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unregelmiBige, schwach gefirbte Kerne enthalten, wihrend die andere Art aus regel-
méBigeren Riesenzellen zusammengesetzt ist, die kleinere, ziemlich rundliche, stark
gefdrbte Kerne und ein stark basophiles Protoplasma besitzen. Auflerdem sind auf diesem
Bilde zahlreich die grofen charakteristischen, vielgestaltigen Zellen wie auch die Lympho-
zyten zu sehen. Himalaun (Leitz Okul. 4, Olimm. ¥/,,).

Fig, 2. Bei diesem Schnitte sieht man die fiir das H o d g kin sche Granulom charakteristischen
eosinophilen Zellen, wie auch jhre Beziehungen zu den BlutgefiBen. Um ein Blutgefil
herum sind zahlreiche gelapptkernige Eosinophile zu sehen. In einer gewissen Entfernung
davon sieht man kernlose Leiber von eosinophilen Zellen, freie eosinophile Granula zwischen
den iibrigen Zellen liegend, und ein wenig weiter nach links einkernige eosinophile Zellen.
Hémalaun-Eosin (Leitz Okul. 3, Olimm. 1/,,).

X.

Uber eigenartige Zystenbildungen in der Niere.
(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Freiburg i. Brg.)

Von

K. Helmut Dyckerhoff.
(Hierzu 3 Textfiguren.)

Uber Zystennieren und Nierenzysten ist viel geschrieben worden, da man
iiber die Atiologie lange Zeit eifrig stritt; in letzter Zeit bekannten sich die meisten
Autoren mehr zu der Auffassung, daf} die Zysten aus einer Hemmungsbildung der
embryonalen diskontinuierlichen Anlage der Niere entstehen. Diesem stehen die
Autoren gegeniiber, die, ebenfalls auf eine Stérung der normalen Entwicklung der
Niere zuriickgreifend, die Entstehung der Zysten durch eine Retention und Epithel-
proliferation erkliren. Bei einer Retention miiBte man eine Verstopfung, sei es
durch Kristalle oder Zylinder oder eine Entziindung, etwa eine Papillitis, annehmen.
Diese Theorie hat man in neuerer Zeit verlassen, da experimentelle Versuche gezeigt
haben, dal} derartige kiinstliche Verstopfungen wohl eine méBige Dilatation, aber
nie ein derartiges Bild wie das der Zystennieren oder auch nur der Nierenzysten
ergeben haben. Pettersson hat dies experimentell nachgewiesen, und das
gleiche geht auch aus der jiinst erschienenen Arbeit von Baehr iiber ,,Poly -
urie bei subakuter Nephritis* hervor. Die Proliferationstheorie
sieht die Zystenbildung als eine vollkommene Wucherung der epithelialen Elemente
der Harnkanélchen bei Beteiligung der M alpighischen Kérperchen an. Als
extremste Anhénger dieser Theorie finden wir Autoren, die diese Proliferation
einer vollkommenen Neubildung gleichstellen und ihr neoplastische Natur zu-
sprechen. Dementsprechend wurden auch die Zystennieren als multilokulire
Adenokystome oder Myxofibroadenome bezeichnet. Wie schon oben kurz erwéhnt,
nehmen jetzt die meisten Autoren die Theorie der kongenitalen Entstehung an.
Tn jiingster Zeit driickt sich J&geroos dariiber folgendermafen aus: ,,Die
Zystenniereist das Ergebnis einer Hemmung oder St0-
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rung der embryonalen Entwicklung, also ein terato-
logisehes Produkt.“ Diese Theorie nimmt ebenfalls fiir die Zysten der
Niere des Neugeborenen und Erwachsenen dieselbe Genese an, wie auch Ruc -
kert schon in einer friiher erschienenen Arbeit bewiesen hat, nur mit dem Unter-
schiede, daB in den letzteren Féllen die parenchymatosen Teile der Niere noch so
weit erhalten sind, daB ein Leben moglich ist, ja héufig sogar keine Stérungen
intra vitam sich bemerkbar gemacht haben. Oft finden wir Félle in der Literatur
angegeben, wo plotzlich urdmische Zusténde eintreten, und daf dann noch wihrend
des Lebens oder sonst post exitum Nierenzysten oder Zystenniere diagnostiziert
werden.

In der genannten Arbeit von Jédgeroos, einer der letzten ausfiihrlichen
Darstellungen dieses Gegenstandes, finden wir, neben der allgemein angenommenen
Theorie der Entstehung aus einer Hemmung der Nierenanlage, noch als zweites
Moment die Annahme einer schon im embryonalen Leben wirksamen Retention.
Das Bindegewebe soll nach Jageroos zu locker angelegt sein und das Paren-
enchym daher jedes duleren Zwanges entbehren, so dafl es nach verschiedenen
Richtungen hin wachsen kann. Jidgeroos verlegt somit die MiBbildung in
ein sehr frithes Stadium der Embryonalzeit, also in die Zeit, wo das Bindegewebe
das parenchymatose Gewebe an Masse iibertrifft. Das Bindegewebe in der Um-
gebung der Zysten soll nach dem genannten Autor fast konstant sklerosiert sein,
und mithin kénne man aus diesem Umstande allein in keiner Weise auf eine intra-
vitale Entstehung des ganzen Prozesses schlieBen ). So viel kurz iiber die bis-
herigen Theorien der Entstehung der Nierenzysten und der Zystennieren; soweit
mir die Literatur bekannt ist und zugénglich war, ist ein Fall, wie derjenige, der
das eigentliche Thema meiner Arbeit bildet, wohl kaum beschrieben worden. Bevor
ich zur Besprechung meiner eigenen Untersuchungen iibergehe, mochte ich kurz

die klinischen Angaben und das Sektionsprotokoll vorausgehen lassen.

