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Von
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Unter Polyurie versteht man eine Vermehrung der Wasseraus-
scheidung durch die Nieren. Sie kann, ganz allgemein betrachtet, auf
zweierlei Weise zustande kommen, je nachdem durch das Blut oder durch
die Nervenbahnen die Nieren zu dieser Harnflut veranlat werden.
Wir kénnen einer direkten himatogenen oder nephrogenen Poly-
urie die indirekte neurogene Polyurie gegeniiberstellen. Wahrend
nun fiir die meisten Fille der experimentellen Physiologie und Pathologie
die Unterscheidung der verschiedenen Polyurien nicht schwer ist, so
wird diese Rubrizierung in der menschlichen Pathologie beim Diabetes
insipidus zu einer bisher noch nicht gelosten Aufgabe. Wenn es auch
in einer Reihe von Fillen gelungen ist, eine funktionelle Nierenstérung
ohne erkennbare anatomische Grundlage in den Nieren oder im Nerven-
system festzustellen, so erscheint es immerhin noch fraglich, ob damit
der Beweis geliefert ist, daB diese Fille zur direkten héimatogenen
Polyurie zu rechnen sind. Es ist dies um so fraglicher, als eine Menge
von Zwischenstufen diesen echten Diabetes insipidus mit jenen chroni-
schen Polyurien verbinden, die mit mehr oder weniger Wahrscheinlich-
keit als indirekte neurogene Polyurien zu bezeichnen sind.

Zur Klarung der hier nur angedeuteten Schwierigkeiten schicken
wir der Besprechung des Symptomenkomplexes, den man als Diabetes
insipidus bezeichnet, eine kurze Ubersicht der wichtigsten anderen
Formen der Polyurien voraus, um ihre Beziehungen zum Diabetes
insipidus hervorheben zu kénnen. Eine Polyurie (Harnflut) wird sehr
hiufig beobachtet.
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1. Nach reichlicher Fliissigkeitsaufnahme.

Eine Harnflut tritt hiernach immer dann ein, wenn der Korper
an Wasser nicht verarmt ist, wenn also seine Depots (Die Muskeln,
Engels) mit Wasser ausreichend versorgt sind, oder wenn nicht durch
gesteigerte Persipiratio insensibilis das vermehrt aufgenommene Wasser
durch Haut oder Lungen den Organismus verliBt, wie das bei schwerer
korperlicher Arbeit der Fall ist. Ist die Perspiratio insensibilis abnorm
gering, so wird die Polyurie natiirlich bei gleicher Wasseraufnahme um
so grofer ausfallen. Mit dem Wasser werden, wenn auch relativ wenig,
feste Stoffe ausgeschieden, so daB das spezifische Gewicht des Harns
niedrig ist. Dabei kann zwar eine gewisse Salzausschwemmung ein-
treten, jedoch kommt es nur bei ganz abnormer Salzarmut der Speisen
zu einer Verarmung des Korpers an Salzen, vor allem an Chloriden.
Zu einer Steigerung des Eiweilstoffwechsels kommt es infolge der Durch-
spilung des Organismus mit Wasser nicht. Die in den ersten Tagen
vermehrter Wasseraufnahme regelméfig zu beobachtende Vermehrung
des Gesamtstickstoffs im Harn (Genth, Mosler, Becher, Voit,
Oppenheim) ist mit Sicherheit als eine Ausschwemmung von End-
produkten des EiweiBstoffwechsels, die den Umsetzungen der vorher-
gehenden Tage noch angehdren, aufzufassen (vgl. Magnus-Levy,
S. 434, Abderhalden und Bloch). Wenn aber unter krankhaften
Umsténden jahrelang groBe Massen von Wasser téglich aufgenommen
werden und es wird in einer Beobachtungsperiode eine Steigerung des
Gesamtstickstoffs im Harn wahrgenommen, so kann dies nicht auf
einer Auswaschung der Gewebe beruhen, denn diese werden ja seit
langer Zeit griindlichst ausgewaschen. Sie muf vielmehr ihren Grund
in anderweitigen Schidigungen des Stoffwechsels haben.

Die Schnelligkeit, mit der auf vermehrte Fliissigkeitsaufnahme hin
die Polyurie einsetzt, ist durchaus nicht etwas Selbstverstindliches.
Sie bedarf der Erklirung, wenn man bedenkt, in wie hohem MaBe die
Muskeln befahigt sind, groSe Mengen von Wasser aufzunehmen; da
also eine Zunahme der Flissigkeitsmengen in der Zirkulation bei nor-
maler Funktion der Capillarendothelien nicht einzutreten braucht, wie
ja auch der allgemeine Blutdruck durch Wassertrinken allein nicht an-
steigt, so ist eine mechanische Ursache zur vermehrten Harnabsonderung
nicht gegeben. Nach den vorliegenden Beobachtungen scheint es, als
seien die Vasomotoren der Nieren oder die Parenchymzellen (Angio-
thelien und Nierenepithelien) oder alle beide besonders fein auf Ver-
anderungen der Blutkonzentration eingestellt.

2. Beim Schwinden von (demen.

Diese oft sehr bedeutende Harnflut ist dadurch charakterisiert, daf
die Menge der mit dem Wasscr hinausbeférderten festen Bestandteile
des Harns im Vergleiche zur Trinkdiurese eine auBerordentlich hohe
ist (die zu eliminierende Odemfliissigkeit enthdlt ca. 0,056 bis 0,1°%/,
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Filtrat-N (von Noorden) und 0,4°/, NaCl). DemgemiB ist das spez.
Gew. des Harng solcher Polyurien hoch. Der Stickstoff- und Salz-
gehalt des Harns iibersteigt die in der Nahrung zugefiihrten Mengen
oft sehr bedeutend.

Als Beispiel diene folgender Fall: ,,Ein Herzkranker mit hochgradigen Odemen,
dabei gesunden Nieren, schied wihrend der ersten 24 Stunden im Hospital 1700 cem
Urin (spez. Gew. 1016 und 15 g NaCl) aus; am dritten Tage wurde unter
knapper salzarmer Diit (0,2 g fol. Digitalis) 3800 ccm Urin vom spez. Gew.
1018 und 38,03 g NaCl ausgeschieden. <

Je nachdem die Elimination der Odeme von einer gesunden oder
nephritisch erkrankten Niere vollzogen wird, schwankt die Zusammen-
setzung des Harns einigermaflen, jedenfalls aber nicht in dem Ma@e,
daB, abgesehen vom EiweiBgehalt ein diagnostisch verwertbares Material
aus der quantitativen Analyse zu gewinnen wére. Das Zustandekommen
dieser Form der Polyurie ist der Genese der vorher angesammelten
Odeme entsprechend verschieden. (Beziiglich der Odembildung sei auf
die Darstellung bei Hamburger, vor allem aber auf v. Noordens
Auffassung hingewiesen.) Sie hdngt von dem Wiedereintreten normaler
Zirkulations- und Sekretionsbedingungen in den Nieren ab, wie sie durch
Vermehrung der Zirkulationsgeschwindigkeit, durch die Stoffe der Digi-
talisgruppe und durch Anregung der Epitheltitigkeit durch die Diuretica
der Purinreihe erreicht werden kann.*)

In der Praxis hat mit der eigentlichen medikamenttsen Einleitung
der Harnflut die Bekimpfung des Auftretens und der weiteren Zunahme
der Odeme Hand in Hand zu gehen. Das geschieht durch ein strenges
didtetisches Regime, welches die Zufuhr aller entbehrlicher Mengen von
Wasser, Eiwei3 und besonders von Salzen auf das Mindestmal3 be-
schrinkt. (Zur Orientierung iiber diese Frage sei auf die Abhandlungen
von Courmont, Halpern, Koévesi, Roth-Schulze, Kraus, H.
StrauBl und Widal verwiesen.)

3. Bei Glykosurien.

Starke Glykosurie geht fast immer mit Polyurie einher, und um-
gekehrt verschwindet allermeist. die glykosurische Harnflut wieder mit
dem Zucker. Es besteht also ein Abhingigkeitsverhiltnis zwischen
Glykosurie und Polyurie. Dafl groBe Zuckermengen viel Losungswasser
zu ihrer Ausscheidung brauchen, ist ohne weiteres klar (500 g Dextrose
in 41 wiBriger Losung geben eine osmotische Harnkonzentration von
A =—1,40). Immerhin ist es doch sehr auffallend, daB oft mit dem
gleichen Harnquantum sehr verschiedene Zuckermengen ausgeschieden

*) Es mag hier erwihnt werden, daB dieser Angriffspunkt der Purinderivate
nicht von allen Untersuchern angenommen wird. Loewi glaubt, daf die Coffein-
wirkung wesentlich in einer Vasodilation und consecutiven Zirkulationszunahme
in den Nieren bestehe. Er empfichlt von seinem theoretischen Standpunkt aus
auBerdem intravendse Injektionen konzentrierter Glaubersalzlosungen zur Ein-
schrinkung von Riickresorption des Wassers in den Harnkanilchen!!
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werden, und ferner, daB nicht immer die Polyurie mit der Glykosurie
aufhort. Dies gilt sowohl fiir den menschlichen Diabetes, wie fiir den
Pankreasdiabetes des Hundes. (Vgl. die interessanten &lteren Beobach-
tungen von Kiilz.) Die ausgeschiedene Zuckermenge kann nicht das
einzige Moment sein, das die Polyurie bedingt. Sicherlich spielen hier
auch andere Umstéinde mit, die uns zurzeit noch unbekannt sind.
Dafiir spricht auch die Tatsache, daB der diuretische Reiz intravends
applizierter, nicht stark konzentrierter Glykose kein sehr erheblicher
ist (Lamy und Mayer, Sollmann, Artous, Hédon).

Auch beim asphyktischen Diabetes (nach Kohlenoxydvergif-
tungen usw.), nach Phlorizinvergiftungen findet man eine mehr
oder weniger erhebliche Polyurie. L&wi hat der Phlorizindiurese eine
besondere Studie gewidmet, deren SchluBfolgerungen nicht unwider-
sprochen geblieben sind (Weber, Biberfeld).

Bei der nach dem Zuckerstich (Piqiire, Claude Bernard) auf-
tretenden Glykosurie wird ebenfalls Polyurie beobachtet; jedoch liegen
hier ganz eigenartige Beziehungen vor, auf die wir weiter unten néher
einzugehen haben.

4. In der Rekonvaleszenz.

Im Stadium der Defervescenz ist namentlich nach Pneumonie und
Typhus abdominalis sehr hdufig eine oft hochgradige Polyurie zu be-
obachten, die 4000, sogar voriibergehend 8000 ccmn Urin pro Tag aus-
machen kann. (Spitz, Diniz, Schwenkenbecher und Inagaki,
Fusell, E. Meyer, Plehn, Télken.)

Der Harn ist ebenso wie beim Verschwinden von Odemen stark
konzentriert. E. Meyer fand bei Pneumonie drei Tage nach der Krise
3700 ccm Harn mit 1013 spez. Gew., A = —1,55° Valenzwert 4735
(A >< Harnmenge). Die Menge des Harnstoffes ist in solchen Urinen
abnorm hoch, ebenso der Kochsalzgehalt.

Als Ursache dieser Rekonvaleszenten-Polyurie darf man wohl mit
Meyer annehmen, daB die wihrend der betreffenden Infektionskrankheit
im Organismus angehduften Stoffwechselschlacken auf die Nieren einen
diuretischen Reiz ausiiben, der um so stirker ist, je mehr Wasser sich
wiahrend des Fiebers in den Geweben angesammelt hat und je weniger
zur SchweiBbildung verbraucht wurde. Allerdings haben Schwenken-
becher und Inagaki durch ihre Versuchsreihen gezeigt, daB im Typhus
eine Retention des aufgenommenen Wassers nicht eintritt, daf aber
ungefihr in der zweiten bis dritten Fieberwoche die Schweillproduktion
sehr gering werden kann, und daB bei langdauernden fieberhaften Er-
krankungen die Organe zu ihrer Trockensubstanz relativ wasserreicher
werden. Beruht ,.die groB8e Harnflut in der Defervescenz zum groBten
Teile bloB auf einer abnormen Verteilung der Wasserausfuhr (Krehl,
S. 509), so ist zum mindesten das hohe spez. Gew. solcher Harne auf-
fallend, ferner die sehr lange Dauer der Polyurie (nach Spitz bis in
die sechste Woche der Rekonvaleszenz).
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5. Nach Darreichung von Diureticis.

Sowohl die physiologische Forschung, wie die therapeutischen Be-
strebungen haben dieser akuten transitorischen Form der Polyurie ein
besonders lebhaftes Interesse gewidmet. Da es uns an dieser Stelle nur
darauf ankommt, das der internen Medizin Wichtige aus den Ergeb-
nissen hervorzuheben, begniigen wir uns damit, auf die ausgezeichneten
zusammenhingenden Bearbeitungen von Spiro und Vogt und von
Biberfeld hinzuweisen und nennen nur einige der meistzitierten wich-
tigeren Arbeiten. (Arrous, Asher, Balthazard, Brodi, Cushny,
Dreser, Filehne, Gottlieb, Hédon, Hellin und Spiro, Lamy
und Meyer, Miinzer, v. Schrdder, Schwarz, Sobieranski, Soll-
mann, de Souza, Spiro, Starling, Steyrer, Thompson, Weber.)

Die wichtigsten Stoffe, mit denen man eine experimentelle bzw.
therapeutische — sog. nicht-toxische — Harnflut hervorruft, sind
Neutralsalze, Harnstoff, Zucker,'Purinkérper, und bei gewissen
krankhaften Zustinden Digitalis. Toxische Diuretica sind das schwach
wirkende Phlorizin, ferner Kalomel, Sublimat, Chromate, Aloin.

Eine Salzdiurese wird durch intravendse Injektion (mehr oder
weniger stark) hypertonischer Lésungen hervorgerufen. Fir die In-
tensitat der Harnflut ist die osmotische Konzentration und die Art des
Salzes entscheidend. Kochsalz, Salpeter und Natriumsulfat sind
besonders wirksam. Bei stomachaler Applikation wirken die Salze im
allgemeinen proportional ihrer Resorptionsgeschwindigkeit diuretisch, aber
der Erfolg ist wegen der bei schwer resorbierbaren Salzen auftretenden
Diarrhéen weniger sicher.

Gelangen hypertonische Losungen ins Blut, so entsteht schnell eine
Hydridmie, das Nierenvolumen nimmt bei fast unverindertem allge-
meinen Blutdruck zu und die Harnflut beginnt duBerst rasch. (Gott-
lieb und Magnus, Léowy, Magnus, Starling usw.)

Die hydramische Plethora, hervorgerufen durch die Ansaugung von
Wasser aus den Geweben ins Blut, geht wieder voriiber, die Harnflut
aber dauert unverindert fort, trotzdem das Blut schon wieder auf
seinen friiheren Hamoglobingehalt oder sogar noch stérker eingedickt ist.

