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L
Uber die Benennung der chronischen Nierenleiden.
Von
L. Aschoff, Freiburg i. B.
(Mit 1 Tafel.)

Auf der Meraner Tagung der Versammlung deutscher Natur-
forscher und Arzte hat F. v. Miiller den zwingenden Nachweis
gefiihrt, daB eine rein anatomische oder histologische Einteilung der
Nierenleiden undurchfiihrbar ist. Ob das der pathologischen Anatomie
oder nicht vielmehr uns Pathologen zur Last fallt, soll hier uner-
ortert bleiben. Friedrich v. Miiller wihlte an Stelle des anatomi-
schen Einteilungsprinzips das #tiologische. Wir wissen heute, daf
auch dieses den Anforderungen der Praktiker nicht geniigen konnte.
So lieB man auch dieses fallen und glaubte in einer funktionell-
klinischen oder, wie man lieber sagte, biologischen Methode die
Losung gefunden zu haben (Volhard). Aber ich glaube nicht, daf
man die Nierenleiden in hypertonische und normotonische, hydropische
und nicht hydropische, albuminurische usw. iibersichtlich und er-
schopfend wird einteilen kénnen, da man klinisch nicht Zusammen-
gehoriges zusammenwirft und das Vorhandene nicht gentigend trennt.
Daher hat Schlayer die klinisch-funktionelle Differenzierung durch
die experimentell-funktionelle zu erginzen versucht. Doch hat er bis
jetzt nur zwei Hauptformen, ndmlich Nierenleiden mit Schidigung
des GefiBsystems und Nierenleiden mit Schadigung des Kanélchen-
systems zu trennen versucht. Auch er bezeichnet seine Methoden
als physiologische oder biologische und stellt sie in ausdriicklichen
Gegensatz zu den seiner Meinung nach ungenigenden anatomischen
Methoden?).

Wenn wir uns heute iiber ein annehmbares Einteilungsprinzip der
Nierenleiden — und was fiir die Nierenleiden gilt, gilt auch fir die

1) Ich mdchte bemerken, daB Schlayer selbst nur von Priifungsmethoden
gesprochen haben will, aber seine Darstellung hat bewirkt, daB man dieselben mit
Einteilungsmethoden identifiziert hat.