J. Z., 83 J., weiblich, Nr. Hauptbuch 1033/11/12; aufgenommen in die Universititsfrauen-
klinik zu Freiburg i. Brg. 19. Juli 1912, gestorben 26. Juli 1912,

Seit einem Jahr verheiratet. Familienanamnese belanglos; eines von den Geschwistern
ist an unbekannter Ursache mit 14 Jahren gestorben; Pat. hat nur die gewdshnlichen Kinderkrank-
heiten durchgemacht, ist sonst stets gesund gewesen. Seit 14 Tagen merktsie, da8 ,,der Urin stockt*
und die Beine schwellen, dabei Kreuzschmerzen, Auftreibung des Leibes, Kurzatmigkeit, Brust-
schmerzen, Herzklopfen, unruhiger Schlaf; (Odeme an Beinen, Bauchdecken und groBen Scham-
lippen sehr stark. Kriftezustand schwach, duBerst bleich.

Klinische Diagnose: Graviditas mens. 6/7. Nephritis acuta mit Odemen.

Therapie: Sectio vaginalis.

19. Juli findet die Operation in 41 Minuten ohne Schwierigkeit statt. Narkose: Kombination
von Skopolamin-Dammerschlaf und Lumbalanisthesie. Pat. hat sich bel glinzender Diurese
vorziiglich erholt. In den ersten Tagen leichte Bronchopneumonie, seit dem 4. Tage verschwunden,
statt dessen aber sehr starker Herpes labialis und nasalis, ebenso an den Leistenbeugen. 28. Juli.

1) In einer umfangreichen Monographie hat letzthin Berner zur Frage der Zystennieren
Stellung genommen. Auch dieser Autor sieht die Anderung als die Folge von Entwicklungs-
storungen an, mochte ihr aber einen neoplasmatischen Charakter zusprechen.
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Plstzlicher Kollaps morgens aus bestem Wohlbefinden nach dem Kaffeetrinken; Herzstillstand;
in 5 Minuten Exitus letalis. Leider wurden die Resultate der Harnuntersuchungen nicht in die
Krankengeschichte aufgenommen. Am 27. 7. fand die Sektion statt, nachdem in das Abdomen
unmittelbar nach dem Tode Formol injiziert worden war.

Sektion Nr. 330, 1912. Obduzent: Professor Aschoff.

Die pathologisch-anatomische Diagnose lautet: Status post sectionem
vaginalem. Pernizidse (?) Anémie; Himosiderose der Leber, Dilatation und Hypertrophie beider
Herzhohlen; beiderseitige ddematise Quellung der Niere mit fraglicher Lymphangiombildung;
leichte Schwangerschaftshypertrophie der Nebennieren und der Hypophyse. Beiderseitiges Lungen-
8dem; Odem der weichen Hirnhiiute; Struma nodosa; beginnende Atherosklerose; ahgeheilte
Spitzen- und Bronchiallymphdriisentuberkulose links, beiderseitige Pleuraverwachsungen, peri-
kardialer Sehnenfleck, offenes Foramen ovale; ausgedehnte postmortale Speckhautgerinnsel;
Rezessusbildungen mit Eiterretention zwischen Harnblase und Uterus im Gebiete der Sectio
caesarea. »

Die nach der Sektion von Dr. Lan dau ausgefiihrte mikroskopische Untersuchung ergab,
namentlich in bezug auf die Niere, eine Bestitigung des Sektionsbefundes. Niere: starke Ver-
mehrung des interstitiellen Bindegewebes und Odem desselben. Die zystischen Hohlriume ent-
sprechén in der Tat grofBen Lymphangiektasien An den Gefiien keine athero-
sklerotische Verinderungen. Auch die Glomeruli ohne pathologisehen Befund, die Glomerulus-
vdume jedoch stark dilatiert. Die Tubulusepithelien zeigen starke Schwellung und Verfettung.
Herz: starke Verfettung der Muskelfasern, Leber: Hamosiderose. Milz: keine fiir pernizidse
Andmie sprechenden Verinderungen. An der Magenschleimhaut keine Atrophie nachweishar.
Fiir die Annahme einer pernizidsen Animie findet sich demnach kein geniigender Anhalt.

Es handelt sich somit um eine durch hochgradige Animie komplizierte Graviditit und eine
schwere Schidigang der Nieren, der die Pat. schlieBlich nach Unterbrechung der Graviditdt er-
legen ist. Was uns jedoch hier zunfichst am meisten interessiert, ist die Verinderung der Nieren,
namentlich die eigentiimiiche Zystenbildung, deren Bearbeitung mir mit Erlaubnis des Herrn
Professor Aschoff von Dr. Landau iibertragen wurde.

Ich lasse zuerst aus dem Protokoll nur im Auszuge, soweit es fiir den Fall von Interesse
erscheint, einiges folgen: ,,Linke Niere auffallend groB; reichlich entwickeltes Fettgewebe der
Kapsel, nach leichtem Abziehen der Kapsel fallt die Grifie (16 em lang, 9 cm dick und 6% cm hoch)
auf, Konsistenz der Niere relativ weich. Beim Durchschueiden iiberraschendes Bild, indem
das Nierenbeckenbindegewebe hochgradig ddematds und von zahlreichsten Zysten durchsetzt ist.

Das Nierenbecken selbst gar nicht erweitert, Schleimhaut anffallend blaB. An der AuBen-
wand des Nierenbeckens, an der Grenze des Nierenheckenfettgewebes sowie an der Grenze von
Rinde und Mark sieht man zahlreiche Zysten und zum Teil braune Fleckung. Das Auffallendste
ist eine eigentilmliche Zysten- und spaltformige Hohlraumbildung an der Grenze zwischen Rinde
und Mark, anscheinend in der Umgebung der Gefifie. Linker Ureter nur wenig verdickt, Nieren-
arterien nicht besonders verdickt. Aus dem Ureter flieBt ein schwach getriibter Harn, Die rechte
Niere weniger volumings, Kapsel leicht abziehbar und nur leichte Vergroferung; sonst wie
links. Blase normal, Schleimhant blaB, in der Blase blasser, farbloser, aber milchiger Uxin, her-
voxgerufen durch Blasenepithelien; beide Ureteren von der Blase aus gnt durchgingig. Bei der
Offnung der Vena renalis links findet sich ein wie ein Thrombus aussehendes Gebilde. Die Arteria
renalis ist zartwandig und frei von Verinderungen. Nachtriglich wird auch auf dem Durchschnitt
der Niere eine thrombusihuliche Pfropibildung, anscheinend den Venen entsprechend, festgestellt.«

Aus dem Klinischen Bericht ersieht man, daB wir es mit einer akuten par-
enchymatosen Nephritis zu tun haben (herabsinkende Urinmenge, Odeme!), und
diese Diagnose wird auch durch den Sektionsbefund bestétigt. Ob dieser Zustand
eine Folge der zystischen Entartung oder ob umgekehrt die Zystenbildung aus dieser
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Nephritis entstanden ist, diese Entscheidung miissen wir bis zum Schlusse ver-
schieben. Jedenfalls hat die Pat. frither nie irgendwelche Beschwerden von seiten
der Niere gehabt. Dieselben traten vielmehr ganz akut in der Schwangerschaft auf.

Zur Vervollstaindigung des makroskopischen Befundes der Niere mochte ich
noch iiber die GriBe und Lage der Zysten berichten. Ferner méchte ich schon
an dieser Stelle hervorheben, daB die Zystenbildung in den Nieren mit der unmittel-
bar post mortem zwecks besserer Konservierung vorgenommenen Formolinjektion
in das Abdomen jedenfalls nichts zu tun haber kann. Im Sektionsprotokoll wird
ausdriicklich das Vorhandensein spérlicher, nach Formol riechender Fliissigkeit
im Abdomen und Becken vermerkt. Eine Verletzung des perirenalen Gewebes
war absolut nicht nachweisbar. Zudem ist die zystische Affektion der Niere doppel-
seitig und, worauf im folgenden naher eingegangen werden soll, die ganze Lage
und Anordnung der Zysten, die schon makroskopisch am frischen wie am kon-
servierten Préparat ins Auge fallende Pigmentierung eines bestimmten Teiles
der Zysten so ausgepragt, dal eine artifizielle Entstehung der ganzen Verdnderung
a priori ausgeschlossen werden kanm.

Die Zysten sind teils rund oder oval, von Hirsekorngréfe bis zu klein HaselnuBigrofle; teils
sind sie linglich und lassen Verzweigungen und Kommunikationen erkennen. Der fliissige Inhalt
der kleineren ist durchweg von briunlichgelber bis braunroter Farbe, die groBen Zysten aber, in
der Nihe des Nierenbeckens in reichlichem Fettgewebe liegend, erscheinen blaB. Die kleinen
Zysten liegen ganz halbmondférmig angeordnet an der Basis der Pyramiden. Hier sind sie natiir-
lich kleiner oder grofler, oft erscheinen sie nur spaltformig, oft sich dichotomisch verzweigend.
Jedoch habe ich nie Zysten angetroffen, die grofer als erbsengroB wiren, mit Ausnahme derer,
die in der Nahe des Nierenbeckens liegen. AuBen an der Niere sieht. man nur sehr seichte Er-
hebungen, sonst ist auBer der Grofe, Weichheit und Bléisse nichts .Pathologisches zu erkennen.
Wir haben also schon makroskopisch nicht das typische Bild der Zystennieren oder Nierenzysten,
die sich schon als solche von auBen her zu erkennen geben. Die Niere erscheint an der Oberfiache
vielmehr glatt. Auf dem Durchschnitt sieht man auBer den Zysten keine wesentlichen Veréinde-
rungen. Man kann also die hier sichtbaren Zysten (vgl. Textfig. 1) in zwei Gruppen einteilen.
Die einen, und zwar sind es durchweg die kleineren Gebilde, liegen an der Grenze
von Mark und Rinde und bilden hier einen fast kontinuierlichen, bis etwa Y% cm breiten,
welligen Streifen, der die beiden Teile des Nierenparenchyms voneinander scharf abgrenzt. Dieses
Zystengebiet zeichnet sich durch seine bréunlichrotliche Farbe aus, die sowohl am
Zysteninhalt wie am umgebenden restierenden Gewebe auffillt. Die einzelnen Zysten liegen hier
so dicht nebeneinander, daB das sie beherbergende Gewebe direkt gitterartig erscheint.
Die zweite Gruppe bilden gr 6 Bexre Zysten mit farblosem, wasserklarem Inhalt und
aneh ohne besondere Fiarbung der Umgebung; sie finden sich an der Grenze von Nieren -
parenchym und Nierenbecken Die Nierenzeichnung ist miBig gut zu erkennen,
das Nierenbecken ist intakt, so daB daraus auf eine Harnstauung nicht geschlossen werden kann.

Sehr interessant ist das mikroskopische Bild: hier finden wir eine starke Verinde-
rung, sowohl des interstitiellen wie des parenchymattsen Gewebes. ‘Wir sehen das Bild einer akuten
parenchymattsen Nephritis. Zugleich ist das Bindegewebe stark vermehrt und zeigt sehr starkes
Odem (vgl. Textfig. 3). Die Tubulusepithelien zeigen starke Schwellung und Verfettung, nament-
lich in den Ubergangsabschnitten der Hauptstiicke. Teilweise ist die Kernzeichnung schlecht.
Die Glomeruli zeigen keinen pathologischen Befund; sehr interessant ist es aber, da8 der Kapsel-
raum meist ziemlich erweitert ist (vgl. Textfiz. 3). An den GefdBen ist keine atherosklerotische
Veréinderung nachzuweisen. Die makroskopisch angenommene Thrombosierung der Venen 1at
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sich histologisch in den kleinen GefdBen nicht mehr nachweisen. Die Thromben der Hauptvenen
standen mir leider fiir die mikroskopische Untersuchung nicht mehr zur Verfigung.

Gehen wir nunmehr zur Besprechung der Z ysten iber (vgl. Textfig. 2), so kiinnen wir
folgendes feststellen: Auf einem Durchschnitt einer mittelgroBen Zyste findet man, dafl die Wan-
dung von einer Reihe langer, anscheinend endothelialer Zellen ausgekleidet ist. Es folgt
dann ziemlich lockeres Bindegewebe, das sich gegen das Nierengewebe hin verdichtet. Um die

Fig. 1. Makroskopische Ansicht der Niere. Man heachte die grofen Zysten (g. C.) des Nieven-
beckenbindegewebes und die kleinen Zysten (k. C.) an der Grenze von Rinde und Mark.
U. = Ureter. NB. = Nierenbecken.

Zysten herumliegend fand jch stets reichlich Blutpigment vor. Ofters fand ich auch in der Zyste
selbst zum Teil geronnenes Blut, das allerdings beim Durchschneiden der Niere kiinstlich hinein-
gelangt sein konnte. Ich glaube jedoch dies nicht annehmen zu miissen, da es mir als eine durch
den Charakter der Zysten bedingte Blutung zu sein scheint. Ich glaube eine Erklirung dafiir
spater abgeben zu konnen. Machte man Serienschuitte, so fand man, daB die Zysten sich nach
oben und unten in Sprossen, also fingerartig fortsetzen. Die Tubuli ziehen, was ich besonders
schon im Mark beobachten konnte, im Bogen um die Zystén herum. An einer Zyste fand ich drei
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ausfithrende Ginge, die in dem gewucherten Bindegewebe verliefen. Es muB also ein AbfluB fiir
die in den Zysten befindliche Fliissigkeit vorhanden gewesen sein, oder es muB eine Kommunikation
mit andern Zysten bestanden haben. Es war in allen drei Géingen ein deutliches Lumen nachzu-

Fig. 2. Mikroskopisches Aussehen einer Zyste an der Grenze von Rinde und Mark. Man beachte

den feinen endothelialen Zellbelag. Unterhalb der Zyste eine zweite kleinere in der Mitte zwischen

zwel BlutgefiBen. Das lockere Bindegewebe in der Umgebung der drei Gebilde sowie am unteren

Pol der groBieren Zyste von Pigment durchsetzt, das in der Zeichnung schwarz wiedergegeben
wurde.

weisen, und alle drei waren ebenfalls von einer Reihe linglicher, flacher, endothelialer Zellen aus-
gekleidet. Ein weiterer Befund, besonders an den groBen Zysten stark hervortretend, war das
Vorhandensein elastischer Fasern. Stellenweise fanden sich aber auch, was gewiB sehr bemerkens-
wert ist; namentlich in der Umgebung der dem Nierenbecken anliegenden Zysten, glatte Muskel-
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fasern. Andere Bestandteile, wie verkiimmerte Glomeruli, habe ich in den Zysten selbst nicht
finden konnen.

Nauwerk und Hufschmid berithren in ihrer Arbeit ganz kurz Zysten, die ebenfalls
mit einem endothelialen Belag ausgekleidet sind, und bezeichnen sie als Lymphangiekta -
sien. Ebenso beschreibt Herxheimer eine Zyste mit einer Wand mit langen, parallel
gestellten Kernen, die sehr an ein Blutgefa$ oder Lymphgefi$ erinnert.. Auf Lymphgefife glaubt
er die Zysten nicht beziehen zu diirfen. ,, Dann miifte ein Stauungsgrund vor-

Fig.3. Zwei Glomeruli mit stark dilatierten Kapselriumen. Sehr starkes Odem des interstitiellen
Bindegewebes.  Schidigung einzelner Tubulusepithelien.

handen sein, und zudem miBten sich weitere Fortsetzungen von
Lymphbahnen im Anschlufl an die Zysten finden, was aber nie der
Fall war.” Das sind, soweit mir bekannt ist, die einzigen Angaben in der Literatur, die mit
den Zysten in diesem Fall eine gewisse Ahnlichkeit auntweisen; keiner der Autoren jedoch beschreibt
die Fille eingehender. Von sonstigen Literaturangaben, die auf unser Thema Bezug nehmen,
selen hier die Arbeiten von- Erich Meyer und von Beer erwihnt. Die beiden genannten
Autoren geben eine Beschreibung der Liymphzysten, die mit unseren Befunden zum Teil sehr gut
tibereinstimmt, sie streifen jedoch die ganze Frage nur sehr kurz und gehen auf die Atiologie der
Veriinderung kaum ein. Beer zitiert iiberdies eine Hltere Arbeit von Hoffmann, der
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gleichfalls Lymphzysten in der Niere beobachtet hat und dieselben auf Lymphstauung infolge
von Tumorentwicklung im Nierenbecken zuriickfiihrt. In einer in allerjiingster Zeit exschienenen,
sehr umfangreichen Monographie iiber die Nierenzysten erwihnt Berner das Vorkommen von
Lymphzysten in der Niere, befafit sich aber mit der Frage nicht eingehend. Auch in den mir zu-
ginglichen Lehrbiichern der pathologischen Anatomie finden sich, wenn iiberhaupt, auch nur
ganz kurze und sehr allgemein gehaltene Angaben iiber Lymphzysten in der Niere. Nur Aschoff
erwihnt in der dritten Auflage seines Lehrbuches (S. 437) das Vorkommen von Lymphangiomen
an der Grenze von Nierenbecken und Nierenparenchym und ven Nierenrinde und Mark in der
Umgebung der Vasa arcuata. Diese Bemerkung bezieht sich bereits auf unseren Fall.

Ich glaube nun annehmen zu miissen, daf in unserem Falle die Zysten dem
LymphgefaBsystem ihren Ursprung verdanken. Bevor ich jedoch zu der eigent-
lichen Entscheidung der Frage iibergehe, mochte ich eben kurz die Lymph -
versorgung in der Niere berilhren. Zugrunde lege ich die Arbeit von
Hermann Stahr, der den Lymphapparat der Niere nach Injektionen be-
schrieben hat, und die newere Arbeit von Kumit a.

Die oberflichlichen LymphgefiBe verbinden sich im Hilus mit den tiefen Vasa lymphatica.
Die GefifBle, die den Ureter umgeben, verbinden sich teils mit den GefdBlen der Niere, teils mit den
GefdBen der Blase. Die oberflachlichen bilden ein weitmaschiges Netz, welehes mehrfache Anasto-
mosen mit den tiefen Lymphgefifien der Niere eingeht. Die Lymphbahnen des Parenchyms
nehmen die Interstitien des unter der Kapsel befindlichen spaltenreichen Bindegewebes ein, stehen
mit den Lymphbahnen nach auflen in Verbindung und dringen nach innen durch Liicken binde-
gewebigen Stromas zwischen den Harnkanélchen um die B o wm an sche Kapsel und feineren
Blutgefaflen nach einwirts. Die aus der Rinde abfithrenden Bahnen, gegen den Hilus strebend,
folgen der Bahn der BlutgefiBe. Rindowsky fand LymphgefiBe mit endothelialer Aus-
kleidung, die die Harnkanilchen umstricken. Die Behauptung von Rindowsky, dal die
Lymphbahnen mit den Vasa afferentia in die Malpighischen Korper eindringen, wird von
Stahr bestritten, doch wird sie in der Arbeit von K umita wieder bestatigt. Nach Ludwig
und Zawargkin bleiben in der Substantia corticalis zwischen den Harnkanilchen, Blut-
gefsifen und Glomerulis groBe Liicken iibrig, welche die Anfinge der Lymphbahnen darstellen.
Sie konnen sich bedeutend erweitern und stehen in direkter Kommunikation mit den Lymph-
liicken. In der Marksubstanz findet man nur spirlich grofere Lymphriume. Die Kapillaren
bilden in der Rindensubstanz ein Netz. Sie sammeln sich in regelmiBigen Abstéinden in den
Markstrahlen und ziehen hier senkrecht herunter. Auf der Grenze zwischen Mark- und Rinden-
substanz senken sie sich in bogenformige weitere Rohren. Diese auf der Grenze zwischen Mark
und Rinde gelegenen Bogen stehen mit den Stimmen in Verbindung, die die Marksubstanz
gerade durchsetzen. Eine Einmiindung der abfithrenden Bahnen am Hilus in die grofen
Lymphstamme des Niercnparenchyms findet nicht statt, sondern die Lymphe flieBt vielmehr
gesondert in zwei Systemen, um sich schlieflich in einen am Hilus befindlichen Lymphknoten
zu ergieBen. An den Nierenpapillen scheinen sich demnach, wie auch aus den Untersuchungen
von O ka hervorgeht, keine LymphgefsaBe darstellen zu lassen.

Wie schon vorher angedeutet, glaube ich nun die Zysten in den Nieren
unseres Falles mit dem Lymphsystem in Zusammenhang bringen zu diirfen. Hierfiir
spricht zunéchst die endotheliale Auskleidung, die stets in den Zysten dieses Falles
nachweishar war. Nie bin ich andern Zellformen begegnet. Xs k#imen hier ja
-wohl noch Erweiterungen der Blutgefdfe in Betracht, doch dagegen spricht der
weitere Aufbau der Zystenwand und der Inhalt derselben. DaBl man es mit er-
weiterten Harnkanilchen zu tun haben kionnte, dagegen spricht die Tatsache, dafl
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ich nie andere Zellformen, d. h. also epithelialer Herkunft, gefunden habe. In
den bisher beschriebenen Zysten erwéhnen die Autoren, daf das Epithel teils hoher,
teils niedriger beschaffen ist, wihrend die auskleidenden Zellelemente unseres
Falles stets gleichméBig beschaffen sind. Auch habe ich nie Reste atrophierter
Glomerulischlingen in den Lumina angetroffen. Bei den groferen Harnzysten
pflegt ja das Epithel ganz geschwunden und das Bindegewebe sklerosiert zu sein.
Eine derartige ganz ,,nackte” Wandung habe ich in den grofien Zysten meines Falles
auch nie vorgefunden. Auech zeigen die Harnkanalchen, abgesehen von den durch
die Nephritis hervorgerufenen Schidigungen, keinerlei sonstige Verdnderungen,
vor allem keine Erweiterungen, und das Epithel ist nicht gewuchert. Ein weiterer,
fiir meine Annahme wichtiger Befund ist die Tatsache, daB ich stets elastische
Fasern in den Wandungen der griBeren Zysten, was ja auch dem Aufbau der
Lymphgetafie entsprechen wiirde, habe nachweisen konnen.

Sehr interessant ist ein oft zu erhebender Befund, némlich, daB sich BlutgefaBe
in der Nachbarschaft der Zysten finden, was, soweit ich aus der Literatur ersehen
konnte, bisher nicht beschrieben wurde und gleichfalls doch sehr fiir meine obige
Annahme spricht, daB es sich in unserem Falle um Lymphzysten handelt. Diese
Blutgefifie liegen vielfach in der néchsten Nihe der Zystenwandungen, stellen-
weise scheinen sie innerhalb des Lumens sich zu befinden. Bei genauer Betrachtung
zeigt es sich aber, daB auch in der Umgebung dieser ,,eingeschlossenen* Blut-
geféBe sich lockeres Bindegewebe und um dasselbe herum wieder ein endothelialer
Belag findet. Offenbar handelt es sich also um Querschnittsbilder, etwa vergleich-
bar den intrakanalikuldren Fibroadenomen der Mamma, indem die Zysten nicht
ganz kugelrund sind, sondern vielfach Einbuchtungen zeigen, in denen sich gleich-
falls BlutgefaBe befinden. So kann nun die den Einbuehtungen entsprechende
Kuppe des Nachbargewebes bei oberflichlicher Schuittfithrung in die Mitte der
Zysten zu liegen kommen. '

Wie schon erwahnt, miinden hiufig Génge in diese Zysten. Diese Génge liegen
in dem gewucherten Bindegewebe und sind ebenfalls stellenweise mit Endothel
ausgekleidet. Man konnte nun zwar annehmen, dafl es sich hier um durch Harn-
retention plattgedriicktes Epithel von Harnkanilchen handle. Dies glaube ich
jedoch von der Hand weisen zu miissen, denn bisher hat man noch nie gesehen,
daB durch eine Harnretention eine derartige Abflachung des Epithels erzeugt
worden ist. Hier sei auf die Arbeitvon Bashr iiber ,,Polyurie bei sub-
akuter Nephritis* verwiesen. Dort war eine Verstopfung der Harn-
kanglchen durch Zylinder hervorgerufen worden; die Tubuli (Teile der Henle -
sehen Schlingen) waren maximal erweitert, aber doch war das Epithel nie derartig
abgeplattet, daf es mit Endothel wirklich hitte verwechselt werden konnen.
Demnach darf man wohl annehmen, da8 es sich hier nicht um derartige Tubuli
handelt, sondern um die in dem Mark senkrecht verlaufenden abfithrenden Lymph-
bahnen.

Als letzter Punkt ist hier noch die Lage der Zysten anzufiibren. Die
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meisten liegen an der Grenze zwischen Rinde und Mark, und zwar sind sie bogen-
formig angeordnet. Wie wir aus dem angefiihrten Verlauf der Lymphbahnen wissen,
entspricht das ja gerade dem bogenférmigen Verlauf derselben. Ein Teil der Zysten
findet sich hingegen an der Grenze von Mark und Nierenbecken, und diese sind es
‘namentlich, die sich durch ihre bedeutende Grofe sowie durch das Vorkommen
von glatter Muskulatur in den Wandungen auszeichnen. In ihrer Lage entsprechen
auch diese Zysten normalerweise hier vorkommenden LymphgefiGen.

Aus allen den angefithrten Griinden miissen wir die Zysten unseres Falles
als vom Lymphsystem ausgehende Gebilde auffassen, wenngleich sie in ihrer
Lage auch an manche epitheliale Markzysten (Beitzke) erinnern, auch sonst
manche Ahnlichkeiten mit jenen Fillen aufweisen mogen — glatte Musku-
latur in der Umgebung u. a. m. —

Es wiirde sich noch darum handeln, zu untersuchen, wie die Zysten und zu
welcher Zeit sie entstanden sind. Der néchstliegende Grund der Zysten-
bildung wire in einer Retention zu suchen, die etwa intra vitam entstanden wire.
Da kénnte man als erstes Hindernis eine Verstopfung der Lymphdriise, in die die
abfithrenden Bahnen miinden, annehmen. "Man wiirde also an ein mechanisches
Hindernis zu denken haben. Wie ich oben angefiihrt habe, miinden in diese Driisen
sowohl die Bahnen des #iuBeren Netzes der Niere wie die des parenchymatisen
Teiles, und zwar getrennt. Wenn nun das Hindernis die eine Bahn zur Retention
hétte bringen miissen, so miiite selbstverstéindlich, da wir keine andern Abfluf}-
bahnen haben, auch in dem andern GeféBsystem die Stauung eintreten. Da dies
nicht der Fall war, glaube ich diese Annahme als hier nicht zutreffend ausschliefien
zu miissen. Da die Bahnen getrennt in die Driise miinden, kann man auch die
Verstopfung der Bahnen der inneren Niere vor der Driise annehmen. Aber auch
dann glaube ich nicht, daB es zu einer Lymphretention kommen wiirde, da die
iiberreichlichen Anastomosen mit dem #uBeren Netz bestehen. Nehmen wir den
Fall an, dafl in der Niere ein Infarkt entsteht, so werden in diesem Teil die Lymph-
génge sicher undurchgingig; trotzdem wir hier ein vorgeschaltetes Hindernis haben,
finden wir nie, daB irgendeine Retention beschrieben worden ist. Die zahlreichen
Anastomosen sorgen fiir den ungestorten Abfluf der Lymphe. Also auch diesen
Grund zur Entstehung der Zysten kann man wohl ausschliefen. Als dritten Grund
fiir die Retention konnte man die Nephritis verantwortlich machen. Bei einer
Schrumpfniere konnte man etwa annehmen, wenn auch die der Erfahrung kanm
entsprechen diirfte, daB durch die starke Bindegewebswucherung eine Kom-
pression der abfithrenden Bahnen entstiinde und so zu einer Retention fiihren wiirde.
Auch dieser Fall ist hier ausgeschlossen, da wir es hier mit einer akuten Nephritis
zu tun haben, wo von einer Schrumpfung noch gar nicht die Rede sein kann. Aus
diesen drei angefiihrten Griinden kann man wohl an eine Entstehung im post-
fotalen Leben nicht denken. Es bliebe also nichts iibrig, als den Fall als eine
angeborene Anomalie anzusehen.

Als erstes kime hier eine allgemeine Hyperplasie des Lymphgefafsystems
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der Niere in Betracht. Man konnte annehmen, daB entweder Hyperplasie vor der
Geburt bestanden habe oder daB sie sich in einem sehr frithen Alter auf Grund
einer angeborenen Disposition entwickelte. In diesem letzteren Falle wiirden wir
keine auBere Ursache annehmen miissen. Eine weitere, wie ich glaube, plausiblere
Erklarung der Zysten wire eine MiBbildung des Lymphsystems. Eine Stiitze
hierfiir wére die normale Ontogenes¢ des Lymphgefdlsystems, wie sie von
Levis beschriecben wurde. Levis beschreibt aus dem Lymphherzen aus-
wachsende Sprossen und andrerseits in den Organen befindliche, mit Endothel
ausgekleidete Spaltraume (,,isolated endothelial lined spaces®), die einander ent-
gegenwachsen und so die Lymphbahnen zwisehen den Organen und dem urspriing-
lichen Lymphherzen darstellen. Man konnte nun, auf der Levisschen Be-
schreibung der normalen LymphgefiBentwicklung fuBend, die Zystenbildung in
unserem Falle durch ein Ausbleiben der Vereinigung der primiren zentralen und
peripherisehen, den Organen angehérenden Lymphrdume erkliren.

Nach Sabin ist aber nur der erste Teil der L evisschen Befunde zu-
treffend, ndmlich das Auswachsen der Sprossen aus dem peripherischen Lymph-
herzen. Nach dieser Autorin sollen aber diese Sprossen einfach in die Organe
hineinwachsen. Ich michte es dennoch fiir unwahrscheinlich halten, dal die
Lymphzysten unseres Falles durch ein Ausbleiben der Vereinigung zweier Lymph-
gefilisysteme zustande kommen, allerdings in anderer Weise, als sich dies aus der
L e visschen Darstellung ergeben wiirde. Es wire hier in Erwigung zu ziehen,
daB doch jedem der beiden zur Vereinigung gelangenden Nierenblasteme eine
eigene Lymphgefallanlage zukommen kinnte. Bliebe nun die Ver-
schmelzung der beiden letzteren aus, so kime es, dhnlich wie
bei mangelnder Vereinigung der beiden Nierenblasteme die Zystenniere entsteht,
zur Bildung von Liymphzysten. Diese Theorie wiirde also ein Analogon bilden zu
der jetzt von der Mehrzahl der Autoren angenommenen formalen Genese der
Zystenniere. Eine besondere Stiitze fiir unsere Annahme finden wir auch in der
Lage unserer Zysten (Grenze von Rinde und Mark, Mark und Nierenbecken), also
an Stellen, wo normalerweise ein Zusammentreffen der verschiedenen Lymphgefa5-
systeme der Niere erfolgt. Wir kiimen also dann zu dem Schlusse, daf eine em-
bryonale Begriindung eher moglich ist als eine Erkldrung fiir eine intra vitam ent-
standene Schiadigung der Niere. Nehmen wir somit an, daB die Zysten bei der
Geburt bestanden haben, so war, so lange das Nierenparenchym nicht geschadigt
war, ein Leben damit méglich. Bei einer weiteren Komplikation, die hier durch
die Nephritis acuta gegeben war, trat erst der Tod, sei es durch Urdimie oder ab-
solute Insuffizienz des Herzens, cin. In diesem Falle seheinen allerdings ja auch
noch andere Schadigungen eine Rolle gespielt zu haben.

Als SchluBifrage wire noch zu erwihnen, mit was fiir einer Art von Zysten-
bildung wir es zu tun haben. Ich glaube, daf} es sich zum Teil um Lymphangi-
ektasien, zum Teil bei den groBen Zystenbildungen um den Lymphangiomata .
cavernosa nahestehende Gebilde handeln diirfte. Bei den Lymphangiektasien
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handelt es sich ja nach der modernen Auffassung gleichfalls um angeborene Mii-
bildungen (vgl. Borst). Der letztgenannte Autor nimmt an, daf in diesen
Fallen ,,infolgeeiner Entwicklungsstérungentweder eine
zu reichliche Bildung von Lymphbahnen statthat oder
daB eine Gruppe LymphgefaBe nichtinreguldrer Weise
dem System eingefiigt wird“. Diese Erklirung wiirde ja auch mit
der vorhin angegebenen Hypothese iibereinstimmen. , Neben der lokalen
Disposition, wo die von vornherein im UbermaB oder
fehlerhaft angelegten LymphgefédBe hervortreten, und
einer weiteren Aushreitung und Fortbhildung kommt es
auchnochzur Neubildung von LymphgefaBen® (Borst).
Eine Neubildung von Lymphgefafien, also richtige Lymphangiome, habe ich an
den kleineren Zysten an der Grenze von Rinde und Mark allerdings nicht nach-
weisen konnen. Hingegen fand ich, wie oben erwéhnt, sehr haufig eine andere
Verénderung, wie sie nach Nasse gerade an den Lymphangiektasien hiunfig
vorkommt, namlich sehr starke BlutgefaBneubildung und zugleich auch zahlreiche
Blutungen, die zu der makroskopisch briunlichen Férbung des Cysteninhaltes
gefiihrt haben. Wir wiirden uns also bei den kleineren Zysten, die sich teilweise
dichotomisch verzweigen, zu der pathologisch-anatomischen Diagnose: Lymph -
angiektasien entschliefen.

Anders bei den groen Zysten des Nierenbeckens: hier finden wir starke aus-
gedehnte Hohlrdume, in deren nichster Umgebung das parenchymatise Gewebe
der Niere zerstért, oft sogar ganz der Nekrose anheimgefallen ist. Wir finden
elastische Fasern in groBer Masse. In den Zysten finden wir Blutungen und in
dem Gebiete um sie herum Blutpigment. Neben dem Bindegewebe mit elastischem
Einschluf} finden wir auch verhaltnismaBig viel Fettgewebe und auch Ziige glatter
Muskulatur in dem Faserbalkenwerk, das die Zysten voneinander trennt. Diese
Befunde decken sich wiederum mit B orsts Beschreibung der Lymphangiomata
cavernosa (blutige Infarkte im Bereiche von Venenthrom-
ben sind nicht gerade selten) (Borst). Gerade auch diese
letzte Tatsache wird ja auch schon im Sektionsprotokoll verzeichnet.

Wir kiimen also zum Schlusse, da wir es nach den angestellten Untersuchun-
gen mit einer angeborenen zystischen Erweiterung des inneren LymphgefsBsystems
der Nierezutunhaben: und zwar entsprechen diespaltenfsrmi-
gen Erweiterungenundkleineren Zysten zwischen Mark
und Rinde Lymphangiektasien, wihrend die groBenZysten,
ebenfalls an der Grenze zwischen Mark und Rinde ver-
einzelt vorkommend, aber vorallem diesichinder Nihe
des Nierenbeckens befindenden, etwa als Lymphangio-
mata cavernosa anzusprechen widren. —

Gelangen wir so zu dem Schlusse, da$ es sich in dem vorliegenden Falle um
eine kongenitale Zystenbildung handeln diirfte, so ist es andrerseits nach dem Er-
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gebnis der histologischen Untersuchung doch sehr wahrscheinlich, dafl die Zysten
wihrend der Graviditat sich vergroBert haben. Ks bestehen Anzeichen dafiir,
daB der Druck innerhalb des Nierenparenchyms in den letzten Lebensmonaten
jedenfalls vermehrt war; in dieser Richtung wire inshesondere der gleichmafig
zu erhebende Befund der Erweiterung der Glomerulusrdume zu
verwerten. Man diirfte wohl nicht fehlgehen in der Annahme, daB es sich hier um
eine hydronephrotische Erscheinung handelt, ein ProzeB, der ja in der
Graviditit (Kompression der Ureteren durch den Uterus) leicht zustande kommt.
Eine typische Hydronephrose hat sich ja allerdings nicht entwickelt. Vermu t-
lich wurde aber das Zustandekommen der vorgefunde-
nen hydronephrotisechen Verdnderungen durchdas Vor-
handensein der Zysten begiinstigt, und andrerseits
wiederum hat wohl der durch die Harnstauung erhdhte
Druck zu einerVermehrung des Zysteninhalts gefiihrt.
So diirften diese eigentiimlich gesteigerten Druckverhéltnisse im Tubuluslabyrinth
einerseits, in den interstitiellen Lymphzysten andrerseits eine bedeutende Er-
schwerung der Zirkulationin den Nieren (Thrombosen, interstitielles
Odem!) und damit eine schwere Schidigung des in der Graviditéit ohnehin
labileren Nierenparenchyms bedingt haben. Es liegt nahe, in diesen sehr erheb-
lichen Veranderungen, namentlich in der Harnstauung, die nach einer voriiber-
gehenden Besserung post operationem wieder akut eingesetzt haben diirfte, die
Todesursache zu erblicken.
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