DaB die Verwisserung des Blutes nach der Injektion stark hypertonischer
Salzlosungen sogar bei Ausschaltung der Nieren sehr rasch wieder verschwinden
kann, zeigt z. B. folgende Beobachtung: 10 Minuten nach beendigter Injektion von
5 proz. NaCl-Lésung (20 cem pro kg Kaninchen) war die Trockensubstanz des Blutes
eines vorher nephrektomierten Tieres von 16,4 auf 14,3 Proz. gesunken, auf die Ge-
samtblutmenge bezogen, berechnen sich 29,9 g Trockensubstanz vor, 30,2 g Tr,-S.
nach der Infusion. Es bestand also zum mindesten keine Wasseranreicherung des
Blutes aus den Geweben.

Die hydrdmische Plethora kann, wie erwihnt, hichstens fiir die Einleitung
der Diurese (Hédon) von Belang sein, der die Diurese unterhaltende Reiz ist nicht
die Hydrémie.

Man hat versucht, diese Salzdiurese mit einer vermehrten Nierendurch-
blutung zu erkliren und glaubte auch, eine solche aus der Zunahme des Nieren-
volumens folgern zu kdnnen, wie man sie ja bei der intravendsen Injektion hyper-

tonischer Salzlsungen und der danach auftretenden Plethora beobachtet hat. Aber
eine solche vermehrte Nierendurchblutung allein aus einer VergroBerung des Nieren-
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volumens zu schliefen, scheint nicht unter allen Umstdnden zulidssig, denn nach
Lowy kann eine Niere stirker durchblutet werden, deren Volumenzunahme durch
Eingipsen (absolut?) ausgeschlossen ist (cf. Sollmanns Annahme, dafl Schrump-
fung der Nierenzellen durch das hypertonische Blut (Sobieranski) Platz fiir eine
Erweiterung der Nierengefifie schafft). Volumenzunahme der Niere kommt aber
auch ohne Harnflut vor (Gottlieb und Magnus), andererseits auch Volum-
abnahme der Niere trotz weiter bestehender Diurese. Durch Messen der Ausflufl-
geschwindigkeit des Blutes aus der Nierenvere fand Schwarz, dafl eine maBige
Salzdiurese unabhingig von Zirkulationsbeschleunigung in der Niere eintreten kann,
was de Souza wieder nicht bestédtigen konnte.

Ist somit die Abhéngigkeit der Salzdiurese von der entsprechenden
Vermehrung der Nierenzirkulation nicht erwiesen, so wird man vorldufig
noch mit Gottlieb und Magnus resiimieren: Eine gute Nieren-
durchblutung ist Vorbedingung, aber nicht die Ursache der
durch Salzldsungen verstidrkten Nierentétigkeit. (cf. auch
Lamy und Mayer.)

Die Vorginge in der Niere selbst bei der Salzdiurese werden
entweder so gedeutet, daB man eine vermehrte passive (oder auch
aktive) Filtration in den Glomerulis und eine verminderte Resorptions-
tatigkeit der Kanilchenepithelien annimmt oder aber eine vermehrte
Sekretionsarbeit beider Apparate. Es ist nicht zu verkennen, daB die
letztere Theorie durch zahlreiche Untersuchungen der letzten Jahre
wieder zu ziemlich allgemeiner Anerkennung gelangt ist. Als Ursache
der Salzdiurese sehen wir den Reiz an, den das im Blut kreisende
Salz auf die Endothelien der GefdBschlingen und auf die sekretorische
Funktion der Kanilchenepithelen ausiibt (cf. auch Brodie).

Durch die Harnflut entledigt sich der Organismus — bei gesunden
Nieren — mehr oder weniger vollstindig des zugefithrten Salzes mit
einer Wassermenge, die das Vielfache des mitinjizierten Losungswassers
ausmachen kann, und schwemmt gleichzeitig noch andere losliche Be-
standteile mit dem Harn heraus. Nach Abklingen der Harnflut tritt
dann eine verminderte Ausscheidung von Harnwasser und festen Be-
standteilen auf, so daB in der 24stiindigen Menge haufig sogar eine
Verminderung der Harnfixa (abgesehen vom zugefiihrten Salz) beobachtet
wird (Balthazard).

Wichtiger als diese harntreibend wirkenden Mittel sind fiir den
Arzt ohne Zweifel die der Purinreihe angehérenden Diuretica, das
Coffein, Diuretin, Theophyllin (Theocin) und Agurin.

Die diuretische Wirksamkeit des Coffeins wurde zuerst durch
von Schréder eingehend pharmakologisch untersucht. Seine vaso-
constrictorischen Eigenschaften machen das Coffein als Diureticum
weniger brauchbar als das Theobromin, dessen schwéchere Gefaf3-
wirkung und groBere diuretische Wirksamkeit (v. Schroder) ihm in der
Verbindung des Theobrominum natrio-salicylicum (oder Diuretin)
ausgedehnte praktische Verwendung brachte. Der bei weitem intensivste
diuretische Effekt wird durch das Theophyllin hervorgebracht.

Sehr zahlreiche Untersuchungen iiber die Purinreihe lassen die
Frage iiber die Angriffspunkte dieser Korper in der Niere dahin pri-
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zisieren: Wird das sezernierende Nierenparenchym gereizt oder gelahmt,
oder duBert sich die Wirkung nur in einer aktiven Vasodilatation der
NierengefilBe (Loewi)?

Da die Hypothese einer von den Kanilchenepithelien normaliter
vorgenommenen Riickresorption als auBerordentlich unwahrscheinlich,
wo nicht als widerlegt gelten kann (Weber, Loeb, Meyer, Allard und
andere), so konnen wir auch nicht eine Lahmung dieser Funktion an-
nehmen. Es erscheint weitaus wahrscheinlicher, da3 die sezernieren-
den Kanédlchenepithelien gereizt werden und daB die Zirkulations-
beschleunigung in den Nieren — Schwarz hat sie vermiBt — die
Folge, nicht die Ursache der vermehrten Driisentétigkeit ist, wie auch
bei der Muskeltitigkeit die vermehrte Durchblutung des Muskels die
Folge und nicht die Ursache der vermehrten Arbeit ist. Der allge-
meine Blutdruck wird durch die Purinkérper nicht verandert. Das
Blut wird wasserdrmer, der Harn nimmt an Menge erheblich zu, seine
Konzentration sinkt bis unter die osmotische Konzentration des Blutes
(Dreser), ein weiterer Hinweis darauf, dal vermehrte Filtration und
verminderte Resorption in der Niere die Polyurie unméglich erkliren
konnen. Die Ausscheidung der festen Bestandteile im Diureseharn ist
absolut vermehrt, besonders die der ionisierten Salze (Dreser). Be-
sonders auffallend und therapeutisch wertvoll wird die starke Aus-
scheidung von Salzen durch Theocin bei 6dematbsen Zusténden.

Die Korper der Digitalisgruppe wirken wesentlich in anderer
Weise als die Purinkdrper auf die Harnabsonderung. Eine spezielle
Beeinflussung der Niere tritt hier ganz zuriick. Beim gesunden Men-
schen wirkt Digitoxin keineswegs harntreibend, im Gegenteil, die Diurese
kann bis zur Anurie herabgesetzt werden (Vasoconstriction? Magnus,
Schmiedeberg). Nur wenn Wasserretention im Korper durch Kreis-
laufstorungen (oder solche mit Nephritiden verbunden) vorhanden ist,
kann Digitalis allein durch die Regulierung der Zirkulation und Hebung
des arteriellen Blutdrucks Polyurie erzeugen.

Nicht nur Reizung, auch die Vergiftung der Nierenepithelien kann
eine Polyurie hervorrufen. Die frither therapeutisch vielbenutzte
Kalomeldiurese gehort schon zu dieser toxischen Harnflut, ebenso
wie die Polyurie nach so energischen Nierengiften wie Kaliumbichromat
(und Aloin beim Kaninchen). Nur solche Nierengifte fithren zur Harn-
flut, die ausschlieSlich die Nierenepithelien treffen und die Glomeruli
sowie die Nierengefdfle zunéchst intakt lassen (Schlayer und He-
dinger). Zur Erklirung dieser Fille von Polyurie kann man sich
vorstellen, daB entweder die geschiddigten Epithelien nicht mehr im-
stande sind, so konzentrierte Losungen wie normaliter abzuscheiden.
Oder die intakten Glomerulusepithelien treten vicariierend fiir die zer-
storten Tubulizellen ein, brauchen aber zur Abscheidung sémtlicher zu
eliminirender Stoffe viel mehr Wasser als frither, wo sie nur einen Teil
dieser Stoffe entfernten (Weber).
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6. Bei organischen Nierenkrankheiten.

Wie bei einigen toxischen experimentellen Nierenschidigungen, so
treten auch bei mehreren Formen von Nephritis der menschlichen Patho-
logie Polyurien auf. Es gehért hierher die Harnvermehrung bei pri-
mérer (speziell arteriosklerotischer) Schrumpfniere und bei Amyloid-
niere, sowie zum Teil bei Pyelitis. Die Harnvermehrung bei Schrumpf-
niere pflegt haufig der Albuminurie lingere Zeit vorauszugehen (Sena-
tor), und dann ist sie, namentlich wenn sie stdrkere Grade erreicht,
schwer von manchen Formen des spéiter zu behandelnden Diabetes
insipidus abzugrenzen. Der Harn ist dabei seiner Menge entsprechend
diluiert; die Fahigkeit der Niere, Wasser auszuscheiden, ist erhalten,
dagegen ist meist die Ausscheidung konzentrierten Harnes in erheblich
geringerem MaBe als in der Norm méglich. Nur ausnahmsweise kann
einmal ein Harn von einér Konzentration entsprechend 4—1,5° produ-
ziert werden. Variationen in der Konzentration zwischen —0,5° und
—1,0° werden aber noch geleistet. Mehr als 3 bis 5 Liter Harn am
Tag werden kaum ausgeschieden und in diesen Mengen finden sich die
normalen Stoffwechselprodukte vor.

Die Erkldrung dieser gesteigerten Harnproduktion bietet noch un-
geloste Schwierigkeiten. Eine kompensatorisch erhShte Funktion der
nicht von der Erkrankung ergrifienen Nierenzellen kann wohl im
Verein mit der Herzhypertrophie einen teilweisen, vielleicht sogar
volligen Ausgleich der Leistung hervorrufen, aber eine Uberkompen-
sation anzunehmen (Senator), erscheint um so gewagter, als eben die
Unfahigkeit, einen konzentrierten Urin zu liefern, das Zeichen einer In-
suffizienz ist. Nach Schlayer miiBten wir die interstitiellen Nephri-
tiden mit Polyurie zu den tubuldren rechnen und kénnten die oben
gegebene Erkldrung fiir diese annehmen.

Die bei Amyloidnieren so héufigen Polyurien sind besonders
schwierig zu deuten. Man koénnte mit Senator (Handbuch S. 258) an
eine gesteigerte Durchldssigkeit der Nierengefifle denken, wozu die
Neigung zu Diarrhden bei Amyloiderkrankung der DarmgefiBe ein
Parallelfall wire. Jedenfalls ist es besonders auffallend, daB bei dieser
doch wohl sicher im Sinne Schlayers vorwiegend vasculiren Nieren-
affektion die Harnmenge erhoht ist, wéihrend man sonst bei Canthari-
din- oder Arsenik-Nephritiden stirkste Oligurie findet.

Die Polyurie bei chronischer und akuter Pyelitis gehort, so-
weit sie mit Nephritis verbunden ist, hierher, in anderen Fillen wird
sie der reflektorischen Polyurie zuzurechnen sein. Es werden bei
Pyelitis Harnmengen zwischen 2000 und 7000 ccm beobachtet mit Kon-
zentrationsschwankungen innerhalb ziemlich enger Grenzen (4—0,72
bis 0,94° E. Meyer).

7. Nach der Entfernung der Nierenkapsel.

Diese Form der Harnvermehrung haben Ruschhaupt und
Biberfeld studiert (Claude et Balthazard haben Glykosurie hier-
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nach beobachtet). Infolge des Reizes einer Kochsalzinjektion sondert
eine entkapselte Niere das Vielfache der Harnmenge und ein Mehr-
faches der Kochsalzmenge ab, im Vergleich- zur anderen, unveridnderten
Niere. Dieser Effekt einer Kochsalzdiurese kann noch 2 bis 12 Tage
nach der Dekapsulation zustande kommen. Nach Abklingen der Diu-
rese sinkt allgemein die ausgeschiedene Harnmenge unter die der nor-
malen Seite. Man kann daran denken, daB die starke Entspannung
der Niere infolge der Dekapsulation die Erweiterung der NierengefiGe
unter Kochsalzreiz erleichtert.

Hier reihen wir die Folgen der von Ribbert zuerst ausgefiihrten
Markkegelexcisionen an der Kaninchenniere an. Auch hiernach,
wie iliberhaupt nach Keilexcisionen aus der Niere, tritt Harnflut ein.
Wir kénnen uns der Deutung, die Ribbert seinem Versuche gab, nicht
anschlieBen, daB die Polyurie durch den Fortfall der Kanilchen und
der dadurch fehlenden resorbierenden Funktion der Niere bedingt ist.
Wir missen zugeben, daBl wir eine Erklarung fiir das Resultat dieses
gewaltsamen Eingriffs in das difficile Gefiige der Niere nicht zu geben
vermogen.

8. Als reflektorischer Vorgang.

Das Eintreten einer reflektorischen Polyurie beim Einfithren von
Kaniilen in den TUreter ist schon in den sechziger Jahren des
vorigen Jahrhunderts von Eckhard bemerkt worden. Bei der Ein-
fiihrung der Katheter in die Ureteren des Menschen hat Kapsammer
denselben Vorgang in sehr ausgesprochenem MaBe wiedergefunden,
ebenso Steyrer, der einen solchen Fall bei beiderseitiger schwerer
Nierentuberkulose beobachtete. Aus dem Katheter des rechten Ureters
tropfte der Harn in dem Momente doppelt so rasch ab, in dem die
Einfithrung des linken gelungen war. Die molekulare Konzentration
dieses Harnes war herabgesetzt, und zwar die der Elektrolyte stirker
als die der Nichtelektrolyte (auch der linke Ureter sonderte reichlich
Harn ab). Sehr hdufig wurde auch bei AbfluBerschwerung
des Harns durch Ureterenkompression usw. Vermehrung der Harnmenge
beobachtet. In zahlreichen anderen Fillen wurde aber auch diese
Polyurie vermifit, ja sogar statt ihrer eine mehr oder weniger erheb-
liche Oligurie gefunden (Lépine et Potharet, Cushny, Filehne-
Ruschhaupt, Allard). Beriicksichtigt man die Inkonstanz dieser
Polyurie, ferner die auBerordentlich leicht auszulésende Reflexwirkung auf
die Harnabsonderung vom Urter aus, so wird man kaum fehlgehen,
wenn man die Polyurie bei AbfluBerschwerung, die groftenteils mit einer
Mi8handlung der Ureteren einherging, zu den reflektorischen rechnet.

Ebenso mochten wir auch den von Herescu geschilderten Fall von ,,Dia-
betes insipidus*, der durch traumatische Lockerung einer Niere entstand und durch
Nephropexie geheilt wurde, als reflektorische Polyurie ansehen. Manche Polyurie
bei Pyelitis mag ebenfalls reflektorisch erzeugt sein, ebenso die bei Phimose und
Strukturen der Harnréhre beobachteten Polyurien.

Ergebnisse III. 2
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9. Durch experimentelle Lisionen am Nervensystem.

Nach der bekannten groSen Entdeckung Cl. Bernards, daB3 Ver-
letzungen am Boden des vierten Hirnventrikels Glykosurie oder einfache
Polyurie mit oder ohne EiweiBausscheidung hervorrufen, haben beson-
ders Eckhard und seine Schiiler dieses Phinomen der Piqiire ein-
gehend studiert. An jeder Stelle der Funiculi teretes bewirkt die ein-
oder doppelseitige geniigend tiefe Piqlire, ebenso wie im KEckhardschen
Lobus hydruricus vermis cerebelli eine Hydrurie ohne (oder mit nur
minimaler) Glykosurie. Schwerere Zerstérungen, wie sie die intensivere
Einwirkung von Kalilauge hervorruft, fithren zur Glykosurie, eine Kom-
plikation, die durch Sektion der Lebernerven vermieden werden kann.
Die Harnflut ist in der ersten Stunde nach der Operation maximal
(sie betrdgt das Fiinf- bis Fiinfzehnfache der Norm), nimmt aber bereits
in der zweiten Stunde wieder ab; es handelt sich also um eine recht
passagere Harnflut. Weitere Forschungen (Eckhard, Ustimowitsch,
Griitzner, Heidenhain) lehrten, daB der Vasomotorentonus und die
von ihm abhéngige Hohe des Blutdruckes von gréBter Bedeutung fiir
die Hydrurie seien. Die Piqlre steigert den allgemeinen Blutdruck,
wihrend die VerschlieBung der Bauchaorta den Blutdruck sehr wenig
erhoht und dementsprechend von geringem EinfluB auf die Harnab-
sonderung ist. (Die Carotidenunterbindung wirkt als asphyktischer Reiz
und steigert so begreiflicherweise den Blutdruck viel mehr und ruft
starke Polyurien hervor.) Daneben wirkt die Piqlire wohl durch einen
gleichzeitigen spezifischen Nierenvasodilatatorenreiz.

Von groBter Wichtigkeit ist es, daB es Kahler gelang, die kurz-
dauvernde Harnflut der Piqire dadurch zu einer lange anhaltenden
Polyurie zu machen, daB er eine Spur Silbernitrat an der Pigirestelle
deponierte. Diese bedeutsame Beobachtung wurde neuerdings von
Finkelnburg bestétigt, der auch den Harn seiner Versuchskaninchen
auf ihr Verhalten auf Kochsalzzufuhr untersuchte. Er fand dabei, daB
sie das Salz in hoch konzentrierter Ldsung ausscheiden konnten.

Aber auBer an der genannten Stelle der Piqiire kann man auch
durch Verletzung anderer nerviser Organe Harnvermehrung -erzielen.
Elektrische oder mechanische Reizung der von vorn her freigelegten
Hypophyse hat sehr hiufige und reichliche Harnentleerung zur Folge
(v. Cyon). Auch durch Einspritzung des Hypophysenextraktes konnte
v. Cyon bei Hunden und Kaninchen Polyurie erzeugen (analog dem
Diabetes insipidus bei Hypophysistumoren (Rosenhaupt), bei Akro-
megalie (Sternberg) mit bitemporaler Hemianopsie (Redslob, Span-
bock und Steinhaus).

Bechterew hat auch in der Hirnrinde der Hemisphiren (Pars
praecruciata des Gyrus sigmoideus) Centra fiir die Harnabsonderung und
zwar vorzugsweise fiir die Nierenzirkulation und -Sekretion gefunden.
Will man Cyon in der Annahme engerer Beziehungen zwischen Hypo-
physe und Thyreoidea folgen, so kénnte man hier die Fille von Diabetes
insipidus bei morbus Based ow anreihen. Splanchnicusdurchschnei-
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dung (Eckhard, Knoll) ruft beim Hunde eine starke, beim Kaninchen
nur eine geringe Harnflut hervor. Hier handelt es sich um eine Auf-
hebung des Vasocontrictorentonus, der beim Kaninchen eine starke
Herabsetzung des allgemeinen Blutdruckes bewirkt; daher bleibt die
Polyurie aus oder fillt nur gering aus. Nach einseitiger Splanchnicus-
durchschneidung kann mit der Polyurie der betroffenen Seite eine
Oligurie der normalen Niere einhergehen (Hooker). Die Piqiirehydrurie
wird durch Splanchnicusdurchschneidung herabgesetzt. Teilweise kommt
dies wohl dadurch zustande, daB das groBe Stromgebiet der von diesen
Nerven abhiingigen GefiaBe durch die Nervendurchtrennung von der
Piqiirecontractionswirkung ausgeschlossen wird, teilweise wohl auch des-
halb, weil die aktiv dilatatorischen Fasern zur Niere unterbrochen sind.

Ob an allen diesen Vorgidngen nicht auch Sekretionsnerven der
Nieren beteiligt sind, deren Existenz nach den histologischen Unter-
suchungen im hdchsten MaBe wahrscheinlich ist, dariiber kann vor-
ldufig noch gar nichts gesagt werden. Jedenfalls sollte die auBerordent-
lich reiche Entwicklung des Nervennetzes zwischen den Epithelien der
Tubuli vor allzu bequemen Verallgemeinerungen und Vereinfachungen
der Anschauungen iiber die Nierentétigkeit als Funktion der Vasomotoren
warnen. ’

Exstirpation der Nebennieren (Schwarz, Ruschhaupt) ist ohne
EinfluB auf die Harnabsonderung, Reizung der Nebennieren kann ebenso
wie Splanchnicusreizung die Nierentétigkeit unterdriicken oder die Diurese
stark vermindern (Schwarz).

Diabetes insipidus.

Unter diesem Namen faBt man alle jene chronischen Polyurien der
menschlichen Pathologie zusammen, die sich nicht unter die sub 1 bis
7 besprochenen Polyurien einreihen lassen. So bildet der Diabetes
insipidus keine #tiologisch oder klinisch begriindete Einheit, da wir
als allgemeines Symptom nur die Polyurie haben. Nach klinischen
Gesichtspunkten teilen wir die zuckerlose Harnruhr in Anlehnung an
Gerhardt (1903) ein in:

I. Diabetes insipidus bei organischen Erkrankungen des Nerven-
systems.
II. Diabetes insipidus bei funktionellen Neurosen,
III. Diabetes insipidus ohne erkennbare Beziehung zu Erkrankungen
des Nervensystems: Idiopathischer Diabetes insipidus.

I. Diabetes insipidus bei Erkrankungen des Zentralnervensystems.

Ganz auBerordentlich hiufig findet sich in der Vorgeschichte des
D.I1.*) als auslosendes oder konkurrierendes Moment eine organische
*) Die Abkiirzung D. 1. sei weiterhin fiir Diabetes insipidus angewendet.

Al
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Schidigung des Zentralnervensystems.*) Xopftraumen im allgemeinen,
leichte oder schwere Commotio cerebri, Basisfraktur, Hirnlues, Tumoren
derMedulla oblongata, der Pons, der Hypophyse, des Cerebellum, Apoplexien,
Encephalomalacie. Epilepsie (?), auch Tabes dorsalis. Veriinderungen
am Boden des 1V. Ventrikels, Spondylitis der obersten Halswirbel,
kénnen den D. I. hervorrufen. Bei den angefiihrten Krankheitszustinden
kommt es nur dann zur chronischen Polyurie, wenn Pons, Medulla ob-
longata oder Kleinhirn direkt oder indirekt geschidigt wurden. Es
muB sich dabei um eine ganz bestimmte, bisher noch unaufgeklirte
Alteration handeln, da bei den meisten Krankheiten dieser Hirnteile
der D. 1. fehlt. Die chronische Polyurie kann daher kein Herdsymptom
im klinischen Sinne sein.

Wenn es erlaubt ist, die Ergebnisse der experimentellen Pathologie
vom Tier auf die menschliche Pathologie zu iibertragen, so wird man
mindestens drei Stellen des Gehirnes als Entstehungsyunkte des D. I.
anzunehmen haben: Die Medulla oblongata, das Cerebellum,
die Hypophysis (ev. auch die GroBhirnrinde). Wie wirkt die Alte-
ration dieser ,,Zentren“? Sie kann auf dem Wege der Sekretions-
nerven und auf dem der Nierenvasomotoren die Polyurie hervorrufen.
Leider wissen wir iiber die ersteren zu wenig, als daB wir iiber ihre
Funktionen etwas Sicheres aussagen kénnten. Dagegen wissen wir, daB
bei der experimentellen Piqlire die Vasoconstrictoren im allgemeinen und
die Vasodilatatoren der Niere im besonderen gereizt werden: Der all-
gemeine Blutdruck steigt (Eckhard), Druck und Geschwindigkeit im
erweiterten Strombette der Niere nehmen zu: Es kommt zur Polyurie.

Beim menschlichen D.L ist nach lingerem Bestehen eine Steige-
rung des Blutdruckes jedenfalls nicht vorhanden, eine Vasoconstrictoren-
reizung nicht nachweisbar.**)

Eine weitere Schwierigkeit des Vergleiches, die in der passageren
Natur der Piqtirehydrurie und dem chronischen Bestande des mensch-
lichen D. I. lag, ist durch die Entdeckung Kahlers (cf. oben S. 18)
beseitigt; man kennt jetzt auch chronische Piqirehydrurie. Neuer-
dings hat aber Finkelnburg als weiteren wichtigen Unterschied ge-
zeigt, dafl das Kaninchen bei Pigiire-Polyurie Kochsalz in starker Kon-
zentration auszuscheiden vermag im Gegensatz zum Menschen mit D. I.

*) Eine eingehende Kasuistik zu geben, liegt nicht in dem Zweck dieses
Aufsatzes. Reichliche Literaturangaben bieten die Arke.ten von Ebstein, Ger-
hard, Kahler, Stormer, Straufl. Ich fibre nur dje folgenden, teilweise
jlingst publizierten, teilweise &lteren Arkeiten, die besonders wichtige Belege bringen,
an: Bandler, Bousfield, Buttersack, David, Demme, Dreschfeld, Fin-
kelnburg, Flatten, Frena-Tillhurst, Gayet, Grober, Heise, Hosslin,
Kaemnitz, Kétly, Klamann, Korach, Kraus, Leick, Leyden, Meyer,
'6ppenheim, A. Pribram, E. Pribram, Pichler, Rebensburg, Redslob,
Rosenhaupt, Schultze, Seiler, Senator, Spaether, Spanbock-Stein-
haus, Sternberg, Tallgvist, Vannini.

**) Hiufig findet sich in den Krankheitsberichten erhebliche Bradycardie,
zur Zeit besonders starker Polyurie notiert. Sollte die Pulsverlangsamung zur
Kompensation des vascconstrictorisch erhdhien Blutdruckes eingetreten se'n?
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Und doch braucht auch diese Differenz keine prinzipielle zu sein. Es
fehlen bis jetzt Vergleichsversuche am Menschen so kurze Zeit nach
Beginn des D. I.

Hieraus ersieht man die Schwierigkeit, die auch hier die Verwer-
tung und Ubertragung der experimentellen Forschungsergebnisse auf
die menschliche Pathologie macht. AuBerlich haben ja Piqfirepolyurie
und der nach Verletzungen des Zentralnervensystems auftretende D. I.
enge Beziehungen, denen aber bei genauer Betrachtung fundamentale
Unterschiede gegeniiberstehen. Trotzdem wird man die Deutung akzep-
tieren konnen, da8 auch der cerebrale D. I. eine Reizungspolyurie mit
vorwiegender Beteiligung der Vasodilatation der Niere ist.

Dabei ist naturgemaB die Polyurie in der Regel nicht das einzige
Krankheitssymptom, sondern ist begleitet von den sonstigen bekannten
Erscheinungen der Hirnerschiitterung, Raumbeschrankung des Gehirns usw.
Schwinden die anderen Hirnsymptome, so kann mit ihnen auch der
D. I. verschwinden (wie bei Hirnlues hiufig). Héufig bleibt aber auch der
D. I als einziges Zeichen der erlittenen Hirnschiidigung zuriick und kann
dann zur Diagnose eines idiopatischen D. I. ohne erkennbare Ursache
bei — wie so héufig — liickenhafter Anamnese Veranlassung geben.
Die Entwicklung solcher cerebralen Polyurie 1Bt sich am besten ver-
folgen, wenn.sie nach Commotio cerebri, Basisfraktur usw. auftrat.

Auch Erschiitterungen, die nicht den Kopt direkt traffen, sondern durch
Knochenleitung zum Schidelinhalt gelangen, haben in seltenen Fillen D. I. durch
Commotio cerebri herbeigefiihrt.

Die Polyurie tritt sofort, oder erst mehrere Tage nach der Ver-
letzung auf, erreicht bald ihr Maximum, auf dem sie nur wenige Wochen
oder aber auch viele Jahre verbleiben kann. Die Harnflut selbst ist
keine extreme und erreicht selten 10—15 Liter pro Tag. Beziig-
lich der Nierenfunktionen verhalten sich diese Fille genau so wie die
idiopathischen. Die Polyurie ist entschieden das Primire, die
Polydipsie sekunddr. Nur dann, wenn der Schreck oder ,,Choc* eine
funktionelle Neurose auslost, wenn organische Hirnlisionen fehlen, dann
kann auch einmal eine zur hysterischen Form zu rechnende priméire
Polydipsie auftreten. Nach Kopftraumen hat man aber auch, ebenso
wie Diabetes insipidus oder mellitus allein (cf. Naunyn), auch beide
Arten von Diabetes zusammen auftreten sehen. Wie sonst hiufig nach
Kopfverletzungen die einzelnen Herdsymptome allméhlich und nach-
einander verschwinden, so geschieht es auch, wenn Zuckerharnruhr und
Polyurie zusammen aufgetreten sind. Heilt ein sog. traumatischer
Diabetes mellitus, wie dies relativ hiufig der Fall ist, iiberhaupt aus,
so hinterla8t er in vielen Fillen einen D.I. (Naunyn); daB dies aber
nicht der Fall zu sein braucht,  lehrt der Fall von Szokalski. Ge-
wohnlich gestaltet sich also der Vorgang so, daB sofort oder einige Zeit
nach dem Trauma Glykosurie auftritt, die dann ldngere oder kiirzere
Zeit bestehen kann. Allmahlich vermindert sich dann der Zuckergehalt
des Harns, bis schlieSlich iiberhaupt kein Zucker mehr nachweisbar
ist. Dabei bleibt aber die Polyurie, deren GrdBe schon vorher oft in
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keinem Verhiltnis zur Zuckermenge gestanden hat, bestehen. Es kann
dies nun als dauernder Zustand unverindert bestehen bleiben, oder
aber, was hdufiger ist, es kommt zu einem allmdhlichen Heruntergehen
der Harnflut, bis schlieBlich vollkommene Genesung eingetreten ist
(Kémnitz, Fischer, Plagge, Friedberg, Schréder, Scheuplein).

Aber es kann nach einem Trauma auch zuerst die Polyurie ent-
stehen, an die sich dann nach ganz verschiedener Zeit, nach einigen
Tagen oder erst nach Jahren, eine Zuckerausscheidung im Harn mit
dem typischen Bild des Diabetes mellitus anschlieBen kann (Frena und
Tillhurst). Auch diese Fille konnen ausheilen, indem, genau wie oben
geschildert, der Zucker im Harn allmahlich abnimmt und eine reine
Polyurie bestehen bleibt, die dann auch noch verschwinden kann.

Diesen Fillen sind jene seltenen Beobachtungen an die Seite zu
stellen, bei denen Diabetes insipidus und mellitus ausgedehnte Erkran-
kungen des Zentralnervensystems begleiteten (Westphal, Trousseau-
Luys, cf. Sternberg, Dumontpallier).

Nach allem, was wir aus der Physiologie iiber die peripheren
Nervenbahnen der Niere wissen, hat die Unterbrechung derselben
eine voriibergehende (L&hmungs-) Polyurie, ihre Reizung Oligurie oder
sogar Anurie zur Folge.#)

Exstirpation des Ganglion coeliacum (Adrian, Eckhard, Peiper, Lewin-
Boer) ist ebensowenig wie Quetschung desselben (Lewin-Boer) von Einflul auf
die Harnsekretion. Auch die Harntétigkeit wird nach den exakten Untersuchungen
von Peiper und Eckhard durch Exstirpation des Ganglion coeliacum nicht
erheblich beeintricktigt. Hierdurch wird die Deutung gewisser seltener Fille
schwerer letal endender Darmstérungen, bei denen D. I. auftrat, von Schapiro
und von Winogradow beschrieben, besonders schwierig. Man hat bei den
Sektionen dieser Fille hochgradige Verénderungen der makro- und mikroskopischen
Struktur des Ganglion coeliacum und des N. splanchnicus nachgewiesen. Ob man
berechtigt ist, den D. L. in allen Fillen (wie bei Howship Dickinson), wo das
Ganglion coeliacum von carcinomat6sen Lymphdriisen zusammengedriickt war, auf
Stérungen des Plexus zu beziehen, oder ob in der interessanten Beobachtung von
Bendix die Erkrankung der sympathischen Nerven an der Nebenniere die inter-

mittierende Polyurie bei Morbus Addisonii hervorgerufen hat, das muB noch
unausgemacht bleiben.

II. Diabetes insipidus bei funktionellen Neurosen.

Die funktionellen Neurosen, sei es sichere Hysterie oder allge-
meine Neuropathie, nehmen in der Atiologie des Diabetes insipidus einen
besonders breiten Raum ein. Die Gelegenheitsursachen zum Auftreten
der Polyurie sind die gleichen, die ein anderes Mal irgend eine andere
hysterische Manifestation auslésen konnen. So entwickelt sich der D. I.
haufig ganz akut im Anschlufl an ein psychisches Trauma, oder ganz allméh-
lich aus unbekannten Ursachen. Der héufig bei starkem Alkoholismus
auftretende D. I. gehért ebenfalls hierher. Aus der Fiille des Materials
seien hier die in den folgenden Arbeiten enthaltenen Fille vorgefiihrt:

*) Cf. oben Splanchnicuspolyurie, ferner Eckhard, Ruschhaupt, Loewi;
bei Luciani, Hermann.
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Erhard (17 Félle von hysterischem D.I., cf. dazu Binswanger,
S. 592); Geigel (Neuropath. D.1.); Gerhardt (Migrine); Huber (hy-
sterischer D. 1.); Leparquois (Obs. I Neuropath. D. 1., Obs. II Neu-
rose nach Unfall); E. Meyer (Psychopathen, Potatoren, Hysterie); Oppen-
heim (Potatoren, Melancholiker, Epileptiker, 1882 und 1883); Oppen-
heimer (Fall 2, periodische nervise Polyurie); Reichhardt (Psycho-
pathen), Schroder (Hysterie); Seiler (Fall 4 Hysterie, Fall 2 neuro-
pathisches Kind); Widal, Lemierre und Digne (Hysterie).

Im allgemeinen zeigen diese Fille von D.I. mehr oder weniger
deutlich eine gewisse Paradoxie in der Intensitét der Harnflut und
leichtere BeeinfluBbarkeit — nicht etwa stets Heilbarkeit — des mar-
kanten Symptomes, der Polyurie. (Besonders eingehend behandelt von
Erhard.) Sehr hdufig ist hier die Polydipsie leicht als das Primére
des Leidens zu erkennen: Die Patienten ertragen hiufig die Wasser-
entziehung {iberraschend gut. Dabei nimmt dann prompt die Harn-
menge ab, das spezifische Gewicht entsprechend zu, womit dann zur
Evidenz bewiesen ist, daB die Polydipsie das Primare, die Polyurie
sekundir war. ¥s gibt aber auch Fille, die eine briiske Wasserent-
ziehung relativ schlecht vertragen. (Erhardt gibt dies sogar als die
Regel an, bemerkt aber, daf3 seine Patienten von ihrem Durste jeden-
falls nicht so fiiberwiltigt wurden, wie z. B. Strubells vom Durste
gequilter Patient.) Durch mehrmalige Suggestion in der Hypnose oder
durch allméhliche Wasserentziehung mit Verbalsuggestion gelingt es
meist, die Polyurie der Nervosen voriibergehend oder dauernd zu be-
seitigen. Die Priifung der Konzentrationsfihigkeit der Nieren hat in
den Fillen von E. Meyer normales Verhalten der Nieren ergeben. Ob
das immer der Fall ist, muB eine ausgedehntere Erfahrung entscheiden.
Zur Zeit 188t sich die von Binswanger betonte Moglichkeit nicht ab-
weisen, daf Hysterie und primére Polyurie auch unabhéngig vonein-
ander auf dem gleichen Boden der neuropathischen Konstitution gleich-
zeitig erwachsen konnen. Man kann den D.I. der Hysteriker und
Neuropathen, soweit er nicht einfach auf der Angewohnheit des iiber-
méfigen Trinkens beruht, als funktionelle Angioneurose der Niere auf-
fassen (Fall 2 von Oppenheimer: Leparquois Obs. II).

Ofters wird beim nervosen D. 1. von ganz auffallender Polyphagie
berichtet. Die Kranken nehmen ganz unglaubliche Quantititen von
Nahrung aller Art zu sich und magern trotzdem, namentlich in der
ersten Zeit ihrer Erkrankung, ab. (Fdlle von Ehrhardt, Leparquois,
Stein.) Dementsprechend finden sich im Urin extreme Mengen fester
Bestandteile (speziell Azoturie, s. unten), die das spez. Gew. des Harnes
trotz starker Polyurie hoch erhalten. (Leparquois’ Patient 2 hatte
z. B. 6500 Urin vom spez. Gew. 1017 mit 81,1 g Urea*).) Mit Besserung
der Polyurie nimmt dann diese Polyphagie ab. Als Paradoxon ist
ferner die manchmal profuse Schweiflabsonderung zu erwihnen,

*) Derartige Urinkonzentrationen beweisen nach E. Meyer ohne weiteres,
daB es sich nicht um einen jdiopathischen D. I. handeln kann.
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die ebenfalls von den franzosischen Beobachtern des &fteren beobachtet
wurde. (Leparquois’ Patient 1 schwitzte nachts in maximo 1700 com
mit 7,6 g Harnstoff aus, bei einer 24 stiindigen Harnmenge von'8--9 Litern.)

Diese Hyperhidrosis steht in auffilligem Gegensatz zur Anhidrosis
bzw. Dyshidrosis der Fille von idiopathischem D. I.

II1. Idiopathischer Diabetes insipidus.

Als idiopathisch ist ein D. I. anzusehen, der weder in der Anam-
nese noch im korperlichen Untersuchungsbefunde die Anzeichen einer
bestehenden organischen oder funktionellen Nervenkrankheit bietet (dabei
miissen natiirlich auch die oben aufgefiihrten himatogenen und reflek-
torischen Polyurien ausgeschlossen sein).

Der D. I. pflegt besonders hédufig bei Mannern zwischen 15 und
30 Jahren aufzutreten und wird meist, ohne ernstlichere Gefahren fiir
das Leben des Kranken zu bedingen, viele Jahre und Jahrzehnte er-
tragen. Der D. I. kann vererbt werden (interessante Belege bei Orsi,
Weil sen.,, Weil jun. [hier auch eingehende Literatur], Knopfel-
macher) und dann entweder schon im Sduglingsalter auftreten (cf.
auch den Fall von Lichtwitz) oder in den ersten Lebensjahren be-
merkt werden (Eichhorn, Literatur). In diesen Fillen leidet die
geistige und korperliche Entwicklung des Kindes hédufig erheblich
(Rebensburg, F. StrauB, VoB), die Pubertiat setzt verspitet ein,
die Menstruation kommt zu sp#t oder nur unvollstindig in Gang oder
auch die Krankheit verlduft unter rasch zunehmender Kachexie letal
(Vierordt). Entsteht der D. I. zur Zeit der Geschlechtsreife, das Ge-
wohnlichste, so wird in nicht seltenen Fillen die Sexualtitigkeit beein-
trachtigt: Es tritt Impotenz oder vorzeitige Menopause ein.

Bei Frauen ist wiederholt auf die Beziehung der Graviditit und
Lactation zum D. I. hingewiesen worden (Janzen, Vinay, E. Pribram,
Reith). Die Polyurie kann wihrend der Schwangerschaft auftreten
und mit ihr verschwinden bzw. erheblich abnehmen, um erst bei neuen
Schwangerschaften wieder aufzutreten (Fall von Janzen), oder der ein-
mal entstandene D. I. bleibt nach der Entbindung konstant, es tritt
keine neue Konzeption mehr ein.

Merkwiirdig ist in der Atiologie des D.I. noch die kaum anzu-
zweifelnde Beziehung zur Rekonvaleszentenpolyurie. Wéhrend,
wie oben erwiahnt, die letztere in einer Reihe von Wochen verschwindet,
kann in anderen Fillen dieser Zustand permanent werden und dann
einen viele Jahre dauernden D. I. darstellen.

Atiologisch sehr interessant ist die duBerst seltene Entwicklung von
D.I. bei schwerer Anidmie. Ein derartiger Fall wurde von Forsch-
bach beobachtet. *)

*) Der Fall ist nicht publiziert. Herr Professor Matthes, K6in und Herr
Dr. Forschbach gestatteten liebenswiirdigst, den im Stidt. Augustahospital, Kéln,
beobachteten Fall hier zu verwerten.
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Frau von 28 Jahren leidet seit drei Wochen an starkem Durst und seit etwa
einem Monat an starker Bldsse, Schwindel, Magenbeschwerden usw. Im Blute
259/, Hamoglobin, 820000 Erythrocyten, Urin zwischen 3500 bis 6500 schwankend,
weder Eiweil noch Zucker. Systol. Blutdruck 140 bis 150 mm. Eine Spur
Kno6chelodem! Nach 2!, Monaten hat unter fortbestehender Polyurie das
Himoglobin auf 529/, die Blutkérperchen auf 3,7 Millionen zugenommen, Kérper-
gewicht 61,5 bis 63,0 kg. Dabei dauerten die Magenbeschwerden an. Xir Lues
oder Hysterie bestanden gar keine Anhaltspunkte.

Das Konzentrationsvermégen der Niere war vielleicht unter normal. Nach
vorhergehender salzarmer Diit bewirkte gemischte Kost erhebliche Zunahme der
Polyurie. Im Kochsalzversuche wurde die Hauptmenge des Salzes erst in den
zweiten und dritten 24 Stunden unter erheblicher Zunahme der NaCl-Prozente und
geringer Zunahme der Harnmenge herausgeschafft.

So kommen also die verschiedensten Momente fiir die Pathogenese
des D. I. in Betracht und mannigfache physiologische Vorgéinge im
Organismus kénnen die Entstehung eines D. I. bewirken oder doch
zum mindesten begiinstigen. Und so erscheint es auch nicht uninteressant,
an dieser Stelle auf die Beziehungen des D. I. zum Diabetes mellitus hin-
zuweisen. Beide Erkrankungen, die zusammen schon im Altertum be-
kannt waren, wurden am Ende .des 18. Jahrhunderts von Pietro
Frank als verschiedene Krankheiten getrennt. Aber auBer ihren rein
duBeren Erscheinungen, die so dhnl.ch sind, daB beide Leiden jahrhunderte-
lang als ein einziges galten, bestehen doch auch gewisse innere Be-
ziehungen. Nicht nur, da8 ein Teil der an D. I. erkrankten Patienten
eine erbliche Belastung mit Diabetes mellitus aufzuweisen hatte (Trous-
seau, Quist, Reith, Fisk, Sobol) — wohl mit Recht glaubt Ger-
hardt diesen Zusammenhang nur in der vererbten neuropathischen
Konstitution suchen zu miissen — es ist auch wiederholt mit Sicherheit
ein Ubergang der beiden Arten von Diabetes ineinander beobachtet
worden.

Konnen, wie wir gesehen haben, traumatischer Diabetes mellitus
und insipidus gleichzeitig auftreten und ineinander iibergehen, so hat man
auch Fille von Diabetes mellitus, die nicht durch ein Trauma hervor-
gerufen warsn, in Diabetes insipidus iibergehen sehen (Garnerus, So-
bol, Senator, d’Amato, Stormer, Fall 6), der mitunter ebenfalls
ausheilte (Frerichs). Auch umgekehrt kann ein Diabetes insipidus in
Diabetes mellitus {ibergehen. Derartige Ubergéinge sind, wie z. B. der
Fall von Senator, einwandfrei beobachtet worden, wenn es auch den
meisten Fillen nicht mit Sicherheit anzusehen ist, inwieweit andere
etwa durch Schrumpfniere oder hysterische Polydipsie bedingte Poly-
urien in Betracht kommen.

Inwieweit es sich bei dem wiederholt beobachteten gleichzeitigen Vorkommen
von D. I. und Adipositas universalis (A. VoB, Stanley Bousfield, Vinay)
um ein mehr zufilliges Zusammentreffen handelt, 148t sich bei der geringen An-
zahl der beobachteten Fille und der Hiufigkeit der Fettsucht nicht entscheiden.
Ahnlich verhilt es sich bei den vereinzelt beschrietenen Fillen von gleichzeitigem
Vorkommen von D. I. mit Morbus Basedowii (R&ésner). Die bei psychischen
Erkrankungen beobachteten Polyurien sind wohl nicht als echter D. I. aufzu-
fassen (Korach, Reichardt), ebenso die nach epileptischen Anfillen beobach-
tete Harnvermehrung (s. oben). Das gleichzeitige Vorkommen von Lues, deren
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Vorhandensein auch anamnestisch recht hiufig nachzuweisen ist, ist insofern
wichtig, als es nicht unmoglich ist, dafl dabei luetische Prozesse des Zentral-
nervensystems die Ursache sein konnen. Diese Fille sind dann ebenfalls nicht
als echter D. I. zu betrachten.

Da das einzige Symptom, das allen Féllen von D. I. gemeinsam
ist und ihnen gewissermaflen sein Geprige verleiht, die Polyurie ist,
so muf} uns natiirlich vor allem das Verhalten und die GréBe dieser
Harnflut und der Wasserstoffwechsel bei D. I. iiberhaupt interessieren.
Die meisten Diabetiker scheiden eine Wassermenge aus, die am Tage
zwischen 3 und 151 schwankt. Gerade die Fille, bei denen noch viel
groBere Mengen von Harn ausgeschieden werden, bis 30 bis 401 am
Tage — es sind Harnmengen beobachtet worden, deren GroBe fast das
Korpergewicht des Patienten erreichte —, diese exorbitanten Polyurien
scheinen doch zum groBten Teil keine Félle von echtem D. I. gewesen
zu sein, denn fast in allen scheinen primére Polydipsien die Polyurie
hervorgerufen zu haben. Der Bericht dlterer Untersucher, die Wasser-
ausscheidung konne so gro3 werden, dall sie selbst die Menge des in
Getrianken und festen Speisen zugefiihrten Wassers iiberschreite, diirfte
wohl zum Teil auf ungenauen Beobachtungen beruhen (s. Gerhardt.®)

Die Harnmenge schwankt auch in dem einzelnen Falle recht be-
trachtlich, und zwar haben neuere Untersuchungen gezeigt, daB dabei
Anderungen in der Didt eine ausschlaggebende Rolle spielen. Weiter
unten wird dieser Punkt eingehend zu erdrtern sein; hier mag nur das
eine erwihnt werden, daf auch schon von &lteren Untersuchern vor
allem ein Einflul der EiweiSnahrung auf die Harnmenge beobachtet
wurde, indem durch sie eine Vermehrung der Harnflut eintrat (Pri-
bram, Hirschfeld). Aber in anderen Fillen konnte dieser Einflufl
der Eiweinahrung auf die Harnausscheidung nicht bestétigt werden
(Vannini, Feranini). Im Fieber fillt die Harnmenge des Diabetikers
gewohnlich. A. Pribram berichtet von einem Manne, der einen Fleck-
typhus akquirierte und dessen fiir gewdhnlich 14 bis 15 1 betragende
Harnflut einen Abfall auf 1'/,1 erlitt, um dann in der Rekonvaleszenz
wieder allméhlich auf den alten Wert anzusteigen (A. Pribram, E.
Pribram, Strubell, Meyer u. a.*¥). DaB es bei der Polyurie des Dia-
betikers auch oft zur Pollakisurie kommt, braucht nicht erwihnt zu
werden, wenn dabei die GroBe der einzelnen Harnentleerung normal
ist; jedoch wurde auch Pollakisurie mit einzelnen sehr kleinen Harn-
entleerungen berichtet.

Schon in den &lteren Untersuchungen iiber D. I. wurde die seither
oft bestdtigte Beobachtung gemacht, da die Harnausscheidung des
Diabetikers nicht nur quantitativ verdndert sei, sondern daB auch das

*) In den Fillen starker gleichzeitiger Korpergewichtsabnahme scheint aller-
dings diese Moglichkeit durchaus gegeben.

*¥) Anmerkung bei der Korrektur: Vgl hierzu auch die soeben er-
schienene Arbeit von Engel (Uber Diabetes insipidus. Zeitschr. f. klin. Med.
67. 1909. Heft 1/3. 8. 112—130), der ebenfalls beim Fieber einen wesentlichen
Abfall der Harnmenge beim D. I. feststellen konnte.
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Tempo derselben insofern ein anderes wird, als Nyctiurie auftritt und
zwar — wie bei kardialer Niereninsuffizienz — auch unabhingig von
der Wasseraufnahme.

Wiahrend sich der Koérper des Gesunden seines Wassers schnell ent-
ledigt — Tachyurie — arbeiten die Nieren des an D. I. leidenden
Menschen relativ langsam — Bradyurie —. Dabei steigt die Aus-
scheidungskurve sehr langsam an und erreicht erst spdt ihren Gipfel-
punkt; es wird also im Vergleiche zum Gesunden bei gleichen Bedin-
gungen in der Zeiteinheit prozentual zur Tagesmenge weniger Wasser
ausgeschieden, indem sich diese Wasserausscheidung auf einen gréBeren
Zeitraum verteilt (Falk, Neuschler, A. und E. Pribram, Butter-
sack, E. Meyer, Andersohn, Straull). Neuschler, der als einer
der ersten dieses Verhalten beim D. I. beobachtete, glaubte dessen Ur-
sache in einer Resorptionsstorung des Darmes suchen zu miissen; man
hat dann die verschiedensten Hypothesen und Theorien aufgestellt, ohne
aber bisher eine hinreichende Erklarung gefunden zu haben.

Das diirfte jedenfalls sicher sein, daB man die Ursache dieser
Bradyurie, d. h. dieser langsameren und stetigeren Urinsekretion, in
letzter Instanz jedenfalls darin zu suchen hat, daB sich die Niere bei
der Ausscheidung so groBler Wassermengen ihrer maximalen Leistungs-
fahigkeit ndhert. Sie ist daher gezwungen, relativ langsamer zu ar-
beiten und muB daher noch zu einer Zeit groBe Wassermengen aus-
scheiden, zu der eine neue Zufuhr in den Organismus nicht mehr
stattfindet. Dabei konnte sich das secernierende Epithel seiner Maximal-

arbeitsfahigkeit néhern, oder es wire auch denkbar, daB — eine Vaso-
motorenlihmung oder eine Uberdehnung der GefiBe vorausgesetzt
(Andersohn, Pribram) — bei der groBen Wasserzufuhr eine weitere

Dilatation unméglich ist, so daB die Diurese stetiger werden mu 8.
Mit der Annahme einer maximalen Leistung wire es auch zu erkliren,
daB3, wie Gerhardt wiederholt beobachtet hat und wie es auch sonst
aus der Literatur ersichtlich ist (vgl. Gerhardt, E. Pribram), auch
bei Polyurien anderer Art, bei Resorption von Odemen, bei Schrumpf-
niere usw., analoge Ausscheidungsverhéltnisse vorliegen.

Im ibrigen ist diese Bradyurie durchaus nicht in allen Féllen von
D. I. gefunden worden, ja sogar das Gegenteil, exquisite Tachyurie,
wurde beobachtet. (Kraus, cf. auch St6rmer, Fall III.)

Entsprechend der groBen Urinmenge ist das spezifsche Gewicht
des Harns im allgemeinen beim D. I. herabgesetzt. Werte von 1002
bis 1004 gehéren zur Regel. Aber auch sehr hohe spez. Gewichte
trotz sehr groBer Harnmenge sind beschrieben worden. So berichtet
Leparquois von einem Diabetiker, dessen Harn bei einer Tages-
menge von 10500 ccm ein spez. Gew. von 1017 besal3, wobei allerdings
die Stickstoffausscheidung 87,5 g betrug. (Die mit der Nahrung
aufgenommene Stickstoffmenge soll dabei 150 g am Tage betragen
haben (%?).

Wie wir an anderer Stelle zeigen werden, handelt es sich bei
diesem Falle sicherlich nicht um einen echten D. I.
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Schon den &lteren Untersuchern war es aufgefallen, daB bei D. I.
das spez. Gew. des Harns eine auffallende Konstanz seines Wertes
zeigte, dall es im gegensdtzlichen Verhalten zum Gesunden auch bei
verschiedenem Nahrungsregime und bei verschiedener Harnmenge nur
relativ sehr geringen Schwankungen unterworfen ist (Geigel, Wino-
gradow usw). Dies konnte, wenigstens bei dem echten D.I., auch
spaterhin sehr oft bestdtigt werden.

So hatte z. B. ein Patient Stormers bei 4 1 Wasseraufnahme eine Tages-
menge Urin von 2600 ccm mit einem spez. Gew. von 1004, wihrend an einem
anderen Tage bei einer Tagesmenge von 15800 (131 Aufnahme) das spez. Gewicht
nur auf 1003 gesunken war.

Bei einem Patienten Leicks soll die Urinmenge nach Behandlung mit Strych-
nineinspritzungen ohne Anderung des spez. Gew. von 21000 auf 1700 com ge-
fallen sein.

An dieser Stelle mag erwdhnt werden, daB das sogenannte , redu-
zierte spezifische Gewicht“ nach Traube (cf. bei Schlesinger)
beim Diabetes erhoht sein soll.

Dabei wird das spez. Gewicht auf die Tagesmenge reduziert und wird ge-
funden, indem der Quotient aus der beobachteten und der als normal angenom-
menen Harnmenge von 1700 cem mit dem beobachteten spez. Gewichte multi-
pliziert wird.

Wie beim D.I. das spez. Gew. des Harns niedrig und nur ge-
ringen Schwankungen unterworfen ist, so zeigen auch die Werte fiir die
die molekulare Konzentration des Harns ausdriickende Gefrierpunkts-
erniedrigung 4 niedere und auffallend konstante Werte, die bei den
verschiedenen untersuchten Fillen zwischen — 0,20 bis — 0,50° schwanken.
GewissermaBen ein Analogon zu dem reduzierten spez. Gew. Traubes
ist der sog. ,,Valenzwert‘, dem Produkt aus Gefrierpunktserniedrigung
und Harnmenge. Die Valenzzahl stellt so ein MaB fiir die Nierenarbeit
dar und weist, soweit dies aus den vorliegenden Arbeiten zu ersehen
ist, beim D. I. keine nennenswerten Abweichungen von der Norm auf.

Néchst dem Verhalten des Wasserstoffiwechsels hat beim D. I. schon
seit langer Zeit das Verhalten des allgemeinen Stoffwechsels ganz
besondere Beachtung gefunden, da die Méglichkeit nahe lag, daB es sich
um eine allgemeine Stoffwechselstorung handeln kénne. Dem wider-
sprach allerdings schon der hdufig unschidliche Verlauf, den man bei
dieser Krankheit beobachtete. Trotzdem glaubte man eine mitunter
ganz enorme Vermehrung des Stickstoffgehaltes des Harns
gefunden zu haben, woraus man auf einen gesteigerten EiweiBzerfall
schloB und dieses Verhalten als Azoturie bezeichnete, wihrend das
ebenfalls beobachtete Gegenteil, nimlich abnorm niedere Stickstoffwerte
als Anazoturie bezeichnet wurde.

Da in der Mehrzahl der Fille von ,,Azoturie‘ genauere Bestimmungen
des Stickstoffes der Nahrung nicht vorliegen, so 148t sich iiber etwaige
EiweiBverluste des Korpers, soweit sie rein durch den D. I. verursacht
waren, nichts aussagen. Das mutmafliche Stickstoffdefizit der Azot-
uriker versuchte man auch in Analogie zu den Versuchen Voits darauf
zuriickzufilhren, daB man annahm, die vermehrte Wasserzufuhr be-
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wirkte einen vermehrten Eiweilzerfall oder es handle sich um eine
Ausschwemmung des zirkulierenden EiweiBstickstoffes (Oppenheim-
Mosler).

So exorbitante N-Ausscheidungen, wie sie von fritheren Unter-
suchern angegeben wurden, sind in neueren Untersuchungen nicht wieder
angetroffen worden, fast nie wurde ein N-Defizit gefunden (Tall-
quist, Buttler-French, La Larre u. a.), nur selten bei kurz-
dauernden Versuchen ein geringes Uberwiegen der Ausfuhr vor der Ein-
fuhr festgestellt (Strubell, Vannini)

Dafl briiske Fliissigkeitsschwankungen einen kurzdauernden, aber
deutlichen EinfluB auch auf den Stickstoffstoffwechsel des Gesunden
ausitben konnen, ist bekannt, und so diirfte sich vielleicht ein Teil
dieser zuletzt benannten Befunde erkliren. FEs ist anzunehmen, daB
sich der Harnstoff wieder auf seinen alten Wert eingestellt hatte, wenn
die immer nur kurzen Untersuchungen iiber lingere Zeit hin fortgefiithrt
worden waren.

Bei Wasserentziehung (s. unten) konnte Seiler unter sonst gleichen Be-
dingungen eine Herabsetzung der NaCl-Ausscheidung absolut und prozentual fest-
stellen. Dabei traten aber urimieartige Erscheinungen auf, von denen weiter
unten auch die Rede sein wird. Auch eine Verzidgerung der Ausscheidung von
per os zugefiihrtem Jodkalium fand er bei der gleichen Versuchanordnung.

Die Verteilung der einzelnen stickstoffhaltigen Substanzen im Harn zeigt keine
markante Abweichung von der Norm.

Ist somit eine dauernde Beeinflussung des Stoffwechsels durch die
Stiarke der Diurese nicht bewiesen, so ist umgekehrt die Intensitdt der
Wasserausscheidung in hohem Grade von der Menge der auszuschei-
dendem Harnfixa, spez. des Stickstoffs und des Chlors abhéngig. Hatten
schon #ltere Beobachter gefunden, dal eiweiBreiche Diat eine stirkere
Diurese bedingt, so wurde von den neueren diese Beobachtung bestatigt
und in ihrer groBen Bedeutung fiir die Genese und Therapie des D. 1.
erkannt (Tallquist, Meyer, Winkelmann). Es zeigte sich némlich,
daB bei den Fillen, die von den neueren Untersuchern als idiopathischer
D. 1. angesprochen wurden, zwar die absolute Hohe der Kochsalz- und
Stickstoffausscheidung véllig normal war, daB aber der Prozentualgehalt
eine gewisse, meist sehr geringe GréBe nicht tiberschritt. Wurde eiweil3-
reiche Nahrung oder Xochsalz gegeben, so entledigte sich der Organis-
mus dieses C1 und N nicht dadurch, daB die Konzentration dieser
Koérper im Harn zunahm, sondern so, daf bei gleichbleibender Kon-
zentration (unverindertem Gefrierpunkt) die Harnmenge wesentlich
wuchs. Schon v. Koranyi hatte die Ansicht ausgesprochen, daB beim
D. I. die Niere ihre Fdhigkeit, den Urin zu konzentrieren, ver-
loren habe, wihrend ihre diluierende Kraft erhalten geblieben
sei. Hierfiir gab dann Tallquist durch seine schénen Beobachtungen
die exakte Bestitigung, indem er in der Tat die Nieren seiner D. I.-
Kranken durch die Notigung zu vermehrter Ausscheidung von Stoff-
wechselschlacken zu unverhiltnisméBig groBer Wasserausscheidung ver-
anlaBte. E. Meyers Untersuchungen dehnten diese Beobachtungen
weiterhin auf die Salze aus und zeigten, daB Stoffwechselschlacken und
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Salze im D. I. nur mit abnorm hohen Wassermassen ausgeschieden zu
werden pflegen. Was den Stickstoff betrifft, so ist allerdings aus den
Arbeiten der beiden Autoren die Einwirkung auf die Harnausscheidung
nicht mit derselben Prignanz zu ersehen wie bei der Kochsalzdar-
reichung, da bei der eiweiBreicheren Nahrung auch immer mehr Kochsalz
gereicht wurde. Um letzteres zu vermeiden, hat Winkelmann in einem
Fall von D. I. zu der Standardkost Harnstoff gegeben und in der Tat
fand er bei einer Verabreichung von je 30g an zwei Tagen nur eine
Harnvermehrung von 11 pro Trag. (Es wurden ca. 50 g des ver-
fiitterten Harnstoffs ausgeschieden.) Die beobachtete Vermehrung des
Harnwassers steht aber in keinem Verhiltnisse zu der durch Kochsalz-
zufuhr erwirkten, die bei 20 g 3,51 betrug. Beim genaueren Eingehen
auf die Zahlenreihen in den angegebenen Arbeiten findet man, daB
aber in Wirklichkeit die Konzentrationskraft der Nieren gar nicht so
schlecht gewesen sein kann. Es finden sich mitunter Zahlen, die den
bei Gesunden gefundenen Werten doch recht nahe kommen. Es wurde
z. B. bei dem Patienten Tallquists 0,9 Proz. NaCl erreicht.

In einem von uns selbst neuerdings beobachteten Falle nahmen wir Gelegen-
heit, besonders dieser Konzentrierungsfihigkeit nachzugehen und untersuchten des-
halb in 2stiindigen Perioden die Ausscheidungen (N, Cl, P,O;) nach Zufiihrung
verschiedener Salzkombinationen. Es ergab sich — was den 24stiindlichen Be-
obachtungen Meyers entgehen muBte — daB die Konzentrationsfahigkeit in
gewissen Perioden nicht sehr stark herabgesetzt war. Da dem Patienten, um
eine Wasserverarmung des Korpers zu vermeiden, so viel Wasser alle 2 Stunden
gegeben wurde, als er Urin entleert hatte, so konnten bei den grofien jeweiligen
Harnmengen hohe Prozentualwerte nicht erwartet werden. Immerhin stieg der
NaCl-Gehalt von 0,041 auf 0,395 Proz. und (im Harnstoffversuch) der Gesamt-N
von 0,092 auf 0,389 Proz. Verfiitterter Harnstoff lie die Harnmenge unveréndert. *)

Bei Darreichnng von Natrium nitricum fand Winkelmann erst
nach gréBeren Dosen eine geringe Vermehrung des Harns, die Phosphor-
sdure hat nach Meyer keinen EinfluB auf die Diurese der Kranken.

Weiterhin untersuchte Meyer, welche Wirkung die Darreichung
von Theocin auf die Harnausscheidung des Diabetikers habe. Er
kam zu dem Resultat, daB dabei die Harnmenge unverindert blieb,
wihrend die Kochsalzkonzentration erheblich stieg (von 0,199°/, auf
0,433°/,).%%)

Im Gegensatze hierzu konnte Seiler einen wesentlichen EinfluB
von Theocin, Coffein oder Agurin nicht beobachten. Auch Finkeln-

burg vermilte einen EinfluB von Thecin auf die Kochsalzkonzen-
tration. ***)

*) Anmerkung' bei der Korrektur: In der obengenannten, soeben er-
schienenen Arbeit von Engel konnte dieser Autor bei dhnlicher Versuchsanordnung
zeigen, daB es sich auch bei seinem Patienten ,,nicht um einen vollstéindigen Mangel
der konzentrierenden F#higkeit der Nieren gehandclt hat«.

*¥) Unser Patient hatte zwar eine nicht unerhebliche Harnvermehrung nach
Theocin, aber trotzdem eine erhebliche Konzentrationszunahme des Harns (in zwei
Stunden-Perioden).

*#¥) Ebenso Engel.
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Abnorme Bestandteile sind im Harn beim D.I. nicht vorhanden. Wo
kleins EiweiBmengen vorkommen, diirfte es sich um ein zufilliges Zusammentreffen
handeln oder aber es liegt kein echter D. I, sondern eine Polyurie bei chronischer
Nephritis oder eine reflektorisch verursachte Harnflut vor. Man hat eine Zeit-
lang das Vorkommen von Inosit als fir den D. I. spezifisch angesehen; man ist
aber davon zuriickgekommen, seitdem man diesen Kdrper sowohl in sicheren Fillen
von D. I. vermifit hat (cf. Gerhard, Strubell), als auch nachweisen konnte
(StrauB, Kiilz), daB Inosit auch beim normalen Menschen nach reichlicher Wasser-
zufuhr und -Ausscheidung vorkommt (cf. Starkenstein).

Von groBem theoretischen und praktischen Interesse ist das Ver-
halten der Kranken bei Wasserentziehung. In der Reaktion auf diesen
Eingriff ist ein relativ sicheres diagnostisches Merkmal gegeben, ob ein
idiopathischer oder symptomatischer D. I. vorliegt. Wird die plotzliche
Entziehung eines erheblichen Teiles des Trinkwassers ohne gréBere Be-
schwerden ertragen und geht damit eine Abnahme der Harnmenge und
eine entsprechende Steigerung des spez. Gew. einher, so handelt es sich
in.der Regel nicht um den idiopathischen D. I. Bei letzterem nimmt
trotz Entziehung von Trinkwasser die Harnmenge zunéchst nicht ab,
sondern erst dann, wenn schon recht schwere Erscheinungen auftreten.
Von solchen nennen wir Schwichezustinde, starke Pulsbeschleunigung
Kollaps, Halluzinationen (cf. Geigel, VoB, Strubell, Stein, Tall-
quist). Besondere Hervorhebung verlangt die Beobachtung Seilers, der
bei lingerer Beschrinkung der Fliissigkeitszufulir deutliche urdmische
Symptome (Kopfschmerz, Brechreiz, Miidigkeit, heftigen Durst) fand
und dabei bemerkte, daB im Harn bei sonst gleicher Kost weniger
Chloride und Stickstoff ausgeschieden wurden, wobei das Korpergewicht
des Patienten unverdndert blieb, ja sogar eine Tendenz zum Sinken
zeigte. Letzteres beweist, daB die Retention der Stoffwechselschlacken
hier nicht zur Wasserretention gefiihrt hatte, daB also keine ,,Pri-
6deme‘‘ entstanden waren.

Manchmal wird ganz langsame Wasserbeschrinkung bis zu einem
gewissen Grade leidlich gut ertragen; gewohnlich wird nach der Wasser-
entziehung von dem dann zugefiihrten Wasser ein Teil zuriickbehalten,
wie aus dem Korpergewicht zu ersehen ist. In anderen Fiéllen wird die
nach der Entziehung wieder zugefiihrte einmalige Trinkwassermenge rasch
ausgeschieden (Strubell). Derartige Entzichungsversuche, die immer
mit einer gewissen Gefahr fiir den Patienten verbunden sind, sind fir
die Kenntnis des D. I. und die Charakterisierung der jeweilig vor-
liegenden Polyurie kaum zu vermeiden, zumal da sich nach ihrem
Ausfall die Therapie zu richten hat.

Bei dem innigen Zusammenhange zwischen Harnsekretion und
Blutbesc haffenheit hat man schon friihzeitig beim D. I. Unter
suchungen des Blutes vorgenommen. Wesentliche Abweichungen vom
Normalen, sei es in der chemischen Zusammensetzung, sei es in den
physikalischen Eigenschaften des Blutes, hat man nicht gefunden. Ge-
ringe Abweichungen in den einzelnen Fillen fand man am spez. Gew.,
an der Menge der Trockensubstanz und am Gefrierpunkte (Hoche,
Geigel, Straull, Tallquist, Winkelmann), doch ist mit diesen
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kleinen Abweichungen nichts anzufangen; nur bei extremer Wasser-
entziehung fanden sowohl Strubell wie Seiler eine deutliche Ein-
dickung des Blutes.

Dagegen scheint es beim D. I. ein ziemlich konstantes Vorkommen
zu sein, da die SchweiBsekretion herabgesetzt ist (Worm-Miiller,
Schmidt, Tallquist, Meyer u. a.). Oft empfinden es die Patienten
als das einzig Unangenehme neben dem Durst, da sie nicht schwitzen
konnen und fiithlen sich wohl, wenn sie im Schwitzbad dazu gezwungen
werden. Stérmer beobachtete einen Patienten, bei dem infolge von
Schweilmangel eine Uberhitzung des Korpers mit einer Temperatur-
steigerung bis zu 38,5 bis 39,4° C eintrat. Leider liegen exakte Messungen
der Schweilsekretion, etwa mnach Art der Schwenkenbecherschen
Untersuchungen nicht vor. Es mufl weiterer Beobachtung vorbehalten
werden, den wichtigen Punkt der SchweiBbildung im D. I. aufzukliren.
Ist, wie es nach den bisherigen Beobachtungen scheint, in den Fillen
von idiopathischem D. I. ganz allgemein die Schweilerzeugung aufge-
hoben oder stark beschrankt, so ist der D. I. keine auf die Tatigkeit der
Niere beschréinkte Stérung mehr, sondern eine Allgemeinaffektion der
Driisentétigkeit. *)

Aus demselben Grunde ist die Tatsache von Wichtigkeit, daB beim
D. L. stets die Perspiratio insensibilis herabgesetzt gefunden wurde,
und zwar nicht nur relativ zur groBen Harnmenge, sondern auch ab-
solut (Birger, Flatten, StrauBl, Strubell). A. Pribram fand sie
bei einem Diabetiker bei Zunahme des Korpergewichtes und steigen-
der Diurese vermindert, bei Abnahme des Gewichts und der Diurese
vermehrt (sie schwankte zwischen 300 und 5000 g).

Der Kot wurde 6fter als trocken und wasserarm beschrieben, wodurch es
zur Obstipation kam (z. B. Schmidt), hiufig finden sich auch Durchfille ver-
zeichnet (Winogradow, Schapiro, Hirschfeld u. a.), wie iiberhaupt Darm-

storungen recht héufig sind. Mitunter wurde Salivation beobachtet, die recht
erhebliche Grade erreichte (Kiilz).

Suchen wir aus den vorliegenden Forschungsergebnissen die sicheren
Fakten zu einer Gesamtvorstellung vom Wesen des idiopathischen D. I.
zu vereinigen, so miissen wir das Unzulingliche unseres Wissens offen
zugeben. Zweifellos sind die innigen Beziehungen des D. I. zum
Zentralnervensystem und der sekundire Charakter der Polydipsie.
Sicher ist ferner, daf die Fihigkeit zur Produktion eines konzentrierten
Harns herabgesetzt ist in einem von Fall zu Fall und sogar beim ein-
zelnen Patienten stark wechselndem MaBe. Diese Funktionsherabsetzung
kann so weit gehen, daB das Leben bedrohende Retentionen von Stoff-
wechselschlacken eintreten, wenn nicht die gewdhnlich aufgenommenen
groen Wassermengen zur Verfiigung stehen. Andererseits sehen wir
wihrend eines interkurrierenden héheren Fiebers, daB dann Harn von

*) Eine Abhsngigkeit der SchweiBbildung von der Nierentétigkeit, braucht
keineswegs zu bestehen. Wenn der an D. I. leidende Bradyuriker ist, d. h. sich
des einmal aufgenommenen Wasservorrats nur langsam wieder entledigt, so miifte
er eigentlich besonders zum Schwitzen disponiert sein, und das ist er zweifellos nicht.
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der normal hohen Konzentration ausgeschieden werden kann. Endlich
ist eine Beteiligung der SchweiB- und Speicheldriisen im Sinne einer
Funktionsherabsetzung zweifellos.

Zum SchluB noch einige Worte iiber die Therapie des D. L

Wir brauchen nicht alle die Mittel, seien es physikalisch-thera-
peutische oder medikamentése, zu nennen, die man bei der durch
Hysterie bedingten Polyurie angewandt hat. Es liegt ja in der Natur
der Sache, daB mit jedem Mittel wohl einmal ein Erfolg erzielt werden
kann. Deswegen kann man auch gerade bei dieser Form, wie wir oben
erwdhnt haben, durch die Wasserentziehung selbst gute Heilungserfolge
bekommen. Wo andere Polyurien, die nicht als echter D. I. zu be-
trachten sind, vorliegen, muB zundchst die Grundkrankheit behandelt
werden. War Lues des Zentralnervensystems das &tiologische Moment,
so wurde durch eine antiluetische Behandlung oft prompte Heilung
erzielt.

- Beim echten D. I. hat man, zum Teil von theoretischen Vor-
stellungen geleitet, die verschiedensten Medikamente mit groBerem und
geringerem Erfolg angewandt — Belladonna, Opium, Strychnin, Pilo-
carpin, Antipyrin, Ergotin (Lit. u. a. bei Stein, Leick, Ketly,
Feilchenfeld, Mazzi, Hayem, Rebensburg).

Die Hauptsache diirfte aber zweifellos die Regelung der Didt
sein, deren Prinzipien aus dem oben Gesagten ohne weiteres ersichtlich
sind. Kann man damit auch keine Heilung erzielen, so wird sich doch
in den meisten Féllen eine Verminderung der Harnmenge und eine Linde-
rung der Beschwerden erreichen lassen.

Ergebnisse IIT.
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Die Anpassungsfahigkeit der Organe ist die Grundbedingung fiir
ein erfolgreiches Bestehen des Individuums im Kampf ums Dasein.
Ohne diese Eigenschaft ist eine Entwicklung der Organismenreihe von
Varietit zu Varietdt undenkbar. Und wenn wir alle Reiche und
Klassen der lebenden Welt iiberschauen, so wird uns kaum irgendwo
eine Art oder Individuum auffallen, an dessen Organen oder Teilen nicht
eine Anpassung und Anpassungstendenz an bestimmte duBere Faktoren
bemerkbar ist. Die Objekte der Pathologie sind die in diesem Kampf
unterliegenden Individuen; an ihnen zeigen sich die Beispiele von man-
gelnder oder nicht geniigender Anpassungsfihigkeit im weitesten Sinne.
Beispiele zu nennen scheint tberfliissig; am Krankenbett sehen wir sie
téglich. Doch beobachten wir hier auch zu gleicher Zeit die ener-
gischsten Bemiithungen des Korpers und seiner Organe, auch wenn sie
unterliegen, den Anspriichen, die an sie gestellt werden, gerecht zu
werden, und ihre Leistungen den vermehrten Anforderungen entsprechend
zu erhbhen oder doch zu veréindern. Die Anpassungsfahigkeit muB
gich auf alle Organe erstrecken, denn jedes von ihnen kann vor ge-
steigerte oder krankhafte Anspriiche gestellt werden, die zur Gesundheit
des Organismus unumginglich befriedigt werden miissen. Ihre Nicht-
befriedigung ist eben Krankheit; aber auch noch das erkrankte Organ
selbst, dessen Protoplasmakonstitution, von der wir freilich erst theo-
retisch reden diirfen, uns in ihren Tiefen erschiittert scheint, auch
dieses behilt fast bis zuletzt die Fahigkeit, um nicht zu sagen den
inneren Zwang zur Anpassung. Pflanzliche und tierische Pathologie
bieten der bekannten Erscheinungen auf diesemm Gebiete genug.

Die Anpassungsart der einzelnen Organe ist je nach ihrem Bau
und ihrer Funktion verschieden. Unsere Kenntnis dariiber ist noch
durchaus nicht lickenlos: iiber die Anpassungsfdhigkeit und -Art des
Knochens z. B. an verdnderte und gesteigerte Anspriiche sind wir sehr
gut unterrichtet, von denen des Gehirns wissen wir fast nichts. Am
einfachsten liegen die Verhiltnisse noch da, wo ein gleichméBiges Ge-
webe mit gleicher Funktion unter wechselnden Anspriichen durch leicht
erkennbare Massenveriinderung sich auszeichnet. Weit schwieriger ist
es zu beurteilen, auf welche Weise z. B. ein so kompliziertes Organ
wie die Leber im einzelnen etwa eintretende Ausfille in Funktion oder
Masse ersetzt, allgemein gesprochen sich an verdnderte Verhiltnisse an-
paBt. Eine Erkennung derartiger verwickelter Verhiltnisse ist vorerst
ausgeschlossen.

Anders liegen die Verhiltnisse am Muskel. Einfachere gleich-
méBigere Funktionen setzen uns in den Stand, die Verinderungen des

3%
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Organes unter wechselnden Anspriichen zu beobachten. Wir wissen —
ganz im allgemeinen ausgedriickt — aus der Laienerfahrung des tiig-
lichen Lebens, daf ein Muskel bei Ubung an Masse zunimmt, bei
Trégheit verliert. Die pathologische Anatomie und die Klinik weist
uns hiufig genug auf diese Laienerkenntnis hin. GewiB besitzt jede
Muskelzelle eine das gewohnliche MaBl weit tibersteigende Reservekraft;
aber sie dauernd in Anspruch zu nehmen, ist nicht gestattet, ohne
eine - Massenvermehrung der einzelnen Muskelzellen und gleichzeitig
eine wenn auch weniger bedeutungsvolle Vermehrung der Zahl der
Zellen iberhaupt hervorzurufen. Die Reservekraft des gewachsenen
Muskels ist, falls-er nicht erkrankt ist, ebenfalls mit gestiegen. Es ist
moglich, daB diese Verhiltnisse nur auf die aktiv contractilen Elemente
zutreffen; jedenfalls umfassen sie gestreifte wie glatte Muskulatur, und
finden ihre Grenze erst auBerhalb der Reihe der Wirbeltiere. DaB am
Muskel Leistung und Masse parallel gehen, solange nur die Zellen
gesund sind, kann keinem Zweifel unterliegen. Die Leistung des Skelett-
muskels ist meBbar und ihre Abstufung zahlenmiBig zu bewerten. Es
existieren freilich im Sdugetierorganismus eine groBe Anzahl von Muskel-
gruppen, von denen im Einzelfall geleistete Arbeit zu berechnen, bisher
nicht moglich war, und deren Verhalten bei gesteigerter Leistung zwar
beobachtet, aber nicht gemessen worden ist. Die wichtigste dieser
Muskelgruppen reprisentiert das Herz; es soll die Aufgabe nachfolgender
Uberlegungen sein, zu zeigen, ob auch der Herzmuskel dem Gesetz der
Anpassung an verdnderte Verhiltnisse folgt, und wie er im einzelnen
Fall mit der VergréBerung seiner Masse auf eine gesteigerte Leistung
und umgekehrt antwortet.

Die Organe und Organsysteme des Korpers bediirfen eines inten-
siven Schutzes vor dem Versagen. Jeden Augenblick kann an die
Leber wie an das Herz, an die Gefile wie an die Muskeln ein ge-
steigerter Anspruch herantreten, den sie iberwinden resp. erfiillen miissen,
soll anders nicht die innere Organisation des Individuums schweren,
eventuell dauernden Schaden leiden. Eine gewisse Reservekraft, wenn
wir einmal den vom Herzmuskel her gebréuchlichen Ausdruck anwenden
wollen, wohnt daher wohl jedem Organ inne; ihm ist eine gewisse
Leistungsbreite zugewiesen, deren Mittleren fiir gewdhnlich seine
Leistung entspricht. Bei Ausfall von Organteilen stellt sich die Tatig-
keit des iibrigen Organs sogleich nach der oberen Grenze der Leistungs-
breite hin ein; so ist es auch bei intaktem Organ bei Erschwerung
der Arbeit durch Hindernisse, allgemein ausgedriickt fiir den einzelnen
Organteil also bei Steigerung der Arbeitsanspriiche. Diese normale
Reservekraft kann aber das Organ unter den gewo6hnlichen Umsténden
nur kurze Zeit in Anspruch nehmen; tut es das linger, so versagt sie,
vorausgesetzt, dafB die titigen Zellen dieselben bleiben. Erfahrungs-
gemal aber verdndern sie sich. Sie wachsen bei den Muskeln an Masse,
vielleicht bei anderen Organen auch an tdtiger Substanz, und gewinnen
so eine neue Leistungsbreite, dieselbe wird nach oben verschoben, ebenso
ihre Mittlere, wohingegen man annehmen darf — auch nach Unter-
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suchungen unten anzufiihrender Autoren — daB die Reservekraft die-
selbe bleibt, auf keinen Falls sinkt. Wenigstens trifft das mit vieler
Wahrscheinlichkeit auf die verschiedenen Arten der Muskelzellen zu.

Die verschiedene Grofe der Herzen der gleichen Art ist bekannt,
namentlich von Herzen des Menschen und der Siugetiere, bei denen
sowohl innerhalb der einzelnen Art, wie unter den Arten erhebliche
Differenzen vorkommen, deren Erklarung seit langem das Interesse der
Naturforscher geweckt hat. v

Die dazu verwendeten Methoden sind sehr verschieden. Man
begniigte sich entweder mit der Schétzung der Masse des Herzens nach
dem AugenmaB, indem man z. B. andere Teile des Korpers oder be-
kannte Naturgegenstéinde zum Vergleich heranzog. Andere Untersucher
benutzten die Messung des Organs, indem sie sowohl seine groBte Aus-
dehnung in den drei Dimensionen, wie auch die Dicke seiner Winde
und die InnenmaBe seiner Hohlungen feststellten. Aber der Con-
tractionszustand der Muskelzellen verdndert diese MaBe an ein und
demselben Organ ganz auflerordentlich; je nach Systole oder Diastole
werden sie sinken oder steigen. Im Werte dieser Methode gleich ist
die Volumbestimmung des Herzens; denn auch diese hingt von dem
Contractionszustande des Organes wesentlich ab. Auch lassen sich
Messungen, sei es auch in wie viel man wolle Dimensionen, und dazu
gehoren auch die Volumbestimmungen, nur mit ebensolchen Bestim-
mungen an anderen Organen desselben Korpers oder an ihm im ganzen
selbst vergleichen. Die Schwierigkeit ihrer Ausfiihrung oder die Gering-
fiigigkeit ihres Wertes verbietet ihre Anwendung. Es bleibt die Methode
der Wigung, also der Bestimmung der Masse. Sie ist sehr friih an-
gewendet worden; sie eignet sich ausgezeichnet wegen der Leichtigkeit
der Ausfilhrung an beliebigen Organen, zur Berechnung von Vergleichs-
werten. Man wog zuerst das Herz im ganzen und bekam je nach
der Art der Reinigung des Inhalts, je nach Menge der an dem Organe
belassenen Anhingsel an die Muskelmasse, z. B. Fettgewebe und Ge-
faBreste, sehr verschiedene Werte. Es ist das groBe Verdienst W.
Miillers,'”) eine Methode gefunden zu haben, mit der es gelingt, ein-
wandfrei das Gewicht der Muskelmasse des Herzens, sowohl in seiner
Gesamtheit, wie namentlich auch in seinen einzelnen Teilen festzustellen.
Ohne diese Methode wire eine exakte Beantwortung der Frage, wie
verhalt sich die Masse des Herzens bei verschieden Anspriichen, nicht
moglich. Sie erlaubt uns aber weiter die Fragestellung im einzelnen
dahin zu veréindern, wie sich die einzelnen Herzteile gegeniiber wech-
selnden Anspriichen verhalten, ob auch ihre Massenverinderungen in
rechnerische Beziebhung zum Wechsel ihrer Arbeit gebracht werden
konnen. Die Methode beruht im wesentlichen auf einer nach anatomi-
schen und physiologischen Gesichtspunkten bestimmten Zerlegung des
Herzens, das von allen Appendices, die nicht zur Muskelmasse gehéren,
befreit sein muB. Die Summierung der einzelnen Teilgewichte ergibt
die Gesamtmasse des ganzen muskuldosen Hohlorgans. Aus den so
gewonnenen Zahlen lassen sich Beziehungen ableiten, einmal unter den
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einzelnen Herzteilen selbst, wie zwischen Muskelmasse des Herzens, der
Masse des Korpers, andererseits aber auch der Masse einzelner anderer
Organsysteme, z. B. der Skelettmuskeln oder der Nieren.

Abgesehen von der Perkussion und den physikalischen Hilfsmitteln
iiberhaupt, bietet neuerdings noch die Orthodiagraphie die Moglichkeit,
die GroBe des Herzens klinisch festzustellen. Indessen, selbst wenn es
gelingt, aus zwei in ihren Ebenen senkrecht aufeinander stehenden,
orthodiagraphischen Aufnahmen ein kérperliches Bild und MaB von Herz
und HerzgrﬁBé zu gewinnen, kann es sich doch immer nur um An-
ndherungswerte handeln. Denn erstens wechselt der Kontraktionszustand
der einzelnen Herzteile viel zu rasch, als daB es moglich sein konnte,
mehr als einen allgemeinen Umri des Herzschattens in einer Mittel-
stellung zwischen Systole und Diastole festzuhalten; zweitens aber ist
das Ergebnis dieser Methode auf alle Fille abhéngig von dem Fiillungs-
zustand der einzelnen Herzteile, der nach Individuum, Blutmenge,
namentlich aber unter pathologischen Verhéltnissen wesentlich ver-
schieden ist. Daraus geht hervor, daB die Orthodiagraphie uns im
besten Falle eine Bestitigung der Wigungsmethode, vielleicht auch
eine Kontrolle derselben am lebenden Individuum sein kann. DaB da-
durch ihr klinischer Wert nicht beriihrt wird, versteht sich von selbst.

Die Anpassung des Herzens hat sich im wesentlichen an die An-
forderungen zu halten, die in wechselnder Stérke an den Hohlmuskel,
besser gesagt die Hohlmuskel desselben herantreten. Die Aufgabe dieser
Hohlmuskel ist es, allgemein gesprochen, eine bestimmte Menge Fliissig-
keit von besonderer Eigenart um eine bestimmte Strecke weiter zu
beférdern, und zwar gegen einen bestimmten Widerstand. Daraus ergibt
sich, daB diese Arbeit in sehr verschiedener Weise gesteigert werden
kann. Es wird im folgenden unsere Aufgabe sein, zu zeigen, wie und
ob der Muskel gegeniiber den verschiedenartigen, so an ihn heran-
tretenden Anforderungen in gesunden und kranken Tagen geniigen kann.

Wir werden naturgem#B von der dem Arzte wie dem Laien ge-
niigend bekannten Tatsache ausgehen, dalB jeder Muskel des Korpers
bei gesteigerter Arbeit an Masse zunimmt. Tégliche Beobachtung am
lebenden wie am toten Menschen und Tier bestédtigt das. Wir sind
so fest von dieser Beziehung iiberzeugt, daB wir sie als etwas ganz
Selbstverstindliches ansehen. Der Arm des Athleten, das Bein des
Radfahrers, die gesamte Muskulatur des Soldaten erscheint uns als
naturgemife Steigerung einer uns gewohnten Massenanschauung. Es
fallt uns eher auf, wenn diese Steigerung ausbleibt.

Die dieser Massenzunahme entsprechenden anatomischen Verédnde-
rungen sind durch Arbeiten von Tangl?*), Goldenberg, Letulle be-
kannt. Sie kommt im wesentlichen nicht durch eine Vermehrung der

Zellen, sondern durch eine VergroSerung — Verbreiterung und Ver-
lingerung — der schon vorhandenen zustande, (nur wenige Autoren
nehmen eine solche — die erstere — noch an), ohne daB es bisher

gelungen wire, in der feineren Struktur der Zellen wesentliche Ande-
rungen aufzufinden. Von Untersuchungen makro- oder mikrochemischer
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Natur iiber die hypertrophische Muskelfaser ist bisher nichts bekannt
geworden. Auch physikalische Untersuchungen iiber den Spannungs-
koeffizienten, die elektrische Erregbarkeit und andere Eigenschaften
fehlen bisher. Es ist moglich, daB hier Abweichungen vom Normalen
aufgefunden werden konnen.

Die quergestreiften Muskeln verhalten sich bei der Hypertrophie
nicht anders als die glatten Muskeln. Der pathologische Anatom hat
oft genug Gelegenheit, bei Stenose réhrenformiger Organe unseres Korpers,
die mit glatten Muskelfasern ausgestattet sind, die Hypertrophie derselben
zu konstatieren; es sel nur an Oesophagus, Magen, Darm und Blase er-
innert. Auch in mikroskopischer Beziehung handelt es sich bei ihnen
um denselben Vorgang der Hypertrophie der einzelnen Faser, nicht um
eine Vermehrung derselben. Auch beim hypertrophischen Herzmuskel
finden wir die gleichen histologischen Verhaltnisse.

Das Gesamtgewicht des Herzmuskels steht, wie schon von den
ersten Autoren, die sich mit diesen Fragen beschaftigt haben, betont wird,
normalerweise in einem bestimmten Verhaltnis zum Gewicht des Korpers.
NaturgemaB- konnte erst Miiller, nachdem er die exakte Methode er-
probt.hatte, die normalen Werte fiir dieses Verhiltnis, das man als das
Proportionalgewicht des Herzens bezeichnet, feststellen; wie iiberhaupt
nur die mit dieser Methode arbeitenden Autoren bisher Anspruch auf
Beriicksichtigung haben finden diirfen. Das ergibt sich aus dem vorher
Gesagten wohl von selbst. Miiller hat die Resultate ausgedehnter Unter-
suchungen vor 25 Jahren vertffentlicht und fat sie in folgenden Sdtzen,
die aus der nachstehenden Tabelle abgeleitet sind, zusammen:

1. Die Masse des Herzmuskels nimmt mit der Masse des Kor-

pers zu.

2. Die Zunahme findet nicht proportional dem Zuwachs an Korper-

masse, sondern in einem stetig abnehmenden Verhiltnis statt.
Der Korper dndert mithin, wihrend er seine Masse vergroSert,
seine Eigenschaften in einer Weise, welche eine Ersparung an
Motorkréften gestattet.

Tabelle von W. Miiller.

Korpergewicht Absolutes Herzgewicht Proportionales

kg 2 Herzgewicht *)
1—10 28,89 0,00587
10—20 78,0 520
20—30 133.5 549
30—40 193,3 547
40—50 230,2 510
50—60 264,3 481
60—70 297,2 445
70—80 322,3 437
80—90 359,0 428
90—100 376,3 401
100—110 358,5 346

Herzgewicht >< 1

* .
) Gewonnen nach der Formel: Kbrpergowicht
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Die Bestimmungen Miillers beziehen sich auf Individuen, die an
Krankheiten gestorben sind. Bei dem natiirlichen Mangel an gesundem
Beobachtungsmaterial war dies die einzige Art, wie i{iberhaupt solches
zu gewinnen war; im iibrigen haben Kontrollbestimmungen an gelegent-
lich nach dieser Methode zerlegten und gewogenen Herzen von gesun-
den Menschen gezeigt, dal die berechneten Durchschnittswerte den
wirklichen Werten im einzelnen entsprechen. Das Material Miillers
war umfangreich genug, um erhebliche Fehler auszugleichen. Wir haben
in seiner Tabelle einmal die Vergleichswerte fiir Untersuchungen an
pathologischen Menschenherzen, und weiter den Hinweis, daB bei etwaigen
experimentellen Untersuchungen zundchst an normalen Tieren solche
Vergleichswerte fiir die betreffende Art festzustellen sind.

Wenn wir allgemein diejenigen Umsténde einer Betrachtung unter-
ziehen, die eine vermehrte Kraftleistung des Herzens verlangen, so sind
dieselben wohl am besten so zusammenzufassen, dall man sagt, es muf
sich um eine Behinderung oder Erschwerung der Fortbewegung einer be-
stimmten Blutséule handeln. Das kann einmal durch mechanische Hinder-
nisse bedingt sein; solche geben Klappenverinderungen ab; am ehesten
verstdndlich durch die Stenosen derselben. Der Mechanismus der Be-
hinderung der Entleerung des Ventrikels bei Stenose der Aorten- oder
Pulmonalklappe ist klar genug, ebenso der fiir den Vorhof bei der
gleichen Verénderung der Atrioventrikularklappe. DaB unter solchen
Verhéltnissen der betreffende Muskelteil hypertrophiert, entspricht durch-
aus den vorher aufgefiihrten Erfahrungen an rohrenférmigen Hohl-
muskeln ‘anderer Art.

Wir besitzen leider bisher nur wenige Bestimmungen des Herzgewichtes
nach der Miillerschen Methode bei Klappenfehlern. Das groBe Miillersche
Material selbst enthdlt zwar solche, doch sind sie nicht besonders
bezeichnet. Am richtigsten wére es naturgemifl, wenn der Kliniker, der
den Kranken und die Funktion seines Herzens genau beobachtet hat,
mit dem pathologischen Anatomen, der die Massenbestimmung aus-
fuhrte, Hand in Hand bei gemeinsamer Beurteilung ihrer beiderseitigen
Feststellungen arbeiten kénnte. Solche Bestimmungen sind im iibrigen
z. B. von Hirsch%) bekannt gegeben worden, auf dessen Arbeiten iiber
diesen Gegenstand noch ofter zuriickzukommen sein wird. Er unter-
scheidet zwischen der kompensatorischen Dilatation, die gemeinsam mit
der Hypertrophie bei Insuffizienzen den Kreislauf in geniigender Weise
aufrecht erhidlt, und der sog. Stauungsdilatation, die als Zeichen der
Dekompensation anzusehen ist. Die sog. konzentrische Hypertrophie
Rokitanskys, die mit einer Verkleinerung der Herzhéhle einhergeht,
lehnt er aus theoretischen Uberlegungen und auf Grund seiner Wigungen
ab. Auch andere Untersucher, die die Miillersche Methode anwen-
deten, haben von dieser konzentrischen Hypertrophie nichts gesehen.
Bei den von Hirsch zerlegten Herzen bei Mitralinsuffizienzen fanden sich
Hypertrophien des rechten und linken Ventrikels, sowie des linken Vor-
hofs; in einzelnen Fillen, wenn eine relative Trikulspidalinsuffizienz
vorhanden gewesen war, war auch der rechte Vorhof hypertrophiert.
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Interessant ist namentlich der zahlenmiBige Nachweis einer Atrophie
des linken Ventrikels bei Mitralstenose, was sowohl zeigt, dal eine
Riickstauung durch den Korperkreislauf nicht stattfinden kann, wie
auch, daBl beide Hilften der Herzen durchaus selbsténdig sich ver-
halten, denn der rechte Ventrikel hat natiirlich bei der Mitralstenose
enorm an Masse zugenommen.

Die Untersuchungen an den iibrigen, zum Teil kombinierten Klappen-
feblern lieBen erkennen, daB die beigebrachten Zahlen das deutliche
und einwandfreie MafB3 fiir unsere klinisch festgestellten Anschau-
ungen iiber die Beteiligung der einzelnen Herzabschnitte an der Hyper-
trophie sind; auch die Vorhofe verhalten sich ganz dementsprechend,
was sich namentlich bei der Untersuchung von Herzen zeigte, die an
Mitralstenose und Mitralinsuffizienz erkrankt gewesen waren. Die
groften Werte fiir Hypertrophien fanden sich bei Aortenfehlern, bei
denen sich gleichzeitig eine Arteriosklerose der Anfangsaorta nach-
weisen lieB, am linken Ventrikel. Die Massenwerte lieBen bei den kom-
binierten Klappenfehlern erkennen, welches vitium cordis im Vorder-
grunde gestanden hatte, resp. welches am meisten Kraftaufwand von
seiten des Herzens verlangt, also vielleicht auch am meisten zur
Dekompensation tendiert hatte.

Mittels geeigneter experimenteller Eingriffe lassen sich Klappenfehler
kiinstlich am Tier erzeugen. Die meisten Beobachtungen sind an Kanin-
chen ausgefiihrt worden, fir die Hasenfeld und Romberg!') die
Normalwerte aus einer groBeren Anzahl gesunder Tiere berechnet haben.
Stenosen der groBen Arterien lassen sich nur fiir kurze Zeit in Narkose
durchfithren, Versuche zur Anlegung von stenosierenden Silberbiandern
usw. sind bisher nur gelegentlich gemacht worden. Im wesentlichen
handelt es sich bei diesen kiinstlich erzeugten Klappenfehlern um In-
suffizienzen, die durch ZerreiBen der Klappen vom einem peripheren
Gefé3 her mittels der Sonde erzeugt worden sind. Solche Unter-
suchungen sind von Hasenfeld und Romberg und von Stadler??)
angestellt worden. Die ersteren haben Aorteninsuffizienzen hergestellt
und an diesen Herzen die Reservekraft resp. die Leistungsféhigkeit des
Herzmuskels gepriift. Sie fanden fiir gewdhnlich eine Hypertrophie
und Dilatation des linken Ventrikels, im Fall der unzureichenden dia-
stolischen Erweiterung desselben kam es auch zu Hypertrophie des
linken Vorhofs und der rechten Kammer, also Verhiltnisse, wie wir sie
auch bei natiirlich entstandenen Klappenfehlern der gleichen Art be-
obachten. Die Reservekraft des normalen und hypertrophischen Herzens
nehmen Hasenfeld und Romberg als gleich gro8 an. Die Gesamt-
kraft des Herzens wird nach ihnen durch die Hypertrophie gesteigert.
Aber an #duBerer Arbeit vermag das Herz bei Aorteninsuffizienz doch
nicht dasselbe zu leisten, wie das normale Organ, was in der nicht
geniigend groflen, im einzelnen Fall verschiedenen diastolischen Er-
weiterungsfahigkeit der linken Kammer begriindet ist. Versagt diese,
s0 kommt es zu Stanung auch im kleinen Kreislauf.

Stadler ging von der Fragestellung aus, wie sich bei reiner Tricu-
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spidalinsuffizienz, die isoliert &uBerst selten beobachtet wird, die ein-
zelnen Herzteile verhielten. Es stellte sich heraus, daB der rechte
Vorhof und der rechte Ventrikel bedeutend an Masse zunahmen. Die
so von ihm genau untersuchten Tiere zeigten eine Zunahme des ab-
soluten Gewichtes der rechten Herzkammer, die bis zum Doppelten des
Normalen anstieg. Das Verhdltnis des linken zum rechten Ventrikel,
das beim normalen Tier etwa gleich 0,450 ist, stieg, da der linke Ven-
trikel seine gewOhnliche GroBe beibehielt, oder sogar etwas leichter als
normal war, auf iiber 1,0 in einzelnen Féllen. Die Verkleinerung der
Masse des linken Ventrikels bei einzelnen Tieren fithrt Stadler wohl
mit Recht auf die geringere Blutmenge zuriick, die infolge der Tricu-
spidalinsuffizienz durch den Lungenkreislauf der linken Herzseite zu-
gefilhrt wird. Es gibt also, wie sich hieraus schliefen l4aBt, nicht nur
eine Hypertrophie infolge Mehrarbeit, sondern auch eine Atrophie in-
folge Minderarbeit beim Herzmuskel. Davon gibt vielleicht auch die
von Hirsch erwidhnte Verminderung des Herzgewichtes im ganzen bei
konsumierenden, laingerdauernden Krankheiten Kunde, obwohl bekanntlich
das Herz zu denjenigen Organen gehort, das bei hungerndem Korper am
lingsten — mit dem Gehirn — seine Masse beibehilt.

Zu denjenigen Umstdnden, die die Arbeit der Herzteile steigern,
gehoren auBer den mechanischen Hindernissen auch die, die eine Ver-
mehrung der zu bewegenden Blutmasse bedingen. Das tritt bei den
Insuffizienzen der verschiedenen Herzklappen und bei abnormer Ver-
teilung des Blutes im Herzen aus anderen Ursachen — angeborenen
Herzanomalien, pathologischen Verinderungen des Herzmuskels usw. —
ein. Bei den Insuffizienzen wichst regelmiBig die Masse des hinter
der eigentlich geschlossenen Klappe befindlichen Blutes an, dilatiert
den betreffenden Herzteil und zwingt ihn, sich zur Bewaltigung dieser
Masse kriftiger als vorher zu kontrahieren, also mehr in ecm — gr —
Sekunden meBbare ‘Arbeit zu leisten. Das trifft bei den Atrioventrikular-
klappen fiir Vorhof und Kammer — fiir letztere sekundir — zu, bei
die Arterienklappen nur fiir die Kammer.

Auch fiir diese Verhéltnisse gibt es am Menschen nur wenige
exakte Bestimmungen; sie stammen im wesentlichen von Hirsch.
Sonst publizierte sind mir nicht bekannt.

Eine besondere Betrachtung verdient die infektidse Myokarditis,
die wir beziiglich ihres funktionellen Defekts vielleicht der Thrombose
und Embolie der Coronararterien, resp. ihrer Aste anschlieBen konnen.
In beiden Fillen werden gewisse, mehr oder minder ausgedehnte Teile
der Herzwand gehindert, sich geniigend zu kontrahieren; in beiden
Fillen kommt es zu einer Dilatation als Zeichen dafiur, daB der Hohl-
muskel nicht mehr in der Lage ist, die ihm zur Last gelegte normal
groBe Blutmenge zu beférdern. Treten in solchen Fillen nun die iibrigen
Fasern kompensatorisch hypertrophierend fiir sieein? Wir nehmen an, daf3
das der Fall ist, wenn auch die entsprechenden Gewichtsbestimmungen dazu
noch fehlen. Es wire hochst wiinschenswert, wenn sie alsbald gewonnen
wiirden. DaB in solchen Fillen gewisse Einwinde wegen des zweifellos
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verdnderten spezifischen Gewichts der Muskelsubstanz gemacht werden
konnen, geniigt nicht, um eine Anwendung der Methode auszuschlieBen.

Die Herzarbeit kann nun — nach den iiblichen physiologischen
Grundsétzen berechnet — aber auch dadurch eine Anderung erfahren,
daBl die Zahl der Herzschlige in der Zeiteinheit sich #ndert. Ver-
mehrung der Herzcontractionen bedeutet eine Steigerung der Herz-
arbeit. Finden wir bei ersterer eine Hypertrophie des Herzens? Auch
das ist zweifelhaft und wartet genauerer Kontrolle. Klinische Methoden
zeigen uns beim Morbus Basedowii, bei manchen Herzneurosen, beim
Masturbantenherzen und anderen Zustinden anscheinend eine Ver-
groBerung des linken Ventrikels. Handelte es sich um die Folge ver-
mehrter Contractionen, so wiirden beide Kammern sich daran beteiligen,
wenn auch der linke entsprechend dem héheren Aortendruck relativ
starker hypertrophieren konnte. Natiirlich sind Herzwigungen an solchen
Fallen schwer zu erlangen, denn sie pflegen selten letal zu endigen.
Schliisse beziiglich derartiger Kranker lassen sich hichstens gelegentlich
ausgedehnter und lang unter giinstigen Bedingungen fortgesetzter Massen-
untersuchungen ziehen. Die gelegentliche einfache Betrachtung und die
klinischen Untersuchungsmethoden geben besonders beim Morbus Base-
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