Vertffentl. aus dem Gebiete des Milit.-Sanitsw. 65. Heft. 1
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Leiden aller anderen Organe — verstindigen wollen, so miissen wir
vorher die jetzt noch herrschenden MiBverstindnisse iiber grundlegende
Begriffe aus dem Wege riumen. Es gibt kaum ein Wort in der
Biologie, welches so viel mifibraucht wird, wie das Wort ,biologisch®.
In der Tat gibt es viele Forscher, welche die Durchforschung eines
fixierten ,toten“ Organs mit wmorphologischen Methoden als nicht
biologisch ansehen und daher die Anatomie, Zoologie, pathologische
Anatomie, vergleichende Anatomie, Entwicklungsgeschichte, Embryo-
logie aus dem Kreise der ,biologischen* Wissenschaften ausschlieBen
miiften. Wir Apatomen brauchen wohl gegen einen solchen Wider-
sinn nicht besonders Protest zu erheben. Die Biologie ist die Lehre
vom Leben, vom gesunden (Normologie, besser Orthologie), wie vom
kranken (Pathologie). Die einzelnen Ficher der biologischen Wissen-
schaft unterscheiden sich im wesentlichen nach den Methoden, mit
denen die Organismen oder biologischen Systeme untersucht werden.
Soweit es sich um morphologische Methoden handelt (Zergliederung,
optische Auflosung, férberische Differenzierung), sprechen wir von
normaler oder pathologischer Anatomie, vergleichender Anatomie, all-
gemeiner und spezieller Anatomie usw. Sie haben in erster Linie
die Struktur zum Objekt der Untersuchung, gleichgiiltig) ob diese
iiberlebend oder fixiert ist. Die physiologischen Methoden (elektro-
magnetische, sonstige physikalische, chemisch-analytische) charakteri-
sieren die Physiologie und alle ihre Zweige, welche sich die Er-
grindung der Funktion zum Ziel gesetzt haben. Man sollte auch
in Deutschland schérfer einer normalen eine pathologische Physiologie
gegeniiber stellen und den Ausdruck physiologisch nicht mehr im
Gegensatz zu pathologisch gebrauchen, wie es noch immer geschieht.
Auch wire es ein freudig zu begriifender Fortschritt, wenn wir die
pathologische Physiologie, wenigstens in dem allgemeinen Teil als
besonderes Lehrfach fihren und mit diesem Namen die Bedeutung
desjenigen Faches, welches bisher im wesentlichen von der Pharma-
kologie mitverwaltet wurde, klipp und klar zum Ausdruck bringen.
Dab das Gebiet der speziellen pathologischen Physiologie gerade
von dem Kliniker mit dem reichen Untersuchungsmaterial an kranken
Menschen in fiihrender Weise bearbeitet und gelehrt werden kann,
das beweist am besten das Krehl’sche Lehrbuch der speziellen
pathologischen Physiologie, das einzige, das wir in Deutschland be-
sitzen. So zeigen sich Morphologie und Physiologie als die beiden
biologischen Schwesterwissenschaften, deren keine die andere ent-
behren kann, denn Kraft ohne Materie ist fir uns, soweit wir die
beiden nicht identifizieren, nicht denkbar und gerichtete Kraft setzt
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geformte Materie voraus. Es bleibt der Neigung eines jeden Biologen
iiberlassen, ob er wie der Chemiker bald mehr das Strukturbild, bald
mehr das Kriftebild in seinen biologischen Systemen wiederfinden
will. Falsch aber ist es, das ,Experiment“ als ein der physiologi-
schen Forschung allein zukommendes Hilfsmittel ansehen zu wollen
und daher die experimentelle Pathologie als eine physiologische oder
gar biologische Wissenschaft besonders auszuzeichnen. Des Experi-
mentes bedient sich die morphologische Forschung genau so wie die
physiologische, denn das Experiment setzt nur im Gegensatz zum
natirlichen den gewollten pathologischen Zustand, der sowohl mit
morphologischen, wie mit physiologischen Methoden untersucht werden
kann. Es gibt genau so gut einen experimentellen pathologischen
Anatomen wie einen experimentellen pathologischen Physiologen. Wir
miissen uns dariiber klar sein, daB der Ausdruck experimentelle
Pathologie, wie ihn die Osterreichischen Hochschulen als Fachver-
tretung kennen, viel zu umfassend ist. Ein solcher Lehrstuhl, welcher
im wesentlichen die experimentelle pathologische Physiologie zum In-
halt hat, ist bei uns iiberfliissig, wenn die moderne Pharmakologie,
was von selbst geschehen wird, die allgemeinen pathologischen Pro-
bleme in ihren Untersuchungskreis zieht und sich zur allgemeinen
pathologischen Physiologie entwickeln oder eine solche von sich ab-
zweigen wird.

So - konnen wir auch bei der Niere von einer pathologisch-ana-
tomischen und einer pathologisch-physiologischen Forschung unter
natiirlichen und experimentellen Bedingungen sprechen. Beide haben
Hand in Hand zu gehen, wenn wir ein einigermallen zuverlissiges
Bild der krankhaften Zustinde der Niere erhalten wollen.

Wenden wir uns nach diesen einleitenden Worten der Frage des
Einteilungsprinzips zu.

Eine Einteilung ist nur moglich nach dem Subjekt oder Objekt,
wobei ich unter letzterem das geschidigte biologische System, unter
ersterem die schidigende Ursache verstehe. Das Objekt steht den
Klinikern und pathologischen Anatomen am nédchsten, also werden
wir immer versuchen, darnach einzuteilen. Fiir die richtige morpho-
logische und funktionelle Wertung und damit auch die Therapie, so-
weit sie nicht spezifisch im strengsten Sinne des Wortes ist, ist die
Erkennung einer Endokarditis das Wichtigste, dann erst kommt die
Frage, ob rheumatisch, gonorrhoisch, septisch usw., also Endocar-
ditis gonorrhoica. Fir den d&tiologischen Forscher ist die gonor-
rhoische Infektion die Hauptsaehe, die Lokalisation von sekundirem
Interesse, also Gonorrhoe des Endokards. Geniigen nun aber die

1‘
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Einzelbilder, die solche anatomischen (und damit auch zugleich funk-
tionellen) Namen in uns erwecken, als Verstindigungsmittel fir alle,
inshesondere auch die chronischen komplizierten Stirungen eines bio-
logischen Systems? Die Erfahrung hat das Unzureichende solcher
Einzelbilderbenennung erwiesen. Woran liegt das? Weil uns das
Einzelbild, z. B. eine geschrumpfte Niere, zu wenig sagt iber die
Prognose, die nétige Therapie, Prophylaxe usw. Nicht was vorliegt,
sondern wie es geworden, ist wichtig fir uns zu wissen, weil aus
der Entwicklung auch die Weiterbildung auf Grund aller Erfahrungen
vorausgesagt werden kann. Das entwicklungsgeschichtliche Prinzip
muf auch in der Benennung der Organleiden das Bestimmende sein.
Die Scharlach-Nephritis kann einen ganz verschiedenen Ausgang
haben, je nachdem sie sich am glomeruliren oder am interstitiellen
Apparat lokalisiert. Fiir das Schicksal des Patienten kommt es also
mehr auf das Wie als auf das Wodurch?!), mehr auf die formale
Genese, als auf die kausale Genese an. Unter formal ist aber das
funktionelle mit inbegriffen, so dal die formal-funktionelle Genese
der kausalen Genese gegeniiber gestellt werden kann. An welchem
Strukturbestandteil, d.h. zugleich an welchem funktionellen System
greift zundchst das schidigende Agens an, wie wirkt diese Storung
wieder auf andere Systeme, kurz, wie entwickelt sich schlieflich das
komplizierte Bild irgend eines chronischen Leidens, das wollen wir
wissen, das wollen wir, wenn irgend moglich, in einem allgemein
verstindlich und doch kurzen Namen sich widerspiegeln lassen. Wir
werden also unsere Einteilungen und Benennungen nach dem formal-
genetischen oder, wie man kurzweg auch sagt, nach dem pathogene-
tischen Prinzip im Gegensatz zum kausal-genetischen oder &tio-
logischen vornehmen,

Sind wir uns dariber einig, und die Vorbesprechungen, die ich
unter den obwaltenden Verhiltnissen nur mit einem Teil der Kollegen,
inshesondere mit den Herren v. Miiller, v. Krehl, Léhlein, Herx-
heimer, Borst fihren konnte, lassen mich daran kaum mehr zweifeln,
80 miissen wir uns fragen, in welcher Weise denn ein biologisches System
durch krankheitserregende duflere Momente geschidigt werden kann.
Ich will hier auf die schwierige Definition des Krankheitsbegriffes, der
uns von unserem Thema zu weit abfiihren wiirde, nicht weiter ein-
gehen?). Ich verwende daher den Ausdruck im ganz allgemeinen Sinn.
Da miissen wir nun zwei ganz verschiedenartige Stérungen von vorn-

1) Unter welchen Bedingungen, durch welche duleren Faktoren.

2) Ich verweise auf die Darstellung in meiner Prorektoratsrede: Krankheit
and Krieg. 1915. Anmerkung 9 S.43, sowie Berl. klin. Wochenschr. 1917, Nr. 3.
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herein trennen, je nachdem das biologische System mit der krankheits-
erregenden #uBeren Ursache eine einseitige oder eine wechselseitige
Reaktion aufweist. Es ist klar, daB auf Nahrungsentziehung, auf
grobe Traumen durch Uberfahrenwerden, auf Durchtrennung groBer
Gefidfe mit schneidenden Instrumenten das biologische System zwar
reagiert, ohne aber auf die krankheitserregende Ursache selbst ein-
wirken zu konnen. Ganz anders, wenn ein Gift oder ein giftbildender
Krankheitserreger in das biologische System selbst eintritt und es nun
zwischen beiden zu wechselseitigen Beeinflussungen kommt. Die erste
groBe Gruppe bezeichnen wir als die nicht entziindlichen, die letzte als
die entziindlichen Krankheitsprozesse. Wir werden diese Unterscheidung
noch klarer vornehmen konnen, wenn wir uns fragen, auf welchen
verschiedenen Wegen eine nicht entziindliche Stérung eines biologischen
Systems zustande kommen kann. Tine solche Stérung kann eine der
Grundfunktionen der lebenden Substanz treffen, den Formwechsel, den
Stoffwechsel, den Kraftwechsel. Wir sprechen von formativer Storung,
von metabolischer oder degenerativer Storung, von energetischer Storung.
Letztere tritt, da morphologisch schwer faBbar, fiir unsere Betrachtungen
zuriick. Um so wichtiger sind fiir die hoheren Metazoen die Storungen
in den fiir den Metabolismus so wichtigen Hilfsorganen der Zirkulation',
wihrend die Storungen der ebenso notwendigen Reizleitung ein noch
wenig erforschbares Gebiet bedeuten. So hétten wir als praktisch ge-
gebene Einteilung nicht entziindlicher Stérungen die drei folgenden
Hauptgruppen zu unterscheiden, solehe auf dem Boden der Ent-
wicklungs- und Wachstumsstérungen, solche auf dem Boden der
Stoffwechselstérungen und solche auf dem Boden der Zirkula-
tionsstdrungen.

Selten verhilt sich der Organismus solchen Storungen gegeniber
vollig passiv. In der Regel schlieBt sich an die Storung ein An-
passungsvorgang an, solange das biologische System noch anpassungs-
fahig ist. Diese Anpassungsvorginge gliedern sich in fiinf Stufen, die
einfache Erholung (Rekreation), .den funktionellen Ausgleich (Trans-
formation oder Kompensation), die Verarbeitung unbrauchbar gewordener
Triimmer des Systems (Reparation, Organisation), die'Wiederherstellung
zerstorter Strukturen (Regeneration).

DaB es zwischen diesen verschiedenen Reaktionen flieBende Uber-
ginge und alle mdglichen Kombinationen gibt, brauche ich nicht weiter
auseinander zu setzen.

Diesen einfachen Stérungen der Formation, Nutrition und Zirkulation
mit ihren einseitigen Reaktionen stehen nun diejenigen Storungen der
biologischen Systeme gegeniiber, bei denen das exogene storende
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Agens mit dem lebenden System in wechselseitige Reaktion tritt, also
von dem biologischen System selbst beeinflut, abgeschwicht oder
vernichtet oder in besonderer Weise wieder ausgeschieden wird. Das
sind die entziindlichen Krankheiten. Hier tritt im Anschluf an die
Storung die gegen das exogene Agens selber gerichtete Reaktion als
die zundchst das Bild beherrschende in den Vordergrund. Nur diese
Symptome eines Kampfes mit ungewissem Ausgang werden vom
biologischen Standpunkt aus, der im Begriff der Anpassungsfihigkeit
wurzelt, den Namen der entziindlichen Reaktion (Inflammatio) verdienen.
Will man den Begriff Entzindung, dann allerdings im Gegensatz zu
allen anderen gebriuchlichen Namen fiir reaktive Prozesse (Recreatio,
Reparatio, Regeneratio usw.) nicht biologisch, sondern klinisch fassen,
nimlich Entzindung nur das nennen, was die Kardinalsymptome der
Entziindung aufweist, so miissen wir von vornherein auf eine scharfe
und allgemein verstindliche Definition der Entziindung verzichten.
Denn dann sind tuberkulése Granulationen, kalte Abszesse nicht ent-
ziindlich, und die Grenzen gegen die reparativen und regenerativen
Reaktionen sind iberhaupt nicht zu ziehen. Noch weniger erlaubt ist
es, die Entziindung histologisch abgrenzen zu wollen, da sich die die
Entzindung begleitenden histologischen Verinderungen nur graduell,
aber nicht prinzipiell von anderen nicht entziindlichen Reaktionen
trennen lassen. Dann wire es besser, den Namen Entzindung ganz
fallen zu lassen und fiir die oben charakterisierte biologische Reaktion
den Namen Defensio einzufihren. Will man nur an dem eingeschrinkten
klinischen Begriff der Entziindung, wie er durch die histologischen
Merkmale stirkerer Exsudation und Proliferation gekennzeichnet ist,
festhalten, so muf man natirlich auch den reparativen Vorgingen,
z. B. im AnschluB an einen Knochenbruch, oder den organisatorischen
im AnschluB an einen blanden Infarkt den entziindlichen Charakter
zusprechen. Dann sollte man wenigstens eine reparative (organisatorische)
Entzindung von einer defensiven Entziindung trennen. Erstere hat es
nur wit der Bewiltigung dem Korper selbst entstammender, also
endogener Triimmersubstanzen, zu tun, letztere mit besonderen der
AuBepwelt entstammenden, also exogenen Agentien. Die reparative
Reaktion ist in ihrem Erfolg sicher, sie kann ohne einen neuen Ein-
griff nicht rickgingig gemacht werden, die defensive Reaktion ist in
ihrem Erfolge unsicher, kann unter dem EinfluB des anwachsenden
schidlichen Agens aufgehoben und wieder von einer Phase passiver
Zerstorung abgelost werden. Trennen wir aber vom biologischen
Standpunkt aus, unter Hintansetzung des veralteten klinischen und
histologischen Begriffes der Entzindung, die reparative Reaktion von
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der defensiven und bezeichnen letztere als die allein entziindliche, so
miissen wir uns gegenwirtig halten, daf auf jede stirkere defensive
Reaktion (Entzindung) die Reparation, Regeneration, Kompensation
und Rekreation folgen oder sich in verschiedenstem Mafe in erstere
rdumlich und zeitlich einmischen. Daraus folgt, daB eine scharfe
Trennung aller dieser Reaktionen ungemein schwierig und die Be-
zeichnung eines histologisch erkennbaren Vorganges als defensio,
reparatio, organisatio, regeneratio ohne Kenntnis seiner biologischen
Bedeutung als einer der Selbsterhaltung dienenden Regulation, d. h.
seines ,Zweckes“ fiir uns oft unmdoglich ist?).

Mit der schirferen Definition des Entziindungsbegriffes als
einer defensiven Regulation sind aber noch nicht alle Schwierig-
keiten der Nomenklatur behoben. Die entziindlichen, aber auch
-die meisten nicht entziindlichen Storungen der biologischen Systeme
fibren in der Regel zu einem dauernd verinderten Zustand des
Systems. Diese von einer Veridnderung der Anpassungsfihigkeit
begleiteten leidenden Zustinde werden unter dem Ausdruck des
Pathos zusammengefaBt. Die Storungen selbst mit ihren reaktiven
Folgen werden dagegen als Nosos bezeichnet. Die entziindlich ent-
standenen Pathien sind gewohnlich durch ihren stirkeren Umbau gegen-

1) Eine gewisse Schwierigkeit scheinen zunichst diejenigen Krankheiten zu
bieten, die wir bisher als klassische Beispiele der Entziindung zu betrachten
pflegten, nimlich die Verbrennung, die Wirkungen iiberdosierter Rontgen-
strahlen usw. Hier scheint eine wechselseitige Reaktion mit einem exogenen
schidigenden Agens nicht vorzuliegen, die Bezeichnung Entzlindung nicht an-
wendbar. Aber in Wirklichkeit dringt doch die betreffende Energie in Form von
Strahlung in den Kérper ein und wirkt fiir lingere Zeit nach, im Gegensatz zum
einfachen Trauma. Sie kann daher Gegenwirkungen ausldsen, die zu den ent-
ziindlichen gerechnet werden miissen. Ahnlich liegt es bei den Reaktionen, welche
durch ein abnormes Stoffwechselprodukt, z. B. die Ablagerungen harnsaurer Salze
bei der Gicht ausgelost werden. Im Gegensatz zu den einfachen Reizwirkungen,
‘welche die gewdhnlichen Gerinnungs- und Zerfallsprodukte des Organismus (Fibrin,
physiologische Gewebseinschmelzungen, blande Nekrosen) auf die Umgebung aus-
iiben und welche nur reparative Reaktionen hervorrufen, handelt es sich hier um
einen entziindlichen ProzeB, der einerseits in einer toxischen Schidigung durch
ein in abnormer Menge gehduftes, indirekt der Nahrung, also der AufSenwelt ent-
stammendes Agens, andererseits in einer physikalischen Schiadigung infolge des
Kristallisationsprozesses mit einer ZerreiSung der Gewebe besteht. Hier werden
also entziindliche und reparative Reaktionen von vornherein gemischt auftreten.
Zweifellos liegt hier ein Grenzgebiet vor, das im Einzelfalle Schwierigkeiten
bereiten kann, uns aber von der theoretischen Trennung der biologischen Reaktionen
nicht abschrecken solite, wenn wir bedenken, daf es in der Natur keine scharfen
Grenzen gibt, sondern die Art dieser Stérung und der ausgleichenden Reaktionen
fliefend ineinander iibergehen.
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iber den nicht entziindlichen Pathien gekennzeichnet Wegen dieses
stirkeren Umbaues hat Jores fiir dieselben den Ausdruck Metallaxie
geprigt. Er hat gegen den Ausdruck Pathos eingewandt, daf der-
selbe nach meiner Definition Zustinde umfaBt, in denen sich keine
das biologische System weiter zerstorende Krankheitsprozesse abspielen.
Da solche aber gerade in Schrumpfnieren vorkommen, so kann man
Pathos nicht auf die Schrumpfniere anwenden. Vielleicht ist die Kiirze
des Ausdruckes schuld an diesem MiBverstindnis. Der Ausdruck
Pathos war im wesentlichen gebraucht im Gegensatz zum frisch ent-
ziindlichen Nosos. Wenn in einer genuinen oder sekundédren Schrumpf-
niere frische entziindliche Prozesse oder frische Zerstérungen iiberhaupt
zu finden sind, so handelt es sich meist um akute entziindliche Nach-
sehiibe oder Komplikationen, oder der erste ProzeB ist noch nicht ganz
abgelaufen, bezw. fordert die physiologische Abnutzung des Organs.
So kommt die Niere auch im Zustand des Pathos nicht ganz zur
Ruhe, wie ich das schon frilher gerade in dem von Jores zitierten
Aufsatz hervorgehoben. Trotzdem iiberwiegt der mit dem Ausdruck
Pathos gekennzeichnete Zustand, und von ihm ist daher auch der
Name zu nehmen, umsomehr als er im Gegensatz zur Metallaxie auch
die nicht mit Umbau des Organs verbundenen sonstigen chronischen
Leidenszustédnde (chronischen Zirkulations-, Ernihrungsstérungen usw.)
umfaBt. Ich habe den Ausdruck Nephropathie in die spiter
folgende Tabelle absichtlich eingesetzt, weil er allgemeine Zustimmung
fand. Wer statt Nephropathie etwa Nephrose lesen will, mag das
tun. Nur miissen wir bedenken, daf dieser Ausdruck von verschiedenen
Autoren ganz verschieden gebraucht worden ist. Kollege v. Miiller,
der den Namen vorschlug, verstand darunter diejenigen Nierenleiden,
die nicht entziindlicher Natar sind. Die genuinen Schrumpfnieren
wiren also ein Paradigma der Nephrose. Viele Nachfolger v. Miller’s
engten aber miBverstindlicherweise den Namen Nephrose auf die meta-
bolischen oder degenerativen Nephropathien ein. v. Miiller’s Antithese
lautet: Nephrose—Nephritis, die meine Nephropathie—Nephritis, die der
anderen bleibt lickenhaft. Nun haben aber alle Pathologen, die sich
etwas mit der Geschichte der Medizin und den Grundsitzen der Nomen-
klatur vertraut gemacht haben, daraufhingewiesen,dal die Endigung ,o0se“
eine ganz besondere Bedeutung hat, nédmlich ,voll von etwas sein“ oder
»in vermehrter Menge vorhanden sein,z. B. Amyloidose, Hyperinose,
Leukozytose, Chalikose, Anthrakose, Hydronephrose. Nephrose wiirde fiir
sich allein bedeuten ,voll von Nierengewebe“. Das von v. Miiller
betonte Bediirfnis nach einer schon durch die Benennung gegebenen
Unterscheidung der nicht entziindlichen Leiden oder der aus der Ent-



Uber die Benennung der chronischen Nierenleiden. 9

ziindung hervorgegangenen chronischen Leidenszustinde von den akut
entziindlichen Prozessen muf anerkannt werden. Wir danken es ihm,
wenn wir endlich zu einer klaren Nomenklatur kommen. Die Geschichte
der Medizin gibt uns dazu in den Beispielen der Enzephalopathie,
Myelopathie, Kardiopathie, das bequemste Mittel in die Hand, um die
einfachen formalen, degenerativen und zirkulatorischen Storungen,
z. B. die traumatische Erweichung des Gehirns, die senile Abnutzung
des Riickenmarks, die arteriosklerotischen Folgezustinde des Herz-
muskels von der Enzephalitis, Myelitis, Myokarditis, zu trennen, welch
letztere Namen noch immer mit Unrecht auf die allerverschiedensten
nicht entzindlichen Prozesse angewandt werden. Wir werden daher
den Namen Nephrose um so eher aufgeben und durch den geschichtlich
begriindeten Namen Nephropathie ersetzten diirfen als v. Miiller selbst
diese Uménderung, die ja ganz im Rahmen seiner Anregung bleibt,
befiirwortet.

Dem Vorschlag von Jores, fir Entartungsvorginge eine neue bis
dahin ganz unbekannte und unableitbare Endigung zu prigen, kann ich
nicht recht beistimmen, da diese nur eine Art der Nephropathien,
némlich die degenerativen umfassen soll. Will man diese mit einem Ad-
jektiv hervorheben, so geniigt degenerative Nephropathie vollkommen,
z. B. degenerative Schrumpfnieren (Amyloidschrumpfnieren, Gicht-
schrumpfnieren), als Hauptwort geniigt Nierendegeneration.

Gehen wir nun nach diesen Erlduterungen der Nomenklatur zu
dem Scheéma iiber!), welches Ihuen eine Einteilung nach dem patho-
genetischen Prinzip zeigt, so brauche ich iber die Gruppe I kein Wort
zu verlieren. