anzahl Befunde 
zusammenzustellen, bei denen von der subakuten bis zur chronischen Verlaufs
art der nichtausgeheilten Glomerulanephritis Veränderungen entzündlicher und 
nekrotisierender Art an den kleinen Nierengefäßen zu finden sind, Veränderungen, 

1 Die Entstehung des ursprünglichen - funktionellen reversiblen Spasmus stellt sich 
KuTSCHERA-AICHBERGEN etwas anders vor, als VoLHARD in seinem neuesten Werk; er 
denkt hier doch offenbar an extrarenale Einflüsse. Er schreibt: "Die Tatsache, daß eine 
Hochdrucknephritis durch so verschiedene Ursachen (Infektionen, Gravidität, Blei) aus
gelöst werden kann und daß Infektionen an sich doch gar keine spasmogene oder blutdruck
steigernde Wirkung zukommt, legt den C',edanken nahe, daß es vielleicht weniger auf die 
~rt des Reizes ankommt, sondern daß die spastische Reaktion der Arteriolen auch auf einer 
Anderung der Gefäßreizbarkeit beruhen könnte." Man sieht, zu welchen Hilfshypothesen 
man greifen muß, wenn man eine so einfache Sache, wie eine Entzündung, auf eine so 
unwahrscheinliche Weise, wie durch einen Spasmus, erklären will. 

2 Siehe über diese Gefäßveränderungen und dieArtihrer Entstehung. Dieses Handbuch, 
Bel. I, R. 333-334. 
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wie sie KocH in der mehrfach zitierten Arbeit in 7 Fällen beschrieben hat. Ieh 
habe mein Material noch einmal durchgesehen und könnte die Befunde von 
KocH verdreifachen oder vervierfachen. Aber ich halte diese Veränderungen 
auch heute noch, wie ich das im ersten Band schon auseinandergesetzt habe, 
in Übereinstimmung der Mehrzahl der Autoren, die sich mit diesem Problem 
beschäftigt haben (s. neuerdings auch FmsBERG), für sekundär. Schon im 
akuten Stadium der Glomerulonephritis können wir gelegentlich schon, wü· 
die entzündlichen Veränderungen vom Glomerulus auf das Vas aff. übergreifen. 
Wenn man einen solchen Fall, wie ich das (l. c.) getan habe, in Serien unter
sucht, so kann man den Beweis für die sekundäre Natur der Artcrioh·n
veränderungen dadurch erbringen, daß der zunächst im G lomerul UR Rieh 
lokalisierende Prozeß sämtliche Glomeruli ergriffen und verändert hat, wähn·nd 
im zuführenden Gefäß deutlich die dem Glomerulus zunächst liegenden Strecken 
am häufigsten und regelmäßigsten befallen sind; sie treten umso mehr zurück, 
je weiter man sich vom Glomerulus entfernt, und sie sind keineswegs diffus, 
wie die Veränderungen am Glomerulus. Auch in einem von KuczYNSKI au,.;
führlich beschriebenen Fall finden wir objektiv die gleichen Verhältnisse. Die 
Endothelschwellung und Vermehrung ist vielfach abgebildet und auch he
schrieben; so ist in Abb. 13 auf eine Mitose in der Wand deR Vas aff. hingewiesen, 
in Abb. 29 und 30 ist die Endothelschwellung im Vas aff. besonders erwähnt 
und abgebildet. Iin Gegensatz dazu steigt Abb. 40 ein weit offenes, RO gut wie 
unverändertes, "einzelne Blutzellen" enthaltendes Vas aff. Auch lwi KuczY~SKr 
sehen wir also einmal, wie in Abb. 40 z. B., einen "voll nephritisch entwickelten 
Glomerulus" neben unveränderten offenen Vas. aff., während anderseits die 
entzündliche Veränderung vielfach vom Glomerulus auf das Vas aff. über
kriecht (eventuell auch auf das Vasa eff.). Ich möchte daraus, vor allem aber 
aus meinen eigenen Untersuchungen den Schluß ziehen, daß der entzündliehe 
Prozeß im Glomerulus beginnt, von dort auf die Arteriolen übergreifen kann, 
aber nicht übergreifen muß und höchst selten zu einem Verschluß des Vas aff. 
führt. Ich habe bei neuerlicher Durchsicht meines Materials von frisehen 
Fällen diese Überzeugung durchaus befestigen können. Auch bei der subakuteiL 
subchronischen und chronischen Verlaufsart sehen wir nun, daß aus verschiedenen 
Gründen 1 die Arteriolen verändert sein können und sehr häufig verändert 
sind. Anderseits aber ist es bei einem so großen Material nicht ausgeht>ilter 
Glomerulonephritisfälle, wie ich es im Laufe vieler Jahre durchmustern konnte_ 
nicht schwer, auch eine ganze Anzahl von :Fällen zusammenzustellen, in denPn 
diese Veränderungen nicht vorhanden, zum mindesten nicht in diffuser 
Anordnung vorhanden sind, und das ist der springende Punkt in 
dieser .Frage. Hätten VoLHARD, KocH und KuTSCHERA-AICHBERHEN Recht, 
dann müßten wir bei den chronischen Fällen von Glomerulonephritis die,.;e 
Gefäßveränderungen stets und in diffuser Ausbreitung finden. YoLHARD spricht 
ja ausdrücklich von einer Nephritis mit sklerotischem Einschlag, er meint, 
man könne solche Fälle chronischer Glomerulonephritis nur durch die Vor
geschichte von der "genuinen Schrumpfniere" trennen. Das kann doch nur 
heißen, daß die Gefäßveränderungen bei beiden Formen des Morbus Brightii 
einander gleichzusetzen, bei der chronischen Glomerulonephritis ebenso diffus 
ausgebreitet seien, wie bei der malignen Sklerose. Das trifft nun genere 11 
ganz gewiß nicht zu. Gewiß gibt es schwierige Grenzfälle, bei denen die Diffe
rentialdiagnose zwischen chronischer Glomerulonephritis und maligner Nephro
sklerose klinisch und histologisch auf Schwierigkeiten stößt. Im allgenll'inen 
wird es aber in einwandfreier Weise gelingen, chronische Glomerulonephritis 

1 Dieses Handbuch, Bd. I, S. 333f. 
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und maligne Sklerose histologisch voneinander zu trennen, wenn man Glome
ruli und Gefäße sorgfältig miteinander vergleicht und berücksichtigt, daß bei 
der malignen Nephrosklerose die diffuse, zu Nekrosen und Granulombildung 
führende Arteriolenveränderung das Bild beherrscht, bei der chronischen 
Glomerulanephritis die Glomerulusveränderung mit ihren Folgen. Wir werden 
im nächsten Hauptkapitel auf diese Differentialdiagnose noch einmal zu sprechen 
kommen. Hier möchte ich bezüglich dieser Differentialdiagnose nur auf einen 
Punkt hinweisen. VoLHARD spricht in seinem Werk öfter davon, daß Fälle 
von chronischer Glomerulanephritis als maligne Sklerose beschrieben seien. Daß 
das hie und da schon vorgekommen sein mag, kann ich natürlich nicht bestreiten: 
die Differentialdiagnose ist eben, wie oben gesagt, oft recht schwer. Anderseits 
habe ich umgekehrt die Überzeugung, daß VoLHARD und seine Schule manche 
Fälle als chronische Glomerulanephritis beschrieben haben, die in Wirklichkeit 
einwandfrei maligne Nephrosklerosen gewesen sind. Ich möchte hier einen Fall 
zitieren, den VoLHARD auf S. 1431 beschreibt. Es handelte sich um einen 
35jährigen Hauptmann, bei dem UMBER auf Grund des klinischen Verlaufs die 
Diagnose "maligne Sklerose" gestellt hatte. VoLHARD schreibt dann: " 3/ 4 Jahre 
später bietet der Kranke das schwere Bild einer malignen Sklerose mit Nieren
insuffizienz, Stickstoffretention, Retinitis albuminurica, Hypertonie von 250 mm 
und geht unaufhaltsam dem Verfall entgegen. Der Kranke starb in einem 
Nierenlazarett an echter Urämie und die Sektion bestätigte meine Annahmc, 
daß es sich um eine sekundäre, nicht genuine Schrumpfniere gehandelt hat. 
Es fand sich die denkbar höchstgradige reine Endarteriitis obliterans mit hoch
gradiger Schrumpfung der blassen Nieren." Von dem histologischen Bild 
wird dann nur berichtet, daß die Arteriolen höchstgradig verändert, die 
Glomeruli frei von Entzündung gewesen seien. VoLHARD zieht nun aus diesem 
Befund den merkwürdigen Schluß, "daß es nicht nur akute, sondern auch 
chronische diffuse Glomerulanephritiden ohne ,Glomerulitis' gibt". Ich halte 
diesen Schluß nicht für zulässig. Wenn an den Glomerulis keine entzündliche 
Veränderung gefunden werden konnte, dann handelte es sich in dem Fall meines 
Erachtens eben nicht um eine chronische Glomerulonephritis, sondern um eine 
maligne Nephrosklerose. Ich weiß nicht, wie man beim Vorhandensein einer 
ganz diffusen schweren entzündlichen Arteriolenveränderung bei gut erhaltenen 
Glomcrulis zu einer anderen Diagnose kommen soll. 

Gerade diese diffuse Ausbreitung der Arteriolenveränderungen fehlt bei der 
chronischen Glomerulanephritis nicht selten. Natürlich sehen wir, daß vor dem 
völlig kollabierten und verödeten Knäuel das Gefäßehen ebenfalls kollabiert 
und sich verschließt, das ist ja selbstverständlich. Daneben sehen wir aber 
in einer Reihe derartiger :Fälle, daß die zu den noch nicht völlig verödeten 
Glomcrulis gehörigen Gefäßehen oft in geradezu erstaunlicher Weise gut erhalten, 
frei von Endarteriitis und Nekrose sind, trotzdem die Glomeruli die 
gleichen Veränderungen zeigen, wie in den Fällen mit Endarteriitis und Arterio
sklerose und trotzdem das übrige histologische Gesamtbild genau das gleiche 
ist, wie dort. Auch AscHOFF betont neuerdings wieder, daß bei der chronischen 
Glomerulanephritis die Gefäßveränderung gering sein kann; ebenso finden wir 
bei ÜPHÜLS die Angabe, daß bei sonst gleicher Art der Nierenveränderung die 
Beteiligung der Arterien äußerst verschied€n sein kann. Daraus kann man 
meines Erachtens doch nur den Schluß ableiten, daß die Veränderungen am 
Glomerulus mit ihren Folgeerscheinungen am Parenchym das ausschlaggebende 
Kriterium für die Beurteilung des Falles als chronische Glomerulanephritis dar
stellen, während wir in den Gefäßveränderungen hier nur eine Komplikation 
sehen können. Freilich ist diese Komplikation, darin nähere ich mich VoLHARD 
wieder mit Vergnügen, eine sehr häufige und eine sehr wichtige, denn sicher 
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ist die mit dem Auftreten der Gefäßveränderungen gegebene Komplikation 
geeignet, die Prognose sehr zu verschlechtern. 

Das Wesentliche aber sind die Veränderungen am Glomerulus; sie sind es 
auch, die uns die Progredienz des Prozesses auch in ganz chronischen Fällen 
in der früher geschilderten Weise begreiflich erscheinen lassen. 

VüLHARD sieht das Wesentliche in der Blutdrucksteigerung, die nach seiner 
Ansicht bleibt, auch in den ganz chronisch verlaufenden Fällen, wo "das Blut 
sich wieder einen Weg durch die vormals blutleeren Schlingen gebahnt hat und 
wir annehmen müssen, daß der glomerulitische Prozeß im wesentlichen zur 
Ausheilung gekommen ist". 

Er schreibt zur Erklärung dieser Blutdrucksteigerung trotz der abgeheilten 
Glomerulitis: "Es muß also die Niere das akute Stadium der Nephritis in einem 
Zustand verlassen haben, in dem trotz scheinbar gut erhaltener Funktion doch 
eine heute noch nicht faßbare Schädigung zurückgeblieben ist, die das Auf
treten vasoaktiver Stoffe im Blut bewirkt." VoLHARDs Vermutung berührt 
sich hier offenbar mit meinen oben entwickelten Vorstellungen 1 von den Gründen 
für das Chronischwerden der Glomerulonephritis. Während ich aber die "noch 
nicht faßbare Schädigung" in einem Empfindlichwerden der Glomeruli sehe, 
die der chronischen Entzündung den Weg bereitet, nimmt VoLHARD eine Ver
änderung an, die zum Auftreten vasoaktiver Stoffe führt. KuTSCHERA-AleH
BERGEN sucht den chronischen Verlauf "durch ein Andauern des im akuten 
Krankheitsstadium entstandenen Übererregbarkeitszustandes der Nicrengefäße" 
zu erklären. Die histologischen Beobachtungen scheinen mir meine Auffassung 
besser zu stützen als die Theorie VoLHARDS. Wenn die Ischämie auch bei der 
chronischen Nephritis das Wesentliche wäre, dann müßte man doch vom Stand
punkt VoLHARDs aus erwarten, daß wir am Glomerulus die gleichen Verände
rungen fänden wie im akuten Stadium. Nun liegen aber in den ganz chronischen 
Fällen von Glomerulonephritis die Dinge ganz anders, als bei der akuten und 
subakuten Verlaufsart. Wir sehen einmal Stellen, wo die Glomeruli mit dem 
zugehörigen Nephron völlig zugrunde gegangen sind, und zwischen diesen 
Trümmerfeldzonen 2 sehen wir Inseln erweiterter, vielfach mit Seitensprossen 
versehener Harnkanälchen, die zu Glomerulis gehören, die man noch als völlig 
oder leidlich erhalten ansehen kann. An diesen Glomeruli sehen wir nun nie
mals die schweren, alle oder fast alle Schlingen ergreifenden, entzündlichen 
Veränderungen der akuten Verlaufsart, sondern milde, schleichend, "rudi
mentär" sich entwickelnde Entzündungsvorgänge 3 • 

Ich überlasse es auf Grund des vorgetragenen Tatsachenmaterials weiterer 
Beurteilung, ob die von mir vorgetragene Auffassung, oder die von VoLHARD 
und seinen Anhängern verfochtene Theorie größere Wahrscheinlichkeit besitzt. 

In den Gefäßveränderungen sehe ich also einen sekundären Vorgang. 
Gegen die von LöHLEIN und mir vertretene Auffassung, daß beim Zustande
kommen dieser Gefäßveränderungen toxische Einflüsse eine wesentliche Rolle 
spielen, hat sich wieder KocH gewandt. Sein von neuem vorgebrachter Ein
wand, bei der Annahme einer toxischen Schädigung "müßten alle oder wenigstens 
viele Arteriolen des Körpers die gleichen Veränderungen zeigen, denn das Blut 
der Nierenarterie hat die gleiche Zusammensetzung wie alle anderen Gefäß
provinzen", ist von LÖHLEIN schon lange schlagend widerlegt. Wir sehen doch 
bei allen möglichen Vergiftungen, bei denen das fragliche Gift im Körper kreist, 
bestimmte Lokalisationen der Schädigung, teils durch die Ausscheidung 

1 Dieses Handbuch, Bd. I, S. 327-330. 
2 Dieses Handbuch, Bd. I, Abb. 48. 
3 Wie ich das in diesem Handbuch, Bd. I, S. 329 ausgeführt habe, siehe dort auch 

die Deutung, die ich hier nicht wiederholen will. 
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bedingt, wie beim Bleisaum oder der Nieren-Darmschädigung bei der Sublimat
vergiftung, oder durch die Allergie bestimmter Gewebe, wie bei den Scharlach
knötchen am Endokard usw.; das sind doch so allgemein geläufige Dinge, daß 
es sich erübrigt, darauf einzugehen. 

Gegen die Bemerkung KocHs: "Die Vorstellung FAHRB, daß es sich um "eine 
lokale Giftwirkung der vor den verstopften Glomeruli sich stauenden toxischen 
Substanzen" handelt, können wir deswegen nicht teilen, weil die Glomeruli 
ja gar nicht organisch von der Durchblutung ausgeschaltet sein können", muß 
ich noch einmal darauf hinweisen, daß von einem organischen Abschluß ja 
natürlich in keiner Weise die Rede sein kann, daß eine Stauung und Stockung 
aber trotzdem bei jeder entzündlichen Zirkulationsstörung gegeben ist (s. 
oben). 

Zur Histologie ist noch nachzutragen, daß bei derextrakapillären Glomerulo
nephritis das Kapselepithel besonders stark an der Wucherung beteiligt 
ist; man könnte daraus vielleicht im Sinne v. MöLLENDORFFs auf die Wesens
gleichheit der Kapseldeckzellen mit Bindegewebszellen schließen, aber auch 
das viszerale Blatt beteiligt sich in ganz unzweifelhafter Weise an der Proli
feration; es handelt sich also nur um quantitative, nicht um qualitative 
Unterschiede, so daß mir ein Schluß in dem eben erwähnten Sinne nicht 
recht zulässig erscheint. 

Beim nephrotischen Einschlag der Glomerulonephritis - EHRICH 
schlägt neuerdings vor, von "lipoidnephrotischem Einschlag" zu sprechen 
- haben LINDER, LuNDSGAARD, VAN SLYKE und STILLMANN ähnliche Ver
schiebungen in den Eiweißfraktionen des Blutes festgestellt wie bei der Lipoid
nephrose; der Eiweißverlust mit dem Urin kann diese Änderung nach Ansicht 
der Autoren nicht allein erklären, eine Störung in der Bildung der Plasma
eiweißkörper erscheint ihnen wahrscheinlich. Wir hätten also auch hier eine 
Stoffwechselstörung, wie sie bei der Lipoidnephrose ja wohl sicher eine maß
gebende Rolle spielt. 

Bezüglich der chemischen Veränderungen des Blutes (HoPPE-SEYLER, 
KROKIEWICZ = Indikan, BECHER = Darmfäulnisprodukte, BoHN = vasoaktive 
Stoffe) usw. siehe das klinische Schrifttum, besonders bei VoLHARD, dessen 
Schule sich in jüngster Zeit um den Chemismus des Blutes bei der Nephritis 
neue und große Verdienste erworben hat. 

RösSLE betont die Häufigkeit der Dermatitis bei den zur Urämie führenden 
Nierenerkrankungen, zu denen die Glomerulonephritis ja das Hauptkontingent 
stellt. Die Dermatitis schwankt nach Art und Stärke von einer einfachen Ent
zündung des Koriums mit perivaskulären Zellanhäufungen bis zur nekroti
sierenden Pandermatitis in allen möglichen Übergängen. 

Über die Prognose der Glomerulonephritis liegen mehrere größere Zu
sammenstellungen vor. Dabei empfiehlt es sich natürlich, die akuten und chroni
schen Verlaufsarten im Zusammenhang zu betrachten. Während HmscH im 
Handbuch der Kriegserfahrungen von ScHJERNING noch meinte, die meisten der 
als Kriegsnephritis bezeichneten Glomerulonephritiden seien geheilt, sind die 
neueren Untersucher zu sehr viel ungünstigeren Ergebnissen gekommen. Nach 
den Erhebungen, die MAaNus ALsLEBEN angestellt hat, ist bei dem von ihm 
untersuchten Material in 35% der Fälle die akute Glomerulonephritis in eine 
chronische Form übergegangen, 40% zeigten völlige Heilung, 25% Heilung 
mit Defekt!. 

1 In einer während der Drucklegung dieser Abhandlung erschienenen Arbeit (Dtsch. 
med. Wschr. 1933, 47) hat CL. ScHMIDT das Material von MAGNUS·ALSLEBEN noch einmal 
durchgearbeitet, er kommt dabei zu einem günstigeren Resultat (64% Heilung). 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 57 
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ScHEIDEL fand unter 5413 Kriegsteilnehmern, die in der Zeit vom l. Juli 
1930 bis 31. Dezember 1931 in der Heidelberger versorgungsärztlichen Unter
suchungsstelle zur Untersuchung kamen, 120 Fälle, die noch an den Folgen 
einer Kriegsnephritis litten, 18% davon zeigten eine einfache Restalbuminurie, 
ohne sonstige Symptome, bei 35% hatte sich ein hypertonisches Zustandsbild 
entwickelt, bei 47% fanden sich Zeichen von Niereninsuffizienz. Bei der Mehr
zahl dieser nicht ausgeheilten Kriegsnephritiker ließ der Zustand eine lang
same Progredienz erkennen. Leider sieht man nicht, wie viele von 5413 Patienten 
ursprünglich eine Kriegsnephritis gehabt hatten. 

HUME und NATRASS geben an, daß von 241 Kriegsnephritiden etwa 45% 
einwandfrei geheilt wurden, 10% litten an chronischer Glomerulonephritis, ähn
liche Zahlen hat GoLDSCHEIDER angegeben. 

Über ein kleineres, aber dafür um so sorgfältiger beobachtetes Material be
richtet LITZNER aus der V OLHARDschen Klinik. Alle Fälle, die im Frühstadium 
der Glomerulanephritis in Behandlung kamen, wurden geheilt, bei 12 Fällen, die 
schleichend begannen, waren nach 21/ 2 Jahren nur noch 2 am Leben. Bei 42 Pa
tienten, die wegen Restalbuminurie in die Klinik kamen, sollen 24 nach der 
Vorgeschichte eine akute Glomerulanephritis durchgemacht haben, 13 davon 
sind ausgeheilt, 8 ins Dauerstadium der chronischen Glomerulonephritis, 3 ins 
Endstadium übergegangen. Von 18 Patienten, bei denen sich unbemerkt eine 
chronische Glomerulanephritis entwickelt hatte, ist keiner geheilt. 

VoLHARD macht mit Recht darauf aufmerksam, daß die stürmisch ein
setzenden Fälle eine bessere Prognose bieten als die schleichend sich entwickeln
den. Ich bin auf diese Frage im ersten Band schon eingegangen; ich möchte 
hier nur eine Bemerkung anfügen. Ist nicht auch dieses Verhalten mit der 
toxisch-entzündlichen Genese der Glomerulanephritis besser in Einklang zu 
bringen als mit der Spasmustheorie 1 Bei den stürmisch einsetzenden Fällen 
kommt es eben zu einer sehr kräftigen humoralen und zellulären Gegenreaktion 
des Körpers, die imstande ist, das Antigen rasch und völlig unschädlich zu 
machen, vorausgesetzt, daß der Körper unter Bedingungen gehalten wird, 
unter denen ihm das möglich ist. Da dies bei den milde und schleichend ver
laufenden Fällen sehr oft nicht geschieht, kann hier die Entzündung in der 
früher geschilderten Weise chronisch werden. Ist der Krampf das Wesentliche, 
so ist eigentlich nicht einzusehen, weshalb die schwer einsetzenden Fälle eine 
bessere Prognose geben sollten als die schleichend beginnenden, denn der Krampf 
ist doch kein Antigen, und eine Gegenwirkung gegen den Krampf mit humoralen 
und zellulären Abwehrkräften, wie gegen das Antigen, ist doch schwer vor
stellbar. 

2. Herdförmige Nephritis. 
An der im ersten Band gegebenen Einteilung der herdförmigenN ephritis möchte 

ich auch nach den seither gemachten Erfahrungen und nach den im Schrüttum 
niedergelegten Mitteilungen festhalten und mich dementsprechend zunächst 
mit der herdförmigen Glomerulanephritis beschäftigen, bei der ich zwei 
Unterarten - die toxisch und die bakteriell bedingte - unterschieden habe. 
Ich darf heute mit Befriedigung feststellen, daß der Begrüf der herdförmigen 
Glomerulonephritis, insbesondere der toxisch bedingten herdförmigen 
G lomerulonephri tis, in dem von mir vertretenen Sinne sich heute weit 
größerer Anerkennung erfreut, als zu der Zeit, in der ich die Abhandlung über 
den Morbus Brightii im l. Nierenband dieses Handbuches schrieb. Sowohl vom 
klinischen Standpunkt aus (VoLHARD, LICHTWITZ), als vom beschreibend mor
phologischen (GRÄFE, HücKEL) und vom experimentellen (BILLIG, PATRASSI) 
sind Mitteilungen veröffentlicht worden, die ich mit Fug und Recht als Stütze 
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meiner Auffassung ansehen darf. GRÄFF hat diese, der diffusen Glomerula
nephritis noch näher stehenden Formen als "intrainfektiöse Glomerulonephritis" 
bezeichnet und von der diffusen, von ihm "postinfektiöse Form" genannten 
Glomerulanephritis getrennt. Er macht bei der Gelegenheit wieder mit Recht 
darauf aufmerksam, daß bei der diffusen Glomerulanephritis der makroskopische 
Befund enttäuschend gering sein kann, trotzdem hier die Erkrankung der 
Niere ganz im Vordergrund steht und zum Tode geführt hat, wie man das auch 
an der starken, in einer Dilatation des linken Ventrikels sich äußernden Be
lastung des Herzens ablesen kann. 

Einen Übergang von der herdförmigen (intrainfektiösen) in die diffuse (post
infektiöse) Form lehnt GRÄFF ab, ich bin mit ihm durchaus einer Meinung\ 
und noch schärfer trennt V OLHARD die toxisch bedingte herdförmige Glomerula
nephritis von der diffusen. Er schlägt sogar vor, den Unterschied in der Namen
gebung zum Ausdruck zu bringen und bei der Herdnephritis nicht von einer 
Glomerulonephritis, sondern von einer "Glomerulitis" zu reden. Im Prinzip 
besteht ja zwischen diesen Namen kein Unterschied, VoLHARD möchte aber 
irgendwie zum Ausdruck bringen, daß es sich bei der Herdnephritis in der Tat 
um einen echt entzündlichen Vorgang handelt, im Gegensatz zu der "ischämisch 
bedingten" diffusen Glomerulonephritis. ELWYN und LICHTWITZ erkennen 
ebenfalls die herdförmige Glomerulanephritis an, dabei lehnt sich ELWYN an 
VoLHARD an, während LICHTWITZ, wie ich, die diffuse Glomerulanephritis ebenso 
für toxisch bedingt ansieht wie die herdförmige. HücKEL hat einen Fall frischer 
Glomerulanephritis beschrieben, dessen histologische Bilder, wie er schreibt, 
vorwiegend einer toxisch bedingten herdförmigen Glomerulanephritis ent
;;prechen, daneben aber auch geringe Anklänge an die diffuse Glomerulanephritis 
erkennen lassen. Derartige Anklänge sieht man bei der herdförmigen Glomerula
nephritis immer, und ich möchte den HücKELschen Fall auf Grund der aus
gezeichneten Beschreibung und der ganz besonders instruktiven Abbildungen 
als Schulfall einer toxisch bedingten herdförmigen Glomerulanephritis an
sprechen, und HücKEL zieht meines Erachtens mit Recht den Schluß, "daß die 
bisher für den Tierversuch als besonders charakteristisch erachtete, toxisch 
bedingte, herdförmige Glomerulanephritis in typischen Bildern auch beim Men
;;chen vorkommt". 

Im Tierversuch war es seither vor allem die Uranglomerulanephritis (BAEHR, 
FAHR), bei der die herdförmige Glomerulanephritis beobachtet wurde 2 • Diese 
Erfahrungen sind jetzt erweitert, einmal durch den Fall von BILLIG, den ich 
oben schon erwähnte, wo es gelang, durch Vergiftung mit bestrahltem Ergo
sterin bei einem Kaninchen die fraglichen Veränderungen hervorzurufen, vor 
allem aber sind hier die neuerdings mitgeteilten schönen Versuche von PATRASSI 
zu erwähnen, dem es gelang, mit Diphtherietoxin eine umschriebene Glomerula
nephritis hervorzurufen 3 • Die histologischen Veränderungen decken sich im 
wesentlichen wieder mit denen, die von BAEHR und mir bei der Uranglomerula
nephritis beschrieben worden sind (Schlingennekrosen, Schlingenektasien und 
Blutungen neben Endothel- und Epithelproliferationen bis zu Halbmondbildung). 

1 Dieses Handbuch, Bd. I, S. 330. 
2 P ATRASSI und RoGERS haben neuerdings das Uran direkt in die Nierenarterie-undVene 

eingebracht. Die bekannten Veränderungen am Glomerulus sind nach arterieller Einver
leihung stärker, wie nach venöser. Akute Vergiftung macht daneben, wie das ja schon lange 
bekannt ist, schwere Nekrose der Hauptstücke und aufsteigenden Schleifen schenke!, während 
bei chronischer Vergiftung mit kleinen Dosen eine starke Dehnung der Tubuli mit Neu
bildung des tubulären Epithels zu beobachten ist. 

3 Ob auch im Verlauf rheumatischer Erkrankungen eine herdförmige Glomerula
nephritis vorkommt, wie CRACIUM, VISINEANU, GINGOLD und URSU meinen, bedarf wohl 
noch weiterer Untersuchungen. 

57* 
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PATRASSI hat nun aber versucht, noch tiefer in das Problem einzudringen. Er 
unterscheidet drei Gruppen: "In der ersten Gruppe (Tiere, die 2-3 Tage über
lebten) wurden schwere Nekrosen der glomerulären Schlingen und Blutungen 
beobachtet, welche entweder aus den glomerulären Schlingen, oder aber aus 
den intertubulären Kapillaren stammten; außerdem eine meist perivaskulär 
entzündlich-polynukleäre Infiltration. 

Bei der zweiten Gruppe (Tiere, die 3-15 Tage überlebten) sieht man zu
nächst eine Verdickung und Hyalinisierung der Basalmembran, die Endo
thelleu können proliferieren, aber auch regressiv verändert sein, daneben kommt 
es in vielen Schlingen zu Leukozytenansammlungen, an anderen zu Ektasien 
und Thrombosen. Für die Ektasien werden die regressiven Veränderungen an 
der Basalmembran verantwortlich gemacht. An den proliferativen Vorgängen 
der zerstörten glomerulären Abschnitte haben Fibrozyten teil, welche von den 
mesenchymalen Zellen des Gefäßpols abstammen, ferner die viszeralen Deck
zellen, von deren Wucherung und lebhaften Tätigkeit auch fibrozytenähnliche 
Elemente ihren Ausgang nehmen. 

Diese Feststellungen sprechen gegen die rein epitheliale Natur der MAL
PIGHischen Deckzellen, für welche die Bezeichnung ,MALPIGHische Mesothelien' 1 

angebracht wäre." 
Bei der dritten Gruppe (Tiere, welche 20-90 Tage überlebten) bezeichnet PA

TRASS! die Schädigung als diffus, "die Glomeruli zeigen eine beträchtliche Ver
größerung ihres Umfanges mit dichtem bindegewebigem Gerüst und mit zahl
reichen Kernen, welche fast ausschließlich den viszeralen Deckzellen und den 
Endothelleu der Schlingen zugehören. Auch die Wände der Vas. aff. können 
verdickt und reich an Kernen erscheinen. Zu diesen intraglomerulären Ver
änderungen können lebhafte Wucherungen der parietalen Deckzellen hinzu
treten, welche dann zu deutlichen Halbmondbildungen führen. In direkter 
Beziehung zum Ort und zur Verteilung der glomerulären Störungen treten atro
phische Veränderungen der abhängigen Tubuli auf (wahrscheinlich infolge der 
gestörten funktionellen Korrelation) und schließlich eine beträchtliche Ver
mehrung des interstitiellen Bindegewebes". 

Wenn man die Beschreibung dieser zur dritten Gruppe gehörigen Verände
rungen liest, denkt man natürlich daran, ob es hier nicht doch geglückt sein 
könnte, eine der diffusen Glomerulonephritis des Menschen analoge Veränderung 
zu erzeugen und wenn PATRASSI auch zugibt, daß zwischen der akuten diffusen 
menschlichen Glomerulonephritis und der experimentellen Glomerulonephritis 
ein Unterschied besteht, so meint er doch andererseits in der Tat, es sei "nicht 
übertrieben, anzunehmen, daß der Unterschied zwischen der menschlichen 
diffusen und der experimentellen umschriebenen Glomerulonephritis in Wirk
lichkeit nicht so groß ist, wie es den meisten erscheint: es mag vielleicht mehr 
ein quantitativer, als ein qualitativer sein. Das experimentelle Verfahren bringt 
Bedingungen hervor, die lediglich zeitweilig und nur auf die funktionierenden 
Glomeruli wirken, während bei der menschlichen Glomerulonephritis der dauernde 
und immer wirksame toxisch-infektiöse Zustand sehr rasch (auf Grund der 
schnell abwechselnden Tätigkeit der Glomeruli) zu einer immer weitergreifenden 
und schließlich fast allgemeinen Schädigung des glomerulären Apparates führt" 
(s. Gruppe 3). 

1 Bezüglich der Frage, ob die Glomerulusepithelien nicht nur entwicklungsgeschichtlich, 
sondern auch funktionell den mesodermalen Elementen zuzurechnen sind, verweise ich 
auf das in der Einleitung Gesagte, wo ich die epitheliale Natur dieser Zellen vertreten habe. 
Ich möchte hier nur noch einmal die Warnung aussprechen, aus dem rein äußerlichen 
morphologischen Verhalten der Zellen allzu weitgehende Rückschlüsse auf ihre eigentliche 
Natur und Funktion zu machen. 
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Wenn ich nun auch nicht so weit gehe, wie VoLHARD, der in der diffusen 
Glomerulonephritis des Menschen überhaupt keine Entzündung sieht, so kann 
ich doch auch PATRASSI nicht folgen, wenn er zwischen der diffusen und der 
herdförmigen Entzündung nur quantitative Unterschiede gelten läßt. Ich 
möchte nachdrücklich hervorheben, daß die Art der Entzündung bei der herd
förmigen Glomerulonephritis eine andere ist, als bei der diffusen. Das alterative 
Moment beherrscht, wie das ja auch von HücKEL ausdrücklich hervorgehoben 
wird, hier viel mehr das Bild, als bei der diffusen, und es besteht nicht die Neigung, 
so rasch auf alle Glomeruli und an jedem Glomerulus so rasch auf alle Schlingen 
sich auszudehnen, wie dort. Eine diffuse Glomerulonephritis von 3-l5tägiger 
Dauer, bei der die alterativen Veränderungen so sehr hervortreten, die Kenn
zeichen der diffusen Glomerulonephritis noch so wenig ausgeprägt sind, wie bei 
Gruppe 2 der PATRAssrschen Fälle, habe ich noch nie gesehen. 

Außerdem möchte ich bei der Gelegenheit darauf hinweisen, daß PATRASSI 
auch bei einem Fall von sehr schwerer Sublimatvergiftung von ungewöhnlich 
raschem Verlauf (Tod 5 Stunden nach Einnahme des Giftes) zahlreiche starke 
Ektasien an den Glomerulusschlingen 1 beobachtet hat, die denen der zweiten 
Gruppe bei seiner jetzigen Versuchsreihe entsprechen. Auch hier bei der Subli
matvergiftung sehen wir also die schwere alterative herdförmige Veränderung, 
aus der sich aber niemals eine diffuse Glomerulonephritis entwickelt (Analogie 
zum Uran). Das Gesamtbild bei der diffusen Glomerulonephritis des Menschen 
ist von der herdförmigen Glomerulonephritis, wie sie jetzt wieder von PATRASSI 
erzeugt und beschrieben wurde, so verschieden, daß wir hier nicht einfach zwei 
verschiedene Verlaufsweisen ein- und derselben Entzündungsform, 
die ineinander übergehen können, sondern zwei verschiedene Entzündungs
formen annehmen müssen. Ich zweifle nicht daran, daß es mit der von PATRASSI 
angegebenen Methode bei entsprechender Anordnung der Technik schließlich 
gelingt, alle Glomeruli zu schädigen, aber wenn wir das Bild an einzelnen 
Glomerulis betrachten, so ist dies Bild eben doch ein anderes als bei der diffusen 
Glomerulonephritis des Menschen. Es gibt eben auch am Glomerulus ver
schiedene Formen der Entzündung, wie an jeder anderen Stelle des Körpers. 
Eine hämorrhagische Meningitis bei Milzbrand sieht ja auch anders aus als 
eine eitrige Pneumokokkenmeningitis oder eine proliferative bei Lues. Neben 
der Verschiedenheit des Antigens (hier einerseits Uran oder Diphtherietoxin, 
anderseits Endotoxine) ist sicher auch wieder, wie sonst auch, die Reaktions
lage des Glomerulus von entscheidender Bedeutung (s. oben). 

Statt "herdförmige Glomerulonephritis" möchte PATRASSI lieber "umschrie
bene" sagen, "weil die betroffenen Glomeruli ohne System über die ganze Rinde 
verteilt erscheinen". Diese Art der Verteilung entspricht durchaus auch meinen 
eigenen Erfahrungen, und ich habe an sich nichts dagegen, statt "herdförmig" 
"umschrieben" zu sagen. Allerdings kann ich nicht finden, daß damit der 
Sache viel gedient ist, und ich sehe deshalb auch keinen rechten Grund, 
von der Bezeichnung "herdförmige Glomerulonephritis" abzugehen. Auch 
HücKEL wendet diesen Ausdruck ja beständig an. Sachlich wesentlich 
ist doch nur die Feststellung, daß es neben der diffusen (toxisch bedingten) 
Glomerulonephritis auch eine herdförmige (toxisch bedingte) Glomerulo
nephritis gibt, und an dieser Tatsache kann heute doch wohl nicht mehr 
gezweifelt werden. 

1 Diese Ektasien stellen offenbar den stärksten Grad der Stasen an den Glomerulus
schlingen dar, die ich als Ausdruck einer Schlingenschädigung durch das Sublimat bei 
verschiedenen Gelegenheiten beschrieben und für die schwere funktionelle Störung bei der 
Sublimatniere mit angeschuldigt habe (s. nekrotisierende Nephrose und den dort beschrie
benen Fall von Seifenvergiftung). 
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Embolisehe nichteitrige Herdnephritis (LÖHLEIN). 

Wie im ersten Band schon betont, kommen als Erreger der embolisehen Herd
nephritis neben dem Streptococcus viridans auch andere Erreger in Frage, so 
hat ENDRES einen einschlägigen Fall beschrieben, der durch den Mikrococcus 
catarrhalis, RosENBERG einen anderen, der durch den Enterokokkus erzeugt 
worden war. Doch muß die Hauptbedeutung auch heute noch dem Strepto
coccus viridans zugeschrieben werden (s. hier vor allem die ausgezeichneten 
systematischen Untersuchungen von LIBMAN). 

CLAWSON hat die Veränderungen experimentell durch intrakardiale Injek
tionen einer Aufschwemmung von Streptococcus viridans bei allen Versuchs
tieren erzeugt. Schon früher hatten KINSELLA und SHERBURNE experimentell 
eine Viridansendokarditis beim Hunde erzeugt und gesehen, daß sich von hier 
eine embolisehe Herdnephritis wie beim Menschen entwickelte. 

Die nahe Verwandtschaft der embolisehen Herdnephritis mit der bak
teriell bedingten herdförmigen Glomerulonephritis, die ich im ersten Band 
schon betonte, wird neuerdings von einigen Autoren ganz besonders in den Vorder
grund gestellt. Diese nahe Verwandtschaft zeigt sich an Fällen, bei denen das 
Kreisen von Keimen in Sepsisfällen ohne Endokarditis genau die gleichen 
histologischen Veränderungen am Glomerulus ausgelöst hat, wie wir sie bei der 
embolisehen Herdnephritis sehen. Derartige Fälle habe ich beschrieben 1, neuer
dings sind einschlägige Befunde wieder von KocH und ScHIELE mitgeteilt 
worden. In dem Fall von SCHIELE war nicht mehr mit Sicherheit festzu
stellen, wo die Quelle der Streptokokkeneinfuhr ins Blut zu suchen war, es 
sind nur in der Vorgeschichte mehrfach Anginen angegeben. Bei zwei Fällen 
von KocH hat es sich in dem einen Fall um Bronchiektasen, in dem anderen 
um Lungenabszeß gehandelt. Ferner hat KocH bei Lungentuberkulose (ver
mutlich, wie nicht so selten, durch Streptokokkenmischinfektion kompliziert) 
Veränderungen am Glomerulus in ganz analoger Weise beschrieben und ab
gebildet wie bei der embolisehen Herdnephritis. 

Ich bin mit VoLHARD durchaus der gleichen Meinung, daß es sich bei den 
Veränderungen durch Streptokokkeninfektionen in den zuletzt erwähnten 
Fällen um mykotische Nekrosen am Glomerulus handelt. VoLHARD zieht nun 
daraus den Schluß, daß eine Unterscheidung zwischen der embolisehen Herd
nephritis und der herdförmigen infektiösen Nephritis (toxisch und bakteriell 
bedingt) nicht mehr nötig sei, daß man in Zukunft beide als "herdförmige 
mykotische Glomerulitis" zusammenfassen könne. VoLHARD will weniger die 
Embolisierung der Schlingen, als die Wirkung der Mikroorganismen als wesent
lich anschuldigen und beruft sich dabei auf RICH, BuMSTEAD und FROBISHER, 
die ebenfalls bezweifeln, daß bei der embolisehen Herdnephritis die Nephritis 
durch Kokkenern bolien zustande komme. Sie stellen ebenfalls die toxische 
Wirkung an den Schlingen in den Vordergrund. So sehr ich die Meinung teile, daß 
bei der embolisehen Herdnephritis die toxische Wirkung der fraglichen Mikro
organismen, die in die Niere eingeschwemmt werden, eine große Rolle spielt 2, 

so scheint es mir doch etwas zu weitgehend, wenn man die Rolle der Emboli
sierung nun völlig leugnen wollte. An ihrem Vorkommen ist doch seit den 
Untersuchungen LöHLEINs nicht zu zweifeln, man sieht doch nicht selten, wie 
im Glomerulus förmliche Miniaturinfarkte entstehen, man wird also nach 
wie vor l. die toxisch bedingte, 2. die rein bakteriell bedingte und 3. die embolisch 
bakteriell bedingte Glomerulanephritis auseinanderhalten können, unter dem 
Hinzufügen, daß zwischen der bakteriell bedingten herdförmigen Glomerulo-

1 Dieses Handbuch, S. 358 u. 359. 
2 Dieses Handbuch, Bd. I, S. 358. 
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nephritis und der embolisehen Herdnephritis LöHLEINs die engste Verwandt
schaft besteht und fließende Übergänge zwischen den beiden Formen vor
kommen. Manchmal geht bei der embolisehen Herdnephritis die Entzündung 
gleich im Anfang auf die Kapsel und deren nächste Umgebung über, so daß 
diese perikapsuläre Entzündung besonders in die Augen fällt. Die starke 
Verwaschenheit der Grenze, die man bei allen Fällen embolischer Herdnephritis 
sieht, wird dadurch leichter verständlich. 

Wie das P ATRASSI für die herdförmige toxisch bedingte Glomerulanephritis 
gezeigt hat, sehen wir auch bei der embolisehen Herdnephritis unter Umständen 
eine Ausbreitung auf so zahlreiche Glomeruli, daß sich das Krankheitsbild 
ändern und dem Charakter der sekundären Schrumpfniere angleichen kann. 
LrBMAN gibt an, daß die Zahl der betroffenen Glomeruli zwischen 2 und 75% 
schwanken könne, und noch größere Ausdehnung hat ScHIELE in seinen beiden 
Fällen beobachtet. In seinem ersten Fall fand er nur 6%, in seinem zweiten 
sogar nur 4% intakte Glomeruli. Daß es in diesen beiden Fällen zu einer 
Niereninsuffizienz gekommen ist, erscheint bei der ungewöhnlichen Ausdehnung 
der Glomerulusveränderungen ohne weiteres verständlich. Einen ähnlichen 
Fall witi ScHIELE, mit fast völligem Untergang der Glomeruli nach embolischer 
Herdnephritis beschreibt ScHALSCHA. Er hebt dabei besonders hervor, daß 
Hypertonie und Herzhypertrophie fehlten. 

Interstitielle Nephritis. 
Ätiologisch kommen als Gelegenheitsursache für die interstitielle Herd

nephritis sicher alle möglichen Antigene in Frage. Als seltenen Befund erwähne 
ich einen Befund von FoLKMANN, der im Anschluß an eine Pilzinfektion diese 
Form der Nephritis auftreten sah. SMITH berichtet über herdförmige inter
stitielle Nephritis bei jungen Kälbern, bei denen die sog. weiße Fleckniere, wie 
diese Form von den Tierpathologen genannt wird, sich im Anschluß an eine 
Kalibakteriämie entwickelt hatte. 

Die Hauptrolle spielen aber auch hier die Streptokokken bzw. ihre 
Toxine; auch beim Scharlach, bei dem die interstitielle Herdnephritis ja stets 
besondere Beachtung gefunden hat, darf man heute wohl annehmen, daß der 
Streptococcus als Erreger in Frage kommt. Umstritten ist neuerdings wieder 
die Frage, ob die Streptokokken selbst, oder ihre Toxine die Veränderungen aus
lösen. HUEBSCHMANN ist wieder sehr energisch dafür eingetreten, daß es sich 
um Toxin- bzw. Endotoxinwirkung in einerüberempfindlicheuNiere handelt!, 
auch KuczYNSKI erklärt die fraglichen Nierenveränderungen für toxisch be
dingt. KocH dagegen lehnt die toxische Entstehung ab und will die Wirkung 
der Kokken selbst anschuldigen. Er zitiert zur Stütze seiner Anschauung auch 
mich. Auf S. 363 des l. Bandes habe ich aber zu dieser Frage geschrieben: 
"Bemerkenswert ist, daß die interstitielle Nephritis toxisch - offenbar von 
den intertubulären Kapillaren aus - entstehen kann und trotzdem herdförmig 
auftritt." Ich bin durchaus mit HuEBSCHMANN einverstanden und habe auch 
schon bei anderer Gelegenheit der Meinung Ausdruck gegeben, daß es sich bei 
der proliferativ interstitiellen Herdnephritis um eine Endotoxinwirkung auf 
allergischer Basis handelt. Die Erklärung dafür, daß trotz toxischer Wirkung 
die Veränderungen herdförmig auftreten, macht heute, wo wir wissen, daß 
nicht alle Nephren sich gleichmäßig an der Nierenfunktion beteiligen, keine 
allzu großen Schwierigkeiten mehr. 

1 Auf die Folgerungen, die HüBsCHMANN aus seinen Untersuchungen für das Scharlach
problem überhaupt gezogen hat, ist hier nicht der Ort, einzugehen. 
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Neben dieser toxisch bedingten interstitiellen Herdnephritis bei Scharlach 
gibt es auch eine bakteriell bedingte. Das sind Fälle, die zur em bolisch be
dingten eitrigen Ausscheidungsnephritis hinüberleiten, wie wir sie nament
lich bei Staphylokokkeninfektionen in Form von Abszeßchen ziemlich regel
mäßig auftreten sehen und wie sie nicht mehr in den Rahmen dieser Ausfüh
rungen hineingehören. Hier soll nur die Möglichkeit erwähnt werden, daß 
ebenso wie am Glomerulus auch im Interstitium umschriebene Entzündungs
herdehen vorwiegend proliferativen, nicht eitrigen Charakters auf mykotischer 
Basis unter dem Einfluß einzelner hämatogen (oder lymphogen?), in die Nieren 
gelangender Kokken oder sonstiger Mikroorganismen entstehen können. 

Es sind hier vor allem die Untersuchungen von FRANK und SCHWARZ über 
die Säuglingspyurie zu erwähnen, in denen diese Möglichkeit in den V order
grund gestellt wird. Man faßte .früher die Säuglingspyurie als hauptsächlich 
aufsteigend unter dem Einfluß einer Kaliinfektion entstanden auf. Ihre Haupt
stütze fand diese Ansicht in der Feststellung, daß die Pyurie bei Mädchen un
endlich viel häufiger sei als bei Knaben; da die Einwanderung der Kalibazillen 
von außen in die Blase und weiterhin ins Nierenbecken bei Mädchen natürlich 
viel leichter vor sich gehen kann als bei Knaben, so schien eine Erklärung der 
Pyurie als aufsteigende Kalipyelitis und -pyelonephritis ohne weiteres plausibel. 
Nun zeigte aber GoRTER, daß diese Bevorzugung. des weiblichen Geschlechts 
im 1. Lebensjahr noch nicht besteht. Er gibt 
nebenstehende Tabelle: 

Erst vom 2. Lebensjahre ab tritt also die Be
vorzugung des weiblichen Geschlechts deutlich 
in Erscheinung, und die systematischen Unter
suchungen von FRANK und besonders auch von 
ScHwARZ lassen dann auch die hämatogene 

0- 1 Jahr 
l- 2 
2-5 
5-12 

Knaben 

27 
2 
2 
0 

Mädchen 

34 
15 
29 
15 

Entstehung der entzündlichen, zur Pyurie der Säuglinge führenden Herde 
stark in den Vordergrund treten. 

FRANK hat die hierhergehörigen Fälle in zwei ätiologisch verschiedene 
Gruppen eingeteilt: in die durch Bacterium coli und die durch Kokken ( Staphylo-, 
seltener Streptokokke:a) erzeugte Form der Pyurie. "Bei der Kolipyurie handelt 
es sich stets um eine auf aszendierendem Wege entstandene primäre Erkrankung 
des Nierenbeckens, bei der die Harnblase miterkrankt sein kann." Die zweite 
Form der Pyurie sieht er als metastatisch entstandene eitrige Nephritis mit 
evtl. sekundärer Beteiligung der Nierenbecken und der Blase an. Die eitrig 
metastatischen Entzündungen sollen, wie schon erwähnt, ganz aus dem Spiel 
bleiben. Wie aber ScHWARZ zeigen konnte, gibt es als Grundlage der Säug
lingspyurie auch eine hämatogen entstandene interstitielle Herdnephritis nicht
eitrigen Charakters. Allerdings finden sich zwischen den Lymphozyten auch 
reichliche Leukozyten, auch wird in manchen Fällen die starke Ausdehnung 
der Zellansammlungen betont, so daß es sich hier meines Erachtens schon um 
Übergänge zu der diffusen exsudativen Nephritis handelt, von der nachher 
noch die Rede sein soll. Daneben betont aber SCHWARZ ausdrücklich, daß die 
Veränderungen vielfach an die interstitielle Nephritis bei der Scharlachniere 
erinnern. Als Quelle der zu den Nierenveränderungen führenden Strepto
kokkose spricht SCHWARZ entzündliche Erkrankungen der oberen Luftwege, 
namentlich ausgedehntere Pneumonien an 1 . Der Nachweis der Mikroorganismen 

1 Inwieweit Mikroorganismen auf dem Lymphweg vom Darm her in die Niere ein
wandern und hier zu Entzündungen führen können, wie KLEINSCHMIDT vermutet, bedarf 
noch weiterer Untersuchung. KLEINSCHMIDT ist zu seiner Vermutung an der Hand von 
Fällen gekommen, bei denen sich weder eine aszendierende, noch eine hämatogene Infektion 
der Niere wahrscheinlich machen ließ. Vielleicht erscheinen seine Untersuchungen, vom 
Standpunkt der ScHWARzsehen Mitteilungen aus betranhtet, in etwas anderem Lichte. 



Interstitielle Nephritis. 905 

in der Niere gelang nur zweimal in Form grampositiver Kokken. Dazu ist ein
mal zu sagen, daß der Nachweis einzelner Kokken naturgemäß ungemein 
schwer im Schnittpräparat zu führen ist. Weiterhin wird man natürlich auch 
hier die Frage aufwerfen müssen, inwieweit toxische Einwirkungen in Frage 
kommen. An der Hand seiner Untersuchungen hat ScHWARZ auch zu der Frage 
der sog. hyalinen Glomeruli der Säuglinge Stellung genommen. Er bekämpft 
die Ansicht HERXHEIMERs, daß es sich hier um angeborene Fehlbildungen 
(Hamartien) handelt. HERXHEIMER gründete seine Auffassung vor allem darauf, 
daß man diese rückgebildeten Glomeruli in einen so großen Prozentsatz (85%) 
beim Säugling findet, daß man sie fast als ein regelmäßiges Vorkommnis be
zeichnen kann. 

SCHWARZ gibt nun folgende Tabelle: 

Unter- Zahl der 
suchte Fällemit % 
Fälle Glomerulus-

Schädigung 

HERXHEIMER. 43 38 85 

SCHWARZ 80 45 56 

Davon bis zum 21. Tage 36 10 30 
älter als 3 Wochen 44 35 80 

Mit entzündlichen infiltrativen Veränderungen bei Pneumonien 19 19 100 
Ohne entzündliche infiltrative Veränderungen ....... 53 23 43 

SCHWARZ zieht daraus den Schluß, daß es sich hier um die Folgen einer Aus
scheidung giftiger Stoffe handelt, die teils den Glomerulus direkt schädigen, 
teils zu Veränderungen am Kanälchenteil des Nephrons (Zylinderbildung usw.) 
und so zu einer aufsteigenden Verödung des Knäuels führen. Es erscheint 
nach den Mitteihmgen von Scnw ARZ plausibel, daß die verödeten Glomeruli, 
die man in der Säuglings- und Kinderniere findet, zum großen Teil in der von 
ihm geschilderten Weise zu erklären sind. Nach den oben schon zitierten Unter
suchungen von SCHULZ freilich hat HERXHEIMER, für einen Teil der Fälle 
wenigstens, doch Recht (s. auch v. TRoSSEL). Wie aus den systematischen 
Untersuchungen v. TROSSELs hervorgeht, muß man in den ersten Wochen 
der Säuglingszeit mit der Diagnose "Entzündung" auf Grund einfacher Leuko
zytenvermehrung vorsichtig sein. Sie hat in systematischen Untersuchungen 
gefunden, daß die untersuchten Nieren vor und kurz nach der Geburt sämtlich 
sehr viel Leukozyten enthalten. Dieser Leukozytenreichtum hält noch mehrere 
Wochen nach der Geburt an; der Zeitpunkt, in dem er schwindet, wird um den 
zweiten Monat herum angenommen, doch bestehen individuelle Schwankungen. 
Jenseits der 8. Woche ist der Leukozytenreichtum nur noch ein seltener Befund. 
Als Ursachen kommen nach v. TROSSEL mehrere Faktoren in Frage: Leuko
zytose, Stauung, Ionengefälle, Myelopoese. Es kommen nach ihr in der Niere 
regelmäßig fetale Blutbildungsherde vor. Über ähnliche Befunde berichtet 
auch Scnw ARZ. Er spricht die fraglichen Zellen allerdings als lymphoide Zellen 
an, die sich durch einen basophilen Zelleib und ein ungleichmäßig verteiltes 
reichliches Kernchromatin auszeichnen sollen. Die eigentlich entzündlichen 
Veränderungen treten nach ScHWARZ erst in der 4. Woche auf, "zu welcher 
Zeit auch die ausgedehnteren pneumonischen Veränderungen anzutreffen sind". 

Die seither besprochene interstitielle Nephritis tritt in der Regel, wie schon 
gesagt, ausgesprochen herdförmig auf. Die Zellansammlungen in den einzelnen 
Herdehen bestehen in der Regel vorwiegend aus Lymphozyten und Plasma
zellen. Von dieser Regel gibt es aber Ausnahmen in zweifacher Hinsicht. 
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Einmal können die kleineren Herde zu größeren Bezirken zusammenfließen und 
mehr und mehr diffusen Charakter annehmen, und zweitens können neben den 
Lymphozyten Leukozyten stärker hervortreten, das sind Fälle, die hinüber
leiten zur 

diffusen exsudativen Nephritis, 

von der hier noch die Rede sein soll. Diese diffuse exsudative Nephritis ist 
manchmal mehr zellig, das sind die Fälle, die in der Mitte stehen zwischen der 
interstitiellen Herdnephritis und der eitrigen Ausscheidungsnephritis, manchmal 
mehr serös, so daß man von einem entzündlichen Ödem reden kann. 

HUEBSCHMANN hat bei seinen oben schon erwähnten Scharlachuntersuchungen 
angegeben, daß hier Leukozyten nicht selten gefunden werden, "und zwar 
um so reichlicher, je frischer die Fälle sind". Ich kann mich dem nicht an
schließen. Die typischen Fälle sind auch im frischen Stadium lymphozytär
plasmazellulär. Wenn die Leukozyten stärker hervortreten, so liegt das meines 
Erachtens nicht an dem Alter der Fälle, sondern daran, daß die Verlaufsart 
der Entzündung hier eine andere ist. Wie verschieden der Verlauf bei der 
Scharlachniere sein kann, zeigt besonders deutlich ein von KuczYNSKI mit
geteilter Fall: Die Nieren waren hier deutlich vergrößert, die Schnittfläche 
ödematös durchtränkt, mikroskopisch trat vor allem eine starke Hyperämie 
der Rinde mit Stasen und Blutungen neben Degenerationserscheinungen an den 
Tubuli hervor, so daß KuczYNSKI das histologische Bild mit dem der Sublimat
niere1 vergleicht. Dieser Vergleich liegt besonders nahe, wenn man bedenkt, 
daß NoEGGERATH und EcKSTEIN bei der kindlichen Sublimatniere das Ödem 
in den Vordergrund gestellt haben. Bei der Sublimatnephrose des Erwachsenen 
habe ich bei aller Betonung der Zirkulationsstörungen (s. oben) ein ausgespro
chenes Ödem nicht beobachten können, doch könnten die Verhältnisse bei Kin
dern etwas anders liegen. Wir haben ja auch sonst Grund zu der Annahme, 
daß die Zirkulationsverhältnisse in der kindlichen Niere etwas anders liegen 
als in der des Erwachsenen. 

Das entzündliche Ödem kann sich auf verschiedene Weise entwickeln. Einen 
sehr merkwürdigen Fall habe ich vor einiger Zeit beobachtet. Ein 58jähriger 
Mann mit Prostatakarzinom wurde 5 Tage vor dem Tode anurisch. Bei der 
Sektion waren die Nieren erheblich geschwollen, es bestand eine starke Pyelitis. 
Mikroskopisch erwiesen sich die Interstitien erheblich verbreitert, serös durch
tränkt von ganz lockeren, nur hier und da etwas dichteren, ganz vorwiegend 
Iymphozytären Infiltraten durchsetzt. Starke Füllung der Kapillaren und 
vielfach auch der Glomerulusschlingen bis zur Stasenbildung. Ich habe mit 
der Möglichkeit gerechnet, daß es sich hier um ein auf dem Lymphweg vom 
Nierenbecken her sich entwickelndes Ödem gehandelt hat. Wenn diese Mög
lichlmit zutrifft, so ist sie aber sicher sehr selten. In der Regel entwickelt sich 
die diffuse exsudative Entzündung, ob sie nun vorwiegend zellig oder vorwiegend 
serös ist, hämatogen. Vereinzelt scheinen nun, wie ich das oben schon andeu
tete, auch beim Scharlach Fälle vorzukommen, bei denen es sich um eine diffuse 
exsudative Nephritis mit entzündlichem Ödem und stärkerem Hervortreten 
der Leukoyzten handelt. Ein sehr bemerkenswerter Fall der Art ist von F. KocH 
mitgeteilt worden. Es handelt sich um eine 27jährige Arbeiterin, die im Ver
lauf eines Scharlachs anurisch wurde; es wurde eine Dekapsulation vorgenommen, 
darauf stellte sich die Diurese einigermaßen wieder her, aber 10 Tage später 
starb die Patientin. Die Niere wurde an einem bei der Dekapsulation entnom
menen Probestückehen und nach dem Tode untersucht und zeigt bei intakten 
Glomeruli eine diffuse exsudative Entzündung, die nach der Beschreibung an 

1 Vgl. damit die verschiedene Wirkungsmöglichkeit des Urans. 
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manchen Stellen mehr serös, an anderen mehr zellig war. Unter den Zellen 
traten die Leukozyten an manchen Stellen zurück, an anderen stark hervor, 
die Füllung der Kapillaren war wechselnd, an manchen Stellen war auch im 
Glomerulus die Kapillarfüllung sehr stark und hat gelegentlich zu Blutungen 
geführt. Der Fall scheint mir eine starke Stütze der oben gegen HuEBSCHMANN 
vertretenen Ansicht zu sein, daß die interstitielle Nephritis beim Scharlach 
verschiedene Verlaufsarten zeigen kann 1 . 

Man könnte ja einwenden, daß es sich nur um quantitative Unterschiede 
handelt; ich möchte aber größeren Wert darauf legen, daß es sich bei der diffusen 
exsudativen Nephritis um ein stärkeres Hervortreten der exsudativen Kom
ponente, teils in Form seröser, teils in Form leukozytärer Exsudation handelt. 
Sehr bemerkenswert ist es nun, daß diese diffuse exsudative Nephritis zum 
Unterschied von der Herdnephritis sehr erhebliche klinische Erscheinungen 
macht und zur Anurie führen kann. KocH, der diese Anurie in seinem Fall 
auch gesehen hat, meint, sie sei nach dem histologischen Bild nicht leicht ver
ständlich. Den Druck des verbreiterten Zwischengewebes auf die absondernden 
Teile lehnt er ab, da Glomeruli und Kapselräume von entsprechender Größe 
und frei von Schädigungen gefunden wurden. Das scheint mir zwar kein un
bedingt zwingender Gegengrund, und KocH selbst macht ja darauf aufmerksam, 
daß das Hervorquellen des Organs aus der Kapsel bei der Dekapsulation den 
erhöhten Gewebsdruck des eingezwängten Organs deutlich anzeige. Auch die 
Besserung der Diurese nach der Dekapsulation ließe sich doch zugunsten der 
mechanischen Auffassung verwerten. Doch gebe ich gern zu, daß neben dem 
mechanischen Moment noch andere Faktoren in Frage kommen können. KocH 
denkt an eine reflektorische Anurie, das ist aber erst recht unbewiesen und 
vielleicht liegt es doch näher, die entzündliche Zirkulationsstörung, die sich 
hier auf das ganze Organ erstreckt, als ursächliches Moment heranzu
ziehen. Bei der günstigen Wirkung der Dekapsulation kommt, wie hier ein
geschaltet sein mag, neben der mechanischen Entlastung vielleicht eine Wirkung 
auf die Vasomotoren durch die teilweise Entnervung in Frage. Bei der Besserung 
der Diurese könnte eine auf Vasomotorenwirkung beruhende Änderung der 
Zirkulation, bei der es sich nicht unbedingt im Sinne KocHs um Lösung eines 
Krampfes zu handeln brauchte, eine Rolle spielen. In diesem Sinne könnten, 
wie nebenbei bemerkt sein mag, Fälle verwertet werden, bei denen die De
kapsulation Besserung der Diurese brachte, ohne daß vorher eine besondere 
Schwellung des Organs bestand, wie bei manchen Fällen von akuter Glomerula
nephritis, von Sublimat- und Gestationsnephrose. 

Am Schluß dieses Abschnittes mag noch ein Fall Erwähnung finden, dessen 
Kenntnis ich Herrn Kollegen BATISWEILER in Budapest verdanke und der mir 
von prinzipieller Wichtigkeit zu sein scheint. 

Eine 26jährige Frau im 7. Monat der Schwangerschaft erkrankte mit geringen Kopf
schmerzen und Störungen des Sehvermögens, daran schlossen sich Leibschmerzen mit 
praller Spannung des Leibes. Im Urin sehr viel Eiweiß. Blutdruck 150/180 Oligurie. Es 
handelte sich um eine vorzeitige Lösung der Plazenta mit intrauterinem Fruchttod. Die 
Frucht wurde durch Kaiserschnitt mit der Plazenta entfernt. Es blieb eine Oligurie, die 
therapeutisch nicht zu beeinflussen war, doch hob sich immerhin die Diurese um minimale 

1 In diesem Zusammenhang, wenn auch nicht zum Scharlach, so doch zur diffusen 
exsudativen Nephritis gehörig, mag ein Fall von CLAUSSEN Erwähnung finden. Er beob
achtete bei einem Kalb statt der üblichen "weißen Fleckniere" eine diffuse Ausbreitung 
des entzündlichen Prozesses und dementsprechend auch Funktionsstörungen des Organs. 
Ein Fall diffuser interstitieller Nephritis dagegen, von LöwENTHAL mit einer ausdrück
lich hervorgehobenen besonderen Venen beteiligung, ist mehr der spezifisch luischen 
Nephritis, die hier ja nicht zur Diskussion steht, zuzurechnen. Auch die eitrig nekroti
sierenden Ausscheidungsnephritiden, wie sie von CHRIST und ARTUSI beschrieben worden 
sind, gehören nicht mehr in den Rahmen des Morbus Brightii. 
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Werte von 5 ccm auf 103 ccm am 5. Tage. Die Eiweißmengen, die am I. Tag 4%0 betrug, 
sank bis zum 5. Tag auf Spuren. R-N 90. Am 5. Tag des Wochenbettes traten die ersten 
urämischen Erscheinungen auf, Muskelzuckungen, Kopfschmerzen, hoher Blutdruck. 
Am 6. Tag starb die Patientin. 

Bei der Sektion fand sich das Herz von entsprechender Größe. Leber ohne krankhaften 
Befund, abgesehen von geringer Vergrößerung. Auch die Milz war etwas vergrößert. Beide 
Nieren vergrößert, Gewicht 420 g. Oberfläche glatt und etwas gelblich. Rinde breit, hebt 
sich durch gelbliche Farbe von den dunkelroten Pyramiden ab. 

Mikroskopisch fand sich an den Präparaten, die mir Herr Kollege BATISWEILER freund
liehst zur Beurteilung übersandte, an der Le her kein nennenswerter pathologischer 
Befund, an der Niere eine diffuse exsudative Nephritis, die aber doch einige Besonder
heiten bot. 

Die Glomeruli sind nicht vergrößert, vielfach eher als klein zu bezeichnen. Schlingen
wand vielfach verdickt, gequollen, Schlingengrenzen oft unscharf und ineinanderfließend, 
in den Schlingen spärliche rote Blutkörperchen, manchmal etwas vermehrte Leukozyten, 
manche Glomeruli sind als kernarm zu bezeichnen, vielfach sind die Schlingen gebläht., 
blutleer. Auch in den Vas aff. und den Interlobularen ist vielfach kein Blut nachzu
weisen, in anderen Arteriolen besteht starke Blutfüllung. In den interstitiellen Kapillaren 
und im Interstitium deutliche Leukozytenvermehrung. Manchmal ist die Glomeruluskapsel 
von einem lockeren Kranz von Leukozyten umgeben, auch um die Arteriolen herum sieht 
man vielfach lockere Leukozytenansammlungen. Man sieht an zahlreichen Stellen, wie die 
Leukozyten durch die Wand der kleinen Gefäße hindurchtreten. An vielen Stellen finden 
sich die Leukozyten auch im Lumen der Kanälchen, namentlich im Bereich der Schleifen 
und Schaltstücke. Am stärksten ist der Prozeß im Bereich der Schleifen ausgeprägt, hier 
sieht man auch deutliche Verbreiterung der Interstitien und Leukozytenzylinder neben 
zahlreichen hyalinen Zylindern. Die Epithelien der Hauptstücke sind geschwollen, von 
auffallend lockerem wabigem Bau, enthalten spärliches Fett. An den Schaltstücken sind 
die Epithelien vielfach abgeplattet, die Kanälchen vielfach erweitert. 

Ich habe natürlich eingehend die Differentialdiagnose gegenüber der akuten 
Glomerulonephritis und Gestationsnephrose erwogen. Die Veränderungen am 
Glomerulus würden ja ganz gut zur Gestationsnephrose passen, das Fehlen 
der Hämoglobinzylinder würde ja nicht unbedingt dagegen sprechen, etwas 
stärker fällt schon das Fehlen jeglicher eklamptischer Veränderungen an der 
Leber ins Gewchit. Stärker als diese negativen möchte ich aber die positiven 
Kriterien bewerten, das Vorhandensein der exsudativen Nephritis interstitialis, 
die bei allen Schwangerschaftsnieren und Eklampsiefällen, die ich bis jetzt beob
achtet habe, mit Ausnahme des oben bei der Gestationsnephrose beschriebenen 
besonderen Befundes, fehlte und die nach den vorangehenden Ausführungen das 
klinische Bild des vorliegenden Falles gut zu erklären imstande ist. An den 
Glomeruli fanden sich manche Veränderungen, die von V OLHARD und KocH 
bei der akuten Glomerulonephritis so sehr in den Vordergrund gestellt werden 
(Leere zahlreicher Arteriolen und Glomerulusschlingen, starke Blutarmut bis 
zur Blutleere vieler Glomeruli). Daß ich diesen Füllungszuständen der Arteriolen 
keine allzu große Bedeutung beimesse und warum, habe ich oben schon ausein
andergesetzt, und ich möchte die Diagnose Glomerulonephritis bei dem Zurück
treten der Exsudation und Proliferation im Glomerulus bei dem 7 Tage lang 
bestehenden Krankheitsbild ablehnen. Das Gesamtbild ist das der exsudativen 
interstitiellen Nephritis1, ich würde empfehlen, diesem Krankheitsbild, das, 
wie wir gesehen haben, zu Anurie und Urämie führen kann, künftig mehr Be
achtung zu schenken. Ich vermute, daß dabei manche Fälle besser als seither 
sich werden erklären lassen. Ob im vorliegenden Fall die Gestationstoxikose 
für das Auftreten des entzündlichen Ödems verantwortlich gemacht werden 
kann, oder ob, was wahrscheinlicher ist, die früher durchgemachte Tonsillitis 
hier-vielleichtin Verbindung mit der Schwangerschaftsschädigung
eine maßgebende Rolle spielt, müssen weitere Beobachtungen lehren. 

1 Diese exsudative Nephritis auf Spasmen zurückzuführen, ist wohl kaum angängig. 
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Ill. Nephrosklerose. 
Wie im ersten Nierenband, soll auch hier das Kapitel Nephrosklerose in zwei 

Unterabteilungen zerlegt und diese Unterformen als benigne und maligne 
Nephrosklerose bezeichnet werden. 

1. Benigne Nephrosklerose. 
An der Einteilung der benignen Nephrosklerose in ein kompensiertes 

und ein dekompensiertes Stadium möchte ich trotz der Einwände VoL
HARDs, auf die ich weiter unten zu sprechen komme, festhalten und zunächst 
die kompensierte benigne Nephrosklerose besprechen. 

Bei den das morphologische Bild bestimmenden Veränderungen an den 
Gefäßen muß ich zunächst wieder auf das Wesen dieser Veränderungen und 
auf ihre Ursache eingehen. Was zunächst das Wesen der Gefäßveränderungen 
anlangt, so ist daran festzuhalten, daß diese trotz gewisser morphologischer 
Unterschiede an den verschiedenen Gefäßkalibern (an den mittleren Gefäßehen: 
elastisch-hyperplastische Intimaverdickung- von VoLHARD alsElastose bezeich
net - neben regressiven Veränderungen, Bindegewebseinbau usw., vergesell
schaftet mit oft auffallender Reduktion der Media, an den Arteriolen: haupt
sächlich Hyalinisierung und Verfettung) der Arteriosklerose zugerechnet werden 
müssen. RuEHL hat sich neurdings in einer monographischen Studie über die 
Gangarten der Arteriosklerose auch wieder mit den Gefäßveränderungen in 
der Niere beschäftigt. Er unterscheidet auf Grund der Veränderungen an den 
größeren und mittleren Gefäßen die senile Atrophie von der atherosklerotischen 
Schrumpfniere ZIEGLERs, wobei die senile Atrophie durch das Vorherrschen 
der elastisch-hyperplastischen Intimaverdickung und durch das Fehlen von 
eigentlichen atherosklerotischen Veränderungen an größeren Arterien und dem, 
was wir unter "Arteriolosklerose" verstehen, an den Präkapillaren ausgezeichnet 
sein soll. RuEHL gibt aber gleich darauf an, daß ein prinzipieller Unterschied 
zwischen den senilen Veränderungen und der eigentlichen Arteriosklerose nicht 
besteht. Ich habe diese Meinung stets vertreten und weiterhin betont, daß ein 
Teil der von ZIEGLER beschriebenen Fälle durchaus dem Bild der benignen 
Nephrosklerose in meinem Sinne entspricht, einem Bild also, bei dem arterio
sklerotische Veränderungen an den Arteriolen das Bild beherrschen. Wenn 
man die ZIEGLERsche Arbeit genau durchsieht, insbesondere die Stelle beob
achtet, die ich im ersten Nierenband auf S. 374 angeführt habe, so sollte 
man doch aufhören, die von ZIEGLER beschriebenen Nierenveränderungen als 
"ZIEGLERsche atherosklerotische Schrumpfniere" prinzipiell zu trennen von 
der Form, die VoLHARD und ich als benigne Nephrosklerose bezeichnen. Jahre
lang fortgesetzte Untersuchungen haben in mir die Überzeugung befestigt, daß 
man eine prinzipielle Trennung zwischen den verschiedenen Erscheinungs
weisen rein arteriosklerotischer Gefäßveränderungen in der Niere und ihren 
Folgen nicht vornehmen kann. Es führen fließende Übergänge von dem Bild 
der senilen zirkulatorischen Atrophie zu dem mit stärkeren arteriosklerotischen 
Veränderungen an den mittleren Gefäßehen und endlich zur Arteriolosklerose, 
die das Bild bei der auch klinisch als besonderes Krankheitsbild hervortretenden 
benignen Nephrosklerose beherrscht. Dieselbe Auffassung vertreten BELL und 
CLAWSON. Auch RUEHL gibt übrigens auf S. 43 an, daß die Arteriolensklerose 
auch bei den nichthypertonischen Fällen vorkommt, daß sie aber dort im 
Gesamtbild keine Rolle spielt. Das deckt sich durchaus mit meiner Erfahrung; 
ich werde auf die wichtige Rolle der Ausbreitung des fraglichen Arteriolen
leidens weiter unten noch zu sprechen kommen. Das Vorkommen von Hyalini
sierungen und Verfettungen auch bei den nichthypertonischen Fällen, die zur 
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senilen bzw. zirkulatorischen Atrophie hinüberleiten, scheint mir aber von prin
zipieller Wichtigkeit. wenn wir nach der Ursache dieser Arteriolenveränderung 
fragen, die für die Auffassung von ihrem Wesen weitgehend bestimmend ist. 
Im neueren Schrifttum begegnet man immer wieder der, vor allem auf die 
bekannten Untersuchungen HuEcKs sich stützenden Auffassung, daß die 
Hyalinisierung der Arteriolen durch ein Einpressen plasmatischer Blutbestandteile 
in die subendothelial aufgequollenen Gewebsschichten eingeleitet würde, und 
die in der Klinik heute vorherrschende Ansicht, die auch von RuEHL vertreten 
wird, daß diese Arteriolensklerose die Folge einer ihr vorangehenden Hypertonie 
sei, ergänzt sich mit dieser Auffassung in anscheinend sehr glücklicher Weise. 
Dazu ist aber nun zu sagen, daß Blutdrucksteigerung sehr lange bestehen und 
zu sehr beträchtlicher Herzhypertrophie führen kann, ohne daß es zu einer Hyali
nisierung der Arteriolen kommt und zweitens, daß Hyalinisierung der Arteriolen 
zwar nicht diffus, aber doch an zahlreichen Gefäßehen gefunden wird, ohne daß 
von einer Hypertonie irgend etwas bekannt war. Auch ZACHARJEWSKAJA kommt 
bei ihren Untersuchungen hinsichtlich der tatsächlichen Befunde zu dem gleichen 
Ergebnis. 

Nun meint RuEHL freilich an anderer Stelle, daß die Durchblutungsschwan
kungen und der Druckabfall von Arteriole zur Kapillare von sehr wesentlichem 
Einfluß auf die Entstehung der Arteriolensklerose ist. Hier ist ein Punkt, der 
sich mit der von mir seit 25 Jahren vertretenen Auffassung von der Entstehung 
der Arterio-Arteriolosklerose durchaus deckt. Ich habe schon in meiner ersten 
im Jahre 1908 erschienenen Arbeit über oie arteriosklerotischen Veränderungen 
in der Niere die Blutdruckschwankungen als ursächliches Moment stark 
in den Vordergrund gestellt! (s. auch weiter unten), aber so sehr ich von der 
Wichtigkeit dieser funktionell-mechanischen Momente überzeugt bin, so vermag 
ich ihnen doch nicht die alleinige Rolle bei der Entstehung der Hyalinisierung 
zuzuschreiben. Ich muß hier auf die neuesten Untersuchungen von ScHÜRMANN 
und MAcMAHoN hinweisen. Sie konnten zeigen, daß genau die gleiche Hyalini
sierung, die man in der Arteriolenwand findet, auch in der Tunica propria 
atrophierender Harnkanälchen auftritt. Die Verquellung und Hyalinisierung 
ist hier wie dort - mit den verschiedensten Methoden untersucht - durchaus 
die gleiche und hier in der Grundsubstanz der Kanälchenwand kann von einem 
Einpressen plasmatischer Bestandteile vom Blute her natürlich keine Rede 
sein, es muß sich hier doch wohl um eine Stoffwechselstörung in der Grundsub
stanz handeln. Mit der HuECKSchen Auffassung steht diese Feststellung insofern 
nicht im Widerspruch, als man die von HuECK an den Beginn des Geschehens 
gestellte Aufquellung der subendothelialen Wandschichten ja doch auch wohl 
als das Ergebnis einer Stoffwechselstörung auffassen darf. Auch MUNK will 
wohl die Stoffwechselstörung in dPn Vordergrund stellen, wenn er an Stelle eines 
mechanischen Hineinpressens lipoider oder sonstiger Substanzen in die Intima 
mehr an geänderte WechselbeziehuPgen zwischen Blutserum euerseits, Gefäß
und Organgewebszellen anderseits denkt. VoLHARD sieht auch bei der Hyalini
sierung die Ursache in einer schlechteren Durchblutung, in einer mangelhaften 
Durchlüftung der Niere (s. weiter unten). 

Für mich steht nach dem Gesagten bei der Entstehung der Hyalinisierung 
an den Arteriolen im Vordergrund des Geschehens eine primäre Stoffwechsel
störung in der Grundsubstanz der Wandung. Selbstverständlich können die auf 
der Basis der Stoffwechselstörung sich entwickelnden Veränderungen durch 
mechanisch funktionelle Belastung beschleunigt und verstärkt werden. Ich kann 

1 Siehe zu dieser wichtigen Frage auch die neuerdings erschienene umfassende Dar
stellung von RANKE. 
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mich aber nicht einverstanden erklären mit einer Formulierung, wie sie auch 
RuEHL gibt, nach der die Arteriolosklerose schlechthin "als eine Folge der 
funktionell bedingten Druckanstiege aufzufassen" wäre. Wenn dann RuEHL 
weiterhin zur Stütze der eben zitierten Auffassung die Verhältnisse bei der 
sekundären Schrumpfniere heranzieht, so muß ich dem erst recht entgegen
treten. 

Ich habe zunächst auch die Meinung vertreten, daß bei der sekundären 
Schrumpfniere eine besonders starke funktionell-mechanische Belastung an den 
Gefäßveränderungen Schuld sei, bin aber von diesem Standpunkt abgekommen, 
da ich einsah, daß er mit den Tatsachen nicht vereinbar ist. In Übereinstimmung 
mit LöHLEIN bin ich seit langem der Ansicht, daß toxische Einflüsse hier eine 
besonders große Rolle spielen und daß die Gefäßveränderungen bei der chroni
schen Glomerulanephritis nicht nur in Form einer Arteriosklerose, sondern 
auch einer Endarteriitis und Arterionekrose sich darstellen. Die Gefäßver
änderungen bei der chronischen Glomerulanephritis gleichen - darin bin ich 
hinsichtlich der tatsächlichen Befunde mit VoLHARD und seiner Schule durchaus 
einig - nicht denen bei der benignen, sondern vielmehr denen bei der malignen 
Nephrosklerose. Von dem Standpunkt aus, daß die Gefäßveränderungen bei 
der chronischen Glomerulanephritis einfach Hypertoniefolgen seien, wäre es 
auch nicht zu begreifen, daß diese Veränderungen manchmal ganz schnell 
schon im subakuten Stadium, eventuell sogar im akuten (s. unten), auftreten, 
in anderen Fällen vermißt werden, obwohl der Prozeß schon ins chronische 
Stadium übergegangen ist 1 . 

Bei der benignen Nephrosklerose spielt ja das mechanisch-funktionelle Moment 
bei der Entstehung der Gefäßveränderungen sicher eine sehr viel wichtigere 
Rolle als bei der sekundären Schrumpfniere. Die Frage nach dem Zusammenhang 
zwischen Blutdrucksteigerung und Arteriolenveränderung ist aber zweifellos 
eine recht schwierige, und ich möchte hier in der Hauptsache an der vorsichtigen 
Formulierung festhalten, mit der ich seit Jahren versuche, diesen Verhältnissen 
in objektiver Weise Rechnung zu tragen. Sie deckt sich wohl am meisten mit 
den von HERXHEIMER vorgetragenen Anschauungen, wenigstens sagt er zu 
Beginn einer seiner Arbeiten, "das ganze Problem ist sicher in jeder Hinsicht 
noch unklar und F AHRB und meine sich völlig deckende und sehr vorsichtige 
Auffassung der Zusammenhänge keineswegs sicher erwiesen, aber unsere an 
einem großen Material erhobenen anatomischen Befunde können als solche 
wohl kaum einfach übersehen werden". 

Ich verweise bezüglich meines Standpunktes auf meine Ausführungen im 
ersten Nierenband auf S. 393f., doch muß ich zum besseren Verständnis einige 
Bemerkungen hinzufügen und vor allem mich mit dem seither erschienenen 
Schrifttum auseinandersetzen. Dabei läßt es sich nicht vermeiden, auf die Frage 
der Blutdrucksteigerung im allgemeinen einzugehen. 

Einleitend möchte ich betonen, daß ich nach wie vor den Ausdruck "Blut
druckkrankheit" (KYLIN), der heutzutage sich im klinischen Schrifttum immer 
mehr einbürgert, entschieden verwerfe. Auch PAL sagt ausdrücklich: der Hoch
druck ist keine Krankheit, sondern ein Symptom (s. auch GANTER). 

Die Blutdruckerhöhung ist sicher ganz verschieden bedingt, man müßte also 
zum mindesten eine Gruppe von Blutdruckkrankheiten aufstellen, aber dann 
könnte man ja ebenso gut von Fieberkrankheiten sprechen, denn die Blutdruck
erhöhung ist ein Symptom wie das Fieber oder das Ödem oder die Eiweißaus
scheidung. 

1 Siehe LöHLEIN und dieses Handbuch, Bd. I, S. 332, 333, 334. 
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Es fragt sich nun, unter welchen Umständen entsteht dieses Symptom und 
in welchem Verhältnis steht es zu Nierenveränderungen, insbesondere zu der 
das Bild der benignen Sklerose beherrschenden Arteriolensklerose. 

Das ganze Hypertonieproblem hier aufzurollen, kann natürlich nicht meine 
Absicht sein, es würde das zu weit ins klinische Gebiet hinüberführen, und 
ich verweise hier auf das erschöpfende Referat in der neuen Auflage des VoL
HARDschen Nierenbuches, in dem alle auf die Blutdrucksteigerung bezüglichen 
Tatsachen und Theorien mit einer kaum zu überbietenden Sorgfalt zusammen
getragen sind. Bei der Durchsicht dieses Referats erscheint die Mannigfaltigkeit 
der Befunde und Theorien freilich verwirrend und fast unübersehbar, und von 
einer befriedigenden Klärung der Verhältnisse kann einstweilen noch gar keine 
Rede sein. Trotzdem müssen wir uns, so gut es geht, mit dem Problem aus
einandersetzen, denn. es ist ungheuer wichtig. VüLHARD meint sogar, es sei in 
der Pathologie des Morbus Brightii das wichtigste. 

Fragen wir also zunächst, unter welchen Umständen entsteht Blutdruck
steigerung, so müssen wir bekanntlich in ausdrücklicher Weise trennen zwischen 
der vorübergehenden und der dauernden Blutdrucksteigerung. Dabei ist die 
vorübergehende Blutdrucksteigerung (s. S. 393 des ersten Nierenbandes) un
endlich mannigfaltig bedingt, die konstante ätiologisch und pathogenetisch sehr 
viel enger begrenzt. Es lassen sich bei der konstanten Blutdrucksteigerung 
deutlich zwei Gruppen herausschälen, die von verschiedenen Autoren, die sich 
mit der Frage beschäftigen, verschieden abgegrenzt und benannt werden. 

VoLHARD spricht vom roten und blassen Hochdruck, PAL unterscheidet 
eine primär-zentralneurogene von einer sekundären toxischen Hypertonie. 

Von dem blassen Hochdruck, der sich mit der toxischen Hypertonie P ALs deckt, 
soll später die Rede sein, hier interessiert zunächst der "rote Hochdruck", der 
mit der primären Hypertonie PALs der essentiellen Hypertonie der Autoren 
gleichzusetzen ist und der allein in Beziehung zu dem hier zur Besprechung 
stehenden Krankheitsbild, der gutartigen Nephrosklerose, gebracht werden 
kann. Dieser rote Blutdruck unterscheidet sich von den ganz vorübergehenden 
Blutdruckerhöhungen, wie man sie bei allen möglichen Ursachen (s. oben) zu 
sehen bekommt, durch seine Grundeinstellung auf ein höheres Niveau, es zeigt 
aber doch noch Schwankungen bei verschiedenen Tageszeiten usw., man kann 
noch nicht von einer unbedingten Fixierung des Druckes sprechen. 

PAL sieht in dieser primären Hypertonie eine Art Neurose des angiotonischen 
Nervensystems, deren Quelle im Zentralapparat gelegen ist. Auch GELMANN 
betrachtet die Hypertonien als Projektion funktioneller oder anatomischer 
Veränderungen des zentralen Nervensystems auf das periphere Gefäßsystem. 
HoFF und URBAN suchen den Sitz der Schädigung in den Corpora mammillaria. 
Sichere morphologische Grundlagen im Zentralnervensystem sind allerdings bis 
jetzt nur in vereinzelten Fällen aufgedeckt worden. NoRDMANN und 0. MüLLER 
sowie SALUS haben Fälle von Poliomyelitis mit Blutdrucksteigerung beschrieben; 
bei denen ein bulbärer Hochdruck mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlich
keit angenommen werden konnte. NoRDMANN und 0. MüLLER fanden Ver
änderungen in der Formatio reticularis grisea im oberen Teil der Medulla oblon
gata, einer Stelle, die schon früher von BRUSTEIN und KoRNSTAMM als V aso
motorenzentrum angesprochen wurde. SALUS meint auf Grund seiner eigenen 
Untersuchungen freilich, es sei "nicht wahrscheinlich, daß allein von dieser 
Zellgruppe in den fraglichen Fällen eine Blutdrucksteigerung ausgelöst war. 
Denn neben dem Befallensein bestimmter Zellgruppen dürfte auch die Unter
brechung absteigender Bahnen durch den entzündlichen Prozeß eine gewisse Rolle 
gespielt haben". 
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Aus den erwähnten Mitteilungen geht jedenfalls hervor, daß es einen bul
bären Hochdruck gibt, dieser bulbäre Hochdruck unterscheidet sich aber von 
der essentiellen Hypertonie durch den Mangel einer Herzhypertrophie und bei 
der systematischen Untersuchung der Gehirne von Hypertonikern weist CuTLER 
darauf hin, daß bei den arteriosklerotisch veränderten Hirngefäßen die von 
Pons und Medulla gerade recht geringe Veränderungen aufwiesen. Er lehnt es 
deshalb ab, anatomische Veränderungen gerade der Gefäße an Pons und Medulla 
für eine schlechtere Blutversorgung der vasomotorischen Zentren und damit 
für die Entstehung des Hochdrucks i. e. des essentiellen Hochdrucks verant
wortlich zu machen 1 . Auf Grund der Befunde von NoRDMANN und 0. MüLLER 
und von SALUS bedarf aber die Frage einer erneuten Nachprüfung. 

Auch PAL meint übrigens, die Ursache der primären Hypertonie sei letzten 
Endes noch unerforscht, einigermaßen sicher ist nur das konstitutionelle 
Moment, fraglich sind die Beziehungen zu endokrinen Drüsen. Zu ähnlichen 
Vorstellungen kommen 0. MüLLER und HüBENER. Es gibt nach ihnen Hoch
druckformen ohne jeden funktionellen Nierenbefund, die in ihrem peripherischen 
Gefäßabschnitt die unverkennbaren Anzeichen der konstitutionellen Vasoneurose 
darbieten und die sie deshalb ausdrücklich als "konstitutionelle Hypertension" 
bezeichnen. WEITZ konnte dabei zeigen, daß diese Form in hohem Maße und 
zwar dominant vererblich ist. RAAB denkt an angiospastische oder angiosklero
tische Ischämie und dadurch bedingte Milchsäureanhäufung in den Vasomotoren
zentren. 

Ganz und gar stellt KYLIN nach wie vor das rein nervöse Moment in den 
Vordergrund. Die sog. essentielle Hypertonie ist nach ihm einfach eine Tonus
störung im vegetativen System. VoLHARD hat aber mit vollem Recht darauf 
hingewiesen, daß die Lehre KYLINs, nach der es sich bei der sog. essentiellen 
Hypertonie einfach um Verschiebungen im vegetativen System handeln soll, 
nicht zu Recht bestehen kann, denn Beziehungen zu Vasomotorenstörungen 
anderer Art (Ulcus, Asthma usw.), die KYLIN bei Hypertonikern gefunden hat 
und die er als Beweis für seine Auffassung heranzieht finden sich auch bei 
Hypotonikern. 

VoLHARD, der sich mit der Frage des Hochdrucks neuerdings wieder in beson
ders eingehender Weise beschäftigt hat, sucht bei der essentiellen Hypertonie -
von ihm als "roter Hochdruck" bezeichnet - zwischen einer physikalisch
morphologischen und einer nervösen Betrachtungsweise zu vermitteln, in 
manchen Punkten berührt er sich mit PAL. VoLHARD meint, die einzigen ätio
logischen Momente, an deren Wertigkeit beim "roten Hochdruck" nicht zu 
zweifeln sei, seienAlter und Erblichkeit (JoHN, MAHOMED, HucHARD, WEITZ). 
"Wenn aber", so schreibt er, "Veranlagung und Alter einzig und allein maß
gebend die Ätiologie beherrschen, so müssen diese beiden Faktoren auch den 
Schlüssel abgeben für den gesuchten Mechanismus des roten Hochdrucks". 
Er denkt dabei an eine durch Alter und Konstitution bedingte Zunahme der Deh
nung und daran sich anschließende· Abnahme der Weitbarkeit an den kleinen 
Arterien, nicht an den Arteriolen. Es kommt dabei zu einemUmbau der Gefäß
wand durch elastische und kollagene Verstärkung der Gefäßwand. Er meint, 
"man könnte demnach wieder zu der alten Auffassung zurückkehren, daß die 
,Arteriosklerose' die Ursache der Hypertonie, die Hypertonie das Kardinalsym
ptom der Arteriosklerose ist. Nur muß man, worauf übrigens PAL wiederholt hin
gewiesen hat, unter Arteriosklerose nicht mehr verstehen, als der Name sagt, 
eine Verhärtung der Arterie im Sinne ihrer Dehnbarkeit, die schon deutlich 
vorhanden sein kann, ehe und ohne daß makroskopisch erkennbare organische 

1 Siehe auch dieses Handbuch, Bd. I. 
Handbuch der pathologischen Anatomie. Vl/2. 58 
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Veränderungen im Sinne der Atherosklerose bestehen, die ihrerseits, wie bisher, 
zum Teil als Folge des Hochdrucks betrachtet werden können". 

VoLHARD unterscheidet also morphologisch und funktionell streng zwischen 
"destruktiver seniler Atherosklerose und hypertrophischer präseniler Arterio
sklerose". Zu einer prinzipiell ähnlichen Unterscheidung ist DIETRICH im 
RICKERschen Institut bei seinen Untersuchungen an den großen muskulösen 
Arterien gekommen. Er unterscheidet mit RICKER "Arteriohypotonie, die zu 
Sklerose führt und Arteriohypertonie, die mit Auftreten und Bestehenbleiben 
von Muskelhyperplasie einhergeht". DIETRICH unterscheidet also ebenso wie 
VoLHARD zwischen einer Gefäßveränderung der Hypertoniker und Nichthyper
toniker. Die nicht hypertonische Veränderung beginnt in der Jugend, ist kon
stitutionell bedingt; es gehört nach DIETRICH zur allgemein menschlichen 
Konstitution, im Ablauf des Lebens Arteriosklerose zu erwerben. Die Arterio
sklerose beruht nach RICKER und DIETRICH auf einer Parese der innervierten 
Mediamuskulatur, es kommt mit zunehmendem Alter zu einer Abnahme der 
innersten Muskelschicht, der Muscularis interna, und zu einer Zunahme des 
elastischen und kollagenen Gewebes. Beim Hypertoniker ist das auch der Fall, 
sogar stärker und gleichmäßiger, daneben kommt es aber zu einer Hypertrophie 
der äußeren Muskularis. 

Allerdings sind die Vorstellungen, die RICKER und DIETRICH von den Zu
sammenhängen zwischen Gefäßveränderungen und Hochdruck entwickeln, 
insofern andere als bei VoLHARD, als auch RICKER wie die oben genannten 
Autoren den Hochdruck vom Gehirn aus durch zentrale Erregung des Vasomoto
renzentrums entstehen läßt. Die Hyperplasie der äußeren Muskelschicht wird 
dabei in folgender Weise erklärt. Der erhöhte Blutdruck reizt die vasomotorischen 
Nerven der Media, die innere Schicht, die schon gedehnt ist und durch die neu 
hinzutretende Ursache noch stärker gedehnt wird, gerät dadurch in einen höheren 
Reizzustand als die äußere; in der inneren Schicht tritt peristatische Hyperämie, 
Muskularisschwund und Bindegewebshyperplasie, in der äußeren fluxionäre 
Hyperämie und Muskelhyperplasie auf. 

V OLHARD und DIETRICH begegnen sich also darin, daß sie eine Trennung 
zwischen hypertonischen und nicht hypertonischen Gefäßveränderungen vor
nehmen. Für VoLHARD ist dabei das Wesentliche die Abnahme der Dehnbarkeit, 
aber man muß da natürlich den Einwand machen: warum bekommen nicht alle 
alten Leute, bei denen eine solche Abnahme der Dehnbarkeit doch die Regel 
darstellt, ihren Hochdruck. Diesen Einwand hat sich VoLHARD selbst auch 
gemacht und sucht ihn wie folgt zu entkräften. Er meint, in den in Betracht 
kommenden Fällen träte die Dehnbarkeitsabnahme aus konstitutionellen Grün
den vorzeitig ein, "zu einer Zeit, in der die Gefäßwand noch reaktionsfähig ist 
und noch nicht mit zunehmender Ektasie, sondern mit Anbau elastischer Ele
mente und Muskelhypertrophie auf die Überdehnung antwortet und zu einer 
Zeit, in der das Herz, das noch nicht altern will, das normale Zeitvolum beibehält 
oder gar steigert". Harmonisches Altern soll also ohne Einfluß auf den Blutdruck 
sein, "disharmonisches Altern" (RösSLE) soll zur Blutdrucksteigerung führen. 
Die Schwankungen des Blutdrucks, die bei der essentiellen Hypertonie zu 
beobachten sind, glaubt VoLHARD ohne Zuhilfenahme des funktionellen Moments 
erklären zu können. Er meint, bei Abnahme der Dehnbarkeit des Gefäßsystems 
müßten kleine Änderungen des Minutenvalums größere Ausschläge machen als 
beim Normalen. 

Neben dieser physikalischen Erklärung sucht VoLHARD aber auch der Mög
lichkeit einer neuroregulatorisch bedingten Tonussteigerung gerecht zu werden. 
Dabei setzt er sich auch mit der Rolle der Blutdruckzügler auseinander, die seit 
HERINGs grundlegenden Untersuchungen natürlich auch immer in den Kreis 
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der Betrachtungen gezogen werden müssen, wenn man die Ursachen der Blut
drucksteigerung erörtert. 

HERING hat bekanntlich festgestellt, daß gewisse Vagusfasern, nämlich 
zwei Paare zentripetaler Gefäßnerven: Die beiden Aortennerven (Nervi 
depressores) und die beiden Karotissinusnerven reflektorisch periphere Gefäß
gebiete im dilatatorischen Sinne beeinflussen, also ein Ansteigen des Blutdrucks 
hemmen, daher der von HERING geprägte Ausdruck: Blutdruck~ügler. Dauernde 
Ausschaltung dieser Blutdruckzügler beim Tier hat stabilen Hochdruck zur 
Folge. Manche Beobachtungen lassen sich nun vielleicht in dem Sinne ver
werten, daß örtliche Veränderungen die durch die Blutdruckzügler ver
mittelte Regulation des Blutdrucks hemmen und den Blutdruck in die Höhe 
treiben. Man denkt an Sklerose der Karotis (HERING, HEYMANNS, zit. bei 
VüLHARD). 

DIETRICH glaubt eine aneurysmatische Erweiterung des Sinus caroticus 
anschuldigen zu können, dieses "Aneurysma" soll im Kindesalter häufig fehlen, 
"im mittleren und höheren Alter dagegen fast ausnahmslos bei jedem Menschen 
in deutlich ausgeprägter Form" (?) vorhanden sein. Bei Kindern aus Hyper
tonikerfamilien soll es oft und schon sehr früh angetroffen werden. Darüber 
werden wohl noch weitere Untersuchungen nötig sein. 

VoLHARD sucht nun seine Dehnungstheorie mit der Rolle, die den Blutdruck
züglern auch nach seiner Überzeugung bei der Blutdruckregulation zukommt, in 
Beziehung zu bringen. Abnahme der Dehnbarkeit und dadurch bedingte Minder
dehnung senkt den Vagotonus, steigert den Sympathikotonus und führt dadurch 
zu Drucksteigerung. Mit zunehmender Hypertrophie der Arterienmuskulatur, 
die den erhöhten Widerstand fixiert, soll dann der" widerstandserhöhende Effekt 
schwächster pressarischer Impulse" wachsen und "sehr geringfügige vaso
motorische (und humorale?) Impulse" sollen dann genügen, "um die Wider
stände im Laufe der Jahre immer weiter der Abnahme der Dehnbarkeit der 
(vasosensibeln) Arterien entsprechend zu steigern und den Blutdruck auf die 
hohen klinisch beobachteten Werte zu treiben". "Wir kämen damit" schreibt 
VüLHARD, "bei einer die neuesten Erkenntnisse der Kreislaufregulation berück
sichtigenden Betrachtungsweise zu fast demselben Endresultat wie bei der mehr 
physikalischen. Der rote Hochdruck wird hervorgerufen durch eine präsenile 
Abnahme der Dehnbarkeit der großen Arterien; er wird bewirkt durch einen 
Hypertonus der hypertrophischen kleinen Arterien". Mit diesem Hypertonus 
der kleinen Arterien berührt sich V OLHARD mit P AL, der zwar das Primäre in 
einer nervösen Beeinflussung sieht, weiterhin aber meint, die Folge dieser 
nervösen Beeinflussung sei eine Tonusveränderung in den peripheren Arterien, 
eine Art tonischer Starre, die mit geringerer Dehnbarkeit des Gefäßrohrs 
einhergeht und dadurch eine Störung der Strömung bedingt. Es kommen 
dabei enge und weite Arterien vor. Über ähnliche Auffassungen bei älteren 
Autoren [MAHOMED, v. BASCH (Angiorhigosis), HucHARD usw.] s. bei VüLHARD. 

HERING sucht den Hochdruck nach Ausschaltung der Blutdruckzügler 
auf eine vermehrte Adrenalinproduktion zurückzuführen. Er nimmt an, daß 
durch Ausschaltung der Blutdruckzügler die tonische Hemmung der Adrenalin
absonderung wegfällt, so daß eine stärkere Adrenalinsekretion auftritt. Er beruft 
sich dabei auf Untersuchungen von NoRDMANN, der bei Dauerausschaltung der 
Blutdruckzügler Arteriosklerose vom Adrenalintyp (Medianekrosen und Ver
kalkungen) auftreten sah, Schädigungen, die sich von der gewöhnlichen eigent
lichen Arteriosklerose und von den hypertonischen Veränderungen DIETRICHs 
durchaus unterscheiden und von denen auch HERING annimmt, daß sie vor
wiegend toxisch (durch das Adrenalin) bedingt sind, während die Hypertonie 
nur eine unterstützende Rolle spiele. Dieser Auffassung widerspricht V OLHARD 

58* 
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allerdings ganz entschieden; er meint, es sei ganz ausgeschlossen, daß der rote 
Hochdruck auf eine Hyperadrenalinämie zurückzuführen sei. 

Das chemische Moment schaltet VoLHARD hier also völlig aus (s. auch weiter 
unten), und er gibt dem physikalischen morphologisch bedingten Moment auch 
vor dem nervösen entschieden den Vorzug. Er bezeichnet den roten Hochdruck 
als passive (arterio- bzw. angiosklerotische und hypertonische) Hypertension 
und schreibt ausdrücklich: "Den passiven Mechanismus des roten Hochdrucks 
halten wir für histiogen bedingt und nehmen an, daß vorzeitige Altersverände
rungen (Schwund der Muscularis interna mit Anbau von elastischem und 
kollagenem Gewebe) die Abnahme der Weitbarkeit der Arterien bewirken." 
VoLHARD sucht also die Ursache der essentiellen Hypertonie in einer letzten 
Endes doch organisch faßbaren Veränderung der Kleinarterien, nicht wie 
bei GuLL und SuTTON der Arteriolen, des Gesamtkörpers [besonders des 
splanchnischen (?) Anteils]. VoLHARDS Ausführungen haben sicher vieles, was 
besticht. Man denkt da doch auch unwillkürlich wieder an die Wichtigkeit der 
Gefäßperipherie in dem von HASEBROEK vertretenen Sinne, daß durch Abnahme 
der Dehnbarkeit die selbständige Gefäßleistung herabgesetzt und das Herz 
dadutch zu stärkerer Mehrarbeit gezwungen werden könnte 1 . Von einem 
Beweis für die Richtigkeit der VoLHARDschen Lehre kann aber einstweilen, 
wie das VoLHARD übrigens auch selbst ohne weiteres zugibt, keine Rede sein. 
Vom Standpunkt des Morphologen ist zu der Sache folgendes zu sagen: Die 
Unterscheidung hypertonischer und nichthypertonischer Arterien ist von 
DIETRICH zunächst nur für die großen muskulären Arterien durchgeführt, die 
Entwicklung der hypertonischen Veränderungen (Muskelhyperplasie) aber als 
etwas Sekundäres aufgefaßt. Daß Blutdrucksteigerung an den muskelstarken 
Arterien zu einer Hyperplasie der Muskulatur führt, möchte auch ich durchaus 
bestätigen, inwieweit in jedem Einzelfall "hypotonische Arteriosklerose" und 
"hypertonische Muskelhyperplasie" streng voneinander getrennt werden kann, 
müssen weitere Untersuchungen lehren. 

Wichtiger aber scheinen mir - wenn wir die Arteriolen zunächst einmal 
ganz beiseite lassen- die Verhältnisse an den Kleinarterien, an den kleinen 
Organarterien vom muskulären Typ zu sein, an die V OLHARD bei der Abnahme 
der Weitbarkeit doch offenbar in erster Linie denkt. Hier einen Unterschied 
zwischen Hypertonikern und Nichthypertonikern greifbar zu machen, ist mir 
bis jetzt an der Niere in keiner Weise gelungen. Elastisch-hyperplastische 
Intimaverdickung mit wechselndem Bindegewebsumbau und wechselnder Re
duktion der Media findet sich hier wie dort. Weiterhin ist es natürlich sehr 
schwer zu sagen, ob das Moment des "disharmonischen Alterns" allein genügt, 
um die Verhältnisse in dem von VoLHARD vertretenen Sinne zu erklären. 
Jedenfalls muß man einstweilen sagen, daß Veränderungen in der eben ge
schilderten Weise (elastisch-hyperplastische Intimaverdickung usw.) an den 
kleinen Nierengefäßen vom muskulären Typ ohne Hypertonie vorkommen, ja 
sogar sehr viel stärker als in anderen Fällen mit Hochdruck entwickelt sein 
können. Auch scheint mir die Betonung des nervösen Moments bei der 
essentiellen Hypertonie immerhin mehr geeignet, die Schwankungen zu erklären, 
denen doch die essentielle Hypertonie immerhin noch unterliegt. Meine eigene 
Vorstellung geht deshalb nach wie vor dahin, daß die nicht fixierte essentielle 
Hypertonie, der rote Hochdruck VoLHARDs, unabhängig von vorangehenden 
Gefäßveränderungen entstehen und vorhanden sein kann. Seine letzte Ursache 
- darin bin ich mit den meisten Autoren durchaus einer Meinung - ist 
unbekannt; daß hier aber das konstitutionelle Moment eine Rolle spielt, halte 

1 Siehe auch dieses Handbuch, Bd. I, S. 396. 
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auch ich für sicher. Chemische Veränderungen des Blutes dagegen als Ursache 
der essentiellen Hypertonie, des roten Hochdrucks, anzuschuldigen, scheint, 
darin bin ich mit VoLHARD wieder einig, kaum angängig1 • 

Ich habe oben schon die Ansicht HERINGs erwähnt, nach der bei Aus
schaltung der Blutdruckzügler der Hochdruck durch eine Mehrausschüttung 
von Adrenalin bewirkt werden soll, auch PAUL, KoNSCHEGG, sowie WICHELs 
und BIEBL reden wieder der ätiologischen Rolle des Adrenalins bei Hochdruck 
und Arteriosklerose das Wort, ebenso ganz neuerdings KuRE, NAKAYA, MuRA
KAMI und ÜRINAKA. Es ist den Autoren aber nicht gelungen, die Einwände 
gegen die Adrenalintheorie, von denen schon im ersten Band die Rede war, in 
einleuchtender Weise zu entkräften und VoLHARD schreibt: Wer einmal die 
Wirkung einer intravenösen Adrenalininjektion gesehen hat, wird nicht mehr 
daran denken, den roten Hochdruck auf eine Hyperadrenalinämie zurück
zuführen. Ein neues Moment hat ganz neuerdings RuszNYAK in die Adrenalin
debatte gebracht. Er hält das Adrenalin für ein Zerfallsprodukt eines viel 
wirksameren Stoffes, dessen Nachweis SzENT GYÖRGYI im Nebennierenextrakt 
gelungen ist. Diese Substanz wird "N ovoadrenalin" genannt und ist wahr
scheinlich als Adrenalinester aufzufassen. Die Substanz ist 10-20mal wirksamer 
als Adrenalin und vielleichter oxydabel. RuszNYAK glaubt, daß der Blutdruck 
vielleicht durch die Abbaugeschwindigkeit des Novaadrenalin im Adrenalin 
reguliert wird. Auch der umgekehrte Vorgang scheint ihm denkbar, daß unter 
Umständen in der Blutbahn durch Esterifizierung aus Adrenalin das hoch
wirksame Novaadrenalin entsteht. Er meint, die von HüLSE entdeckte Sensi
bilisierung der Gefäße durch Hypertonikerserum beruhe vielleicht auf diesem 
Vorgang. Weitere Untersuchungen in dieser Frage sind zweifellos nötig. 

Daß Störungen im Kohlehydratstoffwechsel eine Rolle bei der Entstehung 
des Hochdrucks spielen sollen, scheint nach den Untersuchungen von KAHLER, 
KERPPOLA, VoLHARD, HETENYI, GELMANN und SCHWAB ganz unwahrscheinlich. 
HANTSCHMANN hat, wie früher schon F ALTA, DEPISCH und HöGLER, Erhöhung 
des Kochsalzgehaltes mit der Blutdrucksteigerung in Beziehung gebracht. Wenn 
derartige Beziehungen vorhanden sind, dann sind sie sicher noch ganz 
undurchsichtig. 

Den breitesten Raum nehmen bei den Versuchen, die essentielle Hypertonie 
durch chemische Veränderungen des Blutes zu erklären, die Arbeiten ein, die 
in einer Vermehrung des Cholesterins im Blute die Ursache der Blutdruck
steigerung vermuten. Hier sind vor allen Dingen die Untersuchungen WEST
PRALB und seiner Mitarbeiter zu nennen. WESTPHAL hat sich in zahlreichen, 
breit angelegten, vielfach auch experimentellen Arbeiten bemüht, die Rolle 
der Cholesterinämie bei der Entstehung des Hochdrucks zu beweisen. Er kommt 
dabei zu dem Ergebnis: "Hypercholesterinämie und genuiner arterieller Hoch
druck sind häufig miteinander verknüpft, der erhöhte Cholesterinwert findet 
sich bereits im frühen Lebensalter bei dieser Erkrankung, eine arteriosklerotische 
Schrumpfniere kann daher nicht seine Ursache sein, ein niedriger Cholesterin
wert tritt ein bei starker Dekompensation des Hypertonikerherzens, bei 
Kachexien, manchmal auch bei hochgradiger Niereninsuffizienz." Freilich fügt 
er gleich die Bemerkung hinzu "so wahrscheinlich, wie nun auf der einen Seite 
nahe Beziehungen sich bieten zwischen der hier geschilderten Lipoidvermehrung 
im Blute und einer großen Anzahl von genuinen Hypertonien, so unwahr
scheinlich ist doch die Annahme, daß in diesen Lipoiden und besonders dem 
Cholesterin der einzig in Betracht kommende wirksame Faktor für die Entstehung 

1 Siehe dazu die Angaben von MA.Rx und HEFKE: Extrakte aus dem Blut von Glome
rulanephritis und sekundärer Schrumpfniere wirken im Tierversuch blutdrucksteigernd, 
die von benigner Nephrosklerose nicht. 
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aller Hypertonien zu suchen wäre. Dagegen spricht schon das Fehlen jeder 
Cholesterinvermehrung bei einer gewissen Anzahl von genuinen Hypertonikern" 
s. auch HüLSE und VüLHARD und MJASSNIKOW). Also nur unter gewissen 
(Bedingungen (gleichzeitiger Arteriosklerose? VoLHARD und HüLSE) soll die 
Cholesterinvermehrung zur Blutdrucksteigerung führen. WESTPHAL berührt 
sich hier mit ScHMIDTMANN, die zu dem Ergebnis kommt, daß das Cholesterin 
durch seine kolloidalen Eigenschaften eine Verstärkung blutdrucksteigernder 
Substanzen bedinge, wobei also auch hier eine Wirkung unter besonderen 
Verhältnissen angenommen wird, wenn es sich darum handelt, eine andersartige 
blutdruckerhöhende Wirkung zu verstärken. Das Cholesterin soll nicht 
unmittelbar blutdrucksteigernd, aber adrenalinsensibilisierend wirken (ScHMIDT
MANN und HüTTICH). Auch HANDOWSKY sieht das Maßgebende nicht im 
Cholesterin selbst, er hält seine Wirkung für eine indirekte. 

THÖLLDTE hat auf Grund seiner Experimente die blutdruckerhöhende 
Wirkung von Cholesterinfütterungen bestritten, WESTPHAL sucht aber diese 
abweichenden Ergebnisse von THÖLLDTE dadurch zu erklären, daß bei den 
Tieren, die keine Blutdrucksteigerung zeigten, das Ausbleiben des Hochdrucks 
auf das zu jugendliche Alter der Versuchstiere zurückzuführen sei. Er beruft 
sich dabei auf Untersuchungen, die er durch KucKUCK und MAYER (s. bei 
WESTPHAL) hat anstellen lassen. Bei älteren Tieren ließen sich ausgesprochene 
Dauerhochdruckkurven erzeugen, während bei jungen Tieren die Blutdruck
anstiege fehlten oder stark schwankten. Eine Stütze seiner Ansicht sieht 
WESTPHAL auch in den Untersuchungen von DEIKE, der von 88 Kaninchen bei 
56 Tieren nach peroraler Cholesterinfütterung Blutdruckanstiege vergesell
schaftet mit Vermehrung des Blutcholesterins feststellen konnte. Bei 30 Tieren 
allerdings fehlte die Blutdrucksteigerung oder sie war nur minimal, und auch 
in den Versuchen von KucKUCK und MAYER sehen wir ja, daß das Chole
sterin nicht unter allen Umständen, sondern nur unter gewissen Umständen 
wirkt. WESTPHAL vermutet in der Altersverquellung der Gewebe und der 
Arteriolenmuskulatur den maßgebenden Faktor für die gesteigerte Tendenz zur 
tonischen Dauerverkürzung. Diese relative Wirkungsweise des Cholesterins 
tritt aber noch mehr hervor, wenn man bedenkt, daß es zahlreiche Formen von 
Hypercholesterinämie beim Menschen ohne jede Blutdrucksteigerung gibt, wie 
bei manchen Nephroseformen bei Leber- und Gallenwegserkrankungen, beim 
Diabetes und in der Schwangerschaft. WESTPHAL sucht das Ausbleiben der 
Blutdrucksteigerung in diesen Fällen damit zu erklären, daß "diese meist sehr 
beträchtlichen Anstiege des Cholesterins sich bei diesen Krankheitszuständen 
in einem sehr veränderten und vom normalen weit entfernten Gesamtzustand 
des Organismus entwickeln". Ob diese Erklärung genügt, steht dahin und eine 
ganze Anzahl von Autoren, die sich mit dem Problem eingehend beschäftigt 
haben (VoLHARD, BüRGER, RüHL, MEDVEI, WACKER und FAHRIG, GELMANN) 
lehnen die Erhöhung des Cholesterinspiegels als Ursache der essentiellen Hyper
tonie ab. 

Mit dem Verhalten der Phosphatide hat sich HüESCH, ein Schüler VüLHARDs, 
beschäftigt. Er kommt zu dem Ergebnis, daß bei essentieller Hypertonie eine 
Störung des Phosphatidhaushalts weder in quantitativer, noch in qualitativer 
Richtung besteht. 

WESTPHAL hält aber an seiner Theorie fest und sucht sie sogar therapeutisch 
auszuwerten. Bezugnehmend auf Reihenuntersuchungen von WEITZ, der bei 
verschiedenen Mönchsorden fand, daß die vegetabilisch Ernährten bedeutend 
geringere Neigung zu Blutdrucksteigerung zeigten als die normal Ernährten, 
und auf Angaben von SNAPPER, daß bei den vegetabilisch lebenden Eingeborenen 
Javas der Hochdruck eine geringere Rolle spiele als in Mitteleuropa, glaubt 
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WESTPHAL, daß cholesterinreiche Nahrung die Entwicklung der Hypertonie 
begünstige. Demgegenüber sucht BIENSTOCK neuerdings die Ursache der essen
tiellen Hypertonie in dem Genuß tierischen Eiweißes und bezeichnet die essen
tielle Hypertonie als eine chronisch-allergische Tierproteintoxikose. 

Noch problematischer als die Beziehungen zu chemischen Blutveränderungen 
sind bei der essentiellen Hypertonie die Einflüsse endokriner Störungen. Es 
liegen hier sehr interessante Untersuchungen von BERBLINGER und SuBIS
ZEWSKI über Basophilenvermehrung in der Hypophyse bei Hypertonie vor, 
aber schon die Tatsache, daß BERBLINGER diese Basophilenvermehrung bei den 
verschiedenen Formen des Hochdrucks und bei 2/ 3 aller Fälle mit anatomisch 
nachgewiesenen Nierenveränderungen finden konnte, spricht dafür, daß die 
Hypophysenveränderung hier kaum den primären und ausschlaggebenden 
Vorgang darstellen kann. Gelegentlich mag dies der Fall sein, wie in einem 
von MoLTSCHANOFF und DA VYDOWSKI mitgeteilten Fall von Hypertonie und 
Herzhypertrophie bei einem Kinde mit endokrinen Störungen (Hirsutismus). 
Zu erwähnen wäre in diesem Zusammenhang auch ein von 0. MüLLER und 
BocK beschriebener Fall von lange beobachteter Blutdrucksteigerung bei einem 
16jährigen Schüler mit sicheren Störungen von seiten der Hypophyse, wobei 
die Autoren eine vererbte Konstitutionsanomalie in Gestalt einer Störung des 
innersekretorischen Gleichgewichts annehmen. 

Aus den vorstehenden Ausführungen geht hervor, wie groß der Widerstreit 
über Ursache und Wesen der essentiellen Hypertonie heute noch ist. Von einer 
endgültigen Klärung der Frage sind wir sicher noch weit entfernt. Sicher 
scheint aber jedenfalls, daß die sog. essentielle Hypertonie ohne 
Beteiligung der Niere zustande kommt, und daß diese essentielle 
Hypertonie immer noch Schwankungen unterworfen, nicht in dem 
Maße fixiert ist, wie der renal bedingte Hochdruck (daher ja die 
Meinung, daß sie vorwiegend nervös bedingt sei). 

Wenn die essentielle Hypertonie unabhängig von Nierenveränderungen 
entsteht, so ist damit schon zum Ausdruck gebracht, daß sie auch nicht 
abhängig sein kann von einer Arteriolensklerose der Niere, es fragt sich aber 
weiterhin, ob nicht doch Beziehungen zwischen Arteriolensklerose und Blutdruck
steigerung bestehen. 

Die Arteriolensklerose als direkte Folge des Hochdrucks anzusprechen, habe 
ich in den Ausführungen zu Beginn dieses Kapitels schon abgelehnt. Auch PAL 
verneint, wenn ich ihn recht verstehe, einen solchen Zusammenhang. BEITZKE 
meint wenigstens, der Hochdruck brauche nicht zur Arteriosklerose zu führen, 
und NoRDMANN hat bei seinen oben schon erwähnten Versuchen Veränderungen 
bei Hochdruck nach Dauerausschaltung der Blutdruckzügler wohl an der 
Aorta, nicht aber an den Arteriolen der Niere gefunden. Abweichende Angaben 
von GooRMAGHTIGH bedürfen dringend der Nachprüfung. Auch HERING und 
HEUBNER vermuten einen Zusammenhang eher im umgekehrten Sinne, und 
VoLHARD meint ebenfalls die Blutdrucksteigerung könne nicht die unmittelbare 
Ursache der Arteriolensklerose sein. Nachdem er LÖHLEIN und RüHL zitiert 
hat, die ja die Arteriolensklerose als unmittelbare Folge des Hochdrucks 
ansprechen, meint VoLHARD, es "sei doch nicht recht einzusehen, warum die 
ihrer Funktion entsprechend auf mächtige Durchblutung eingerichteten Glome
rulikapillaren und Arteriolen unter dem Blutdruck so leiden sollten. Gerade 
das Gegenteil ist zu erwarten, nämlich, daß ungenügende Blutversorgung an 
den degenerativen Veränderungen der Arteriolen und Glomeruli schuld ist". 
Ungenügende Durchblutung und Entlüftung soll denn auch die Ursache der 
hyalinen und fettigen Degeneration an den Arteriolen bilden, und die Ursache 
für diese Durchblutungsstörung sucht VoLHARD in den Veränderungen der 
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Präarteriolen, die er als Ursache des roten Hochdrucks anspricht, in <lern 
Umbau, den diese Gefäße im vorgerückten Alter durch die elastisch-hyper
plastische Intimaverdickung (Elastose, wie VoLHARD sagt) erleiden. Wenn diese 
Annahme zuträfe, dann müßten wir die benigne Nephrosklerose noch sehr viel 
häufiger finden, als dies der Fall ist (s. die obenstehenden Ausführungen). Auch 
ist nicht recht einzusehen, weshalb die noch gut durchgängigen Kleinarterien 
eine Durchblutungsstörung veranlassen sollen. VoLHARD sieht sich dann auch 
genötigt, ein funktionelles Moment als Ursache mit heranzuziehen. Er schreibt: 
"Ich stelle mir also vor, daß die Folge von Elastose und Verhärtung der Prä
arteriolen ein Hypertonus der proximalen Arteriolen ist, und daß dieser eine 
intermittierende spastische Durchblutungsstörung 1 der distalen Arteriolen 
bedingt oder bedingen kann,. deren histologischer Ausdruck die hyaline De
generation ist." Wenn aber hier Spasmen mit im Spiel sind, dann fragt man 
sich vom Standpunkt der V OLHARDschen Vorstellungen: Warum kommt es 
nicht zur Entzündung? Die Verschiedenheit der Folgezustände, die seiner 
Meinung nach durch Gefäßspasmen ausgelöst werden, sucht nun VoLHARD 
dadurch zu erklären, daß die Spasmen, die zu den von uns Pathologen als 
entzündlich bezeichneten Veränderungen an Arteriole und Glomerulus führen, 
dauernd, die anderen, die Hyalinisierung und Verfettung veranlassen, vorüber
gehend sein sollen. Plausibler scheint mir aber da doch immer die Vorstellung, 
die ich mir selbst nach meinen eigenen, bis in die jüngste Zeit hinein fortgesetzten 
Untersuchungen an Nieren von Hypertonikern und Nichthypertonikern gebildet 
habe, und auf die ich hier noch einmal mit wenigen Worten zurückkommen muß. 

Wenn essentieller Hochdruck und Arteriolensklerose an sich gleich
zeitig gefunden werden, so haben sie sich meines Erachtens nicht in ursächlicher 
Abhängigkeit voneinander, sondernnebeneinander entwickelt, denn wir sehen 
Fälle von lange bestehender Hypertonie und Herzhypertrophie ohne Arteriolen
sklerose und wir sehen anderseits Arteriolensklerose auftreten, ohne daß jemals 
etwas von einer Hypertonie bekannt war. Das hat neuerdings auch KIMMELSTIEL 
wieder in planmäßigen Untersuchungen an meinem Institut festgestellt. Ich 
bin deshalb der Meinung, daß die Sklerose der Arteriolen sich auf der Basis 
entwickelt wie die Arteriosklerose der größeren Gefäße, die ja auch nicht von 
einer vorangehenden Hypertonie abhängig ist. Die Arteriolensklerose entsteht 
(s. oben) durch eine Summierung von Schädlichkeiten konstitutioneller, 
dyskrasischer, toxischer und funktioneller Art (hier bei der funktionellen 
Belastung sind es vor allem die Blutdruckschwankungen, die in Betracht 
kommen), wobei es sehr oft nicht zu entscheiden ist, welcher dieser Faktoren im 
bestimmten Einzelfall die größere Bedeutung beansprucht. Die Wichtigkeit 
dieser verschiedenen Ursachen könnte natürlich am besten gegeneinander aus
gewertet werden, wenn es gelänge, die Arteriolensklerose im Tierversuch 
zu erzeugen, aber die diesbezüglichen Experimente, die bis jetzt unternommen 
worden sind, um in der menschlichen Arteriolensklerose analoges Krankheits
bild am Tier, speziell am Kaninchen, hervorzurufen, haben einen eindeutigen 
Erfolg offenbar nicht gehabt, wenn auch manche vielversprechende Ansätze 
in dieser Richtung zu verzeichnen sind. RüHL hat dabei mit Blei, Digalen, 
Thyramin und Ephetonin gearbeitet. Mit Thyramin bekam er Herz- und 
Gefäßhypertrophie, sowie Mediaveränderungen, ähnlich wie bei Adrenalin, mit 
Ephetonin Hypertonie und Herzhypertrophie, an der Aorta Hypertrophie und 

1 J AFFE stellt sich vor, daß es zunächst zu Spasmen in den Glomeruluskapillaren kommt, 
die zu Erhöhung des Blutdrucks und dadurch zu einer Erweiterung der Vasa afferentia 
führen. Später kommt es zu Sklerose der Glomeruluskapillaren und weiterhin, teils abhängig 
von der Glomerulusveränderung, teils toxisch bedingt, zu Verdickungen, Hyalinisierungen 
und Verfettungen der Vasa afferentia. 
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disseminierte Mediaherde, an den Nierengefäßen Hypertrophie der Wand, nur 
bei einem Tier Arteriolensklerose, dazu reaktive, als toxisch gedeutete V er
änderungen. 

ScHMIDTMANN sah nach einseitiger Ernährung, namentlich nach einseitiger 
Cholesterinfütterung Schrumpfungsherde in der Niere auftreten, die aber wohl 
mehr von Parenchymschädigungen, wie von Gefäßveränderungen abhängig 
waren. In Präparaten, die Frl. SCHMIDTMANN mir so liebenswürdig war, zur 
Verfügung zu stellen, konnte ich mich von dem Vorhandensein einer der 
menschlichen vergleichbaren Arteriolensklerose nicht überzeugen. DoMINGUEZ 
bekam bei Uranvergiftung neben den bekannten Tubulusveränderungen auch 
Gefäßverkalkungen, in einem Fall mit sehr ausgesprochenen Gefäßverkalkungen 
und Schwund der Glomeruli trat erhöhter Blutdruck auf. SPIES und GLOVER 
geben an, daß sie mit sehr großen Dosen bestrahlten Ergosterols starke 
Hyalinisierung und Verkalkung der Nierengefäße oft mit stärkster Verlegung 
und Einengung des Gefäßlumens erzeugt haben, auch an den Venen wurden 
ähnliche, nur geringere Veränderungen festgestellt. Die Verkalkung steht hier 
offenbar sehr viel mehr, wie beim Menschen im Vordergrund, die Veränderung 
entsteht auch mehr akut, und ob sich diese Versuche, ebenso wie die von 
DOMINGUEZ mit den beim Menschen in Betracht kommenden Verhältnissen in 
unmittelbare Beziehung setzen lassen, steht dahin, man wird hier weitere Unter
suchungen abwarten müssen. Einstweilen kann man nur sagen, daß es beim 
Tier noch am ehesten durch alimentäre und toxische Einflüsse gelingt, Gefäß
veränderungen in der Niere zu erzeugen, die wenigstens in der gleichen 
Richtung liegen wie die Arteriolensklerose. 

Bei geringerer Ausbreitung, wie wir sie bei planmäßiger Untersuchung von 
Nieren älterer Individuen nicht selten antreffen, macht diese Arteriolensklerose 
entweder garnichts, oder bei entsprechender Entwicklung am Einzelgefäß 
nur lokale Ernährungsstörungen am Glomerulus, eventuell am zugehörigen 
Nephron. Dagegen bleibt die Veränderung in diesem Fall, wenn sie nur geringe 
Ausbreitung zeigt, ohne jede Rückwirkung auf die Funktion der Niere und auf 
den Kreislauf. Daß dies so sein muß, ergibt sich schon aus der Überlegung, 
daß für gewöhnlich ja gar nicht alle Glomeruli für die Funktion der Niere 
gebraucht werden, ein Teil also - namentlich bei allmählicher Verödung -
ruhig ausfallen kann. Wird die Arteriolensklerose aber diffus, dann ändert 
sich das Bild. Durch die diffuse Veränderung kommt es zu einer Durchblutungs
störung, die kompensatorisch (s. unten) den Blutdruck hochtreibt, bzw.- wenn 
es sich um einen Menschen handelt, der schon vorher an essentieller Hypertonie 
litt- den Blutdruck, der vorher noch Schwankungen unterworfen war, fixiert. 
In diesem letzten Punkte bin ich wieder mit RÜHL durchaus einer Meinung. 
Auch BELL und CLAWSON, die wie RüHL die Arteriolensklerose durch eine 
vorangehende Hypertonie entstehen lassen, geben doch zu, daß die Arteriolen
sklerose in der Niere, wenn sie erst besteht und zu Zirkulationsstörungen in 
der Niere geführt hat, den Blutdruck im Sinne der Erhöhung beeinflußt. Auch 
FuJII ist der Meinung, daß Blutdrucksteigerung durch Veränderungen der 
Gefäße sekundär zustande gebracht werden könne, und besonders nachdrücklich 
treten ÜBERLING und HICKEL dafür ein, daß Arteriolensklerose imstande sei, 
eine Hypertonie auszulösen. (Eventuell vorhandene Hyperplasie der Media an 
den größeren Gefäßen fassen sie, wie ich, als Hochdruckfolge auf.) 

VoLHARD ist nun allerdings der Meinung (s. oben), daß die Arteriolensklerose 
nicht die Ursache, sondern die Folge einer Durchblutungsstörung sei. VoLHARD 
meint auch, man solle besser von einer Arteriolo malacie, als von einer Arteriolo
sklerose sprechen. Er will damit zum Ausdruck bringen, daß das Hyalin, das 
er sich mit HuEcK- im Anfang wenigstens- als weiche, leicht zusammen-
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drückbare Masse vorstellt, gar kein richtiges Durchblutungshindernis darstellt. 
Er meint, diese weiche Masse müsse dem Druck nachgeben. Ferner beruft er 
sich zur Stütze seiner Ansicht, daß die Arteriolosklerose kein Durchblutungs
hindernis abgebe, auf Untersuchungen von RICKER und SJÖVALL, die zeigen 
konnten, daß hyaline Arteriolen, die fest verschlossen erscheinen, sich noch 
injizieren lassen. Dieses letzte Argument ist nun ganz und gar kein Gegen
beweis, denn die Autoren, die wie HERXHEIMER, RüHL, ich selbst u. a. damit 
rechnen, daß die diffuse Arteriolensklerose den Hochdruck fixiert, reden doch 
nur von einer Störung, nicht von einer Aufhebung der Nierendurchblutung. 
Die Störung der Nierendurchblutung treibt den Druck hoch, eine Aufhebung 
der Durchblutung müßte sehr bald den Tod herbeiführen. Zu dem anderen 
Einwand VoLHARDB ist folgendes zu sagen. Wenn das Hyalin im Anfang auch 
eine weiche Masse darstellt, so wird es doch allmählich hart, ein Gallenstein ist 
anfangs auch weich, ein hyalinisiertes Gefäß fühlt sich jedenfalls nicht weich, 
sondern knorpelhart an, und selbst wenn das Hyalin dauernd weich bliebe, so 
müßten wir in den Fällen, in denen die Hyalinablagerung zu einer starken 
Einengung des Lumens geführt hat, wie in den Fällen von RICKER und SJÖV ALL, 
mit einer Durchströmungsbehinderung rechnen, in der Weise etwa, wie sie 
BITTORF bei seinen Ölembolisierungen der Niere erreicht hat. An einer Stelle 
meint ja auch VüLHARD, die Fixation des Blutdrucks in späteren Stadien des 
roten Hochdrucks ließe sich am besten aus einer Zunahme der Gefäßverände
rungen erklären und in dem Sinne, daß die Arteriosklerose ein Durchströmungs
hindernis darstellt, wenn sie diffus geworden ist, sprechen doch auch die 
Durchströmungsversuche, die seit THOMAs ersten diesbezüglichen Untersuchungen 
von verschiedener Seite angestellt worden sind. Rmo durchströmte die Nieren 
bei einem ständigen Druck von 31/ 2 mm Quecksilber mit 39° warmem Pferde
serum 5 Min. lang. In der Norm liefen in diesen 5 Min. 90-200 ccm durch, 
diese Menge sank bei sekundären Schrumpfnieren auf 2-24, bei der Nephro
sklerose auf 41/ 2-48 ccm, allerdings waren hier auch einige Fälle mit hoher 
Durchströmungskapazität dabei. DoENECKE und RoTHSCHILD, die in ähnlicher 
Weise wie Rmo vorgingen, kamen zu ziemlich gleichlautenden Ergebnissen. 

KIMMELSTIEL hat dann derartige Durchströmungsversuche an meinem 
Institut an einem großen Material unter gerrauer histologischer Kontrolle durch
geführt. Er mußte aus Sparsamkeitsgründen mit physiologischer Kochsalz
lösung arbeiten, doch ergab sich bei zahlreichen Vorversuchen, daß auch dieses 
Verfahren brauchbar ist. Er durchströmte die Nieren bei einem Druck von 
140 mm und sah nach, wie lange l Liter physiologische Kochsalzlösung braucht, 
um bei diesem Druck die Niere zu durchlaufen. Bei den "Normalfällen" betrug 
die Durchlaufszeit im Mittel 3,4 Min. Es mag hier aber gleich erwähnt werden, 
daß bei allen untersuchen Gruppen Ausnahmebefunde vorkamen (s. auch Rmo, 
DoENECKE und RüTHSCHILD}, die nicht erklärt werden konnten; man kann 
sich deshalb nur an die Mittelzahlen größerer Reihen halten. Bei der sekundären 
Schrumpfniere fand KIMMELSTIEL die Durchlaufszeit auf das 5-6fache ver
längert, etwa dasselbe Verhalten zeigte die maligne Nephrosklerose. Bei der 
benignen Nephrosklerose wurde besonderer Wert auf eine gerraue histo
logische Kontrolle gelegt und besonders geprüft, ob eine Parallele 
zwischen der Schwere der Arteriolenveränderung und der Länge 
der Durchlaufszeit besteht. Das scheint nun in der Tat der Fall zu sein. 
Man sieht schon, wie mit zunehmendem Alter und zunehmender Arteriosklerose 
der großen und mittleren Gefäße die Durchströmungszeit, wenn auch gering
fügig, ansteigt, stärker ist die Durchströmungsbehinderung bei zunehmender 
Arteriolosklerose (etwa 6 Min. Durchlaufszeit im Mittel). Sehr deutlich aber, 
ebenso hoch wie bei sekundärer Schrumpfniere und maligner Nephrosklerose, 
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wird die Verlängerung der Durchlaufszeit, wenn die Arteriolensklerose so stark 
und diffus geworden ist, daß man sie nicht nur an den Gefäßehen selbst, sondern 
auch an ausgebreiteten Gewebsausfällen irrfolge der Ernährungsstörung ablesen 
kann. Das Problem ist also ein ausgesprochen quantitatives, und ich 
erinnere hier an den oben schon erwähnten Befund von DoMINGUEZ, der bei 
seinen Uranversuchen bei einem Tier mit sehr ausgesprochenen Gefäß
verkalkungen und Glomerulusverödungen Blutdruckerhöhung auftreten sah 
(s. auch die weiter unten erwähnten hierher gehörigen Experimente). Die 
passive Behinderung der Durchströmung und die dadurch bedingte Rückwirkung 
auf die Zirkulation setzt also erst zu einem Zeitpunkt ein, an dem die Arterio
sklerose schon sehr weit fortgeschritten ist, und ich bekenne offen, daß ich auf 
Grund der KIMMELSTIELschen Durchströmungsversuche gelernt habe, in dem 
erwähnten Punkt, der passiven Durchströmungsbehinderung, den Trennungs
strich gegenüber den Fällen ohne Rückwirkung der Arteriolenveränderung auf 
die Zirkulation an anderer Stelle zu ziehen als früher. Aber ich betone noch ein
mal ausdrücklich: es gilt das nur für den Gesichtspunkt der passiven Durch
strömungsbehinderung, die ja allein bei diesen Versuchen geprüft werden kann. 

Inwieweit eine durch die Arteriolensklerose bedingte Verschlechterung der 
Funktion an den Nierengefäßen auf die Zirkulation zurückwirkt, läßt sich auf 
Grund der Durchströmungsversuche leider nicht sagen. 

Die Erschwerung und Verlangsamung der Durchströmung bei der glomerulären 
und vaskulären Nierenschädigung und -Schrumpfung leuchtet besonders ein, 
wenn man die Nieren am injizierten und durchsichtig gemachten Organ be
trachtet. Derartige Untersuchungen hat GÄNSSLEN wieder mit Erfolg angestellt 
und an sehr instruktiven Bildern veranschaulicht. Von besonderem Interesse 
scheint mir dabei der Unterschied zwischen benigner und maligner Nephro
sklerose. Bei der benignen Nephrosklerose ist die "weiche geschwungene Form 
der größeren Gefäße verloren gegangen, ihr Aussehen erinnert an starre Besen
reiser. Die ehemals glatte Kontur hat sich in eine Säge mit feineren und 
gröberen Zacken verwandelt. Überall ragen Knoten und Höcker ins Lumen vor, 
so daß dieses oft stark eingeengt wird; vor solchen Engen liegen dann aneu
rysmatische Erweiterungen. Bei der genuinen Schrumpfniere sind in erster 
Linie die feineren Gefäße betroffen; hier führen die endarteriitiseben Prozesse 
zur charakteristischen Wipfeldürre mit Lumenverengerung und Schrumpfung". 

Daß eine diffuse Arteriolensklerose die Durchblutung erschwert, scheint mir 
jedenfalls sicher, und für ebenso sicher halte ich es aus den schon im ersten 
Nierenband entwickelten Gründen, daß eine dauernde Durchblutungserschwerung 
in der Niere den Blutdruck hochtreiben muß 1. Bei der diffusen Arteriolen
sklerose der Niere haben wir es also mit einer renal bedingten Hoch
druckform zu tun. In verstärktem Maße tritt sie bei der malignen Nephro
sklerose in Erscheinung. 

Dieser renalen Form der Hypertonie, für die wir bei der diffusen Arteriolen
sklerose der Niere schon ein Beispiel haben, möchte ich an Hand der seit dem 

1 Von großem Interesse sind in diesem Zusammenhang die Mitteilungen von RAuscH 
aus der Klinik von KoRANYI über die Wirkung der Nierendiathermie auf die renale Hyper
tonie. Die Diathermie wirkt auf die Nieren durch aktive Hyperämie und Tonusverminderung, 
die eine bessere Durchblutung der Nieren und eine bessere Sauerstoffversorgung der Zellen 
zur Folge haben. Bei gesunden Nieren, bei denen der Kreislauf als optimal betrachtet werden 
muß, ist die Diathermie von geringer Wirkung, bei renal bedingter Blutdrucksteigerung 
führt sie zu Blutdrucksenkung, beim Aussetzen der Diathermie steigt der Druck wieder. 
Wir sehen hier also, wie im Experiment die blutdrucksteigernde Wirkung der Durch· 
blutungserschwerung, die blutdrucksenkende der Durchblutungsverbesserung in der Niere. 
Bei labiler Hypertonie sind die Erfolge am größten, bei starrer sehr viel geringer die geringsten 
Erfolge fanden sich bei chronischen Nephritiden. 
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ersten Nierenband erschienenen Untersuchungen einige prinzipielle Bemer
kungen widmen. 

Auch über Wesen und Ursache der renalen Hypertonie gehen ja die Ansichten 
heutzutage noch weit auseinander. Manche Autoren, wie KYLIN, stellen es 
überhaupt in Abrede, daß Nierenveränderungen ursächlich für die Entstehung 
der Blutdrucksteigerung in Betracht kommen 1 . Ich habe mich schon im ersten 
Nierenband mit KYLIN auseinandergesetzt; KYLIN hält aber an seiner 
ursprünglichen Auffassung fest und schreibt in der zweiten Auflage seines 
Buches über die "Hypertoniekrankheiten": "Überblicken wir schließlich, was 
wir über die Ursache der Blutdrucksteigerung bei den permanenten Hypertonien 
wissen, so müssen wir unbedingt zugeben, daß unsere Kenntnisse außerordentlich 
gering sind. Was wir indes mit Sicherheit sagen können, ist, daß alle 
Versuche zur Erklärung der Blutdrucksteigerung als Folge eines 
Nierenschadens, wie ich schon vor mehreren Jahren hervorgehoben 
habe, mißglückt sind. Meine genannte Behauptung, welche die heftigste 
Opposition von seiten FAHRs hervorrief, ist nun feststehender als vor einigen 
Jahren. Neue Forschungsergebnisse und erweiterte Kenntnisse haben immer 
mehr gezeigt, daß meine Auffassung richtig war." 

Auch RosENBERG und MuNTER sind der Ansicht, daß eine noch so schwere 
Veränderung der Niere allein nicht imstande sei, eine nennenswerte Hypertonie 
und Herzhypertrophie zu erzeugen, und der gleichen Meinung ist PoPPER, ein 
Schüler PALs. PoPPER hat Fälle von Urämie bei sekundärer Schrumpfniere 
mitgeteilt, bei der die Blutdrucksteigerung gering war oder fehlte, er schreibt, 
bezugnehmend auf die von uns vertretene Meinung, daß hinreichender Ausfall 
des Nierengewebes zu Hochdruck führe: "FAHR nimmt an, daß die Blutdruck
steigerung durch den Schwund des Nierenparenchyms ausgelöst wird und daß 
in den Fällen, die keine Drucksteigerung aufweisen, die Nierenschädigung eben 
nicht ausreicht, um diesen Vorgang zu bewirken, doch ist nicht einzusehen, 
warum ein Parenchymschwund, der zur Niereninsuffizienz führt, nicht auch 
ausreichen sollte, um eine Drucksteigerung hervorzurufen, während in anderen 
Fällen wieder sehr geringgradige Nierenveränderungen mit beträchtlicher Hyper
tonie einhergehen." Demgegenüber möchte ich in voller Übereinstimmung mit 
V OLHARD nach wie vor daran festhalten, daß es eine Reihe von Möglichkeiten 
gibt, bei denen der Hochdruck letzten Endes von der Niere her ausgelöst wird. 

Allerdings liegen die Dinge insofern verwickelt, als oft der bloße Augenschein 
ohne Zuhilfenahme des Mikroskops das Maß des Parenchymausfalls nicht mit 
hinreichender Deutlichkeit erkennen läßt, ferner kann in Fällen, in denen die 
Nierenveränderung an sich genügen würde, um den Druck hochzutreiben, ein 
blutdrucksenkender Einfluß den blutdrucksteigemden paralysieren. Der
artige Ausnahmen vermögen aber nichts daran zu ändern, daß es eine renal 
bedingte Hypertonie gibt. 

Einmal führt die Anurie jeder Art durch Harnsperre, Niereninsuffizienz 
usw. in der Regel zur Blutdrucksteigerung, daß sie aber durch ein blutdruck-

1 In einem während der Drucklegung dieser Abhandlung erschienenen Aufsatz (Frankf. 
Z. Path. 46) bestreitet auch WILLER das Vorkommen der renal bedingten Blutdrucksteige
rung. WILLER wiederholt dabei Gründe, die früher schon von KYLIN u. a. geltend gemacht 
worden sind, und mit denen ich mich in früheren Arbeiten schon auseinandergesetzt habe. 
Auch in den vorliegenden Ausführungen sind diese Einwände gegen meinen eigenen Stand
punkt schon berücksichtigt und, wie mir scheint, hinreichend widerlegt. Speziell beim 
Ausbleiben der Blutdrucksteigerung bei der Amyloidschrun!pfniere (s. dort) möchte ich 
darauf hinweisen, daß die dabei auch von mir in manchen, nicht in allen Fällen beobachtete 
mangelnde Anspruchsfähigkeit der peripheren Gefäße neben der Kachexie vielleicht auch 
durch die von RössLE und seinen Schülern beschriebene amyloide Erkrankung der peri
pheren Gefäße (Paramyloidose) bedingt sein könnte. 
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senkendes Moment wieder ausgeglichen werden kann, habe ich oben schon 
an dem Beispiel der Anurie bei der Sublimatvergiftung gezeigt. 

VoLHARD gibt an, daß auch bei Harnstauung durch Harnleiterverengerung, 
Prostatahypertrophie usw. in der Regel Blutdrucksteigerung hervorgerufen 
wird, "die nach Beseitigung der Stauung wieder abklingen, in chronischen 
Fällen zu erheblicher Herzhypertrophie führen kann". 

Sicher renal ist dann weiterhin der Hochdruck bedingt, der bei der Zysten
niere auftritt. Dabei liegen die Dinge so, daß nicht jede Zystenniere zu einer 
Blutdrucksteigerung führen muß. RosENBERG und MUNTER, BELL und CLAW
SON haben derartige Fälle mit fehlender Hypertonie mitgeteilt. Bei den sehr 
zahlreichen positiven Fällen aber, wie sie von WEIL, VoLHARD, PoDGURSKI, 
HöPPLI, BoRCHERS, FISHBERG, ZoNDEK, SALVESEN, SuTER- auch ein Fall von 
LITZNER muß im Prinzip dazu gerechnet werden- schließlich von mir selbst 
beschrieben worden sind, einfach von einem zufälligen Zusammentreffen reden 
zu wollen, wie dies KYLIN tut, ist doch keinesfalls angängig. Ich habe das in 
einem kleinen Aufsatz KYLIN gegenüber schon betont und an der Hand ent
sprechender Fälle dargelegt, daß auch bei den von mir selbst beobachteten 
Zystennieren Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie mehrmals fehlten, 
daß dann aber noch hinreichend funktionsfähiges Nierenparenchym vorhanden 
war, während in anderen Fällen mit weitestgehender Verödung des Parenchyms 
Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie gefunden wurde. Jedenfalls liegt 
es doch sehr viel näher, an einen ursächlichen Zusammenhang zwischen Nieren
schwund und Bludrucksteigerung zu denken, als mit KYLIN ein zufälliges Zu
sammentreffen zu vermuten. 

Die Annahme, daß der Nierenschwund hier als Ursache der Blutdrucksteige
rung angesprochen werden muß, steht in sehr guter Übereinstimmung mit den 
Ergebnissen experimenteller Arbeiten aus der jüngsten Zeit, die anknüpfend an 
die bekannten Experimente von PÄSSLER und HEINEKEl durch starke Ver
kleinerung des Nierenparenchyms Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie 
hervorrufen konnten. Es sind das die ungemein wichtigen und überzeugenden 
Versuche, die MARK und GEISENDÖRFER an Hunden vorgenommen haben. Nach 
schwerer Nierenschädigung, die durch partielle Nierenarterienunterbindung der 
einen, Exstirpation der anderen Niere herbeigeführt worden war, stellte sich bei 
den Tieren, die entsprechend lange Zeit überlebten, ausgesprochene Blutdruck
steigerung und Herzhypertrophie ein 1 . Die Herzhypertrophie konnte nicht nur 
durch Gewichtsbestimmungen, sondern auch durch Messungen an den Herz
muskelfasern klargelegt werden. Die Breite der Herzmuskelfasern stieg von 
10 auf 15,5 !-'· Auch ließen sich an der Aorta, der Art. renalis, sowie an den 
größeren und kleineren Gefäßen des Nierenrestes Wandmuskelhypertrophien 
feststellen, die - wie das oben bei anderer Gelegenheit ja schon mehrfach 
betont wurde --_ als Hypertoniefolge, als Ausdruck stärkerer Belastung, auf
gefaßt werden müssen. 

MARK und GEISENDÖRFER kommen zu dem Schluß, "daß Behinderung der 
Nierendurchblutung unter organisch nachweisbarer Mitbeteiligung von Herz
und Gefäßsystem eine regulatorische Form der Blutdrucksteigerung bewirkt". 

Zu einer gleichartigen Vorstellung kommt ganz neuerdings BRAUN. Die 
Regulation des Blutdrucks unterliegt nach BRAUN dem Nervensystem. Nach 

1 Ich möchte bei der Gelegenheit darauf hinweisen, daß trotz lange bestehender Blut
drucksteigerung die Herzhypertrophie ausbleiben kann. Ich habe in der letzten Zeit 3 der
artige Fälle gesehen (2 bei Zystenniere, 1 bei Arteriolensklerose). Einer dieser Fälle von 
Zystenniere war jahrelang als .,Schrumpfniere" gegangen. :Besonders eindrucksvoll war 
mir der Fall von Arteriolensklerose (60jährige Frau, die früher eine Eklampsie durchgemacht 
hatte). Der Blutdruck war hier jahrelang sorgfältig kontrolliert, stets erhöht, trotzdem 
fand sich keine Zunahme der Herzmuskelrnasst>. 
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Nierenentnervung kommt kein permanenter Hochdruck zustande (s. ·auch 
RIED ER und RAuscH). 

Im gleichen Sinne, wie die Beobachtungen von MARK und GEISENDÖRFER, spre
chen die Versuche von GABRIEL und die von HARTMANN, BoLLIGER und DouB, 
die durch Röntgenbestrahlung starke Nierenschrumpfung erzeugten und danach 
Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie auftreten sahen (s. auch DoMINGUEZ). 

Gegenüber diesen eindeutigen positiven Befunden wiegen die negativen 
Ergebnisse, die ANDERSON, sowie FRIEDEMANN und WACHSMUTH zu verzeichnen 
haben, nicht schwer und an der prinzipiell vorhandenen Möglichkeit, daß 
von der Niere her Hochdruck bewirkt werden kann, daß es also eine renal be
dingte Hypertonie und Herzhypertrophie gibt, kann nach den eben dargelegten 
Erfahrungen und positiven Versuchsergebnissen doch nicht gut gezweifelt werden. 
Wenn demgegenüber Fälle mitgeteilt werden, wo trotz starker Nierenschrump
fung keine, oder nur geringe Blutdrucksteigerung auftrat, wie in den Befunden 
von POPPER, oder in Fällen, wie sie von ScHIELE und ScHALSCHA in Form be
sonders starker Schrumpfung nach embolischer Herdnephritis mitgeteilt worden 
sind, so hat man meines Erachtens noch kein Recht, auf Grund solcher Aus
nahmebefunde die ganze Vorstellung von der Entstehung der renalen Blut
drucksteigerung zu verwerfen. Ich habe immer betont, daß die Höhe des Blut
drucks sich aus dem Zusammenwirken verschiedener Komponenten ergibt, 
daß auch beim Vorhandensein eines blutdrucksteigemden Moments diese Blut
drucksteigerung durch einen anderen entgegengesetzt wirkenden Vorgang wieder 
außer Kraft gesetzt werden kann. Ich habe oben schon auf das Beispiel der 
Sublimatnephrose hingewiesen. Für manche Fälle könnten vielleicht auch die 
Befunde von DANZER, BRoDY und MILES, sowie die von WoLLHEIM und LANGE 
ein besseres Verständnis eröffnen. DANZER, BRODY und MILES haben im Blute, 
WoLLHEIM und LANGE im Harn einen blutdrucksenkenden Stoff nachgewiesen, 
den im Harn nennen WoLLHEIM und LANGE Detonin. Man wird untersuchen 
müssen, inwieweit ein derartiger Stoff, oder derartige Stoffe imstande sind, 
eine Blutdrucksteigerung zu paralysieren. Auch die mangelnde Anspruchs
fähigkeit des Gefäßsystems kommt hier sicher in Betracht, und ich bin auf diese 
Frage schon öfter eingegangen und möchte sie hier noch einmal in Beziehung 
auf die Amyloidschrumpfniere streifen, bei der in früheren Stadien die Blutdruck
steigerung fehlt, wo fortschreitende Schrumpfung den Blutdruck hochtreiben, 
wo der Hochdruck aber auch ausbleiben kann. Ich verweise auf die Ausführungen 
im ersten Kapitel über die Amyloidschrumpfniere, wo ich schon betont habe, 
daß hier trotz der Schrumpfung die Blutdrucksteigerung durch blutdrucksenkende 
Einflüsse (Kachexie? mangelnde Anspruchsfähigkeit des Zirkulationssystems?) 
hintangehalten werden kann. In manchen Fällen ist sie aber (s. oben) sehr wohl 
vorhanden, und ich kann mir auch hier nicht gut vorstellen, daß es sich dabei 
immer nur um ein zufälliges Zusammentreffen handeln sollte. Man wird viel
mehr, wenn man diese Fälle mit den Nierenveränderungen be:l der Zystenniere 
und bei den experimentell gesetzten Nierenschäden zusammenhält, doch immer 
wieder auf die Annahme einer renal bedingten Hypertonie hingelenkt werden. 

An dem Bestehen einer renal bedingten Hypertonie kann also meines Er
achtens nicht gezweifelt werden. Schwierig ist dagegen die Beantwortung der 
Frage, auf welche Weise von der Niere her die Blutdruckerhöhung zustande 
gebracht wird und was die Blutdruckerhöhung zu bedeuten hat. Auf diese Fragen 
nach dem Wesen und nach dem Mechanismus des renal bedingten Hoch
drucks muß hier noch etwas eingegangen werden. 

VoLHARD hat die von der Niere ausgehenden Formen der Hypertonie als 
"blassen Hochdruck" bezeichnet und die Meinung vertreten, daß der Hoch
druck hier chemisch bedingt sei. Blutdrucksteigernde Substanzen sollen hier 
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durch aktive Gefäßkontraktion- daher der Ausdruck blasser Hochdruck
die Blutdrucksteigerung zustande bringen. VoLRARD berührt sich hier mit 
PAL, der ja auch einen toxisch bedingten Hochdruck neben dem essentiellen 
annimmt. Dabei unterscheidet VoLRARD zweierlei Stoffe, die zum Hochdruck 
führen: einmal gefäßkrampffördernde und zweitens direkt gefäßkontra
hierende Substanzen. Die Annahme der gefäßkrampffördernden Stoffe geht 
zurück auf Untersuchungen von HüLSE. HüLSE zeigte, daß im Tierversuch 
eine bestimmte Adrenalinmenge einen bestimmten, bei der Wiederholung des 
Versuchs immer gleichbleibenden Ausschlag an der Blutdruckkurve hervorruft. 
Zusatz von normalem Blutserum, auch Zusatz von Serum, das von Fällen mit 
rotem Hochdruck stammte, änderte die Blutdruckkurve nicht, wohl aber Serum 
von Kranken mit "blassem Hochdruck". Ebenso reagierten Fälle von blassem 
Hochdruck auf winzige Gaben von Adrenalin, intravenös eingespritzt, mit einer 
weiteren Steigerung des Hochdrucks, Fälle von rotem Hochdruck dagegen 
nicht (HÜLSE und DEICKE). VoLRARD schließt daraus, daß beim blassen, d. h. 
renalen Hochdruck ein Stoff im Blute kreist, der an den Gefäßen eine Steigerung 
der Reizempfindlichkeit für verengernde Einflüsse bedingt. Daneben sollen aber 
auch direkt pressarische Stoffe im Blut auftreten. Hier einfach nur an die 
harnfähigen Substanzen zu denken, geht, wie schon im ersten Band hervor
gehoben wurde und wie VoLRARD mit Recht wieder betont, nicht an, da man 
dann ja erst im Stadium der Niereninsuffizienz die Blutdrucksteigerung erwarten 
könnte, sie tritt aber bei der renal bedingten Hypertonie häufig schon auf, 
ehe es zu ausgesprochener Insuffizienz kommt. Anderseits treibt zwar, wie 
BECKMANN neuerdings wieder gezeigt hat, Injektion harnfähiger Substanzen 
den Blutdruck hoch, VoLRARD betont aber ausdrücklich, daß gar nicht Ro 
selten mit dem Fortschreiten der urämischen Vergiftung die Blut
drucksteigerung allmählich abnimmt und auf normale Werte ab
sinkt, "ohne daß noch andere Anzeichen für ein Erlahmen des hypertrophischEm 
Herzens nachzuweisen wären". Wie dieses Sinken erklärt werden kann, ist keines
wegs klar, man kann an ein Versagen des Herzens, man kann aber auch an ein 
Auftreten und Überwiegen blutdrucksenkender Stoffe (s. oben) im Blute denken. 

VoLRARD hat nun durch seine Schüler eifrig nach anderen vasoaktiven Stoffen 
suchen lassen, die im Blute beim blassen Hochdruck auftreten, ehe es zur Nieren
insuffizienz kommt. VoLRARDS Schüler BoRN glaubt nun in der Tat, derartige 
Stoffe gefunden zu haben, die er der Gruppe der Amine zurechnet. (Genaueres 
über diese systematischen Untersuchungen siehe in dem Sammelwerk von VoL
RARD.) Ganz neuerdings gibt BoRN an, daß vielleicht ein hypophysinähnlicher 
Stoff im Blute als auslösende Ursache für den renalen Hochdruck anzusprechen 
sei (bei hypophysektomierten Tieren blieb bei Einengung der Nierenfläche 
der sonst übliche Blutanstieg aus.) Wenn wir aber hier wieder ins Gebiet der 
hormonalen Wirkung kommen, so wäre eine Erklärung wohl auch auf andere Weise 
Weise möglich, und wir stehen hier sicher mehr am Anfang als am Ende der 
Erkenntnis. Aber man wird zugeben müssen, daß bei den renal bedingten 
Formen des Hochdrucks vasoaktive Stoffe im Blut auftreten und als auslösendes 
Moment beim Zustandekommen der Drucksteigerung eine Rolle spielen. Anders 
steht es aber mit der Frage, ob- wie VoLRARD will- jede Form des blassen, 
des renalen Hochdrucks chemisch bedingt sei. Den Beweis dafür halte ich 
nicht für erbracht. Ich glaube vielmehr, daß man hier auch noch andere Möglich
keiten heranziehen muß. VoLRARD ist ja geneigt anzunehmen, daß auch bei 
sicher primären Nierenerkrankungen (Zystenniere z. B.) die Blutdrucksteige
rung chemisch bedingt ist, durch das Auftreten vasoaktiver Stoffe zustande 
kommt. Er schreibt: "Es sieht so aus, als ob eine besondere Art der Störung 
der Nierendurchblutung die Abnahme einer besonderen - nichtsekretorischen 
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- Leistung eine ,Dysfunktion' der Niere die Ursache dafür wäre, daß vaso
aktive Stoffe von pressorischer Wirkung im Blute auftreten." 

Ich möchte aber daran festhalten, daß man bei jeder starken Durchblutungs
störung der Niere, sei es durch entsprechenden Parenchymausfall, sei es durch 
entsprechende Einengung des Gefäßquerschnitts beim Auftreten der Blutdruck
steigerung an eine kompensatorische Einrichtung denken muß 1, die den 
Zweck hat, die lebensnotwendige Durchblutung des Organs solange als irgend
möglich im Gang zu halten. Ich möchte dabei zunächst wieder zur diffusen 
Arteriolensklerose der Niere zurückkehren, bei der ich ebenso - wie das 
neuerdings auch RüHL tut - an dem kompensatorischen Charakter der 
Blutdrucksteigerung festhalten möchte. 

Beim "roten Hochdruck" lehnt auch VoLHARD den kompensatorischen 
Charakter der Blutdrucksteigerung nicht unbedingt ab. Er meint, "gewiß ist 
in vorgeschrittenen Fällen von Angiosklerose ein gewisser Grad von Blutdruck
steigerung notwendig, um eine genügende Durchblutung der Organe, insbesondere 
der bluthungrigen Nieren, zu gewährleisten". Er denkt dabei freilich weniger 
an die Einengung der Arteriolen als an die schwindende Erweiterungsfähigkeit 
der Präarteriolen und meint dann weiter, der Nutzen dieser kompensatorischen 
Einrichtung würde zweifelhaft, wenn mit steigendem Druck sich auch die Gefäß
veränderungen stärker ausbildeten und es sei deshalb mehr angebracht, hier 
von "einem unglückseligen Zirkel, als von einer kompensatorischen Einrichtung 
zu sprechen". 

Daß hier ein Circulus vitiosus besteht, das möchte auch ich glauben, auch 
RüHL nimmt das an. Auch ist es durchaus möglich, daß neben der Einengung 
des Gefäßquerschnitts durch die Arteriolensklerose die Verminderung der Elasti
zität an den Präarteriolen 2, vielleicht auch eine Zunahme der Blutmenge, eine 
Piethora (AscHOFF, DIETRICH, LITZNER} eine Rolle spielt. Das steht aber nicht 
im Widerspruch, im Gegenteil durchaus im Einklang mit der Annahme, daß 
es sich bei der Blutdrucksteigerung, die in ursächlichem Zusammenhang mit 
der Arteriolensklerose steht, zunächst um einen kompensatorischen Vorgang 
(BIER, AscHOFF) handelt. Wenn wir aber hier bei der diffusen Arteriolensklerose 
den kompensatorischen Charakter der Blutdrucksteigerung anerkennen, dann 
liegt es doch nahe, anzunehmen, daß auch bei Durchblutungsstörungen anderen 
Ursprungs (Zystenniere, sekundäre Schrumpfniere usw.) dieses regula torisehe 
Moment eine Rolle spielt, eine Auffassung, die auch v. KoRANYI vertritt (s. oben). 
Es wäre hier natürlich in erster Linie an eine nervöse Vermittlung zu denken und 
die Vorstellung HERINGS vom reflektorischen 3 Charakter der Blutdrucksteige
rung bei der diffusen Arteriosklerose wäre damit gut in Einklang zu bringen, 
ebenso die Befunde von BRAUN, der Blutdrucksteigerung nach Entnervung 
und Dekapsulierung der Niere ausbleiben sah. 

Auch VoLHARD erörtert übrigens die Möglichkeit einer von der Niere her 
reflektorisch bedingten Blutdrucksteigerung. Er zitiert RENNER, der am narkoti
sierten Tier, also ohne Schmerzvermittlung, durch Füllung eines Nierenbeckens 
vom Ureter aus Blutdrucksteigerung hervorrufen konnte, ferner Fälle, die von 
PENDE und von BRAUN mitgeteilt wurden, bei denen einseitige Hydronephrose 
schon zu Herzhypertrophie geführt haben soll p), ferner Tierversuche, bei 
denen es nach einseitiger Harnleiterunterbindung ebenfalls zu Herzhypertrophie 
gekommen sein soll (s. auch WuLLENWEBER). VoLHARD selbst erwähnt in diesem 

1 Dieses Handbuch, Bd. I. 
2 Siehe dazu auch dieses Handbuch, Bd. I, S. 395. 
3 Von einer Regulationsstörung im Gefäßsystem (Einstellung auf ein höheres Niveau) 

beim Nierenleiden spricht auch SIEBECK. Er will aber darin keine Folgeerscheinung der 
Nierenerkrankung sehen, die Regulationsstörung soll wesentlich unabhängig von der Er
krankung der Niere entstehen. 
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Zusammenhang zwei selbstbeobachtete Fälle von Zystenniere - operativ 
sichergestellt - mit Hochdruck ohne nachweisbare Störung der Nierenfunktion. 
Aber wie oben schon erwähnt, kommt er schließlich doch dazu (s. oben}, bei 
allen Formen renalen Hochdrucks eine chemische Vermittlung anzunehmen. 
Tut man das, dann ist es natürlich begreiflich, daß man dann den kompensatori
schen Charakter des renalen Hochdrucks nicht anerkennen kann; es liegt auf 
der Hand, daß bei einer chemisch bedingten Blutdrucksteigerung eine Besserung 
der Nierendurchblutung nicht zu erwarten ist, denn wenn vasoaktive Stoffe 
im Blute kreisen, dann müssen sie alle Gefäße im Körper zur Kontraktion 
bringen, also auch die in der Niere selbst; das bedeutet aber natürlich keine Ver
besserung, sondern eine Verschlechterung der Nierendurchblutung. Diese Über
legung war aber für mich von jeher ein Grund, an der Vorstellung festzuhalten, 
daß bei den verschiedenen Formen des renal bedingten Hochdrucks (durch 
Parenchymverödung oder diffuse Gefäßveränderung) das regulatorische Moment 
im großen und ganzen eine größere Rolle spielen müsse als das chemisch toxische. 
Wir können uns doch schwer vorstellen, daß toxisch bedingte aktive Gefäß
kontraktionen, wie sie die chemische Theorie vorsieht und die doch ein ent
schiedenes Plus von Nierenschädigung zu bedeuten hätten, so viele Jahre 
ertragen werden, wie wir das doch bei der sekundären Schrumpfniere, Zysten
niere usw. sehen. Außerdem wäre vom Standpunkt VoLHARDs aus nicht zu 
begreifen, weshalb bei der Zystenniere z. B. die aktiven Gefäßkontraktionen 
nicht wieder eine Glomerulonephritis auslösen sollten. Ich möchte deshalb an 
dem vorwiegend kompensatorisch-regulatorischen Charakter der Blutdruck
steigerung bei der renalen Hypertonie festhalten, wobei ich mir- wie RüHL
vorstelle, daß eine Durchblutungsstörung in der Niere reflektorisch zu einer 
Umstellung, d. h. Engerstellung der Präarteriolen in der Peripherie führt, 
nicht aber auch eine weitere Gefäßverengerung in der Niere selbst erzeugt. 
Diese regulatorisch bedingte Blutdrucksteigerung wäre demnach als etwas 
Nützliches, die chemisch bedingte, deren Vorkommen ich nicht leugne, als etwas 
unbedingt Schädliches aufzufassen. 

Etwas Licht auf die Frage, ob es berechtigt ist, von "nützlichem" und "schäd
lichem" Hochdruck zu reden werfen vielleicht Beobachtungen und Versuche 
RIEDERB und ein Vergleich dieser Versuche mit anderen Fällen. 

RIEDER fand, daß Entnervung der Niere in einigen Fällen von schleichender 
aber mit schweren klinischen Erscheinungen einhergehender Glomerulanephritis 
den Blutdruck herabsetzte und die Nierenfunktion in auffälliger Weise besserte. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung eines probeexzidierten Stückeheus in 
einem dieser Fälle, waren die entzündlichen Veränderungen am Glomerulus (s.oben 
bei Glomerulonephritis) auffallend gering. Wir können in solchen Fällen wohl 
schließen, daß Spasmen im Spiel waren. Diese- von der Niere her ausgelösten
Spasmen führen an der Peripherie zu Blutdrucksteigerung, sitzen aber wohl 
auch in der Niere selbst und beeinflussen die Funktion. Entnervt man die 
Niere, so fällt einmal der Anreiz für die Blutdrucksteigerung von der Niere 
her weg, aber auch die Spasmen in der Niere selbst lösen sich - auch 
auf toxischem Weg können Spasmen in der Niere nach Wegfall der V aso
motoren nicht mehr entstehen -, die Niere wird nun besser durchblutet und 
ihre Funktion bessert sich dementsprechend. Hier ist also die Blutdruck
steigerung Teilerscheinung eines schädlichen Vorgangs, ihre dauernde Herab
setzung etwas Nützliches. 

Im Gegensatz dazu sehen wir, daß Fälle nicht nur "essentieller", sondern 
auch renaler Hypertonie viele Jahre lang vereinbar sind mit leidlicher Nieren
funktion. Das sind Fälle, die dann schließlich anscheinend aus guter Gesund
heit heraus erkranken, nach kurzem Krankenlager zugrunde gehen und wo 
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die Sektion eine ausgesprochene sekundäre Schrumpfniere - also eine aus
gesprochen chronische Verlaufsart der Glomerulanephritis - mit starkor 
Herzhypertrophie aufdeckt (s. z. B. Fall 29 bei VoLHARD und FAHR). Hier 
würde es sich also nach meiner Auffassung während des Kompcnsatiom;. 
stadiums um ein Beispiel regulatorisoher Blutdrucksteigerung handeln, bei 
der Spasmen, bzw. Spasmen in den Nierengefäßen selb;;t nicht auftreten. 
Jedenfalls kann man angesichts dieser verschiedenen Verlaufsweisen daran 
denken, eine regulatorische "nützliche" und eine toxisch-spastische "schäd
liche" Blutdrucksteigerung auscinanderzuhalten. 

Eins ist leider sicher: Von einer klaren, allgemein überzeugenden Lösung der 
Hochdruckfrage sind wir noch weit entfernt. Wenn ich die Vorstellungen, diP 
ich auf Grund eigener Erfahrungen und der im Schrifttum niedergelegten An
gaben heute vertrete, formulieren darf, so möchte ich das folgendermaßen tun. 

Die Blutdrucksteigerung ist keine Krankheit, sondern ein 
Symptom. 

Es gibt eine Form der Blutdrueksteigcrung, die gar nichts 
mit der Niere, auch nichts mit Gefäßveränderungen, sei es in der 
Niere, sei es sonstwo, zu tun hat, die schon im ganz jugendlichen 
Alter auftreten kann und deren Wesen in der Hauptsache noch 
zu erforschen bleibt. 

Diese essentielle Hypertonie führt zu einer Gefäßwandhyper
trophie (Mediahyperplasie), sie begünstigt auch das Auftreten 
der Arteriolensklerose, wir sind aber nicht berechtigt zu sagen, 
daß die Arteriolensklerose, schlechthin die Folge dieser essen
tiellen Hypertonie sei. Wenn wir Arteriolensklerose und essen
tielle Hypertonie miteinander vergesellschaftet sehen, dann 
handelt es sieh um koordinierte, nicht um subordinierte Vorgänge. 
Neben der essentiellen Hypertonie gibt es eine renal bedingte. 
Jede Harnsperre, jede Niereninsuffizienz, jede hinreichende Ver
kleinerung des sezernierenden Parenchyms (s. die experimentellen 
Erfahrungen), jede hinreichende Einengung des Gefäßquerschnitts 
(s. die Durchströmungsversuche) treiben den Blutdruck in der 
Regel hoch, wobei jedoch ausdrücklich zu betonen i;.;t, daß jede 
BI u tdrucksteigerung d ur eh bl u tdruekscnkende Einflüsse (man
gelnde Anspruchsfähigkeit des Kreislaufsystems, Auftreten dc
pressorischer Stoffe im Blut) außer Kraft gesetzt werden kann 
(s. die Verhältnisse bei der Urämie). 

Der Mechanismus, durch den die renal bedingte Blutdruck
steigerung zustande kommt, ist teils toxisch bedingt (bei Harn
sperre, völliger Niereninsuffizienz), z. B. als regulatorisch-kom
pensatorischc Maßnahme des Organismus aufzufassen (bei Ver
kleinerung der sezernierenden Fläche, Eincngung des Gefäßquer
schnitts evtl. verbunden mit Abnahme der Gcfäßleistung). Natürlich 
können sich die beiden Mechanismen in mannigfacher Weise 
miteinander vergesellschaften. 

Mit der Blutdrucksteigerung haben wir das Symptom der benignen Nephro
sklerose, sobald sie überhaupt von sieh aus zu klinischen Erscheinungen führt. 

Alle weiteren Symptome, die auf eine Störung der Nierentätigkeit bezogen 
werden könnten, können vollständig fehlen, der Tod erfolgt! in der Regel an 
Apoplexie oder Herzinsuffizienz. Das Auftreten der Herzinsuffizienz zieht 
aber auch die Nierenfunktion in Mitleidenschaft (Stauungsalbuminurie). 

1 Dieses Handbuch, Rd. I. 
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Ich habe vorgeschlagen, beim Fehlen renaler Symptome und bei intakter 
Herztätigkeit von einem kompensierten Stadium der Nephrosklerose zu sprechen. 
In diesem Stadium wird eben durch entsprechende Mehrleistung des Herzens 
auf der Basis des Hochdrucks das Durchströmungshindernis in der Niere in 
entsprechender Weise ausgeglichen und dadurch eine Funktionsstörung der 
Niere vermieden. Dieses Stadium des Ausgleichs geht in manchen Fällen über in 
ein Stadium der Dekompensation, wenn entweder das Herz versagt (kardiale 
Dekompensation) oder die Nierenveränderungen über ein gewisses Maß hinaus 
sich steigern (renale Dekompensation)!. 

VoLHARD hat meine Ausführungen über die Dekompensationsvorgänge bei 
der benignen Sklerose kritisiert und den von mir vertretenen Standpunkt ab
gelehnt. Ich kann aber nicht finden, daß die fraglichen Differenzen, die in dieser 
Frage zwischen VüLHARD und mir bestehen, irgendwie erheblich sind. 

Auch VoLHARD beschreibt eine renale und eine kardiale Dekompensation der 
benignen Sklerose, er benennt diese Zustände nur etwas anders. Bezüglich der 
renalen Dekompensation finden wir bei VoLHARD folgende Angaben. 

Die Nephrangiosklerose wird erst dann auch klinisch zu einer Nierenerkran
kung, meint er, wenn die angiosklerotischen Prozesse an den Nierengefäßen so 
weit fortgeschritten sind, daß infolge Ausfalls zahlreicher sekretorischer Elemente 
eine dauernde Schädigung der Nierenfunktion eingetreten ist. An anderer 
Stelle sagt er, man könne hier nicht mehr von essentieller Hypertonie, man müsse 
vielmehr von namhafter Angiosklerose reden. Diese einfache Steigerung rein 
arteriosklerotischer Vorgänge trennt er, wie ich, von der malignen Nephroskle
rose. Es kommen, wie er schreibt, im hohen Alter Fälle mit stark geschrumpfter 
Niere (senile Granulaniere) vor mit unzweifelhafter Störung der Nierenfunktion 
und N-Retention im Blute, "die so langsam verlaufen, daß man hier kaum von 
einer malignen Sklerose sprechen kann". Er bezeichnet diese Fälle als End
stadium der gutartigen Sklerose bei ganz chronischer Verlaufsart. Da bei diesem 
Endstadium, wie VoLHARD ja selbst angibt, Funktionsstörungen der Niere auf
treten - daß sie für gewöhnlich leichterer Art sind, habe auch ich immer aus
drücklich betont -, so kann man doch meines Erachtens sehr gut das von einer 
renal bedingten Dekompensation sprechen. 

Daneben erwähnt aber VoLHARD auch ausdrücklich die kardiale Form der 
Dekompensation. Er schreibt: Bei schwerer Herzinsuffizienz kann es zu mäßiger 
Störung der Konzentration, zu Oligurie und zu N-Retention kommen. Das 
ist doch ganz klar und deutlich eine Dekompensation auf kardialer Basis. Wenn 
VoLHARD weiter schreibt, "doch gilt dies ebenso für schwere Stauungsnieren 
ohne Blutdrucksteigerung und ohne Arteriosklerose der Nierengefäße; mit 
Wiederherstellung der Herzkraft verschwindet die Störung der Nierenfunktion", 
so wird man dem unbedingt beistimmen können. Der Unterschied zwischen diesen 
beiden Formen besteht nur darin, daß in der durch die Arteriolensklerose ge
schädigten Niere Störungen beim Nachlassen der Herzkraft natürlich leichter 
auftreten und daß man hier in der bereits geschädigten Niere leichter morpho
logische Veränderungen an den Glomerulis auftreten sieht, die im Gefolge 
dieser Funktionsstörungen auftreten, ihrerseits dann aber wieder auf die Funk
tion zurückwirken, also zu einem Circulus vitiosus führen. Hier ist nun der 
einzige Punkt, in dem VoLHARDS und meine Ansichten auseinandergehen, wenn 
ich bei der kardialen Dekompensation der Schlackenstauung in der Niere eine 
Bedeutung bei der Entstehung geringer entzündlicher Veränderungen am Glome
rulus zuspreche und diese Veränderungen als Hilfsmittel benutze, um auf eine 
solche Dekompensation zurückzuschließen. VoLHARD schreibt: "Ich halte es für 
wenig glücklich, Fälle von Sklerose allein auf Grund histologischer Einzelheiten 

1 Dieses Handbuch, Bd. I, S. 400f. 
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zu unterscheiden und solche nur deshalb, weil sie proliferative Veränderungen 
am Glomerulus aufweisen, als dekompensiert, andere nur deshalb, weil sie noch 
neben Parenchymdegenerationen und Arteriolensklerose Endarteriitis aufweisen, 
als spezifisch zu erklären." 

VoLHARD will die von mir als eiekompensierte benigne NephrosklerosP 
beschriebenen Fälle nicht gelten lassen, denn "FAHRS dekompensierte Fälle·· 
schreibt er "hatten keine Funktionsstörungen, sondern nur proliferative Ver
änderungen am Glomerulus". Das ist aber ein Irrtum; wenn wir, wie in Fall 48 1 

Eiweißwerte von 3% und einen R-N von 86, in :Fall 49 einen Eiweißgehalt von 
3°/00 , im Sediment Leukozyten, Erythrozyten und granulierte Zylinder und 
leichte Augenhintergrundsveränderungen sehen, dann darf man doeh wohl 
sicher eine Störung der Kompensation annehmen. Ich habe also sehr wohl 
die klinischen Verhältnisse berücksichtigt und gerade, weil ich die fraglichen 
Glomerulusveränderungen 2 in Fällen mit Funktionsstörungen, aber ohne die 
für die maligne Nephrosklerose charakteristischen klinischen und anatomischen 
Veränderungen gesehen habe, habe ich sie als Zeichen gestörter Dekompen
sation bei der benignen Nephrosklerose gedeutet und als Hinweis auf das 
Bestehen einer solchen Dekompensation aufgefaßt. 

Über die Zulässigkeit dieses Verfahrens in prinzipieller Hinsicht (s. oben 
die Kritik VoLHARDs) kann doch nicht gut ein Zweifel bcHtehen. VüLHARD 
zieht doch selbst andauernd die histologischen Befunde, die Art der morphologi
schen Gefäßveränderungen z. B. zur Unterscheidung der verschiedenen Formen 
des Morbus Brigthii heran. Ein solches Vorgehen ist doch ganz Helbstvcrständ
lich. Wir suchen doch gerade immer nach objektiven histologischen Kriterien, 
um auch in Fällen, in denen die klinische Beobachtung im Stich läßt, noch zu 
einer verwertbaren Beurteilung des Falles zu gelangen. Wohin sollte es führen, 
wenn wir nicht mehr auf Grund morphologischer Besonderheiten verschiedenP 
Krankheitsformen unterscheiden dürften. Dann dürften wir schließlich ein<' 
Leberzirrhose, die erst auf dem Sektionstisch festgestellt wird, nicht mehr als solch<' 
diagnostizieren, wenn der Kliniker eine Fehldiagnose gestellt hat. Ich möchte 
also an meinem Standpunkt in der Frage der eiekompensierten benignen Nephro
sklerose festhalten und nur noch betonen, daß sich renale und kardiale EinflüssP 
beim Zustandekommen der Dekompensation natürlich vergesellschaften können. 

Einen besonders ausgeprägten Fall von eiekompensierter benigner Nephro
sklerose, bei dem die Nierenveränderungen selbst sicher schon erheblich beim Ein
tritt der Dekompensation ins Gewicht fallen, bei dem aber wohl auch das V crsagen 
des Herzens mit herangezogen werden muß, kann ich im folgenden mitteilen: 

H. 55 .Jahre, männlich, im Krankenhaus mehrfach wegen Ödemen an den Beinen 
behandelt, spricht zunächst auf Herzmittel gut an. Blutdruck um 200 herum, Alb. bis 
zu 2°/00 , Oligurie wechselt mit guter Diurese. R-N bei der Aufnahme 92, steigt allmählich 
auf 190, gegen Ende des Lebens, im Sediment Erythrozyten und_ Zylinder, gelegentlich 
starke Kopfschmerzen. Isosthenurie. Gegen Ende des Lebens Odem, Erbrechen, B<'
nommenheit, kurz hintereinander zwei eklamptische Anfälle. Dieser Zustand dauert bis 
zum Tode, etwa 7 Tage. 

Sektion: 173 em lang, 66,3 kg schwer. Herz 730 g, starke Hypertrophie links. Kieren 
beide 105 g schwer, Oberfläche feinhöckrig. dunkelrot, Marksubstanz aber noch dunkler 
als die Hinde. Kleine Nierengefäße stark verdickt. 

Mikroskopisch: Zahlreiche Kephra sind ausgefallen, durch Bindegewebe ersetzt. Die 
Parenchymverödung ist viel stärker, als wir sie für gewöhnlieh bei der klassischen malignen 
Nephrosklerose, namentlich bei jüngeren Individuen, zu sehen ge"\\ohnt sind. Die Glomeruli 
sind zum Teil intakt, zum Teil zeigen sie rudimentäre Proliferationen, vielfach sind die 
Schlingen gut erhalten, eher weit und gut bluthaltig. Dann sieht man gelegentlich Glomeruli 
ganz oder großenteils in einer Umwandlung der Schlingen in feinkörniges Material begriffen 
und die zugehörigen Hauptstücke sind dann in Art eines kleinen anämischen Infarkts 

1 Dieses Handbuch, Bd. I. 
2 Dieses Handbuch, Bd. I, S. 403. 
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nekrotisiert. Neben den völlig verödeten und den im akuten Untergang begriffenen Nephren 
sieht man andere, wo die Kanälchen mit nekrotischem Material erfüllt sind, während 
darunter schmale neugebildete Epithelien sichtbar werden. Anderswo wieder sind die 
Kanälchen sehr gut erhalten, zum Teil erweitert und mit Zylindern erfüllt. Im Mark aus
gedehnte Verbreiterung und Sklerosierung des Zwischengewebes auf Kosten der Kanälchen. 
Die ~fäßchen durchweg enorm verdickt und arteriosklerotisch verändert, Lumina stark 
eingeengt, an den kleinen ~fäßchen und Arteriolen vielfach verschlossen, an den Arteriolen 
starke Hyalinisierung, Verfettung und Verkalkung. Endarteriitis, Arteriolennekrose und 
Granulombildung habe ich nirgends nachweisen können. 

Die rudimentären entzündlichen Veränderungen, die man bei den dekompen
sierten Fällen von benigner Sklerose hie und da an den Glomeruli findet, habe 
ich 1 ebenso wie AscHOFF auf Stauung von Eiweißschlacken bezogen. Buss, 
eine Schülerin AscHOFFs, hat diese Frage experimentell geprüft. Es ist ihr dabei 
weder an Hunden, noch an Ratten gelungen, durch künstlich erzeugte urämische 
Zustände- Harnvergiftung durch Kappung des Blasenpols- akut entzündliche 
Veränderungen am Glomerulus zu erzeugen. Sie sagt aber selbst, es müsse dahin
gestellt bleiben, ob diese Versuche genügten, um die Möglichkeit einer "urämischen 
Reizung" der Glomeruli für die menschlichen Verhältnisse mit Sicherheit anzu
schließen. Es muß doch immer bedacht werden, daß die Harnvergiftung hier 
an Tieren mit völlig intakter Niere und völlig intaktem Kreislauf vorgenommen 
wurde, während bei der dekompensierten benignen Sklerose des Menschen die 
Dinge doch ganz anders liegen insofern, als hier der Prozeß in einem durch Er
nährungsstörung schon geschädigten Organ sich abspielt und außerdem die 
Verweildauer in dem von der Arteriosklerose betroffenen Glomerulus beim 
Nachlassen der Herzkraft doch eine viel längere sein kann wie im Tierversuch. 

Mit einigen Worten soll noch auf die Marksklerose bei der benignen Nephro
sklerose eingegangen werden. Ich habe hier in Übereinstimmung mit AscHOFF 
die Meinung vertreten, daß es sich um eine Ernährungsstörung bzw. Stoffwechsel
störung handelt, die der arteriosklerotischen an die Seite zu stellen ist, die sich 
aber keineswegs in unbedingter Abhängigkeit von der Arteriosklerose der Nieren
gefäße zu entwickeln braucht. 

VoLHARD hat dagegen Stellung genommen. Nach seiner Meinung besteht 
eine einwandfreie und regelmäßige, also unbedingte Abhängigkeit dieser Mark
sklerose von der Nierengefäßveränderung. Er beruft sich dabei auf STAEMMLER, 
aber soviel ich sehe, ist STAEMMLER nur dafür eingetreten, die zirkulatorischen 
Atrophien in der Niere in erster Linie auf Ernährungsstörungen zurückzuführen. 
Daß die von der Gefäßveränderung abhängigen Ernährungsstörungen beim 
Zustandekommen von Parenchymverödungen in der Niere ganz allgemein eine 
große Rolle spielen, das habe auch ich stets betont 2 • STAEMMLER bezieht sich 
bei der besonderen Art der Verödung, die er beschreibt - zirkulatorische 
Atrophie im Anschluß an die Arteriosklerose der größeren Nierengefäßehen -
gerade auf meine Untersuchungen über den unvollständigen Infarkt. Jeden
falls sprechen die Ausführungen STAEMMLERs doch in keiner Weise dagegen, 
daß neben der Arteriosklerose mit ihren Folgeerscheinungen auch eine selb
ständige Marksklerose vorkommen kann und vorkommt. 

Ich habe die Frage noch einmal durch HELPAP an einem größeren Material 
- 157 Fälle, von denen sich 126 für den vorliegenden Zweck als brauchbar 
erwiesen - prüfen lassen. HELPAP konnte zeigen, daß die Arteriosklerose der 
kleinen Nierengefäße und die Markfibrose keineswegs in gesetzmäßiger Ab
hängigkeit voneinander stehen. Da es sich um ganz wesensnahe Prozesse handelt, 
so sind sie natürlich ungemein häufig miteinander vergesellschaftet, aber immer
hin konnte HELPAP 4 Fälle beschreiben, bei denen die Atrophie der Nephren 

1 Dieses Handbuch, Bd. I. 
2 Einzelheiten in dieser Frage dieses Handbuch, Bd. I, S. 382f. und im Abschnitt 

Zirkulationsstörungen bei der unvollständigen Infarktbildung. 
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ganz offensichtlich auch aufsteigend, also auch von der Marksklerose abhängig 
war. Den Beweis dafür sehen wir in dem Umstand, daß hier die Atrophie vom 
Mark bis an die Glomeruli reicht, daß die erhaltenen Glomeruli nicht wie beim 
unvollständigen Infarkt im Bereich eines bestimmten Abschnitts (besonders 
stark verändertes Gefäß) sondern auf weite Abschnitte - analog der Hydro
nephrose -eng aneinander gerückt sind und, wenn auch nicht durchweg einen 
erweiterten Kapselraum erkennen lassen. Weiterhin spricht im Sinne einer selb
ständigen Bedeutung der Markfibrose, daß trotz stärkster Arteriosklerose, bPi 
einer Gefäßveränderung, die weit stärker ist, wie in den 4 von HELPAP geschil
derten Fällen, die Markfibrose viel geringer wie dort Pntwickelt sein kann. 
Selbstverständlich tritt die Bedeutung der Markfibrm:e für die Verödung des 
Nierenparenchyms hinter der Arteriosklerose völlig zurück, aber in vereinzelten 
Fällen wird man nicht umhin können, auch der Markfibrose eilw selbständige 
Bedeutung in dem erörterten Sinne zuzuerkennen. 

2. Maligne Nephrosklerose. 
Seit dem Erscheinen des ersten Nierenbandes hat sich eine ganze Reihe von 

Autoren mit dem bis dahin sehr strittigen Krankheitsbild der malignen Nq>hro
sklerose beschäftigt, und ich kann mit Befriedigung feststellen, daß der Stand
punkt, den ich in dieser Frage einnehme, weitgehend Bestätigung und Anerken
nung gefunden hat. Von einer völligen Übereinstimmung der Meinungen kann 
aber leider auch heute noch nicht gesprochen werden. Während ich bei den 
r e in e n typischen Fällen eine p r in z i p i e ll e Scheidung zwischen benigner und 
maligner Nephrosklerose vornehme, hält VoLHAHD immer noch daran fest, 
daß jeder Fall von maligner Sklerose aus der benignen hervorgehe. Das We:-;cnt
liche bei diesem Übergang ist für ihn der Umschlag aus dem pa:-;siv- phy~-:ikalisehcn 
in den aktiv ehemischen Mechanismus der Blutdruckerhöhung. Die maligne 
Nephrosklerose kommt zustande, schreibt er, "wenn der Prozeß an den Nieren
gefäßen derart ist, daß der Organismus mit einer - höchstwahrscheinlich renal 
bedingten - allgemeinen Gefäßreaktion antwortet und sich der aktive Mecha
nismus des bösartigen blassen Hochdrucks zu dem passiven des gut11rtigen roten 
Hochdrucks, die ,hyperkinetische' Hypertonie zur hypertonischen Hyper
tension hinzugesellt". Er tut das nach VoLHARD, wenn die Störung der Nieren
durchblutung einen gewissen Grad erreicht hat. Dabei soll der Unterschied zwi
schen dem langsam sich entwickelnden Endstadium der benignen Sklerose (mein 
Stadium der Dekompensation) und der schneller entstehenden malignen Sklermw 
auf der verschiedenen Reaktionsfähigkeit der Gefäße, ihrem Bestand an Musku
latur, auf der "relativen Jugend des vorzeitig Alternden" beruhen. 

Der Mechanismus, den VoLHAHD für die Entstehung der malignen Sklerose 
verantwortlich macht, ist also genau derselbe, den er auch bei der Entskhung 
der chronischen Glomerulanephritis anschuldigt, hier wi<' dort sollen Gefäß
spasmen das Krankheitsbild hervorbringen. VoLHARD ü:t auch geneigt, die 
beiden Krankheitsbilder in weitgehende Beziehung zueinander zu setzen: er 
geht soweit, zu behaupten, das histologische Bild der malignen SklerosP ent
spräche vollkommen dem einer Kombination von Sklerose mit akuter oder sub
akuter Nephritis. Das ist aber bestimmt nicht riehtig. Naeh der Theorie \'oL
HARDs, die ja auch die Entstehung der akuten Glomerulonephritü: als die Folge 
von Gefäßspasmen anspricht, müßte man ja natürlich erwarten, daß beim 
"Umschlag" der benignen in die maligne Sklerose in der von VoLHAHD vermuteten 
Art und Weise auf der Basis der "hyperkinetischcn Hypertonie" eine diffuse 
Glomerulanephritis sieh entwickeln müßte. Davon kann aber keine l~ede Hein. 

Die Gefäßveränderungen- darin bin ich mit VüLHARD durchaus einer 
Meinung - können bei manchen Fällen von subehroniseher und chronischer 
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Glomerulonephritis denen bei der malignen Sklerose zum Verwechseln ähnlich 
sehen. Was aber auch in derartigen :Fällen die beiden Formen histologisch zu 
trennen gestattet, ist das Verhalten der Glomeruli und der zugehörigen Nephron, 
die sich in typischen :Fällen von maligner Sklerose einerseits, chronischer Glomeru
lonephritis anderseits völlig verschieden verhalten. Ich will hier natürlich die 
in Band I gegebenen Schilderungen nicht wiederholen, sondern nur betonen, 
daß es fast stets gelingt, die Differentialdiagnose zwischen den beiden Formen 
zu stellen, wenn man die Veränderungen an Glomerulus und Gefäß in der Weise 
gegeneinander abwägt, wie ich das in Band I angegeben habe. Daß schwierig 
zu deutende Fälle vorkommen können, habe ich bereits im ersten Band selbst 
am;drücklich angegeben, ich bin aber überzeugt, daß eine Verwechslung zwischen 
maligner Nephrosklerose und chronischer Glomerulonephritis viel leichter auf 
Grund der klinischen Beobachtungen, als auf Grund der histologischen Unter
suchung passieren kann. VoLHARD ist ja freilich anderer Ansicht, er verläßt 
sich bei der Unterscheidung der beiden Krankheitsbilder mehr auf das klinische, 
ich mehr auf das morphologische Verhalten - bei der chronischen Glomerulo
nephritis: diffuse oder wenigstens weitgehende entzündliche Glomerulusschädi
gung, ausgedehnte Kanälchenhyperplasien an den noch funktionierendenN ephren, 
~ eigung zu nephrotischem Einschlag, wechselndes Verhalten der Gefäße; bei 
der malignen Sklerose: relative Intaktheit der Glomeruli bei schwerster Gefäß
veränderung im Sinne der Arteriolensklerose, -nekrose und Granulombildung. -
Sollte man aber nun nicht glauben, daß Verwechslungen an Hand des Sektions
befundes leichter dem vorkommen, der sich von klinischen, als dem, der sich 
von histologischen Merkmalen in erster Linie leiten läßt. Ich glaube oben gezeigt 
zu haben, daß VüLHARD selbst, dem besten Kenner der Nierenklinik, eine solche 
Verwechslung unterlaufen ist, weil er die Histologie zu sehr der Klinik unter
ordnete, und ich halte den Vorwurf, den VoLKARD gegen manche Pathologen 
erhebt, sie hätten Fälle von sekundärer Schrumpfniere als maligne Nephro
sklerosen beschrieben, für unberechtigt, soweit diese Beschreibungen unter 
genauer Berücksichtigung der von mir angegebenen Kriterien erfolgt sind. Ich 
selbst fühle mich jedenfalls völlig frei von der Schuld, eine solche Verwechslung 
begangen zu haben und gerade, weil ich beim Studium der malignen Sklerose 
und chronischen Glomerulonephritis zu der festen, an Hand histologischer Bilder 
(s. oben) leicht vertretbaren Überzeugung gekommen bin, daß es sich hier um 
prinzipiell verschiedene Dinge handelt, kann ich die Auffassung VüLHARDs nicht 
teilen, daß die Pathogenese bei den beiden Formen eine einheitliche: ist. 

Ich stehe nach wie vor auf dem Standpunkt, daß zwar in beiden :Fällen toxi
sche Einflüsse: die ursächliche Rolle spielen, daß aber der Angriffsort dieser 
fraglichen Gifte ein verschiedener ist, bei der Glomerulonephritis oben der G lo
merulus (über die Gefäßveränderungen bei der Glomerulonephritis s. oben), bci 
der malignen Nephrosklerose die Arteriole, wo es neben regressiven Verände
rungen im Sinne der schweren "benignen Nephrosklerose", zu Endarteriitis, im 
Endstadium auch zu Nekrosen und perivaskulären Granulomen kommt 1. 

:Für sehr naheliegend halte ich den Gedanken, daß auch beim Zustandt-
kommen dieser Gefäßveränderungen bei der malignen Sklerose im Endstadium 
allergische Zustände eine sehr wichtige Rolle spielen, wie das RössLE und 
KLINGE neuerdings erörtern. (lc:h werde unten bei den Beziehungen zwisehen 
maligner Sklerose und Periarteriitis nodosa auf diese Frage noch einmal einzu
gehen haben.) Eine besondere Empfindlichkeit eines bestimmten Gefäßchens 

1 Ganz neuerdings sucht KFTSCHERA-AICHBERGEN Nephrosklerose und chronische 
Glomerulonephritis als wesensgleiche Krankheitsbilder hinzustellen. Ich kann mir aber 
nicht vorstellen, daß diese wenig überzeugenden Ausführungen und die noch weniger über
zeugenden Bilder Zustimmung finden werden. 
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würde es natürlich am besten erklären, warum das fragliche Gift gerade hier 
angreift, würde auch die Ungleichmäßigkeit der Veränderungen am besten ver
ständlich machen, während diese Ungleichmäßigkeit bei der VoLHARDschcn 
Theorie erst wieder zu erklären bliebe. 

Man kann sich doch schwer vorstellen, daß der Spasmus, wenn er das all
mächtige ursächliche Agens ist, an einer Stelle die Arteriole im Zustand der 
Hyalinisierung verharren läßt, an anderer Stelle dagegen Arteriolennekrose 
und Granulombildung erzeugt, ebenso wie man sich vom Standpunkt der VoL
HARDschen Theorie nicht gut vorstellen kann, weshalb bei der Glomerulonephritü; 
die Gefäßdrosselung sämtliche Glomeruli in den Zustand der Entzündung 
versetzen soll, während bei der malignen Sklerose trotz der hier angeblich in 
der gleichen Weise auftretenden Gefäßdrosselung die Entzündung nur hic 
und da am Glomerulus sich entwickelt, manchmal ganz und gar zurücktritt, 
so daß man unter Umständen sehr lange danach suchen muß 1 . 

Sieht man dann schließlich, daß bei der subchronischen und chronischen 
Glomerulonephritis trotz diffuser Erkrankung der Glomeruli die Gefäßver
änderungen, von deren Auftreten VoLHARD ja generell das Chronischwerden 
des Prozesses abhängig macht, fehlen können, dann fällt es doch wirklieh 
schwer, die Berechtigung der VoLHARDschen Theorie von dem allein maß
gebenden Gefäßspasmus anzuerkennen. 

Ich glaube, daß man den Verhältnissen besser gerecht wird, wenn man in 
dem von mir vertretenen Sinne annimmt, daß die verschiedenen Formen deshalb 
entstehen, weil die fraglichen Giftstoffe bald am Glomerulus, bald am Gefäßehen 
angreifen, wobei diese verschiedene Angriffsweise zum Teil durch die Eigenart des 
Giftes, mehr aber vermutlich noch durch die Reaktionslage des betreffenden Gewe
bes bestimmt sein mag. Die Ansicht von der toxischen Entstehung der malignen 
Sklerose hat denn auch, soviel ich sehe, weitgehende Zustimmung gefunden. 

Ganz und gar hat sich mir SJÖVÄLL angeschlossen. Er tritt ausdrücklich 
dafür ein, die dekompensierte benigne Nephrosklerose von der malignen Form 
zu trennen und die Gefäßveränderungen bei der malignen Sklerose auf eine 
Giftwirkung zurückzuführen. Er schreibt: "In diesem Sinne benutze ich hier 
den Begriff maligne Nephrosklerose. Rein morphologisch tritt der toxische 
Charakter durch die Bilder einer Arteriitis und Periarteriitis hervor, die FAHR 
geschildert und HERXHEIMER teilweise bestätigt hat. Und eine große Beweis
kraft muß der statistischen Feststellung von FAHR zuerkannt werden, daß es 
sich bei der malignen Sklerose in der Regel um Leute im mittleren und jüngeren 
Lebensalter handelt, bei der benignen Sklerose dagegen um ältere Individuen. 
Ich stimme gänzlich mit FAHR in sein Urteil ein, daß dies als Ausdruck für eine 
toxische Ätiologie bei der malignen Sklerose gedeutet werden muß, und zwar 
für die Einwirkung toxischer Substanzen ganz anderer Art und mit bedeutend 
schwererer Giftwirkung als bei der benignen Sklerose. Gleichzeitig bezeichnen 
die Beobachtungen von maligner Sklerose an sehr jungen Personen eine bedeu
tungsvolle und zweifellos richtige Erweiterung dieser Diagnose auf ein Alters
gebiet, wo man ursprünglich kaum gedacht hat, mit derselben zu rechnen." 
SJÖVALL beschreibt dann 2 Fälle von maligner Nephrosklerose bei einem Mädchen 
von 12 und einem von 15 Jahren. SJÖVALL macht mit vollem Recht und in 
grundsätzlicher Übereinstimmung mit mir darauf aufmerksam, daß die beiden 
Fälle, in denen die kleinen Gefäße stark verändert, die Glomeruli dagegen in 
überwiegender Zahl frei von Veränderungen gefunden wurden, unmöglich als 
chronische Glomerulonephritis aufgofaßt werden können. Ein weiterer, diesen 

1 McGREGOR, die sich mit den Glomerulusveränderungen bei hypertonischen Zuständen 
besonders beschäftigt hat, fand bei ihrer "renalen Gruppe", die wohl die maligne ~ephro
sklerose umfaßt, bis 15% entzündlich veränderte Glomeruli. 
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beiden völlig entsprechender Befund bei einem 16jährigen Mädchen, den SJÖVALL 
untersucht hat, ist von KLEMENTSON mitgeteilt worden. Auf die interessanten 
Befunde von SJövALLs Schüler AsK UPMARK komme ich weiter unten noch in 
anderem Zusammenhang zu sprechen. 

Mit denselben Argumenten wie SJÖVALL hat sich mir HücKEL angeschlossen. 
VoLHARD behauptet nun, die Fälle von HücKEL seien keine malignen Nephro
sklerosen, sondern sekundäre Schrumpfnieren gewesen. Besonders den letzten 
der von HücKEL mitgeteilten 4 Fälle möchte VoLHARD in dieser Weise deuten. 
Ich habe aber die Präparate dieses Falles, die Kollege HücKEL so freundlich war 
mir zuzusenden, genau durchgesehen. Es kann gar keine Rede davon sein, daß 
hier eine chronische Glomerulanephritis vorliegt. Man müßte dann auch wieder 
von einer Nephritis ohne Nephritis reden und mit solchen Zumutungen soll man 
uns Pathologen doch verschonen. Auch der Fall 1 von HücKEL ist eine ganz 
unzweifelhafte maligne Nephrosklerose, Fall 2 allerdings möchte ich nach den 
Originalprä paraten, die mir vorgelegen haben, als chronische Glomerulanephritis 
mit starken sekundären Gefäßveränderungen auffassen. Daß einmal eine derartige 
Verwechslung vorkommen kann, habe ich ja stets zugegeben, aber gerade an 
Hand dieser Möglichkeit die Forderung erhoben, die typischen Merkmale der 
beiden Formen - an Glomerulus und Arteriole- möglichst genau zu berücksich
tigen, um derartigen Verwechslungen nachMöglichkeit vorzubeugen. Auch KLEIN, 
eine Schülerin BERBLINGERs, hat sich völlig auf den von mir vertretenen Stand
punkt gestellt. Sie teilt einen Fall von maligner Sklerose bei einem lüjährigen 
Mädchen mit und stellt aus der Literatur 9 weitere Fälle von sicherer maligner 
Sklerose von Kindern bzw. ganz jugendlichen Individuen zusammen (SJÖVALL 
2 Fälle, KLEMENTSON-SJÖVALL 1 Fall, AsK UPMARK 4 Fälle, MAYER [s. bei KLEIN] 
1 Fall, FAHR 1 Fall), dazu kommt ganz neuerdings 1 Fall von LüDTKE (s. unten). 
In sehr dankenswerter Weise hat dann KLEIN noch aus dem älteren und neueren 
Schrifttum eine Reihe von Schrumpfnieren Jugendlicher gesammelt, bei denen 
starke Gefäßveränderungen bestanden und bei denen auch mit der Möglichkeit 
einer malignen Sklerose gerechnet werden kann; aber lassen wir diese Fälle auch 
beiseite, so kann - wie ich das seit Jahren immer betone - an dem Auftreten 
der malignen Sklerose bei ganz Jugendlichen nicht gezweifelt werden, und das 
spricht doch ohne weiteres dafür, daß die maligne Sklerose sich entwickelt, 
ohne daß einVors t adi um in Form der benignen Sklerose vorauszugehen braucht. 
Die Arbeit von KLEIN ist auch deshalb sehr bemerkenswert, weil sie genau, 
wie ich an der Hand tatsächlicher Befunde die Möglichkeit anzeigt, daß bei der 
chronischen Glomerulanephritis starke Gefäßveränderungen sich sekundär 
entwickeln, daß sie aber auch ausbleiben können, daß also von einer Gleich
stellung der malignen Sklerose und der chronischen Glomerulanephritis an Hand 
der Gefäßveränderungen im Sinne VoLHARDs nicht gesprochen werden kann. 

Auf Grund klinischer Beobachtungen hat FRANKE neuerdings, wie früher 
sein Lehrer ScHLAYERl, wieder die prinzipielle Trennung von benigner und 
maligner Nephrosklerose in dem von mir vertretenen Sinne verfochten. Gegen 
die Meinung, daß die maligne Sklerose sich aus der benignen entwickeln müsse, 
führt auch FRANKE das bevorzugte Lebensalter der beiden Formen ins Feld. 
Wenn er freilich schreibt, dieser Punkt- daß die maligne Sklerose hauptsächlich 
im 4. und 5. Jahrzehnt oder noch früher, die benigne gewöhnlich erst nach dem 
50. Lebensjahr aufzutreten pflegt- sei erst 1921 von SCHLAYER in voller Schärfe 
hervorgehoben worden, so irrt er. Ich brauche nur auf die schon 1919 gedruckte 
Arbeit über Nephrosklerose 2 hinzuweisen, wo dieser Gesichtspunkt so scharf 

1 Dieses Handbuch, Bd. I. 
2 Virchows Arch. 126. 
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wie möglich betont und an Hand von Tabellen belegt ist. Auch muß ich :FRANKE 
entschieden widersprechen, wenn er angibt, daß die pathologische Anatomie 

keine klare Scheidung der 
beiden Formen erlaube. 

Gerade anatomisch 
scheint mir auf Grund der 
von mir angegebenen 
histologischen Kriterien 
eine Scheidung bcss0r 
möglich als klinisch. 

HERXHEIMER, der sich 
mit seinem Schüler STERI'i 
seit Erscheinen des ersten 
Nierenbandes auch wie
der mit der vorliegenden 
Frage beschäftigt hat, 
steht meinem Stand
punkt jetzt nicht mehr 
so ablehnend gegenüber, 
wierfrüher, wenn 0r ihn 
auch nicht so uneinge
schränkt anerkennt wie 

Abb. 14. Perivaskuläres Granulom bei maligner Nephrosklerose. d' · h f f h 
Glomerulus etwas atrophisch, frei von Entzündung. Je Seit er an ge Ü rten 

A bb. 15. Perivaskuläres Granulom bei maligner Nephrosklerose; vou den beiden Glomerulis zchü 
derlLcine :l:ellproliferationen am Glomcrulusstiel, (hier im Gegensatz zu Abb. !J vom Vas af[. 

übergreifend), der andere ist völlig intakt. 

Autoren. Er trennt nicht, wie ich, prinzipiell zwischen den beiden Formen, möchtf' 
immer noch daran festhalten, daß es sich bei der malignen Sklerose um besonders 
schwere und schnell verlaufende Fälle von Arteriolensklerose, um eine extreme 
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Steigerung des Prozesses handelt, doch hat er sich mir insofern genähert, als er 
zugibt, daß eine Gliederung in zwei Formen nicht nur klinisch notwendig, sondern 
auch anatomisch möglich ist. Als morphologisches Trennungsmittel benutzt 
er die nekrotisierenden Vorgänge an der Arteriole; entzündliche Ver
änderungen an den Gefäßehen hat er bei seinen eigenen Untersuchungen 
nicht gefunden, aber diesen negativen Befunden stehen jetzt so viele positive 
gegenüber, ich selbst könnte sie an Hand der in den letzten Jahren gesammelten 
Fälle so erheblich vermehren, daß dieser Einwand HERXHEIMERs wohl nicht 
schwer wiegt. Abb. 14 und 15 zeigen noch einmal wieder das periarteriitische 
Granulom und den Gegensatz zwischen dem gut erhaltenen Glomerulus und 
dem Granulom um die Arteriole, das man bei der Durchsicht typischer Fälle 
von maligner Nephrosklerose oft genug findet. Auch F. v. MüLLER hat sich 
ja immer wieder auf das Entschiedenste für den entzündlichen Charakter der 
hier in Betracht kommenden Gefäßveränderungen eingesetzt (s. auch weiter 
unten die Beziehungen der malignen Nephrosklerose zur Perarteriitis nodosa). 

KLEMPERER und ÜTANI, die wie HERXHEIMER "eine langsam und eine rapid 
fortschreitende diffuse Atherosklerose" unterscheiden, stellen als dritte Form 
eine Entzündung der Nierengefäße auf, die auf eine vorhergehendeAtherosklerose 
aufgepfropft werden soll (Form l soll meiner benignen, 2 und 3 meiner malignen 
Nephrosklerose entsprechen). Auch AscHOFF nimmt an, daß bei der malignen 
Sklerose eine Infektion oder Intoxikation das bereits durch Arteriolosklerose 
veränderte Nierengewebe trifft. Daß dies der Fall sein kann, habe ich stets 
zugegeben. Selbstverständlich kann sich bei alten Leuten die maligne Sklerose 
auf der Basis einer bereits bestehenden Arteriolensklerose entwickeln, ebenso 
wie sich ja auch jederzeit eine echte Glomerulonephritis auf eine Arteriolensklerose 
aufpfropfen kann. Ich habe das Vorkommen derartiger Fälle selbst ausdrück
lich hervorgehoben und Beispiele dafür beschrieben, aber das sind Zufallsbefunde 
und treffen nicht das Wesen der typischen malignen Nephrosklerose in dem 
von mir vertretenen Sinne. Im übrigen würden sich KLEMPERER und ÜTANI 
meinem Standpunkt wohl noch mehr nähern können, wenn sie, wie ich, zwischen 
der dekompensierten benignen und der malignen Sklerose prinzipiell unterschei
den würden. Dasselbe gilt vielleicht auch für die einschlägige Arbeit von P ATRASSI, 
auf die ich weiter unten noch einmal in anderem Zusammenhang einzugehen habe. 

Aus den besprochenen Arbeiten der verschiedenen Autoren geht jedenfalls 
hervor, daß die Gefäßveränderungen bei der malignen Sklerose sich von denen 
bei der benignen deutlich abgrenzen lassen (s. auch noch einmal Abb. 16 und 17, 
wo es sich um etwas größere Gefäßehen handelt) und daß man ihre Entwicklung 
am ehesten begreift, wenn man annimmt, daß Toxine auf allergischer Basis 
die für die maligne Sklerose charakteristischen Gefäßveränderungen erzeugen. 
Das leuchtet besonders ein, wenn man die nahen Beziehungen berücksichtigt, 
die zwischen den Gefäßveränderungen bei der malignen Nephrosklerose und 
denen bei der sog. Periarteriitis nodosa bestehen. Es ist mir schon seit langem 
aufgefallen, daß in der Kasuistik der Periarteriitis nodosa immer wieder Fälle 
mitgeteilt werden, die vom Standpunkt der Niere aus gesehen ohne weiteres als 
maligne Sklerose aufgofaßt werden müssen. Vielfach beschreiben die Autoren, 
sowohl was die klinischen Erscheinungen, als was die Befunde an den Nieren 
betrifft, das klassische Bild der malignen Nephrosklerose, ohne daß es ihnen 
besonders zum Bewußtsein kommt; es ist das offenbar deshalb der Fall, weil sie 
die betreffenden Fälle nur unter dem Gesichtswinkel der für die Periarteriitis 
nodosa in Betracht kommenden Gefäßveränderungen im allgemeinen betrachtet 
haben. Dabei liegen die Dinge offenbar so, daß die Periarteriitis nodosa nur dann 
zum Krankheitsbild der malignen Nephrosklerose führt, wenn die kleinen 
Nierengefäße diffus ergriffen werden, daß es aber auch Fälle von Periarteriitis 



940 TH. FAHR: Pathologische Anatomie des Morbus Brightii. 

nodosa mit Nierenbeteiligung ohne maligne Sklerose gibt, dann nämlich, wenn 
an der Niere nur eine Anzahl der größeren Gefäßehen beteiligt, die kleinen aber 
verschont geblieben sind. 

Zum Beweis des Gesagten möchte ich einige Fälle aus dem Schrifttum an
führen. 

So beschreibt BASCH einen Fall von Periarteriitis nodosa bei einem 13jährigen Mädchen, 
das im Urin hohe Eiweißwerte, reichlich Zylinder und Erythrozyten, einen Blutdruck von 
165 hatte und das urämisch unter ausgesprochenen Zeichen von ~iereninsuffizienz zugrunde 

.\hb. 16. 

ging. Die Sektion ergab neben einer Periarteriitis nodosa an den größeren Gefäßen, Koro
narien usw. eine hochgradige Schrumpfung beider Nieren vom vaskulären Typ, Hyper
trophie und Dilatation beider Herzhälften. 

HESS berichtet über einen 38jährigen Mann, der unter den Erscheinungen der "genuinen 
Schrumpfniere" zugrunde ging, und bei dem die mikroskopische Untersuchung bei der 
Sektion an den Nieren die typischen Verändnungcn der Periarteriitis nodosa in verschie
denen Stadien erkennen ließ. 

VoLHARD hat einen Fall von Periarteriitis nodosa gesehen, der unter dem Bilde einer 
akuten Nephritis mit Krampfurämie zur Aufnahme kam und einen zweiten, der das typische 
Bild der genuinen Schrumpfniere bot mit Blutdrucksteigerung bis 200 und Herzbyper
trophie. VoLHARD zitiert dann weiterhin den Fall von H};ss und :Fälle, die KROETZ beob
achtet hat, bei denen auch "periarteriitische Infarktniere" zu Blutdrucksteigerung zu Herz
hypertrophie geführt hatte. 

Diese Fälle sprechen doch so eindeutig für die entzündliche, toxisch bedingte 
Genese der malignen Nephrosklerose, daß es kaum eines weiteren Beweises 
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bedarf. Ich habe ScHÜRMANN gebeten, diese Fälle aus dem Schrifttum zusammen
zustellen und verweise auf diese Arbeit. Ich möchte bei der Gelegenheit nur noch 
einmal betonen, daß ja auch bei der Periarteriitis nodosa die Rolle der Allergie 
mehr und mehr in den Vordergrund tritt. GRUBER faßt sie auf als hyperergische 
Reaktion, wobei durch Resorption infektiöser Keime oder deren Produkte durch 
vorangegangene Infektion eine lokale Empfindlichkeit geschaffen ist (s. auch 
KLINGE, RössLE, sowie SEMSROTH und KocH). 

Abb. 17 . 
Abb. 16 und 17 stellen nebeneinander die Gefäßveränderungen an den kleinen vor den Vas a ff. 
gelegenen Nierengefäßehen bei benigner (16) und maligner Nephrosk lerose (17) dar. Man beachte 

die Endarterii t is bei Abb. 17. 

In diesem Zusammenhang sei auch auf Befunde, wie die von ZANDER und 
die von WoLFF hingewiesen. Es werden auch von diesen Autoren selbständig 
hervortretende, zur Granulombildung führende Gefä ßveränderungen in der Niere 
beschrieben, die in den gleichen Formenkreis gehören. Nur fehlt hier die bei 
der malignen Nephrosklerose zu fordernde diffus e Gefäßveränderung. Dabei 
sei hier noch einmal ausdrücklich betont, daß die Gefäßveränderung bei der 
malignen Nephrosklerose zwar diffus, aber nicht an allen Gefäßehen in ihrer 
Erscheinungsweise e inh e itli c h ist. Die Arteriolennekrose und Granulom
bildung ist manchmal ohne weiteres deutlich, manchmal tritt die Granulom
bildung ganz zurück, es wäre ja sonst nicht zu begreifen , daß ein so ausgezeichneter 
Beobachter wie HERXHEIMER sie vermißt hat. Die Granulombildung ist ein 
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Hinweis auf die von mir vermutete Giftwirkung, die sich an den verschiedenen 
Gefäßehen je nach der Reaktionslage verschieden auswirkt (s. auch GRUBER 
und GsELL). Auch bei den Fällen, die als Fleckenmilz im Schrifttum beschrieben 
sind, wird mehrfach auf gleichzeitig bestehende nekrotisierend entzündliche 
Gefäßveränderungen in der Niere hingewiesen und dabei die Beziehung dieser 
Veränderungen zu der malignen Nephrosklerose ausdrücklich hervorgehoben 
(s. ADOLPHS). Auch bei einigen Fällen von Fleckenmilz, bei denen auf einen 
Zusammenhang mit der malignen Nephrosklerose nicht ausdrücklich hingewiesen 
wird, habe ich den Gedanken an derartige Beziehungen nicht unterdrücken 
können, so bei der Mitteilung von Nrcon. Nrcon spricht zwar bei den Nieren
veränderungen in seinen Fällen von einer Glomerulonephritis, bemerkenswert 
scheint mir aber dabei, daß an der Niere bei schwerster Gefäßveränderung das 
völlige Intaktbleiben zahlreicher Glomeruli ausdrücklich betont wird. Erst 
recht sei hier der 4 von LUBARSCH mitgeteilten Fälle von Fleckenmilz gedacht, 
besonders Fall2: 44jährige Frau mit starker Sklerose der kleineren und kleinsten 
Arterienäste in der Niere mit Wandnekrosen, Veränderungen, die LuBARSCH 
als arteriosklerotisch-autotoxisch bezeichnet. LUBARSCH schreibt dann auch: 
"Es kann doch sicher kein Zufall sein, daß in fast allen bisher beobachteten 
Fällen - mit Ausnahme des von WILTON mitgeteilten - gleichzeitig schwere 
Nierenveränderungen vorhanden waren, die freilich etwas verschieden waren." 
Bei der Gelegenheit möchte ich noch auf einen Punkt aufmerksam machen. 
Zum Teil sind diese Gefäßveränderungen in Verbindung mit einer frischen 
Glomerulonephritis beschrieben worden (DAMBLE, AnoLPHS). ADOLPHS, eine 
Schülerin von SrEGMUND, spricht hier von einer "akuten malignen Sklerose". 
Diese Fälle passen an sich natürlich ausgezeichnet in den Rahmen der von mir 
entwickelten Vorstellung. Nimmt man an, daß bei der echten reinen Glomerulo
nephritis des fragliche Gift an den Glomerulusschlingen angreift und nur gelegent
lich auch die Arteriolen in Mitleidenschaft zieht (abgesehen von den viel später 
auf funktioneller Basis sich entwickelnden Gefäßveränderungen), während bei 
der malignen Nephrosklerose umgekehrt zuerst die Arteriolen von dem Toxin 
geschädigt werden und die Schädigung von hier in sehr wechselnder Ausdehnung 
auf die Glomerulusschlingen überkriecht, daß also das Gift an beiden Stellen 
angreifen kann und den verschiedenen Angriffsort je nach der Reaktionslage 
des Gewebes wählt, so liegt natürlich der Gedanke nahe, daß es wohl auch Fälle 
geben wird, in denen das Gift Arteriole und Glomerulusschlinge gleichzeitig 
angreift und die angeführten Fälle sprechen in diesem Sinne. Statt von einer 
akuten malignen Sklerose würde man dabei vielleicht auch - mit einem 
früher von ScHLAYER in anderem Sinne 1 gebrauchten Ausdruck - von einer 
"vaskulären Nephritis" reden. Dieser Ausdruck würde hier dann besagen, 
daß Arteriole und Glomeruluskapillare gemeinsam von einem alterativ-entzünd
lichen Prozeß betroffen werden. 

Als Beispiel für eine solche "vaskuläre Nephritis" (akute maligne Sklerose) 
möchte ich eine sehr lehrreiche kürzlich gemachte Beobachtung mit wenigen 
Worten erwähnen. Eine 34jährige Frau bekam im Anschluß an eine schwere 
Dermatitis Nierenerscheinungen, die sich zunächst nur in Form von Eiweiß
ausscheidung äußerten. Schon wenige Tage später trat Erbrechen und Krämpfe 
auf, der Eiweißgehalt stieg auf 5°/00, der bis dahin normale Blutdruck auf 160, 
und etwa eine Woche nach dem Auftreten der ersten Nierensymptome starb die 
Patientin unter urämischen Erscheinungen. Bei der Sektion erwies sich die 
Niere als vergrößert, von hellgrauer Farbe, mit Blutungen übersät. Ich dachte 
makroskopisch an eine herdförmige Nephritis, die mikroskopische Untersuchung 
ergab eine maligne Sklerose mit schwerer Nekrotisierung der Vasa afferentia, 

1 Dieses Handbuch, Bd. I. 
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Blutungen und frischer herdförmiger Entzündung am Vas aff. und einem Teil 
der Glomeruli. Daß hier die maligne Sklerose durch primär toxische Schädigung 
der Arteriolen entstanden ist und daß diese Arteriolenschädigung für die Blut
drucksteigerung verantwortlich gemacht werden muß, darf wohl als sicher 
angenommen werden.- In gewissen Beziehungen zur malignen Sklerose stehen 
vielleicht auch 2 Fälle, die v. ZALKA mitgeteilt hat. Es war hier im Anschluß 
an Nekrosen der Vasa interlobularia zu Rindennekrosen in der Niere gekommen. 
Auch diese Fälle verliefen akut und v. ZALKA denkt an eine toxische Schädigung. 

An der toxischen Natur der Gefäßveränderungen bei der malignen Nephro
sklerose kann jedenfalls nach dem Gesagten nicht gut gezweifelt werden. Es ist 
ja eigentlich merkwürdig, daß VoLHARD, der ja doch selbst (s. oben) Fälle 
von maligner Sklerose auf der Basis periarterütischer Veränderungen kennt 
und der beim "blassen Hochdruck" (s. oben) im Blute kreisende toxische 
Stoffe annimmt, diesen Toxinen nur eine vasokonstriktorische, aber keinerlei 
sonstige schädigende Wirkung, sei es auf die Gefäße, sei es auf das Nierengewebe, 
zuerkennen will. HERXHEIMER drückt sich in diesem Punkt vorsichtig aus. 
Er meint, ob bei der Arteriolennekrose ein toxisches Moment in Betracht käme, 
sei möglich, aber keineswegs bewiesen, aber er schuldigt mit Bestimmtheit 
das Blei, also ein Toxin, an. Auch den Alkohol macht er hier namhaft, dasselbe 
tut ZACHARJEWSKAJA. Auf Grund eigener Erfahrung 1 möchte ich dem Alkohol 
hier keinerlei Bedeutung zuschreiben, und ich verweise bei dieser Gelegenheit 
auf eine Studie von WEGELIN über Schrumpfniere und Alkoholismus, bei der 
WEGELIN ebenso, wie ich dem Alkohol an sich bei der Entstehung der Schrumpf
niere keine irgendwie erhebliche Rolle zuerkennt. 

Dagegen möchte auch ich dem Blei nach wie vor eine wichtige Rolle bei 
der Entstehung der malignen Nephrosklerose zuschreiben. Daß das Blei die 
Gefäße angreift, ist ja wohl allgemein anerkannt (s. ScHMEERTMANN) und die 
Bleiausscheidung durch die Niere, wie das LITZNER neuerdings wieder betont, 
sichergestellt. Es scheint also plausibel, daß die Niere von dieser Schädigung 
besonders stark betroffen wird 2• 

Die Rolle der Lues ist umstritten. Während sie von den einen (F. v. MüLLER, 
0. MEYER, HüCKEL, PATRASSI, ZACHARJEWSKAJA) in der Ätiologie der malignen 
Nephrosklerose ausdrücklich genannt und anerkannt wird- LÜDTKE hat ganz 
neuerdings über einen sehr bemerkenswerten Fall von maligner Nephrosklerose 
bei einem 8jährigen hereditär syphilitischen Kinde mit Hirngummi berichtet
lehnen sie andere (AscHOFF, HERXHEIMER, VoLHARD, RüHL) mehr oder weniger 
entschieden ab. Ich möchte nach wie vor daran festhalten, daß die Lues in der 
Ätiologie der malignen Sklerose genannt werden muß, doch bin ich, was die 
Bewertung der Lues in der Ätiologie anlangt, offenbar von vielen mißverstanden 
worden, und ich möchte deshalb noch einmal ausdrücklich betonen, daß ich 
die Lues nurfür eines der zahlreichen hier in Betracht kommenden ätiologischen 
Momente halte, daß sich aber über die Häufigkeit, mit der die eine oder andere 
Ursache anzuschuldigen ist, einstweilen meines Erachtens gar nichts aussagen 
läßt, und daß es sehr viele Fälle gibt, in denen die Ätiologie völlig 
dunkel ist. Ob der Gelenkrheumatismus, den ich schon im ersten Band unter 

1 Siehe auch dieses Handbuch, Bd. I. 
2 Als besonders bemerkenswert seien hier 2 Fälle von TscmsTOWITSCH und P ATRASSI 

angeführt. TscmsTOWITSOH: 59jähriger Setzer, der an Bleivergiftung unter urämischen 
Erscheinungen zugrunde ging und bei dem in der Niere ausgedehnte Epitheldegenerationen 
mit Epithelverkalkungen beobachtet wurden. PATRASSI: 3ljähriger Mann an Urämie mit 
Symptomen von Bleivergiftung gestorben. Pathologisch-anatomisch: Sehr intensive 
arterio- und arteriolo-sklerotische Nierensklerose mit ganz schwerer Rindenverkalkung. 
In beiden Fällen scheint also das Blei auch in unverkennbarer Weise einen toxischen Ein
fluß auf die Nierenepithelien ausgeübt zu haben. 
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den ätiologischen Faktoren der malignen Sklerose aufgeführt habe und den 
auch KLINGE neuerdings ausdrücklich hier anschuldigt, durch weitere Beob
achtungen noch mehr in den Vordergrund treten wird, muß die Zukunft lehren. 

Was die Rolle der Gicht anlangt, so habe ich dem im ersten Band Gesagten 
hier nichts Wesentliches hinzuzufügen. 

Wenn ich also nach wie vor an der toxisch bedingten Entstehung der malignen 
Nephrosklerose auf das entschiedenste festhalte, so muß doch ein Punkt hier 
noch besprochen werden, dem neuerdings von verschiedenen Bearbeitern eine 
Rolle bei der Entstehung der malignen Nephrosklerose zugeschrieben wird, 
das sind Entwicklungsstörungen. Ich bin auf die Frage der "hypogeneti
s c h en Nephritis" und hypogenetischen Schrumpfniere schon im ersten Band 
(S. 435, Anmerkung) mit einigen Bemerkungen kurz eingegangen, an die ich hier 
anknüpfen möchte. 

Es sind hier zunächst die schönen Untersuchungen von AsK UPMARK, eines 
Schülers von SJÖV ALL, zu erwähnen. An Hand seiner Fälle entwickelt AsK 
UPMARK die Möglichkeit, daß bei der malignen Sklerose neben den exogenen 
Ursachen von wahrscheinlich toxischer Art auch ein endogenes Dispositions
moment eine Rolle spielt. Diese Disposition ist gegeben durch einen Komplex von 
Nierenanomalien, die AsK UPMARK an der Hand von 8 Fällen schildert, und 
die bestehen l. in einseitiger Nierenhypoplasie, 2. Deformierung der einen oder 
beider Nieren, 3. in Rezessusbildung vom Nierenbecken aus, nach der Nieren
oberfläche hin verlaufend und in ihrer Nähe blind endigend. Das an den Scheitel 
dieser Rezessus angrenzende Parenchym enthält eine große Anzahl zystischer 
Hohlräume mit kolloidem Inhalt bei fehlenden Glomeruli. Es handelt sich um 
eine Hemmungsbildung, in ähnlicher Weise wie bei der Zystenniere. 6 der 8 
von AsK UPMARK mitgeteilten Fälle betrafen Jugendliche und diese Jugendlichen, 
die im Alter von 12-17 Jahren standen, zeigten klinisch und anatomisch das 
Bild der malignen Nephrosklerose. AsK UPMARK meint nun, dieses Zusammen
treffen von Nierenanomalie und maligner Nephrosklerose könne kein Zufall sein. 
"Wahrscheinlich", meint er, "repräsentiert die abnorme Niere einen locus minoris 
resistentiae für den auslösenden Faktor von sicherlich toxischer Natur, der 
als eigentliche Ursache der malignen Sklerose zu betrachten ist. In der Tat 
bildet die Konstellation zwischen der oben beschriebenen Anomalietriade und 
der juvenilen Nephrosklerose ein gut abgegrenztes und charakteristisches 
Krankheitsbild". Das konstitutionelle Moment, die hereditäre Minderwertigkeit 
des Gefäßsystems bei der malignen Nephrosklerose betont ganz neuerdings 
auch LEWIN, ein Schüler MEYENBURGs und ebenso nimmt PATRASSI an, daß 
es außer der toxischen Pathogenese der malignen Sklerose auch eine durch Miß
bildung, pathologische Gewebskonstitution bedingte Entstehung gibt. Er 
unterscheidet dabei eine hypoplasische Mißbildung: Verminderung in toto 
des Nieren- und Nierenbeckensystems, wobei das numerische Verhältnis der 
Glomeruli und Tubuli in bezugauf die Valumseinheit normal ist, eine dysplasi
sche Mißbildung: außer einer Verminderung des Gesamtvolumens des pelveo
renalen Systems besteht auch eine Reduzierung der Elemente (besonders der 
Glomeruli) in bezug auf die Volumseinheit, wie dies bei der hypogenetischen 
Nephritis von BABES der Fall ist und schließlich eine dismorphische Miß
bildung. Diese kann in einer "Malformation" der sezernierenden Elemente 
bestehen, die alle Stufen von glomerulären und tubulären Zysten bis zur 
wahren Zystenniere durchmachen kann. Oder sie kann in einem Mißverhältnis 
zwischen sezernierendem Parenchym und Ausscheidungssystem, pelvi-ureterales 
System bestehen, wobei meist auch eine quantitative Verminderung des Nieren
parenchyms vorhanden ist. Für wichtig hält er ferner das Mißverhältnis, das 
zwischen epithelialer und vaskulärer Komponente besteht, "hierher gehört die 
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Nephritis infolge arterieller Hypoplasie, die von französischen Autoren (BESAN
coN} beschrieben wird". "In alldiesen Fällen", schreibt PATRASSI, "ist es der 
Mißbildungskoeffizient und die daraus folgende latente oder ausgesprochene 
funktionelle Störung, welche das Auftreten der primären Sklerose begünstigt 
und ihren Verlauf beschleunigt; in diesen Fällen nimmt die Sklerose, obwohl 
sie auch hier eine ,Abnutzungskrankheit' bleibt, einen ausgesprochen bösartigen 
Verlauf an." Wie ich oben schon betonte, scheint aber PATRASSI hier mehr Fälle 
von dekompensierter benigner Sklerose mit rasch auftretender Dekompensation, 
als Fälle reiner typischer maligner Sklerose vor sich gehabt zu haben. Daß 
auch benigne Sklerose in besonders großartiger Ausprägung auf der Grundlage 
angeborener Gewebsdisposition entstehen kann, erscheint ja durchaus plausibel, 
es läßt sich dafür vielleicht auch in Fall von HERZOG heranziehen, wo sich 
bei einem 12jährigen Mädchen schwerste Arteriosklerose der großen und kleinen 
Gefäße, auch der kleinen Nierengefäße, entwickelt hatte. 

Jedenfalls steht die Annahme, daß auch Entwicklungsstörungen und ange
borene Gewebsschwäche die Entstehung der Arteriolosklerose im allgemeinen, 
der malignen Sklerose im besonderen begünstigen, indem sie einen Locus minoris 
resistentiae schaffen, in sehr guter Übereinstimmung mit der oben entwickelten 
Vorstellung, daß die Reaktionslage bei der Entstehung der malignen Sklerose 
von großer, vielleicht entscheidender Bedeutung istl. 

In diesem Zusammenhang erscheint auch eine neuerdings erfolgte Mitteilung 
von JAFFE VOIJ. Wichtigkeit. JAFFE berichtet aus Chikago über Rassen
unterschiede beim Auftreten der malignen Nephrosklerose. Er hat sie bei 
Negern mehr wie 5mal so häufig gefunden wie bei Weißen. Der höchste Prozent
satz findet sich bei Negerinnen. Das Durchschnittsalter lag bei weißen Männern 
bei 50, bei weißen Frauen bei 39, bei Negern, männlich oder weiblich, bei 42. 
1n den Altersgruppen zwischen 30 und 50 ist auch die Hypertonie bei Negern 
fast doppelt so häufig wie bei Weißen. JAFFE hält es für möglich, daß die man
gelhafte Anpassung der aus dem Süden stammenden Neger an die klimatischen 
und sonstigen Lebensbedingungen Chikagos Ursache ·dieses gehäuften Auftretens 
der malignen Nephrosklerose sei. 

Zuletzt möchte ich bei der Frage der malignen Sklerose noch auf eine breit 
angelegte Studie von ScHÜRMANN eingehen, die in mancher Beziehung aus dem 
Rahmen der seitherigen Ausführungen herausfällt und deshalb einer gesonderten 
Besprechung bedarf. ScHÜRMANN hat sich auf meine Veranlassung schon seit 
mehreren Jahren mit der Frage der malignen Nephrosklerose beschäftigt und 
seine Untersuchungen - weitgehend unterstützt von MAcMAIIoN - kürzlich 
zum Abschluß gebracht. In minutiöser Kleinarbeit haben ScHÜRMANN und 
MAcMAHoN nicht nur die Veränderungen an den Nieren, sondern am ganzen 
Gefäßsystem des Körpers einer eingehenden Untersuchung unterzogen. Sie 
fanden - Aorta: mangelnde oder geringe (nach AscHOFF, W. KocH, RÜHL 
deutliche) Hypertrophie der Media, Mediaelastose, gelegentlich gleichartige 
Muskelschädigungen wie am Herzen, Lipoidose oder lipoidreiche Sklerose der 
Intima. Große muskulöse Körperschlagadern: muskuläre Hyper
trophie, nach K. DIETRICH besonders der äußeren Schicht, primärer Faser
untergang und Fibrose der inneren, fleckige und streifige Lipoidose oder nodöse 
Sklerose der Intima, letztere an den Gefäßen des elastinösen Typus stärker als 
an den muskulösen Gefäßen.- Organhauptarterien (von der Größe der 
Art. renalis und ihrer größeren Äste): gleicher Befund wie an den muskulösen 
größeren Körperschlagadern. --Mittlere Arterien (von der Größe der sog. 

1 Siehe hier neben den in diesem Handbuch, Bd. I, S. 435 zitierten Autoren auch noch 
CURTIUS: Über Organminderwertigkeit und Erbanlage. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI/2. 60 
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Art. interlobaris bis arciformis; v. MÖLLENDORFB Art. terminalis): Mediaver
breiterung mit mehr oder weniger starker Vermehrung und Auflockerung der 
Mediagrundsubstanz, unter Umständen mit Untergang von Muskelfasern. 
Intimaverbreiterung geringen bis mäßigen, seltener hohen Grades, in letzterem 
Falle unter starkem Zurücktreten der Elastose und Vortreten einer mukoiden 
Auflockerung, dabei durchschnittlich Vergrößerung des Umfanges ohne absolute 
Einengung der Lichtung.-Aa. arciformes bis Präarteriolen (wechseln
der Befund von Gefäßläppchen zu Gefäßläppchen): Zurücktreten der Media
verbreiterung bei weiter bestehender oder sich verstärkender Grundsubstanz
auflockerung, gleichzeitige Zunahme der Intimaverbreiterung mit den Bildern 
der elastischen Hyperplasie und der JoRESschen regeneratorischen Intimawuche
rung, Lichtung zunehmend absolut enger werdend, Umfang vergrößert. 

Hinsichtlich der Veränderungen an den Arteriolen, die ScHÜRMANN als "spezi
fisch" bezeichnet, genügt bezüglich der tatsächlichen Befunde ein Hinweis auf 
meine eigenen Ausführungen, das Gleiche gilt für die Glomeruli, wo ScHÜRMANN 
die grundsätzliche Gleichartigkeit der Veränderungen mit denen an den Arteriolen 
einerseits, den Wechsel der Veränderungen von Glomerulus zu Glomerulus 
anderseits in gleicher Weise, wie ich betont. 

In der grundlegenden Frage, daß es sich bei der malignen Nephrosklerose 
um ein selbständiges Krankheitsbild handelt, das von der benignen Nephroskle
rose einerseits, von der chronischen Glomerulonephritis anderseits grundsätzlich 
getrennt werden müsse, ist ScHÜRMANN zu einer vollständigen Bestätigung 
meines Standpunktes gekommen, ebenso in der weiteren grundsätzlichen Frage, 
daß als Ursache der Arteriolenschädigung letzten Endes bakterielle und chemische 
Toxine, Antigen-Antikörpervorgänge in Frage kommen; wenn ScHÜRMANN 
außerdem eine vasomotorische Überempfindlichkeit als ursächliches Moment 
anschuldigt, so würde das in den Rahmen meiner Vorstellungen insofern hinein
passen, als auf einer solchen Basis physiologische Reize als pathologische wirken 
können, doch werden über diesen Punkt wohl noch weitere Untersuchungen 
notwendig sein. Ausdrücklich bezeichnet und bewertet ScHÜRMANN die Ver
änderungen als entzündlich; für nicht ganz unbedenklich halte ich es freilich, wenn 
ScHÜRMANN hier den Entzündungsbegriff besonders weit steckt, so weit, daß 
er die Arteriosklerose wieder im alten VmcHowschen Sinn in den Begriffsbereich 
der Entzündung ziehen kann. 

Histogenetisch hält ScHÜRMANN für das Wesentliche bei den Arteriolen 
und Glomerulusveränderungen die Schädigung des Grundhäutchens, die Durch
lässigkeitsstörung der Endothelschranke und anschließend daran die gewebs
feindliche Wirkung des eindringenden Plasma. Diese Schädigung kann sehr 
abgestuft sein. Die Durchlässigkeit verschiedenen Grades für das Blutplasma 
genügt nach ScHÜRMANNs Ansicht allein, um Gefäßveränderungen zu "rzeugen. 
Die Berührung mit Vollplasma soll einen Untergang der Gefäßwand bedingen, 
eine Durchtränkung mit verdünntem Plasma eine Reihe von Veränderungen 
hervorrufen, die je nach der Konzentration der durchtränkenden Flüssigkeit 
von der Entzündung im Sinne der Endarteriitis bis zur Mediahyperplasie reichen 
soll. Er spricht hier von einer "Anorie" bzw. "Dysorie" (von oeo~, die Grenze). 
Ferner legt ScHÜRMANN Wert darauf, zu betonen, daß die sog. spezifische 
"thromboontisch-histolytische Gefäßwanderkrankung akut einsetzt". 
Ich halte das gerade wegen der Abgrenzung gegen die gewöhnliche Arterio
sklerose für wichtig, möchte aber dabei meiner Meinung dahin Ausdruck geben, 
daß diese akut einsetzende Veränderung sich nicht auf einen Schub beschränkt, 
sondern sich über gewisse Zeiträume ausdehnt. Es geht das aus der Verschieden
heit der Veränderungen ja ohne weiteres hervor. 
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Die Studien ScHÜRMANNs und MAcMAHoNs stellen einen sehr beachtens
werten Versuch dar, tiefer in das Wesen der geweblichen Vorgänge bei der 
malignen Nephrosklerose einzudringen. Ob es zulässig ist, die gesamten hier 
in Betracht kommenden Veränderungen auf einen so einfachen Nenner zu bringen, 
wie es ScHÜRMANN versucht, müssen weitere Erfahrungen lehren. 

In der Arbeit ScHÜRMANNs wird dann auch noch der Versuch gemacht, in 
der Frage der malignen Sklerose zwischen V OLHARD und mir zu vermitteln. 
Auch ich hoffe, daß sich ein solcher Ausgleich doch noch wird finden lassen. 
Klinisch stellt sich die maligne Sklerose ja dar als Nephrosklerose mit Insuffi
zienzerscheinungen vonseitendes Organs. Es kann nun keinem Zweifel unter
liegen, daß derartige Fälle aus der benignen Sklerose hervorgehen können 
(s. meine diesbezüglichen Ausführungen). ScHÜRMANN weist nun darauf hin, 
daß VoLHARD bei der malignen Sklerose diese Fälle, die von mir sog. dekompen
sierte benigne Sklerose und die sog. Übergangsfälle, im Auge habe, während 
ich mit Bewußtsein von der exogen toxischen Form ausgehe. Diese Betrach
tungsweise schließt sich aber, wie ScHÜRMANN mit Recht ausführt, nicht aus, 
sondern ergänzt sich. Man könnte also eine Vermittlung vielleicht in der Weise 
herbeiführen, daß man zunächst vom klinischen Standpunkt aus die 
Nephrosklerosefälle mit Insuffizienz in eine große gemeinsame Gruppe 
zusammenfaßt und dann unterteilt in die dekompensierte benigne Sklerose 
(endogen bedingte maligne Sklerose nach ScHÜRMANN) und die exogen toxisch 
bedingte maligne Nephrosklerose sensu strictori, die das jüngere 
Lebensalter, die Jahre unter 50, bevorzugt, die schon bei Kindern und in seltenen 
Fällen sogar akut auftreten kann. 
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Balkenblase 321, 727. 
Bandniere 798. 
Basaliom 577. 
Basalmembran 8. 
Bauch -Becken-Blasen-Darm-Genitalspalte 

80, 83. 
Baueh-Blasen-Genitalspalte 68, 78, 96. 
- Erklärung der 96. 
Baueh-Blasenspalte 72. 
Bauchbruch bei Symphysenspalte 99. 
Bauchdeckenspaltung 43. 
Bauchmuskelspalte 99. 
Bauchstiel 95. 
Bauchwandbruch 68, 75, 78, 82. 
- und Darm-Blasen-Genitalspalte 77. 
- Entstehung der 96. 
- bei Kephalothorakophagus 83. 
- bei kloakalen Fehlbildungen 95. 
Bauchwanddefekt 40. 
Bauchwandverschluß, unvollkommener 48. 
Baumkelchnieren 792. 
Beckendefekt 40. 
Beckennieren 308. 
- Häufigkeit 797. 
Beckenspaltung: 
- mit Sacrum convexum 86. 
- Stand und Gang bei 85. 
BENCE-JONESsche Albuminurie 272, 832. 
BERTINrsche Säulen 704. 
Bezoar 266. 
Bilharziakarzinom 529. 
Bilharziakrankheit: 
- Eintrittspforte 641. 
- geographische Verbreitung 641. 
- und Gewächsbildung s. Harnblase 640. 
Bilharziosis 337, 528. 
- und Blasensteine 532. 
- Folgen der 531. 
- der Harnblase 143. 
Bindesubstanzgewächse des Nierenbeckens 

583. 
Blase s. Harnblase. 
Blasendarrngenitalspalte 75. 
Blasendreieck 10, 13, 29, 36, 37, 54, 71. 
Blasenekstrophie und Perinealbruch 80. 
Blasenfistel 345. 
Blasengangrän: 
- Ätiologie der 355. 
- sequestrierende 353. 
Blasengrund 13. 
Blasenhals 13. 
Blaseninfektion, hämatogene 345. 
Blasenkatarrh 334. 
Blasenkörper 13. 
Blasenschädigungen, aktinische 339. 
Blasenscheitel 13. 
Blasenspalte und Prolapsus vaginae 70. 
Blastornykose 519. 
Bleiniere 862. 
Blutaderanordnung der Nierenpforte 169. 
Blutadern der Harnblase 170. 
Blutdruckregulation bei Durchblutungsstö-

rungen der Niere 928. 
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Blutdrucksteigerung 911. 
- beiAmyloidschrumpfniere 841. 
- und Arteriolenveränderung 911. 
- dauernde 912. 
- kompensatorischer Charakter der 928. 
- regulatorische Form 925. 
- vorübergehende 912. 
- Zusammenfassung 930. 
Blutdruckzügler 915. 
Blutkoagula als Harnsteinkern 284. 
Blutkrankheiten s. Harnblutung 186. 
Blutleere s. Glomerulanephritis 865. 
v. BRUNNsehe Epithelnester der Harnwege 

21, 22, 25, 26. 
Bukkosperin 254. 
Butyloxalat und Harnkonkrementbildung 

( experimen tel!) 307. 

Calycatio 791. 
Capsula adiposa renis 456. 
- fibrosa renis 317, 456. 
Capsulitis renalis 317. 
Carunculae myrtiformes 57. 
Cavum Retzii 13. 
Chölamie s. Harnblaseninnenwand 175. 
Cholecystitis 65. 
Cholelithiasis 65. 
Cholesteatom 478, 479. 
Cholesterin im Harn bei Clylurie 210. 
- in den Harnwegswänden 210. 
Cholesterinämie 831. 
Cholesterinkonkremente 253. 
Cholesterinniere 831. 
Cholesterinsteine in den Harnwegen 255. 
Chondroitinschwefelsäure 285. 
Chondroitinurie und Harnsteinbildung 285. 
Chorionepitheliom s. Harnblase 667. 
Chromozystoskopie 216. 
Chylurie 255. 
Circulus arteriosus perirenalis 167. 
Craniopagus-parietofrontalis 82. 
Cryptococcus renalis 517. 
Cystadenoma renis 795. 
Cystaeschisis 66. 
Cystitis cystica 25, 26. 
- dissecans gangraenosa 195. 
Cystozele vaginalis 741. 

Dammdefekt 40. 
Dammentwicklung 32. 
Darmblasenfistel 46. 
Darm-Blasen-Genitalspalte 73. 
Darm-Blasenspalte bei Schizosoma 75. 
Darmfistel, vesikale 79. 
Darmöffnung in die Harnblase 48. 
Darmprolapsus bei Bauch- Blasen- Genital-

spalte 79. 
Darmspalte 79. 
Darmsteine s. Magen 266. 

Darmstörungen s. Harnsteinbildung 311. 
Darmverschluß 50. 
Defectus vesicae urinariae 38. 
Deflorationszystitis 334, 343. 
Dermoide s. Harnblase 669. 
Detrusor vesicae 16, 17. 
Diabetes albuminuriens 832. 
- lipoidoproteinicus 833. 
- renaler 853. 
Diaminurie 306. 
Diathese 306, 307, 310. 
- haemorrhagica s. Nierenbeckenblutungen 

188. 
Diathesis urolithica 303. 
Diphallie s. Penisdoppelung. 
Diprosapie 97. 
Dipygie, rudimentäre 79. 
Divertikelhernien 743. 
Divertikelkarzinom 636. 
Divertikulitis 348. 
- und Blasensigmoidfisteln 383. 
Divertikelmund 137. 
Divertikelsphinkter s. Divertikelmund. 
Divertikelsteine s. Harnblase 233. 
Dizephalie 97. 
Doppelbildung, unfreie (s. Zwillinge) 
Doppelbildungen 97. 
Doppelblase 97. 
Doppelfrucht 52. 
Doppelharnblase und Urekrendivertihl 12;"). 
Doppelharnleiter 35. 
Doppelureteren 801. 
Dottergang 96. 
Drüsen der Harnblasenwand 23, 25. 
- der Harnröhre 22. 
- in den Harnwegen 468. 
Dualistische Theorie der Harnsteinbildung 

280. 
Ductus omphalentericus 56. 
- papillares, Grenze derselben gegen das 

Nierenbecken 5. 
Duplicitas anterior 97. 
- posterior 97. 
Durchströmungsversuche s. Niere 922. 
Dyskolloidose 844. 
Dysfunktion, angiospastische 875. 
Dystopia vesicae 58. 

Eihüllen 96. 
Einkelchniere 791. 
Einschlüsse bei Malakoplakie 379. 
Eisenpigment bei chronischer Zystitis 3tH. 
- bei Zystitis emphysematosa 374. 
Eitersackniere 269. 
Eiweißkristalle 856. 
- bei BENCE-JONESscher Albuminurie 8.'iti. 
Eiweißsteine 267, 270, 272, 273. 
- Entstehung der 273. 
Eklampsieleber 872. 
Eklampsieniere 871. 
Ekstrophia vesicae 68. 
- - s. Harnblasenspaltung. 
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Ektopia vesicae 38, s. Harnblasenlagestö· 
rungen. 

Embryonalanhang 95. 
Endarteriitis 317. 
Endknospen 790. 
Endokapillaritis 870. 
Endosmose 825. 
Endotoxin 861. 
Enentiothamnus 517. 
Entamoeba, histolytica 527. 
Enteritis membranacea 279. 
Enterokokkus 902. 
Entwicklungsstörungen, amniogene 40. 
- s. Nieren und Harnleiter 790. 
Entzündung und Harnsteinbildung 284. 
Entzündungssteine 251. 
Epinephritis 459. 
- chronisch-fibröse 459. 
- eitrige 459. 
- - Erreger 463. 
Epispadie 68, 71. 
- und Inkontinenz-Ekzem 92. 
- Potentia coeundi bei 86. 
- vollständige 71. 
Epithelioma papillare mucosum 582. 
Epithelnester der Harnwege 468. 
- LIMBECK-BRUNNsche 473. 
Epityphlitis 701. 
Erdphosphatnachweis 245. 
Ernährung und Harnsteinbildung 307, 308, 

309, 310. 
Eustrongylus gigas 532. 
Exozölom 73. 
- Bestehenbleiben des 81. 
Exozölomhöhle 96. 
Extrazystitis 384. 
Extroversio vesicae urinariae 66. 

Farbstoffablagerungen: 
- in den Harnwegen 212. 
- Ursache der 212. 
}'ascia renalis 456. 
Faserstoffsteine 267. 
}'ettkörnchen: 
- Ablagerung in der Harnblase 211. 
- - in den v. BRUNNsehen Zellnestern 

211. 
Fettniere, perirenale 314, 317. 
Fettsteine 255. 
Fibringerinnsel als Harnsteinkerne 284. 
Fibrinsteine s. Eiweißsteine 267, 268. 
}'ibrinurie 218, 278. 
Fibroepitheliom 569. 
- papilläres 569. 
Fibroepitheliome, papilläre, Wachstumseigen-

art der 571. 
- - Übergang in Karzinom 624. 
- - - in Sarkom 626. 
Fibrom des Nierenbeckens 583. 
Fibroma durum 583. 
Filtrationshypothese s. Harnbereitung 813. 
}'issura vesicae et intestini s. Blasendarm-

genitalspalte. 

Fissura vesicae et intestini: 
- - inferior 71. 
- - superior 66, 68. 
-- - urinariae 66. 
Fistelgänge 44. 
Fisteln des Sinus urogenitalis 47. 
Fistula: 
- bimucosa 65. 
- rectogenitalis 51. 
- - rectovestibularis s. Anus vestibularis. 
- urorectalis congenita s. Atresia ani vesi-

calis. 
- urovaginalis 57. 
- vesicoumbilicalis 63. 
Fleckniere, weiße 907. 
Florenwechsel 341. 
FoERSTER-BECKMANNsche Körperehen 276. 
Fokale Infektion s. Harnblasengeschwür 

366. 
Fornixblutungen 718. 
- der Niere 186, 313. 
Fornix calycis l. 
Fornixruptur 717. 
- der Niere 190. 
Fremdkörper als Harnsteinkern 284. 
Fremdkörperriesenzellen 371. 
Fremdkörpersteine s. Harnblase 234. 

Gabelharnleiter 2. 
Gallenkonkremente per umbilicum ausge-

schieden 65. 
- per urethram ausgeschieden 65. 
Gallensteine im Harn 221. 
Gasbrand s. Harnblase 374. 
Gastrocystaegeneticoschisis 73. 
Gastrocystaeschisis 72. 
Gebärmutterdoppelung 100. 
Gebärmuttervorfall 741. 
Geburtsangiospasmus 845. 
Gefäßveränderungen, hypertonische 914. 
- nichthypertonische 914. 
Gefäßversorgung der Harnblase 168. 
Genitalhöcker 31. 
Genitalprolaps 741. 
Geschlechtshöcker 49, 57, 71. 
- Spaltung des 81. 
Geschlechtsteildoppelung 101. 
Geschlechtswülste 78. 
Geschwülste s. Harnblase. 
- s. Harnsteinbildung 305. 
Gestationsnephrose 843. 
- Epithelwucherung bei 850. 
- Gefäßspasmen bei 844_ 
- - Entstehung 845. 
- und Glomerulonephrose 844. 
- Pathogenese der 844. 
- Rindennekrose bei 849. 
-Wesen 844. 
Geteilte Harnblase 98. 
Gewächse, fibro-epithelia1e s. Nierenbecken 

569. 
- s. ableitende Harnwege 565. 
Gewebsfehler in der Harnblase 29. 
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Giardia 528. 
Gichtniere 859. 
Gicht und Harnsäureinfarkt 861. 
Gicht und Harnsteinbildung 305, 306. 
Gleitmittelverkrustung 255. 
Gliedmaßendefekt 39. 
Gliedmaßenverkrümmung 83. 
Glomeruli: 
- Empfindlichkeit 888. 
- hyaline 714, 810. 
- hyaline der Säuglinge 905. 
Glomeruli, urämische Reizung der 933. 
-Zahl 809. 
Glomerulitis, herdförntige, mykotische 902. 
Glomerulonephritis 715. 
- acuta, Ausgang 884. 
- akute, experimentelle 876, 880. 
-- - Familienepidemie 861. 
- und A Vertinvergiftung 862. 
- Blutchemismus bei 897. 
- chronische und Arteriolenveränderung 

895. 
- chronische Gefäßveränderungen bei 893. 
- - Verlaufsart 890. 
- - und Durchblutungsstörung 888. 
- diffuse s. Nephritis 861. 
--Ursache der 861. 
- Endothelproliferation bei 884. 
- experimentelle nach Einverleibung von 

Bakterien 879. 
- - nach Fütterung 879. 
- - nach proteinreicher Diät 878. 
- - bei Tuberkulose nach Tuberkulinpro-

teininjektion 878-
- Fibrinexudation bei 892. 
- Halbmondbildung bei 891. 
- herdförmige 898. 
- - nach Diphtherietoxin 899. 
- - toxisch bedingte 898. 
- Histologie- 880, 897. 
- intrainfektiöse 899. 
- und Kältewirkung 862, 863. 
- leukozytäre Anschoppung bei 864. 
- Leukozytenexsudation bei 884. 
- mit lipoidnephrotischem Einschlag 897. 
- und Lues 862. 
- und Lungentuberkulose 862. 
- mit nephrotischem Einschlag 897. 
- Pathogenese 863, 869. 
- periglomeruläre Veränderungen bei 881. 
- postinfektiöse 899. 
- Prognose 897. 
- Rezidiv- und Streptokokkeninfekt 887. 
- Stadieneinteilung 885. 
- und Streptokokkeninfektion 861. 
- bei Tieren 876. 
- und Trauma 862, 863. 
- nach Typhus 862. 
- umschriebene 901. 
- vasoaktive Stoffe im Blut bei 897. 
- Verlaufsart 885. 
- - subakute 890. 
- - subchronische 890. 
Glomerulonephrose 815, 839. 
Glomerulothel 808, 881. 

Glomerulothel: 
- bei Typhus abdominalis 823. 
Glomerulus, Bau 808. 
- Deckzellen des 808. 
- Kapillaren des 808. 
- mykotische Nekrosen am 902. 
Glomerulusepithel 808, 809. 
Glomerulusschlingenektasie nach Sublimat-

vergiftung 901. 
Glomerulusschlingendeckzellen 808. 
Glomerulusschwund 716. 
Glomerulusveränderung bei Sublimatvergif-

tung 824. 
- nach Ergosterin (bestrahlt) 878. 
Glomerulusverödung 714, 840. 
- Hypertonie (amyloide) bei 840. 
Glykogenablagerung: 
- in den Harnwegen 211. 
- Kasuistisches 2ll, 212. 
Glykogenspeicherung 853. 
Glykosurie unbekannten Ursprungs 854. 
Gonokokkenabszeß der Niere 523. 
Gonorrhöe: 
- der Harnblase 524. 
- der Harnorgane 522. 
- - Infektionswege bei 523. 
- der Niere 522. 
- Ureterstenose bei 524. 
Granulationspolypen bei chronischer Zystitis 

361, 363. 
Granuloid 810. 
- Funktion des 812. 

Haftstiel 29. 
Hämatom, perineales, s. Nierenlagerblutungen 

192. 
Haematuria essentialis und hyaline Ver

änderungen des Nierenbeckenstütz
gewebes 204. 

Hämaturie 267, 274. 
- essentielle 189. 
- s. Harnwegsblutung 182. 
- menstruelle 185. 
Hämoglobinurie 215. 
Hämoglobinspeicherung 855. 
Hämoglobinurie bei Gasbazillensepsis 850. 
Hämoglobinzylinder 850. 
Hämoporphyrinurie 215. 
Hämosiderinnachweis in den Harnwegen 

212. 
Harmatien, zystische 478. 
Harnabflußbehinderung und Prostataatro

phie 728. 
- -Pseudodivertikel 729. 
Harnbildung, fetale, und Fruchtwasser-

quellen 120, 121. 
Harnazidität 310. 
Harnbereitung: 
- BowMANN-HEIDENHAINsche Theorie 811. 
- Dreidrüsentheorie 814. 
- Filtrations-Rückresorptionstheorie 811. 
- Lunwmsche Theorie 811. 
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Harnbereitung: 
- Sekretionstheorie 811. 
Harn, Geschwulstelemente im Harn 677. 
- bei Tieren 679. 
Harnableitung 1. 
Harnaustreibungsapparat, Mangel des ganzen 

39. 
Harnblase 12, 51. 
- Adenome der 604. 
- Adenopapillom der 610. 
- Adenokarzinom der 632. 
- - von paraprostatischen Drüsen aus-

gehend 633. 
- - von Urachusresten ausgehend 633. 
- - von drüsigen Bildungen e. Cystitis 

glandularis ausgehend 633. 
- Adenocarcinoma gelatinosum der offenen 

ekstrophierten Blase 635. 
- adenomähnliche Blasenpolypen der 604. 
- - nach Cystitis cystica 605. 
- - von der proximalen Drüsengruppe der 

paraprostatischen Drüsen herrüh
rend 606. 

-- Aktinomykose der 516. 
- Alveolärsarkom 660. 
- atypisches Fibroepitheliom der (malignes 
- Bauchfellüberzug der 13. 
- Basalzellenkrebs der 632. 
- Bilharziakrankheit der und Gewächsbil-

dung 640. 
- Gareinoma papilliforme 621. 
- Gareinoma solidum 628. 
- Gareinoma villosum 610. 
- Chondrom 652. 
- Chondro- und Osteoidsarkom 660. 
- chorionepitheliomartige Geschwülste 667. 
- Divertikelsteine der 233. 252. 
- Dermoide 669. 
- Dermoidgeschwülste der 145. 
- Endometriose der 676. 
- Entstehungsursache der 119. 
- Fibroepitheliom atypiRches, papilläres 

612. 
- Fibroma papillare der 610. 
- Fibrosarkom 659. 
- Fremdkörpersteine der 234, 235. 
- Gewächse von Urachusestern ausgehend 

680. 
- Hieb- und Schnittwunden 780. 
- Hämangiome der 148. 
-Hämangiom 652. 
- intraligamentäre 739. 
- Karzinom der 608. 
- Karzinosarkom 666. 
- Kathetersteine der 236. 
- Kystadenom der 607. 
- Lagestörungen 739. 
- Leiomyom 663. 
- Leiomoysarkom der 148. 
- Lymphogranulomatose der 520. 
- Leukoplakie der 119. 
- Lymphangioendotheliom 654. 
- Lymphangiom 654. 
- Lymphosarkom 660. 

Harnblase: 
- Metastasen in der 673. 
- Mischgeschwülste der 146. 
- Mischgeschwülste 668. 
- Myosarkom 659. 
- Myxofibrom der 148. 
- Myxosarkom 659. 
- Neurofibromatose 665. 
- Osteoidchondrosarkom der 146. 
- offene Verletzungen 779. 
- Papillom der 610. 
-· Papilloma malignum 611, 618. 
- Pfählungsverletzungen 780. 
- Plattenepithelkarzinom der 630. 
- Pseudotumoren der 674. 
- Rezidive der benignen Papillome 627. 
- - der papillären Krebse 627. 
- Rhabdomyome der 147. 
- Rhabdomyom 664. 
- Rundzellsarkom 658. 
- Sarkom 655. 
- Sarkom, teleangiektatisches 660. 
- sekundäre Geschwülste 670. 
- sekundäre Veränderungen in den papil-

lären Fibroepitheliomen der Harnblase 
616. 

- Schußverletzungen 781. 
- Schußverletzung, Mechanismus 781. 

Soor der 519. 
Sphinkterhypertonie der 728. 

- Sphinkterstarre der 728. 
- Spindelzellensarkom 659. 

Spontanheilung eines papillären Karzi
noms 627. 

- Steckschüsse 783. 
Papillom) 618. 

- Stichverletzungen 779. 
- Teratome der 145. 
- und fetale Nierentätigkeit 120. 
--Mechanismus 776. 
- und Kolloidgerinnung 274. 
-- Pfählungsverletzungen 780. 
- Schußverletzungen 781. 
- Schußverletzung, Mechanismus 781. 
- Steckschüsse 783. 
- Teratome der 145. 
- Osteoid-Chondrosarkom der 146. 
- Rhabdomyome der 147. 
- Sarkokarzinom der 650. 
- Übergangsformen zwischen bösartigen 

und gutartigen Gewächsen der 611. 
- Zerreißungen intra- und extraperitoneale 

777. 
- Zottengeschwülste der 610. 
- Zottenkrebs der 610. 
- Zottenpolypen der 610. 
- Zusammenhangstrennungen 775. 
- - ohne äußere Wunde 775. 
Harnblasenabschluß, unvollständiger 42, 43. 
Harnblasenanlage 29, 31, 34, 38, 39. 
Harnblasenaplasie 42. 
Harnblasenausgang 18. 
Harnblasenaussackung 703. 
Harnblasenbildung 32. 



992 Sachverzeichnis. 

Harnblasenbindegewebe 36. 
Harnblasendarmfisteln 733, 382. 
Harnblasendivertikel 35, 49, 97, 726. 
- Alterverteilung 731. 
-- das angeborene 131, 134. 
- oder Doppelblase 99. 
- echtes und falsches 132. 
- das erworbene 132, 135. 
- Geschlechtsverteilung der 138. 
- Größe der 137. 
- Häufigkeit 731. 
- und konstitutionelle Umstände 137. 
- Krebsbildung im 636. 
- Lues der 512. 
- und Prostatahypertrophie 727. 
- Statistisches 731. 
- und Tuberkulose 512. 
- Zahl der 138. 
Harnblasendivertikelgeschwülste 731. 
Harnblasendivertikelstein 321. 
Harnblasendoppelung 72. 
Harnblasendreieck bei unteren Spaltblasen 

71. 
- s. Blasendreieck. 
Harnblasendreiecksmuskulatur 37 (doppelt s. 

Muskulatur!). 
Harnblasendystopie ll2, ll3. 
Harnblasenekstrophie 81. 
- Beratungstheorie der 120. 
-und Drüsenbildung 477. 
Harnblasenektasie 725. 
Harnblasenektopie 48, 55, 81. 
- Bedeutung der 725. 
-und Phimose 725. 
- Begriffsbestimmung der ll2. 
-- Wandveränderung bei 90. 
Harnblasenentleerung 18. 
- bei Urachusfisteln 63. 
Harnblasenentwicklung 29, 30, 31. 
Harnblasenentzündung und Hyperämie 175, 

176. 
Harnblasenepithel 36. 
Harnblasenepithelprosoplasie bei Spaltblase 

144. 
Harnblasenerweiterung ll4, 703, 725. 
- bei Diabetes insipidus 723. 
Harnblasenfibrom 649. 
Harnblasenfibromyxom 650. 
- Sarkokarzinom der 650. 
Harnblasenfistel 733. 
- bei eitrigen Beckenskeleterkrankungen 

383. 
- obstetrische 736. 
- traumatisch bedingte 738. 
Harnblasenfisteln, entzündliche 382. 
- Formen 733. 
Harnblasenfistelentstehung 734. 
Harnblasenform 18, 29, ll3. 
- bei Urachusfistel 64. 
Harnblasenfremdkörper 230. 
Har!J.blasengangrän 196. 
- Atiologie der 355. 
- nach Blasentuberkulose 356. 
- nach Katheterisierung 356. 

Harnblasengangrän: 
- chemisch, bedingte 356. 
Harnblasengasbrand 374. 
Harnblasengasphlegmone 375. 
Harnblasengebärmutterfistel 737. 
Harnblasengenitalfistel 383. 
Harnblasengenitalfisteln 733. 
Harnblasengeschwülste bei Harnblasenspal-

tung 87. 
- Ätiologie 603. 
- und Harnblasensteine 322. 
- Klinisches 603. 
-- Sitz 602. 
Harnblasengeschwür s. Ulcus simplex 

364. 
Harnblasengeschwüre, peptische 366. 
- und fokale Infektion 366. 
Harnblasengewächse, Historisches 601. 
·- Alterverteilung 601. 
- bei Tieren 679. 
- bei Anilinvergiftung 645. 
- - Berufliches 646. 
- - Gutachtliches 646. 
- - Häufigkeit 646. 
- experimen~elle Erzeugung 649. 
- papilläre, Atiologie der 628. 
- und Beruf 602. 
- gewebliche Eigenart 602. 
- ableitende, Gewächse der 565. 
- Statistisches 601. 
Harnblasen-Darmfisteln 733. 
Harnblasen-Hautfisteln 733. 
Harnblasenhernie 739, 740. 
Harnblasenhypertonie 721. 
Harnblasenhypoplasie 38, 40, 41, 42, 43. 
Harnblaseninnendruck 13. 
Harnblaseninnenwand bei Cholämie 175. 
Harnblaseninversion 739. 
- traumatische 767, 771. 
Harnblasenkammerung 124. 
Harnblasenkapazität 13. 
Harnblasenkarzinom, Alters- und Ge-

schlechtsverteilung 608. 
- Einteilung und Benennung 609. 
- Häufigkeit 608. 
Harnblasenkleinheit 43 (?) (Aplasie?). 
Harnblasenkrebs 322. 
-Ausbreitung 637. 
- bei Bilharzia 643. 
- Bilharziakrankheit der, und Gewächs-

bildung 640. 
- Metastasen 638. 
Harnblasenlage 18, 29, 38. 
Harnblasenlagestörungen 102. 
-mit Mtermangel llO. 
- bei Diastase oder Mangel der Bauch-

muskeln ll2. 
- mit Epispadie 106. 
- mit Hypospade und Rektusdiastase 107, 

lll. 
- bei Spaltbecken llO. 
Harnblasenlähmung und Harnblasenstein

vorkommen 304. 
Harnblasenleukämie 186. 
Harnblasenlichtung 29, ll3. 
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Harnblasenlichtung: 
·- Störung der 122. 
- - durch Vortreibung des Harnleiter-

endes 122, 123. 
Harnblasenlues 512. 
Harnblasenmangel 38, 40, 42, 43, 794. 
Harnblasen-Mastdarmfistel, gummöse 514. 
- - tuberkulöse 511. 
Harnblasenmund 58. 
Harnblasenmuskulatur 11, 14, 36. 
Harnblasenmyxom 651. 
Harnblasennabelfistel 63, 64, 65, 66. 
Harnblasennekrose 737. 
Harnblasenödem 197. 
Harnblasenöffnung 16, 18, 19. 
Harnblasenpapillom 322. 
- Mutation in Sarkom 626. 
Harnblasenpapillome bei Bilharzia 643. 
Harnblasenphlegmone 730. 
Harnblasenprolaps 739. 
Harnblasenpurpura 174, 187, 188. 
- und Erosion 189. 
- essentielle 189. 
Harnblasenruptur 354, 730. 
- nach Blasentuberkulose 356. 
- chemisch bedingte 356. 
- nach Katheterisierung 356. 
-spontane 778. 
Harnblasensalpinxfistel 739. 
Harnblasenscheidencervixfistel 739. 
Harnblasensarkom, Einteilung und Benen-

nung 609. 
- Ausbreitung 662. 
- Entstehungsweise 661. 
- :Form und Sitz 656. 
- Metastasierung 662. 
- papilläres Fibroepitheliom der 609, 612 

(benignes Papillom) s. 621. 
Statistisches, Alter, Geschlecht 655. 

- Symptome, Klinisches 657. 
Harnblasenschleimhaut 19, 20. 
- Aktinomykose der 516. 
- Anämie der 174. 
- Farbe der 174. 
- bei Harnblasenspaltung 86. 
- Gummigeschwülste 512. 
- gummöse 514. 
- Hyperämie der 174, 175. 
- Kapillarnetz der 20. 
- während der Schwangerschaft 176. 
- Soorerkrankungen der 518. 
Harnblasenschluß 16. 
Harnblasenschrumpfung 703. 
Harnblasenseptierung 125. 
- Geschlechtsverteilung der 138. 
- Größe der 137. 
- Zahl der 138. 
Harnblasensequester 738. 
Harnblasenspaltung 24, 38, 39, 42, 60, 64, 

65, 66. 
- Gewebsmißbildung bei 143. 
- Häufigkeit der 84, 85. 
- Heteroplasie bei 87. 
- Klinik der 85. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. Vl/2. 

Harnblasenspaltung: 
- Metaplasie bei 87. 
Harnblasensphinkterstarre, Bedingung der 

304, 305. 
- und Harnblasensteinvorkommen 304. 
Harnblasensteine 222, 230. 
-und Bilharziosis 235. 
- Form und Größe der 230. 
- und Harnabfluß 232. 
- bei Tieren 239, 240. 
Harnblasensteinhäufigkeit in Dalmatien 298. 
Harnblasenstenose 41. 
Harnblasentuberkulose 508. 
- exsudativ ulzeröse 510. 
- Häufigkeit 509. 
- produktive 509. 
Harnblasenvarizen 180, 181. 
Harnblasenverdoppelung 48. 
Harnblasenverlagerung s. Harnblasen-

dystopie. 
- und Harnblasendivertikel 113. 
Harnblasenverletzungen 385. 
- Ausgänge der 785. 
- Entwicklungsstörungen 7!!0. 
- Komplikationen 784. 
Harnblasenwand 14. 
- Bedeutung der 112. 
- Drüsen der 87. 
- Epitheldifferenzierung der 87. 
Harnblasenwandfibrose bei chronischer Zy

stitis 361. 
Harnblasenwandhypertrophie bei Harn-

blasenerweiterung 115. 
- Häufigkeit 608. 
Harnblasenwandödem 194. 
- bei chronischer proliferativer Zystitis 198. 
- Kathetersteine der 236. 
Harnblasenwandtaschen, Steinbildung in 730. 
Harnblasenwandzysten 148. 
Harnblasenzellen 727. 
Harnblasenzökalfistel 383. 
Harnblasenzysten 467. 
- Umwandlungsformen der 475. 
Harnblutung 274. 
- nach Blasenentleerung 191. 
- um Blutkoagula 274. 
- bei Blutkrankheiten 186. 
- bei Hämophilie 185. 
- bei Harnblasenstein 321. 
- bei Herzkranken 185. 
- und Leukämie 313. 
- bei pyelovenösem Rückfluß 186. 
- traumatische und Steinbildung 313. 
Harndoppelung 802. 
Harn-Eiweißkoagula (Eiweißsteine) 272. 
Harnfarbe 215. 
- und Arzneimittel 216. 
- bei Chylurie 217. 
- bei Lipurie 217. 
Harngang 60. 
- Umwandlung zum Ligamentum umbili-

cale medium 61. 
Harngrieß 222, 310. 
Harngeruch 217, 218. 
Harninfektion 314. 

63 
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H<trninfiltration 736. 
H<trnkolloide und Harnsteinbildung 283, 307. 
- und Ernährung 307, 308, 309, 310. 
H<trnleiter 10, 29, 51. 
- Adenom 594. 
- Adenokarzinom 593. 
- Ausbreitungsweise 593. 
- Basalzellenkrebs 592. 
- Bilharziainfektion 596. 
- Gareinoma solidum 591. 
- Entwicklungsstörungen 790. 
- Epithel des 5. 
- Fibroepitheliom, papilläres 588. 
- Fibrolipom 595. 
- Fibrom 595. 
- Gewächse 587. 
- - dysontogenetischer Herkunft 596. 
- Hämangiom 595. 
- Karzinosarkom 593. 
- Krebslager im 599. 
- Lymphosarkommetastase im 600. 
- metastatische Gewächse 598. 
- pars lumboabdominalis 10. 
- pars pelvina 10. 
- papilläres Karzinom des 590. 
- primäres Karzinom 589. 
- Plattenepithelkarzinom 591. 
- Sarkom 595. 
- sekundäre, Gewächse 597. 
Harnleiteranlage 40. 
Harnleiteranschluß an die Harnblase 32, 33, 

34, 35. 
Harnleiteratresie 34. 
Harnleiterausstülpung 320. 
Harnleiterdivertikel 54, 95. 
- oder Doppelblase 99. 
Harnleiterdoppelung 802. 
- Häufigkeit 803. 
Harnleiterdystopie 79. 
Harnleiterendstück 11. 
Harnleiterentzündung 702. 
Harnleiterentwicklung 29, 32, 33, 34. 
Harnleiterendzvsten 321. 
Harnleitererweiterung 51. 
- intraparietale 804. 
- juxtavesikale 804. 
Harnleiterfistel 732, 735. 
Harnleitergefäße 166. 
Harnleitergenitalfistel 735. 
Harnleiterkarzinom und Leukoplakie 591. 
Harnleiterknickung 721. 
Harnleitermangel 38. 
Harnleitermißbildung 308. 
- und Nierenmißbildungsfehler 308. 
Harnleitermuskulatur s. Muskelanordnung 

der Harnleiter. 
Harnleitermündung 11 , 43. 
- bei Harnblasenekstrophie 90. 
Harnleitermündungsdivertikel124, 126, 321. 
Harnleiterparese 724. 
H!:trnleiterperforation s. Harnsteindurch-

bruch 319. 
Harnleiterperistaltik 723. 
Harnleiterschwäche 721. 
Harnleiterspasmus 724. 
Harnleiterstein 222, 228, 229, 230. 

Harnleitersteine 298, 318. 
Harnleiterstenose 35. 
Harnleiterstriktur 702. 
Harnleiterunterbindung 717. 
Harnleiterverlauf, abnormer 804. 
Harnleiterverletzungen s. Ureter 769. 
Harnleiterverödung bei Fissura vesicae et 

intestini 76. 
Harnleiterverschluß und Pyelitis 407. 
- vesikaler 124. 
Harnleitervorfall 321. 
Harnleiterwand 11. 
Harnleitung 12. 
- Ursache der 12. 
Harnmikrolithen als Steinkern 285. 
Harnniederschläge 218. 
Harnorgane, Mißbildung 795. 
- Mißbildungen 410. 
Harnretention 346. 
Harnröhre 18, 29, 43, 48, 50, 56. 
- Pars prostatica der 18. 
- primitive 95. 
Harnröhrenanlage 36. 
Harnröhrenatresie 51, 59, 63. 
Harnröhrenblasenscheidenfistel 739. 
Harnröhrendivertikel 318. 
Harnröhrendivertikelsteine 238, 242. 
Harnröhrendoppelung 100, 101. 
Harnröhrenklappen 115, 721. 
Harnröhrenmangel 63. 
Harnröhrenöffnung 17. 
Harnröhrenvarizen 180. 
Harnröhrensteine 237, 240. 
- bei Tieren 240. 
Harnröhrenstriktur und Harnblasensteinbil-

dung 304. 
Harnröhrenverdoppelung 48. 
Harnsand 222, 310. 
Harnsäurefeststellung 244. 
Harnsäureinfarkt 228, 245, 246, 284, 309. 
- und Harnsteinbildung 303, 306. 
-Ursache 858. 
Harnsäuresteine 272. 
Harnsediment, Färbung, s. Sediment 219, 

220. 
Harnsperre, Blutdrucksteigerung bei 924. 
Harnsphärolithen 275. 
Harnstauung 312, 701. 
Harnstauungsniere 713. 
- Blutgefäßfüllung bei 717. 
- und Blutkreislauf 716. 
Harnstein, silberhaltig 253. 
Harnsteinanalyse 244. 
Harnsteinauflösung 243. 
Harnsteinätiologie 296. 
Harnsteinbestimmung 244. 
Harnsteinbildung um Blutkoagula 274. 
- und bakterielle Entzündung der Harn-

wege 312. 
- Bedingung der 304, 305. 
- und Beruf 320. 
- und Darmstörungen 311. 
- und Ernährung 307, 308, 309, 310. 
- im Experiment 278, 282, 285. 
- und Fremdkörperverkrustung 242. 
- und Geschwülste 305. 



Sachverzeichnis. 995 

Harnsteinbildung: 
- und Gliedmaßenamputation 312. 
- und Harnsediment 280, 281, 283, 284. 
- und Infektion 311. 
- und Krebsbildung 380. 
- und Leukämie 313. 
- bei Prostataerkrankungen 304, 305. 
- Theorien der 279, 280. 
- bei Tieren 239. 
- und Trauma 305, 313. 
- traumatische 242. 
- und Vitamine 298, 308. 
- weiche 278. 
- und Wirbelverletzung 312. 
- und Zentralnervensystem 312. 
- Zunahme der 299. 
- und Zystitis 305-
Harnsteinbruchflächen 244. 
Harnsteinchemie 244. 
Harnsteindurchbruch 319. 
Harnsteindünnschliffe 262. 
Harnsteindünnschnitte 244. 
Harnsteine 208. 
- aus anorganischen Stoffen 244. 
-- Begriffsbestimmung 222. 
- Benennung 222. 
-- blaue 253. 
- blauviolette 254. 
- aus Blutkoagula 273. 
- Eiweißgerüst der 245. 
-- und Fettleibigkeit 305. 
-fixe 237. 
- und Flüssigkeitsmangel 309, 310. 
- und Kinderernährung 309. 
-- gemischte 251. 
- Geschichtliches 221. 
- im Kindesalter 302, 303. 
- und Kolloidgerinnung 274. 
- und Krebsbildung 320. 
- und Lebenslage 299. 
- Milchmangel 298. 
- und Nierenmißbildungsfehler 308. 
- aus organischen Stoffen 244. 
- Quarzlampenanalyse 256-
- und Rassenzugehörigkeit 298. 
- reine 251. 
- Röntgendiagnostik der 299. 
- Röntgenogramm der 256, 257. 
- Röntgenstrahlenabsorption 257. 
- schwarze 253, 254. 
- silberhaltig 253. 
- Silikatvorkommen 256. 
- bei Tieren 239. 
- im ultravioletten Licht 258. 
- und Vitamine 298, 308. 
- weiche 278. 
- Zunahme der 299. 
Harnsteineinklemmung 709. 
- Formen 709. 
Harnsteinendemie 296, 298, 303. 
Harnsteinentstehung 267. 
- Schnelligkeit der 242. 
Harnsteinerkrankung, Folgen der 314, 315, 

316, 317, 318. 

Harnsteinfarbe 243. 
Harnsteinform und Harnsteinzusammen-

setzung 243. 
Harnsteingerüst 266, 280. 
Harnsteingewicht 241. 
Harnsteingröße 241. 
Harnsteinhärte 243. 
Harnsteinkernbildung 284. 
Harnsteinkerne 263, 273. 
- aus Blutkoagula 273. 
Harnsteinkolloid 282. 
Harnsteinkristalloid 282. 
Harnsteinkrankheit, Häufigkeit der 285. 
- in Afrika 287, 288, 289, 290, 291. 
- in Amerika 287, 290, 291. 
- in Asien 286, 288, 289. 
- in Australien 287, 290, 291. 
- in Bosnien 296. 
- in Europa 287, 290, 291, 292, 293, 294, 

295. 
Harnsteinleiden: 
- und Arthritismus 305. 
- und Fettleibigkeit 305. 
- und Geschwülste 305. 
- und Konstitution 305, 308. 
- und Trauma 305. 
- und Vererbung 305, 307, 308. 
- und Zystitis 305. 
Harnsteinmetasomatose 263, 264. 
Harnsteinmikroskopie 244, 256. 
- Röntgenstrahlenabsorption 257. 
- im ultravioletten Licht 258. 
Harnsteinpseudomorphose 264. 
Harnsteinradienstruktur 263. 
Harnsteinrisse 264. 
Harnsteinröntgenogramm 244. 
Harnsteinschliffe 244. 
Harnsteinselbstzertrümmerung 264. 
Harnsteinspalten 264. 
Harnsteinsphärolithen 263. 
Harnsteinstatistik 300, 301, 302. 
- im Kindesalter 302, 303. 
Harnsteinstenose 318. 
Harnsteinsubstitution 263. 
Harnsteinträger: 
- Alter der 300, 301. 
- Geschlecht der 300, 301, 302, 303. 
Harnsteinuntersuchung, morphologische 

256. 
- Quarzlampenanalyse 256. 
Harnverhaltung 254. 
Harnsteinvorkommen, blaue 253. 
- und Bodenbeschaffenheit 299. 
- Eiweißgerüst der 245. 
- und Ernährung 298. 
- aus harnsaurem Natron 246. 
- und Klima 299. 
- und Trinkwasser 299. 
Harnsteinwachstum 242, 267. 
Harnsteinzahl 240. 
Harnsteinzerfall 243. 
Harnsteinzonenstruktur 263. 
Harnsteinzusammensetzung und Farbe 243. 
- und Harnsteinform 243. 
Harnstrang 36. 

63* 
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Harnstrang: Hemipyonephrose: 
- Geschwülste des 141. - ableitende, Neubildung von lymphati-
- Gewebsmißbildungen desselben 139. schem Gewebe 464. 
- s. Urachus 60. Herdnephritis: 
- Umwandlung zum Lig. umbilicale medium - eitrige, embolisehe 397. 

61. - embolische, nichteitrige 902. 
Harnstranggeschwülste 66. - - - Erreger 902. 
Harnverhaltung 254, 729. - - durch Kokkenembolien 902. 
Harnwege, ableitende, Gewächse der 565. Hernia perinealis des Schwanzdarms 81. 
- ableitende, Neubildung von lympha- - Klinik der 85. 

tischem Gewebe 464. Herpes der Harnblase 381. 
- Entzündungen durch Protozoen 527. -- progenitalis 381. 
- Gefäßversorgung der 166, 167. - simplex der Harnblase 382. 
-- Ikterus der ableitenden 175. - vesicae urinariae 368. 
-- Kreislaufstörungen der 166. - zoster bei hämorrhagischer Zystitis 381. 
- Lagestörungen 701. - - mit Harnblasenparese 381. 
- Leukoplakie der, s. Leukoplakie 478. Herzfehlerzellen im Harn 213. 
- Lichtungsstörungen 701. Hirnerkrankungen und Harnsteinbildung 
- Lues der 512. 311. 
- Papillomatose der 570. HIRSCHSPRUNGsehe Erkrankung 725. 
- Soorerkrankung der 518. Hochdruck: 
- Strikturen 701. -- blasser 912, 926. 
- Tuberkulose der 486. - bulbärer 912. 
- Wurminfektion der 528. - chemisch bedingter 926. 
Harnwegsblutung 182. - essentielle 912. 
Harnwegsb1utungen, Folgen der 193. 

1

- essentieller und Konstitution 913. 
Harnwegsb1utungen, traumatische 183. , - nützlicher 929. 
- bei entzündlichen Erkrankungen der ab- i- primär-zentralneurogener 912. 

leitenden Harnwege 184. :- renal bedingter 923. 
- und Geschwulstbildung 185. - roter 912. 
- und Harnsteinleiden 184, 185. - schädlicher 929. 
Harnwegserweiterung 318. - sekundär toxischer. 912 .. 
Harnwegsfistel 732. - - Alter und ~rbhchkett 913. 
Harnwegsikterus 213. - und Blutchefi'l:ts,r.nu.s 917. 
Harnwegsinfektion abakterielle 336. - und Cholesterma~te ~1_7. . ~ 
- Adenokarzinom der 632. - -und Hyperadrmalmamte 91o. 
- -von drüsigen Bildungen einer Cystitis - und Kohlehydratstoffwechsel 917. 

glandularis ausgehend 633. - und Kochsalzl?ehalt 917. 
- - von paraprostatischen Drüsen aus- - und Phosphatidhaushalt 918. 

gehend 633. Hom?geni~insäure 254, 3?6. 
- - von Urachusresten ausgehend 633. Hufetsennb tere, M80o1rphologte 798. 

Ad · 1 t" d" - ange orene . - enocarcmoma _ge a mosum um te _ Diagnose, urographische 798. 
offene ekstrophterte Blase 635. d H · h 411 
d A d . . . - un emtpyonep rose . 

- un ppen tzttts 405. _ Morphologie 798. 
- Basalzellenkrebs der 632. Hufeisennieren 308. 
- und J?.armerkrankung 405. '> Hyalin in den Harnwegen 203. 
- Entzun~un~en durch Protozoen 5-4. Hydramnion 96. 
- un?- Stembtldung 308. . Hydrokolpos 50, 51. 
- bet Typhus und Paratyphus 524. Hydrometra 51. 
Harnwegs~ne.:v~tion, Störung 724. Hydronephrose 317, 319, 703, 704. 
Harnwegs1scham1e 195. ·- Altersverteilung 720. 
Harnwegsmißbildungen 149. _ angeborene 721 801. 
Harnwegsstrikturen bei Konkrementbildung _ Blutgefäßfüllung 717. 

317. - und Blutkreislauf 716. 
Harnwegsstützgewebe 8. - Entstehung 720. 
Harnwegsthrombose 194, 195. - Formen 709. 
Harnwegszysten 467. - geschlossene 719. 
Harnzersetzung 734. - bei Harnblasenekstrophie 86. 
Hauptknospen 790. -- Harnkonzentration bei 719. 
Hauptstück, Funktion des 812. - infizierte 438. 
-- Dreidrüsentheorie 814. - intermittierende 719. 
Hefezystitis 519. - offene 719. 
Herni-Hydronephrose 705, 314, 319. - und Phimose 725. 
- partielle 705. - remittierende 719. 
Hemipyonephrose 451. - traumatische 767, 771. 
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Hydronephrose bei Ureterfehlbildung 77. 
- Ursache 721. 
Hydrozele 92. 
Hydrureter 703 722. 
Hygroma pelvirenale 718. 
Hymen 57. 
Hypalbuminämie 833. . 
Hyperämie s. Harnblasenschleimhaut 17 4. 
Hypercholesterinämie bei Lipoidnephrose 

831. 
Hyperglobulinämie 836. 
Hyperlipämie 831. 
Hyperplasie bei pyelonephritischer Schrumpf-

niere 440. 
Hypertension, konstitutionelle 913. 
- - Blutdruckschwankungen bei 914-. 
Hypertonie nach Anurie 924. 
- essentielle, Blutdruckschwankungen bei 

914-. 
- - eine chronisch-allergische Tierprotein-

toxikose 919. 
- - und endokrine Störungen 919. 
- s. Blutdrucksteigerung 911. 
- und Glomeruliverödung 840. 
- renale, kompensatorisch- regulatorische 

Blutdrucksteigerung bei 929. 
- - Wesen der 924. 
Hypoplasia vesicae urinariae s. Harnblasen

hypoplasie. 
Hypospadie 57. 
- weibliche 58. 

Ikterus, s. Harnwege 213. 
lleothoracopagus 52. 
Impfmetastasen 570. 
Implantationsmetastasen 570. 
Incisura trigoni mediana 37. 
Indigoblauharnstein 253. 
lndigourie 253. 
lndikan 897. 
lndikanurie 215. 
Infarkte, tuberkulöse 496. 
Infektion: 
- antiperistaltische 406_ 
- Ausbreitung s. Niere 433. 
- aszendierende 342, 343. 
- - lymphogene 407. 
- - bei Tuberkulose 489. 
- deszendierende 344. 
- hämatogene 344, 345, 346. 
- - deszendierende bei Tuberkulose 486. 
- s. Harnsteinbildung 3ll. 
- instrumentelle 342, 343. 
- intrakanalikuläre, aufsteigende 437. 
- lymphogene 345, 346. 
- - deszendierende bei Tuberkulose 488. 
lnfektionsmodus, RIBBERTscher bei Pyelo

nephritis 437. 
Infektionswege, Häufigkeit der einzelnen 

409. 
- bei Tuberkulose 486. 
Innervation der Harnblase 19. 

Intimatuberkel 496. 
Intimaverdickung s. Nephrosklerose 909. 
Inversio vesicae urinariae 66. 
Ischämie s. Harnwege 195. 
Isthmus des Harnleiters 10. 

Kalkablagerungen: 
- in der Harnblase 214. 
- in der Harnblasenwand 209. 
- in den Harnwegen 214. 
- Ursache 214. 
Kalkstoffwechselstörungen 854. 
Kalkzylinder 855. 
Kalziumoxalatsteine 247. 
Kalziumphosphatsteine 270. 
Kantharidenzystitis 337. 
Kapillaritis 873. 
Kapillaropathie, periphere 869_ 
Kapselbakteriensteine 278. 
Karbonatsteine 250, 260. 
Karzinom: 
- papilläres 572. 
- und Steinbildung 573. 
Kathetersteine s. Harnblase 236. 
Kelchung 791. 
Kelchpotenzen 792. 
Kephalothorakopagus 82. 
- mit Ekstrophia intestini et vesicae 83. 
Kieselsäuresteine 255. 
Kinderurolithiasis 309. 
Kindeszerstückelung bei geschlossenem Klo-

akensack als Geburtshindernis 68. 
Kindspech 46, 53. 
Klitoris 51, 58. 
- kümmerliche Gestaltung der 68. 
Kloake 29, 30, 43, 49, 55, 56, 95. 
- intestina-vesikale 63. 
- rektourethrale 100. 
- ventral geöffnete 75. 
Kloakenbildungen 44, 48. 
Kloakenblase ll4. 
- Wandveränderung bei 90. 
Kloakenblasen 48, 55. 
Kloakenfehlbildung 44. 
Kloakengang 30, 46, 53, 56, 57. 
Kloakengangrest 48, 81. 
Kloakenhaut 94. 
Kloakenhöhle 30. 
Kloakenhöcker 31, 32, 33. 
Kloakenhörner 32, 33. 
Kloakenmembran 29, 30, 31, 44-, 45, 94. 
Kloakenplatte 33. 
Kloakensack als unbedingtes Geburtshinder-

nis 60. 
Kloakenseptum 44. 
Kloaken wand, Wachstumsstörung der 58. 
Klumpennieren 308. 
Klumpfußbildung 83. 
Kohlensäurefeststellung bei Harnsteinen 

244. 
Kokkenzystitis 341. 
Kolibazillensteine 276. 
Kolibazillurie 433. 
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Kaliinfektion 433. 
Kalinephritis 403. 
Kalipyelitis 403. 
Kalizystitis 341. 
Kolloidschutz des Harns 310. 
Kombinationsnephrose, makroskopischer Be-

fund 450. 
Kombinationspyonephrose 446. 
Konkrementbildung bei pyelonephritischer 

Schrumpfniere 272. 
Konstitution und Harnsteinleiden 305. 
- und essentieller Hochdruck 913. 
Kontaktgeschwür 365. 
Kontaktinfektion, direkte s. Pyelitis 409. 
Kreislaufstörungen s. Harnwege. 
Kreuzbeinspaltung 84. 
Kristallaggregate des Harnsedimentes als 

Steinbildner 285. 
Kristallographische Untersuchung von Harn

steinen 261. 
Kristallsysteme der verschiedenen Harn

steine 243. 
Krypten der Harnblasenwand 25. 

Lageabweichungen der Harnblase s. Ektopia 
vesicae. 

Langnieren 308. 
Leichenharn, der 215. 
Leistenhernie 740. 
Leitknospen 790. 
Lepra 378. 
- der ableitenden Harnwege 522. 
Leukämie s. Harnsteinbildung 313. 
Leukoplakie: 
- Altersverteilung 479. 
- Geschlechtsverteilung 479. 
- Häufigkeit 479. 
- bei Harnsteinbildung 315, 321. 
-der Harnwege 478. 
- und Krebsentwicklung 631. 
- der Spaltblase 144. 
Lichen ruber planus der Harnblase 382. 
Ligamenta pubo-vesicalia 19. 
Ligamentum umbilicale medium 36, 61. 
Lipoidablagerungen: 
-in den Harnwegswänden 210. 
- Kasuistisches 210. 
Lipoidämie 831. 
Lipoideiweißdiabetes 833. 
Lipoma praeperitoneale 740. 
Lip9.idnephrose 829. 
- Atiologie 834. 
- nach Cholesterinölfütterung 831. 
- Histologie 835. 
- und Lues 834. 
- Pneumokokkeninfektion bei 834. 
- Prognose 835. 
- und Tuberkulose 834. 
- nach Urannitrat 831. 
Lipurie 211, 217. 
- Vorkommen der 217. 
Lordose mit Wirbelspalte 74. 
Lues s. Harnwege 512. 

Lumbalfistel 732. 
Lumineszenzanalyse der Harnsteine 258. 
Lungensilikose 255. 
Lymphangioendothelioma peritheliale hyali-

nosum 671. 
Lymphatisches Gewebe, Neubildung s. Harn-

wege 464. 
Lymphgefäße des Harnleiters 173. 
Lymphgefäßsystem der Niere 172. 
Lymphgerinnsel im Harn 217. 
Lymphknoten des Nierenhilus 173. 
Lymphknötchen der Harnblasenwand 173. 
Lymphogranulomatose der ableitenden Harn-

wege 519. 
Lymphurie s. Harnfarbe bei Chylurie 217. 

Magen-Darmsteine 266. 
Magnesianachweis bei Harnsteinen 244. 
Maladie du col vesical 728. 
Mal~koplakie 375. 
- Atiologie der 379, 380. 
- und Begleiterkrankungen 381. 
- bei chronischer Zystitis 363. 
- Geschlechts- und Altersverteilung der 

377. 
- "große Zellen" bei 377. 
-der Harnwege 213. 
- und Lymphogranulomatose 381. 
- des Nierenbeckens 376. 
- bei pyonephrotischer Stdnniere 375. 
- der Ureteren 376. 
Malakoplakiezellen 381. 
Malpighionephrose 826. 
Markpapillen, Epithel der 6. 
Maße des Harnleiters 20. 
Mastdarm 56. 
Mastdarmentwicklung 31. 
MAYDLsche Operation 93. 
Medullarplatte 30. 
Megakolon 725. 
Megalösophagus 725. 
Megalureter 722. 
- isoliertes VorkommPn 118. 
Megaprokton 725. 
Megasigmoid 725. 
Melktheorie der Nierenkelche 10. 
Mesothelien, MALPIGHische 808. 
Metaplasie 484. 
Metasomatose s. HarnstPille 263. 
Methämoglobinurie 182. 
Mikrococcus catarrhalis 902. 
Mikrognathie 82. 
Mikrolithen 246, 271. 
Mikroskopie der Harnsteine s. HarnstPine 

256, 258. 
Mikrostomie 82. 
Mischinfektionen bei Zystitis 341. 
Mißbildung, sireniforme 39 (StPllung?). 
Mörtelniere 499. 
Molluscum contagiosum 478. 
Monoinfektionen bei Zystitis 341. 
Morbus Brightii 807. 
MüLLERsehe Fäden 48, 58. 
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MüLLEilSehe Gänge 48, 49. 
- - bei Kloakenmißbildung 54. 
- - Trennung der 78. 
- - Verödung derselben 53. 
- - Wachsturn derselben 53. 
Murexidprobe 244, 245. 
Musculi pubo-vesicales 19. 
Musculus trigonalis 14. 
Muskelamyloid der Harnblase 209. 
Muskelanordnung der Harnleiter 11. 
Muskelveränderungen in den ableitenden 

Harnwegen 720, 726. 
Muskulatur des Harnblasendreiecks 57. 
Mutation 626. 
Muzinurie 218, 278. 
Myelomeningozystozele 73, 77. 
Mykosen der ableitenden Harnwege 517. 
Myxom s. Nierenbecken 583. 
Myxosarkom des Nierenbeckens 584. 

Nabel 29. 
Nabelblasenstiel 63. 
Nabelfistel 65. 
Nabelgefäßunregelmäßigkeiten bei Spaltblase 

68. 
Nabelhernie 99. 
Nabelmangel bei Spaltblase 67, 68. 
Nabelnarbe, Fehlen der 68. 
Nabelschnur bei Persistenz des Exozöloms 

81. 
Nabelschnurbruch 63, 75. 
Nabelschorf 63. 
Nabelwandbruch 63. 
Natron, harnsaures s. Harnsteine 246. 
Nebennierengefäße 166. 
Nephrangiosklerose 931. 
Nephritis 319. 
- diffuse 861. 
- - exsudative 906. 
- - - Anurie bei 907. 
- eitrige, interstitielle bei Pyurie 433. 
- herdförmige 898. 
- hypogenetische 944. 
- irrfolge arterieller Hypoplasie 945. 
- interstitielle 903. 
- - Ätiologie 903. 
- ohne Nephritis 868. 
- traumatische 765. 
- tuberkulöse 500. 
- vaskuläre 942. 
Nephroangiosklerose 931. 
Nephrocirrhosis: 
- apostematosa, hämatogene 438. 
- pyelonephritica 438. 
Nephrodendrium, Sproßplan 791. 
Nephrolithiasis 255. 
Nephromikrolithen 272. 
Nephronkonstante 792. 
Nephropyelitis 434. 
- bei Harnblasenektrophie 86. 
N ep.~rosen: 
- Atiologie 815. 

Nephrosen: 
- bestimmt charakterisierte 829. 
- diabetische 851. 
- - und Insulinbehandlung 852. 
- einfache 815. 
- - albuminöse Degeneration bei 818. 
- - degenerative Verfettung bei 818. 
- - dritter Intensitätsgrad 824. 
- - erster Intensitätsgrad 815. 
- - hyaline Tropfenbildung und albumi-

nöse Degeneration 818. 
- - hyalintropfige Degeneration und Va-

kuolenbildung 818. 
- - und Nierenschrumpfung 829. 
- - zweiter Intensitätsgrad 818. 
- Formen 815. 
- hämoglobinämische, Anurie bei 855. 
- -- bei puerperalem Gasbrand 855. 
Nephrosklerose 909. 
- benigne 909. 
- - dekompensierte 932. 
- - Elastose bei 909. 
- - Intimaverdickung, elastisch-hyperpla-

stische bei 909. 
- - kardiale Dekompensation bei 931. 
- - kompensierte 909. 
-- und Marksklerose 933. 
- - renale Dekompensation bei 931. 
- - Ursache der Gefäßveränderungen bei 

911. 
- maligne 934. 
- - Ätiologie 943. 
- - allergische Zustände bei 935. 
- - Anurie bei 946. 
- - Arteriolennekrose bei 939. 
- - und Bleivergiftung 943. 
- - und chronische Glomerulonephritis 35. 
- - Dysorie bei 946. 
- - Endarteriitis bei 935. 
- - und Fleckenmilz 942. 
- - und Gelenkrheumatismus 943. 
- - Histologie 946. 
- - bei Jugendlichen 937. 
- - und Lues 943. 
- - und Nierenmißbildungen 944. 
- - und Periarteriitis nodosa 939. 
- - perivaskuläre Granulome bei 935. 
- - Rassenunterschiede bei 945. 
- - Reaktionslage bei 945. 
- - thromboontisch-histolytische Gefäß-

wanderkrankungen bei 946. 
- - toxisch bedingte Gefäßveränderungen 

bei 943: 
Nephrotomie 757, 763. 
Nervenerkrankung und Harnsteinbildung 

305. 
Neurasthenie und Harnsteinleiden 305. 
Niere: 
- albuminöse Schwellung 816, 817. 
- Degeneration 817. 
- Aneurysmabildung, falsche 764. . 
- arteriosklerotische Veränderung der und 

Blutdruckschwankung 910. 
- Atemgröße der 816. 
- Ausbreitung der Infektion innerhalb der 

433. 
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Niere: 
- Auswahlfähigkeit 813, 814. 
- Dekapsulation 907. 
- Durchschüsse 759. 
- Durchströmungsversuche 922. 
- dysionisch bedingte Kolloidveränderung 

816. 
- Dystrophie 823. 
- Entnervung 907. 
- Entwicklungsstörungen 790. 
- entzündliches Ödem der 906. 
- Exkretionstätigkeit 814. 
- Funktionswechsel 813. 
- Gefäßversorgung 810. 
- hämatogene, Miliartuberkulose der 490. 
- Histologie der 808. 
- hyaline Tropfenbildung, geordnete 819. 
- - - ungeordnete 819. 
- Hydromechanik der 717. 
- Hypoplasie 794. 
- Infarkt, tuberkulöser, der 490. 
- Infarzierung 762. 
- Infektion der 764. 
- isolierte Kaverne der 490. 
- und Kalkstoffwechselstörungen 854. 
- Koagulationsnekrose bei Sublimatvergif-

tung 818. · 
- Lymphogranulom der 520. 
- parenchymatöse, Degeneration 816. 
- Physiologie 811. 
- Prellschüsse 759. 
- Pressung, hydraulische 750. 
- Ringinfarkte der 760. 
- Rinnen- oder Furchenschüsse der 758. 
- Schnitt- und Stichverletzungen der 7 56. 
- Schußverletzungen 7 57. 
- Steckschüsse 761. 
- Streifschüsse der 758. 
- trübe Schwellung 816. 
- Zertrümmerung 754. 
- Zusammenhangstrennungen 748. 
Nierenaktinomykose 516. 
Nierenamyloid 27 5. 
Nierenaplasie 793. 
Nierenatrophie 49, 714. 
Nierenbecken: 
- Ätiologie der Gewächse des 578. 
- Adenokarzinom des 577. 
- Aktinomykose des 515. 
- Basalzellenkrebs des 577. 
- Blutungen bei hämorrhagischer Diathese 

188. 
- Ektasie 705. 
- Erweiterung 49. 
- Fibrinsteine des 268. 
- Fibrom 583. 
- Fistel 732. 
- Formen des 2, 3, 793. 
- Gewächse und Steine 579. 
- Größenmaße des 4. 
- Hämangiom 583. 
- Hyalin 205. 
- (Kapazität}? 
- Karzinom, Metastasierung 582. 
-Krebs 320. 
- Kolonfisteln 411. 

Nierenbecken: 
- Ausbreitung 581. 
- - des papillären 572. 
- - und Sarkom des 578. 
- Krebse des, von verschiedenartigem Bau 

578. 
- Lues des 512. 
- Lymphgefäßendotheliom mit Zystenbil-

dung 584. 
- Mischgeschwülste 585. 
-Muskelhaut des 9. 
- Muskulatur des 8. 
-- - elastisches Gewebe der 10. 
-Myxom 583. 
- papilläre Fibroepitheliome des 567, 568. 
- papilläres Karzinom des 567. 
- Plattenepithelkrebs des 575. 
- -des und Leukoplakie 577. 
- primäre Gewächse des 566. 
- Raumgehalt des 4. 
- Sarkome des 584. 
-- Schleimhaut, adenomartige Umwandlung 

582. 
-- Hyperämie, venöse der 177. 
- sekundäre Gewächse 585. 
- solide Karzinome des (ohne besondere Dif-

ferenzierung der Krebszellen) 574. 
Steine 222, 238. 

- - bei Tieren 239. 
- topographische Lage des 4. 
-- Tuberkulose, chronische Histologie dt>r 

493. L 

- Übergangsepithel des 6. 
-Wand, Bau der 4. 
Nierenblutungen, essentielle 185. 
Nierendiathermie und Hypertonie 923. 
Nierendystopie 38, 77, 797. 
- Klinisches 800. 
- bei Peritonealanomalie 800. 
Niereneiterungen durch hämatogene, urogeni

tale, deszendierende Infektion 408. 
Nierenentnervung und Blutdrucksteigerung 

929. 
Nierenentkapselung bei Nierenödem 172. 
Nierenepitheliennekrose bei Su blimatvergif

tung 824. 
Nierenfettkapsel, käsig, knotige Tuberkulose 

der 503. 
Nierenfistel 732. 
Nierengefäßanordnung 793. 
Nierengrieß 222. 
Nierenhüllen bei Nierentuberkulose 503. 
Niereninfektion, aszendierende 404, 434. 
-- deszendierende 434. 
- typhöse 525. 
Nierenkapselfettgewebsphlegmone 460. 
Nierenkapselhygrom 719. 
Nierenkarbunkel 461. 
Nierenkelchblutung 313. 
Nierenkelche, Muskel der 9. 
Nierenkelchsteine 224, 273. 
Nierenkelchwand 4. 
Nierenkolik 310. 
Nierenkolonfistel 504. 
Nierenkrebs 320. 
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Nierenlagerblutungen 192. 
- Ursache der 192. 
Nierenmangel 38. 
- beiderseitiger 793. 
Nierenmißbildung und Steinkrankheit 308. 
Nierenmißbildungen 793. 
- Statistisches 799. 
Nierenmykosen 517. 
Nierenpapillen: 
- Epithel der 5. 
- Ringmuskel der 9. 
Nierenquetschung, direkte 750. 
Nierenrindennekrosen 850. 
Nierenruptur 751. 
Nierensand 222, 313. 
Nierenschrumpfung: 
- nach Radium- und Röntgenbestrahlung 

829. 
- und Verödung des spezifischen Paren-

chyms 843. 
Nierenschwund 710. 
- und Blutdrucksteigerung 925. 
Nierensklerose 718. 
Nierenstein und hypernephroide Geschwulst 

320. 
Nierensteine 223, 276, 318. 
- in Dalmatien 297, 298. 
- Formen der 225, 226. 
Nierensteinleiden: 
- doppelseitig 307. 
- Einseitigkeit 307. 
Nierentuberkulose 490. 
- Einteilung 490. 
- geschlossene parenchymatöse 490. 
- offene, pyelitisehe Form der 490. 
- knotige, parenchymatöse 490. 
- fibröse, chronische 491. 
- - indurative 500. 
- Verteilung der einzelnen Formen 491. 
- Altersverteilung 492. 
- Geschlechtsverteilung 492. 
- und Mischinfektion 493. 
- chronische Histologie der 493. 
- Abheilungsmöglichkeiten der 498. 
- bei Mißbildungen der Harnorgane 501. 
- und Nephrolithiasis 501. 
- und Harnsteinbildung 305. 
- und Harnsteinleiden 320. 
Nierenvarizen 181. 
Nierenveränderung durch ß-Oxybuttersäure 

851. 
Nierenverlagerung und Nierenverschmelzung 

799. 
Nierenverletzungen: 
- Arten der 749. 
- Ausgänge der 768. 
- Formen und Grad 752. 
- Geschlechtsverteilung 749. 
- Komplikationen 762. 
- Mechanismus 750. 
- offene 755. 
- und reflektorische Anurie 767. 
- Statistisches 748. 
- und Steinbildung 766. 
- durch Verschüttung 755. 
- ohne äußere Wunde 749. 

Nierenverödung 320. 
- bei Ureterfehlbildung u. Blasenekstrophie 

mit Zystennieren 77. 
Nierenzysten 275. 
- und Steinkrankheit 308. 
N ovoadrenalin 917. 
Nubekula 285. 
Nukleinsäure 285. 

Oberlippe der Harnleitermündung 12. 
Ochronose 254, 306. 
Ödem, angioneurotisches 199. 
- s. Harnblase 197. 
Oidium albicans 517. 
Orificium urethrae internum 38. 
Osteoidsarkom s. Harnblase 660. 
Ostia vesicalia ureterum 11,12. 
Oxalatstein, Dünnschliffuntersuchung 265. 
- mit Nierenaktinomykose 226. 
Oxalatsteine 243, 247, 248, 249, 258, 261. 
Oxalsaurer Kalk, Nachweis bei Harnsteinen 

244. 
Oxalurie 219, 306, 307. 
- und Oxalatsteinbildung 306. 
Oxamid und Harnkonkrementbildung (ex

perimentell) 507. 

Pachydermie 479. 
Panzystitis 364. 
Papillom 569. 
- malignes 572. 
Papillomatose 569, 618. 
Paraffinsteine 255. 
Parazystitis 345, 383. 
- actinomycotica 517. 
- bei Beckenosteomyelitis 385. 
- chronische 386. 
- Formen der 384. 
- hämatogene-embolisehe Entstehung der 

385. 
Parazystitisehe Phlegmone bei Cystitis gan-

graenosa 355. 
Parenchymstcine, Häufigkeit der 227. 
- der Niere 227. 
Pathologie, vergleichend geographische der 

Mißgeburten 85. 
Pelvis inversa 66, 83, 84. 
Penicillium glaucum 519. 
Penisdoppelung 100. 
Penisverlagerung 41. 
Peridivertikulitis 348. 
Perinealbruch 80, 101. 
Perinephritis 457. 
- fibröse 457. 
- fungöse 503. 
- eitrige 457. 
- hämorrhagische 457. 
- serosa 457. 
Peripyelitis 420. 
- chronische 421. 
- - fibro-lipomatöse 422. 
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Peri pyeli tis: 
- eitrig, phlegmonöse 420. 
-- fibröse 451. 
- - chronische 422. 
Peristaltik des Harnleiters 12. 
Peritonitis 92. 
- fetalis 4 7. 
Periureteritis 387, 395. 
-akute 395. 
- chronische 395. 
- fibrolipomatöse 395. 
- fibröse 395. 
- tuberculosa 508. 
Perizystitis 345, 383. 
- bei Cystitis gangraenosa 354. 
Perlenentstehung und Steinbildung 281. 
Pfeifensteine s. Divertikelsteine 233. 
Phenolvergiftung, chronische 254, 300. 
Phimose 63, 346. 
Phlebitis 349. 
Phlebolithen der Harnwege 214. 
Phlegmone der Harnblasenhüllen 385. 
Phosphatstein, Dünnschliffuntersuchung 265. 
Phosphatsteine 231, 243, 249, 258. 
Phosphaturie 218, 306, 307. 
- und Phosphatsteinbildung 306, 311. 
Phosphatsteine 231. 
Phosphorsäurenachweis bei Harnsteinen 

244. 
Pigmenteinlagerung in Harnsteinen 261. 
Pilimictio 144. 
Plasmocvtom der Harnblase 382. 
Plattenepithelkrebs der Spaltblase 91. 
Plexus pudendus 17. 
- subperitonealis 171. 
- vesicalis externus und interuns 171. 
- vesico-prosta ticus 171. 
Plica interureterica 14. 
- transversalis vesicae 13. 
- ureterica 14. 
Pneumaturie 218, 375. 
- bei Blasendarmfistel 382. 
- und Cystitis emphysematosa 218. 
Polycystosis der Nieren 797. 
Prädisposition 345. 
- der Harnwegsinfektionen 410. 
Pränephritis 874. 
Primärer, perivesikaler Abszeß 380. 
Primärurethra 31, 32. 
Primitivknoten 30. 
Primitivstreifen 29. 
Prolapsus vaginae 86. 
- vesicae urinariae 66. 
Prosaplasie 87, 315, 484. 
Prostataaktinomykose 517. 
Prostatahypertrophie 321. 
- und Harnsteinleiden 301, 304, 305. 
Prostatakarzinom und Harnblasenstein 304. 
Prostatakörperehen 274. 
Prostatatuberkulose und Harnblascnstein-

vorkommen 304. 
Protons 519. 
Protonsinfektion 312. 
Protozoenpyelitis 528. 
Protrusio ossis sacri 86. 

Purinstoffe und Harnsteinleiden 310. 
Purpura s. Harnblase 174. 
Pseudohermaphrodit 48, 56, 57. 
Pseudohydronephrose, traumatische 768. 
Pseudohypertrophie, degenerativ!' 825. 
Pseudoaplasie 794 (der NierP). 
Pseudoxanthomzellen 210, 453. 
Pyämie 345. 
Pyelektasie 316, 319, 703. 
Pyelitis, Altersverteilung 398. 
- Bakteriologie der 411. 
- chronische 386, 417. 
-- - Histologie 418. 
-- cystica 25. 
--- - und glandularis 418, 467. 
-- diffuse 414. 
··- eitrige 415. 
-- endogene Infektion bei 402. 
-- follicularis 418. 
-- Geschlechtsverteilung ckr 399, 400. 
-- gravidarum und Darmerkrankungpn 405. 
-- gonorrhoische 523. 
-- hämatogene Infektion bei 402. 
- hämorrhagische 416. 
-- Häufigkeit der 401. 
-- - der Infektionswege 40!). 
- herdförmige 414. 
- inkrustierende 370. 
-- isolierte 396. 
- Infektionswege 401. 
- katarrhalische 415. 
- komplizierte 412. 
- und Kontaktinfektion, direkte 4011. 
-- lymphogene, deszendierende Infektion 

bei 404. 
- polyposa 419, 451. 
- proliferans 419. 
- pseudofollicularis und follicularis 4()5. 
- pseudomembranöse 4lG. 
- bei Pyurie 433. 
- Seitenverteilung der 399. 
- und urogenitale, aszendierende Infektion 

bei 405. 
- Verlaufsformen 414. 
Pyelographie 2, 719. 
Pyelonephritis 3ll, 314, 422, 704. 
- Abheilungserscheinungcn der 4:H. 
-akute 423. 
-- Altersverteilung der 398. 
-- und aszendierende, urogenital<', lympho-

gene Infektion 407. 
- Bakteriologie der 411. 
- chronische 424, 438. 
- --- nicht eitrige 426. 
- Doppelseitigkeit 401. 
- nach Cystitis gangraenosa 355. 
- eitrige, Histologie 427. 
- endogene Infektion bei 402. 
- und fokale Infektion 403. 
-- Geschlechtsverteilung der 399, 400. 
- gonorrhoische 523. 
- Histogenese der 433. 
- hämatogen entsta.ndene 3117. 
- hämatogene Infektion bei 402. 
- im engeren Sinn und NPphropyclitis 397. 
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Pyelonephritis: 
- Infektionswege der 401. 
- und Kontaktinfektion, direkte 409. 
- lymphogene, deszendierende Infektion bei 

404. 
- perakute 423. 
- - Histologie 427. 
- Seitenverteilung der 399. 
- subakute 423. 
- tuberculosa 490. 
- und urogenitale, aszendierende Infektion 

bei 405. 
- bei Ureterausgangsdivertikel 411. 
Pyonephrose 445, 704. 
- Altersverteilung 448. 
- Ätiologie der 445. 
- Bakteriologie der 411, 447. 
- nach Cystitis gangraenosa 355. 
- Einseitigkeit 44 7. 
- Geschlechtsverteilung 44 7. 
- geschlossene, tuberkulöse 498. 
- gonorrhoische 523. 
- Histologie der 452. 
- und Nephrolithiasis 447. 
- und Nierenbeckentuberkulose 450. 
- Perforation bei 451. 
-- primäre 438, 445. 
- - makroskopischer Befund 448, 450. 
-- und pyelitis cystica 470. 
- sekundäre 445. 
- -- makroskopischer Befund 450. 
- und Staphylomykose 449. 
- typhöse 525. 
- Ursache der 446. 
Pyonephrosis tuberculosa occlusa 499, 506. 
- occlusa 392, 451. 
Pyureter 724. 
Pyurie 336, 34 7. 
- der Kinder 433. 

Rhabdoleiomyosarkom 584. 
Rhabdomyom s. Harnblase 664. 
Rhabdomyosarkom 584. 
Rhachischisis 83. 
- lumbosacrale 84. 
Reflexus pyelovenosus 717. 
Reflux: 
- permanenter 406. 
- temporärer 406. 
Regel, RoBERT-MEYERsche 35. 
- WEIGERTsehe 35. 
Reizblase 347. 
Rektalatresie 30. 
Rektalfistel 49. 
Rektusdiastase bei Ectopia vesicae 102, 

103. 
Renkuli 791. 
Restharn 729. 
Retinitis albuminurimt 845. 
Rhinosklerom 378. 
Riesenharnblase 38, 114. 
- Entstehungsursache der 119. 
- und fetale Nierentätigkeit 120. 

Riesenharnblase: 
- Harnröhrenverschluß bei 116. 
- Lebensmöglichkeit bei 116. 
- Nierenbecken- und Harnleitererweiterung 

bei 117. 
Riesenharnleiterkonkremente 242. 
Riesenharnleiterstein 315. 
Riesenharnröhrensteine 237. 
Riesenharnsteine 241. 
Riesenkloake 51, 57. 
Riesenkloaken, Divertikelbildungen bei 119. 
Riesenkloakenblase 118. 
Riesensackniere 717. 
Riesenzellen bei chronischer Zystitis 361. 
Ringödem am Vas. afferens 866. 
Röntgendiagnostik der Harnsteine 299. 
Rückenmarkserkrankungen und Harnstein-

bildung 312. 
Rumpfend 39, 44. 
Rumpfendfehlbildungen 45, 48. 
Rundzellensarkom s. Harnblase 658. 
RUSSELL-Körperchen 204, 205. 
- Herkunft der 205. 

Sackniere 704. 
Sacrum concavum 84. 
- convexum 84. 
Salbenverkrustung 255. 
Salmonella ammoniae 311. 
- - bei inkrustierender Zystitis 371. 
Samenblasenzyste 709. 
Samenleiter 78. 
Bammelrohratrophie 715. 
Sammelröhrchen, Entwicklung 790. 
Sandblase 529. 
Sanduhrblase, 128. 
- primäre 130. 
- und Urachusdivertikel 128, 129. 
- und Urachuskammerung 128. 
Sarkom und Harnblase 655. 
Säuglingspyurie 904. 
Schambeinspalte 99. 
Schamfugenspalte bei Spaltblase 72. 
Schamhaare 72. 
Schamlippen 58. 
- große 78, SO. 
Schamspalte 52. 
Scheide 56. 
Scheidendoppelung 100. 
Scheidenmangel 49. 
Schenkelhernie 740. 
Schistocorneus 72. 
Schistosoma abdominale mit Darmblasen

Geschlechtsspalte 73. 
- - mit Spina bifida und Darm-Biasen-

Genitalspaltung 74. 
- MANSONI 527, 528. 
- mit Spaltblase 72. 
Schistosomum haematobium 337, 528. 
Schistozystis 66. 
Schizosoma abdominale mit Spina bifida und 

Darm-Biasen-Genitalspaltung 74. 
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Schizosoma abdominale: 
- - Becken des 83. 
- - mediale 81. 
- reflexum 75. 
Schrumpfblase 354, 703. 
- tuberkulöse 511. 
Schrumpfniere: 
- Alters- und Geschlechtsverteilung 439. 

arteriosklerotische 716. 
- glatte 716. 
- hypogenetische 944. 
- nephrotische 829. 
- pyelonephritische 438. 
-- - GefäßverändErungen 444. 
- - Häufigkeit 439. 
- - Histologie 441. 
- - und Infarktschrumpfniere 441. 
- - klinische Bedeutung 439. 
- - makroskopisches Bild 439. 
- - Markveränderung 442. 
- - Rindenveränderung 443. 
Schrumpfung, hydronephrotische 857. 
Schwangerschaftsnephropathie, entzündliches 

Ödem bei 850. 
Schwangerschaftsniere 862. 
Schwanzdarmhernie 81. 
- perineale 48. 
Schwefel im Nierenbecken 256. 
Schwellniere, toxische 851. 
Sediment und parasitäre Beimengungen 220, 

221. 
Sedimentfärbung, Methoden der 219. 
Sedimentuntersuchung des Urins 220. 
Seifenvergiftung 826. 
Sekretionstheorie s. Harnbereitung 811. 
Septum urorectale 30, 31, 33, 42, 44, 46, 

48. 
- - Entwicklungsunterschiede im 79. 
Silberharnstein 253. 
Sinus urogenitalis s. Urogenitalsinus. 
- - Mündung der Vagina in den 78. 
- - Teilung des 98. 
Sirenenbildung 44. 
Sirenenmißbildung 39, 45. 
Sklerose, akute maligne 942. 
Skoliose mit Wirbelspalte 74. 
Soorerkrankungen s. Harnwege 518. 
Soorpyelonephritis, doppelseitige 518. 
Spaltbecken 66, 68, 80. 
Spaltbecken und Verdoppelung der inneren 

Geschlechtsteile bei Frauen llO. 
Spaltblase 60. 
- einfache 66. 
- vollkommene 68. 
Spaltblasenchirurgie 91. 
Spaltblasengenese 93. 
Spaltblasenkrebs 87, 90. 
Spasmustheorie 866. 
Spatium praevesicale R;~TZII 384. 
Speicherungsnephrose, Uberlastung bei 850. 
Speicherungsnephrosen 850. 
Sperrmechanismus 870. 
Sphärolithen 245. 
Sphincter: 
- papillae inferior 10. 
- - superior 10. 

Sphincter: 
- trigonalis Kalischer 16, 18. 
- vesicae intern um 37. 
Spina bifida 68. 

bei kloakalen Fehlbildungen 95. 
lumbalis 73. 
mit Bauch- Blasen- Genitalspaltung 

83. 
Spondylitis tuberculosa 275. 
Spontanpyelitis 412. 
Sporotrichose 517. 
Stalaktitengeschwür 368. 
Staphylokokkensteine 278, 313. 
- nach Pyelitis und Gonorrhöe 278. 
- nach Staphylomykosen 278. 
- Vorkommen der 278. 
Stauungsalbuminurie 930. 

I Stauungsniere, Herzfehlerzellen bei 179. 
. - Pathogenese der 179. 
Steinbildung bei Niereneiterung 255. 
Steinhydronephrose 314, 318, 319, 708, 

716. 
Steinniere 314. 
Steinschrumpfniere 314, 441. 
- hydronephrotische 708. 
Steißhöcker 32. 
Stenose s. Harnsteinstenose 318. 
Stoffe, vasoaktive 927. 
Strahlenwirkung und Harnblasengangrän 

196. 
Streptococcus viridans 366, 902. 
Streptokokken 861. 
Strikturen s. Harnwege 317. 
Struvitstcin 252, 315. 
Sublimat, Angriffspunkt bei Vergiftung 

825. 
- Gefäßwirkung 826. 
Sublimatnephrose 818, 824. 
- und BlutdruckRteigerung 829. 
Sublimatniere 825. 
Sublimatvergiftung H. Niere 818. 
-- Stase bei 826. 
Sn bstanzen: 
- gefäßkontrahierende 927. 
- gefäßkrampffördernde 927. 
Substitution s. Harnsteine 263. 
Symphysenspalte 99. 
- bei Spaltblase 68. 
Symphysenspaltung 741. 
Sympus apus 39. 
- bipus 39. 
- monopus 39. 
Systemerkrankung der Harnwege 396. 

Tabes dorsalis und Harnsteinbildung 305. 
Thrombose s. Harnwege 194. 
Traubenharnblase 727. 
Trauma und Harnsteinbildung 274, 305. 
Trichiasis vesicae 144. 
Trichomonas vaginalis 336, 528. 
- -Zystitis 528. 
Trigonitis 347. 
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Trigon um vesicae 35, 37. 
~ vesicale LIEUTAUDII s. Blasendreieck. 
Tripelphosphatstein 252. 
Tropfenbildung, hyaline s. Niere 819, 822. 
Trypafla vinvergiftung 828. 
Tuberkulose und Harnsteinbildung 305. 
- s. Harnwege 486, 508. 
~ Infektionswege bei s. Infektion 486. 
Tubulonephrose 815. 
~ Formen 815. 
Tumorbildung in der Harnblase bei H<trn-

blasensteinen 322. 
Typhoid, renales 525. 
Typhus der ableitenden Harnwege 524. 
Typhusschrumpfniere 525. 

tlbergangsepithel 6. 
"Ulcer elusive" 364. 
Ulcus cystoscopicum 364. 
~ incrustatum 367. 
- - vesicae 214. 
--- simplex 345, 347, 364. 
- - Ätiologie des 365. 
- - Geschlechtsanfälligkeit des 365. 
- - Pathogenese des 365. 
Umbilikalfistel 63. 
Unistische Theorie der Harnsteinbildung 280. 
Urachus 30, 31, 36, 43, 56, 60, 62, 65. 
Urachusdivertikel 60, 128. 
Urachusfistel 38, 43, 60, 64, 68. 
~ mit Harnröhrenmangel fi3. 
Urachuskammerung 128. 
Urachuskanal 63. 
Urachuskrebs 141, 142. 
Urachussteine 64. 
Urachusverschluß 63. 
Urachuszysten 36, 60, 64, 66, 139, 140. 
Urämie 736. 
Uranglomerulonephritis 899. 
Uratabschcidung 860. 
Uratsteine 231, 246, 258, 260, 270. 
- Dünnschliffuntersuchung 264. 
Uraturie 306, 307. 
- und Uratsteinbildung 306. 
- s. Urikurie 219. 
Ureter: 
- fissus s. Gabelharnleiter 2. 
- - und Doppelharnleiter 802. 
- und Lues 512. 
- hämatogene Miliartuberkulose 504. 
- s. Harnleiter. 

hydraulische Sprengung des 770. 
- offene Verletzungen 770. 
- Schnittwunden des 770. 
- Stichverletzungen 770. 
Ureteratonie 721. 
Ureteratresie 804. 
Ureterbauchdeckenfisteln 411. 
Ureterdivertikel als Sitz von Entzündung 

390. 
Ureterenmündung 14. 
Ureteres duplices 97. 
Ureterfisteln 394. 

Uretergranulome, papillomartige 392. 
Ureteritis : 
-akute 388. 
- Altersverteilung 386. 

chronische 390. 
- - Histologie der 392. 
- cystica 25, 467. 
- eitrige 388. 
- follicularis 464. 
- Geschlechtsverteilung 386. 
- und Geschwürsbildung 390. 
-- hämorrhagische 388. 
-- Infektionswege bei 386. 
- isolierte 387. 
- katarrhalische 388. 
- membranacea 279. 
- primäre 386. 
- pseudofollicularis 464. 
- pseudomembranöse 387, 388. 
--Vorkommen der 389. 

schlaffe 388. 
sekundäre 386. 
Seitenverteilung 386. 
starre 387. 
subakute 388. 

~ Ursache der 386. 
Ureterkolonfistel 394. 
Uretermißbildungen 801. 
~ und Harnsteinbildung 308. 
Uretermalakoplakie 392. 
Uretermündung, ektopische 804. 
Ureterocele 709. 
~ intravesicale 320. 
- vesicalis 741. 
Ureterovaginalfistel 394. 
Ureterpapillomatose 58U. 
Ureterscheide 11. 
Ureterscheidenfistel 411. 
Ureterstein s. Harnleiterstein. 
Uretersteinkrankheit 320. 
Ureterstenose: 
- s. Harnleiterstenose. 
- intramurale 801. 
~ juxtavesikale 801. 
Ureterstrikturen 701. 
~ entzündliche 393. 
- nach Geschwürsbildungen 392. 
- und Pyelitis 393. 
- und Pyelonephritis 393. 
Uretertuberkulose 504. 
- aszendierende 489. 
- isolierte 504. 
- sekundäre 505. 
Uretertumoren s. Harnleiter 587. 
Ureterverletzungen ohne äußere Wunde 769. 
Ureterverschluß 392. 
Urethra: 
- s. Harnröhre. 
- bei Vesica duplex 98. 
- Bißverletzung 786. 
- Schußverletzung der 786. 
- Verletzung intra coitum 786. 
- Zerreißungen nach Beckenbruch 786. 
- Zusammenhangstrennungen der 786. 
l:'rethraverletzung bei Zangengeburt 7Sfi. 
l)rikurie 219. 
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Urikurie: 
- und Harnsäuresteinbildung 306, 307. 
Urinfistel 732. 
Urnierengang 30, 31, 33, 40, 43, 44. 
Urnierengangostium 34. 
Urnierenglomeruli 40. 
Urocholesterolith 255. 
Urochrom 215. 
Urogenitalsinus 30, 31, 32, 43, 49, 53, 58, 

73, 95. 
Urohämatonephrose 568. 
Urolith s. Harnsteine 239. 
Urolithiasis s. Harnsteine. 
- traumatische 313. 
Uronephrose 704. 
Uropyonephrose 445, 704. 
Urorektalfistel 59. 
Urosepsis 349. 
Urosphärolithen 307. 
Urostealithen 253, 254. 
t:'rsegmente 30, 95. 
Uterus: 
- arcuatus 111. 

bicornis 98. 
duplex 51. 
- s. Gebärmutterdoppelung. 
- s. Harnröhrendoppelung. 
masculinus 35. 

Uteruskörner 50. 
Uterusmißbildung 42. 
Utriculus prostaticus 53. 
Uvula vesicae 14, 16, 18. 

Vagina duplex 51, 125 (oder Doppelblase). 
-- - s. Scheidendoppelung. 
Vaginalafter 59. 
Vaginalatresie 101. 
Varizen s. Harnblase 180. 
Vasoneurose, konstitutionelle 913. 
Verdoppelung der Harnblase 38. 
Vererbung s. Harnsteinleiden 305, 307, 308. 
Vergiftung, endogene, Wesen der 847. 
Verschmelzungsniere, zystische 56. 
Vesica bilocularis 97, 133. 
- bipartita s. Harnblase, zweigeteilte. 
- - und 100. 
- duplex 98. 
- - s. Harnblasendoppelung (75). 
- gigantea s. Riesenharnblase. 
- isthmica s. Sanduhrblase. 
- plurilocularis 133. 
- septa 98. 
- tripatita 127. 
- urinaria fissa 66. 
Vesikogenitalfistel 37. 
Vesikointestinalfistel 38, 79. 
Vesikoumbilikalfistel s. Harnblasennabel-

fisteL 
Vestibularafter 59. 
Vitalreaktion 17 5. 
Vitamine und Harnkonkrementbildung 240. 
Vitaminmangel und Harnsteinbildung 308. 
Vorhautsteine 222. 

Vorhofsafter s. Anus vestibularis. 
Vorniere 852. 
- funktionelle 868. 
Vulva 58. 

W achsstcine 255. 
Wanderniere 701. 
- traumatische 766. 
Wassermangel und Harnsteinbildung 310. 
Wassersackniere 319. 
- bei Nierenstein 225. 
Weichsteine, bakterienreiche 271. 
vYEIGERTsche Regel 55. 
Wirbelsäulenverbiegung (i8. 
'Wirbelsäulenverkrümmung 96. 
Wirbelspalte 74. 
vVOLFFscher Gang 33, 34, 53, 54, 58. 
Wuchsstoffe 869. 
Wurmfortsatzverdoppelung 79. 
vVurminfektion s. HarnwPge 528. 

Xanthinurie 250. 
Xanthinprobe bei Harnsteinen 244. 
Xanthinstein im Ultraviolettspektrum 25!1. 
Xanthinsteine 239, 24:1, 250, 258. 
Xerose 479. 
Xcrosebazillus 484. 
Xerosis conjunctivae und Leukoplakic 484. 

I 
Zirkulationssicherung der Niere 178. 
Zirkulationsstörung, angiosspastische 869. 

I Zottenkrebs 571. 
'Zuckerharnruhr und Harnsteinleiden :105. 
Zweiteilungsblase 97. 
- Ursache der 101. 
Zwergniere 708. 
Zwillinge mit Blasen- und Beckenspaltung 82. 
Zwillingsbildung 40. 
Zyanose des Nierenbeckens l7H. 
Zyklopie, monophthalmischP 82. 
Zvlinder 842. 
~ Fremdkörperriesenzellen am 857-
- mit positiver Amyloidreaktion 842. 
Zylinderentstehung 858. 
Zylindrurie 713. 
Zystadenokarzinoma 577. 
Zyste, der Harnblasenwand 22, 46. 
- pampelvisehe des Nierenbeckens a. 
Zysten der Harnblasenwand 22, 46. 
- und Drüsen in den Harnwegen, ~~ntste-

hung 477. 
- pyelogene 3. 
Zystenbildung des Nierenbeckens 3. 
Zystenniere 53, 275. 
- Auftreten, familiäres 79!i. 
- bei Blasenekstrophie 77. 
--- und Blutdrucksteigerung 924. 
- Entstehung 796. 
- und andere Entwicklungsstörungen 797. 
- Häufigkeit 796. 
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Zystenniere: . ~ 
~ polyzystische DegeneratiOn 79o. 
Zystennieren 308. 
Zysten- und Papillombildung in den Harn-

wegen 476. 
Zystinausscheidung 306 .. 
Zystinprobe bei Harnstomen 244. 
Zystinstein, Dünnschliffuntersuchung 265. 
Zystinsteinbildung 306. 
Zystinsteine 243, 250, 251, 258, 262. 
~ bei Tieren 239. 
Zystinurie 219, 250. 
Zystitis 254, 333. 
-- abakterielle 336. 
~ bakterielle, Ätiologie 336. 
-- ~ chemische 337, 338. 
~ ~ parasitäre 336. 
- ~ physikalische 338, 339. 
- Altersverteilung der 334. 

bei Anilinarbeitern 337. 
--- Arten der 34 7. 
- Bakteriologie der 339. 
--- nach Blasenlähmung 346. 
- - catarrhalis 337, 348. 
~ bei Chromsäurevergiftung 337. 
~ chronica en plaqucs 375. 
~ chronische 357. 
-- und Bindegewebsneubildung 360. 
~ ~ hämorrhagische Oberflächenverände

rungen bei 359. 
--- ~ Histologie der 358. 
-- ~ Kapillarneubildung 360. 
~ nekrotische Vorgänge bei 359. 
~ und Schrumpfblase 363. 
cystica 381. 
~ und glandularis 467, 469. 

- ~ Häufigkeit 471. 
~ ~ Histologie 472. 
~ cystis urinaria 469. 
~ deszendierende 344. 
~ diffusa 34 7. 
~ diffuse, käsige 511. 
-- dissecans gangraenescens 339, 353. 
- - actinogetica 356. 
- eitrige 338, 348, 349, 350. 
- emphysematosa 371. 
- - Histologie der 373. 

Zystitis: 
- Geschlechtsverteilung der :J3:3, 334, 335. 
- gonorrhoische 524. 
- f_,>Tavidarum :J43. 

hämorrhagische 337, 350, 351. 
-- herdförmige 345. 

- Häufigkeit der 333. 
- Harnbeschaffenheit bei 335. 

bei Harnblasengeschwülsten 334. 
- bei Harnblasensteinen 334. 
- bei Harnröhrenstriktur 346. 

bei Harnsteinbildung 103. 
und Harnsteinbildung 305. 

- Infektionswege bei 342. 
- infektiöse und Phosphatsteinbildung bei 

Phosphaturikern 311. 
- infiltrans circumscripta ulcerosa 364. 
- inkrustierende 342, 367. 

' - ·- und Geschlechtsanfälligkeit 370. 

1

- - und Harnblasenkrebs 370. 
- - und Radiumbehandlung 370. 

1 
- -- und Röntgenbestrahlung :370. 
- - und Trauma 370. 

' - --- und Harnbeschaffenheit 370. 
- - und Pyelonephritis 371. 
- instrumentelle 343. 
- interstitielle 364. 
- nach Kalium chloricum 337. 
- membranacea 353. 
- nekrotisierend-gangranöse 338. 
- nekrotisierend-hämorrhagischc 337, 338. 
- paratyphöse 526. 
- parenchymatosa 364. 
- plaqueförmige, tuberkulöse 510. 

I - postmortale Veränderungen 34 7. 
, - post parturn et puerperalis 343. 
I - proliferans oedematosa 362. 
- bei Prostatahypertrophie 334. 
- nach Prostatahypertrophie 346. 

! - pseudofollicullaris :J58. 
1 - pseudofollicularis und fol!i~ularis 464. 
' pseudomembranös-nekrotrswrendc 351, 

352. 
- nach Radiumwirkung 339. 
- nach Röntgenbestrahlung 339. 
- und Rückenmarkserkrankungen 346. 
- nach Trauma 346. 
- tuberculosa s. Harnblase 508. 

Erreger, bakterielle der :339, 
342. 

340, 341, - typhöse 526. 

exfoliativa 353. 
- li'olgen der 335. 
- follicularis 358. 
- nach Formaldehyd 337. 
- gangraenosa 352. 

-~- Blasenruptur bei 354. 
- Komplikationen bei 354. 

- - simplex 553. 

- bei Typhus- und Paratyphus 344. 
- umschriebene 363. 

1

- vegetans oedematosa 420. 
Zystokollitis 524. 

1 Zystopyelitis hämorrhagische 338. 
- paratyphöse 526. 
Zystosis cystis urinariae 469. 
- pelvis renalis 469. 
- ureteris 469. 
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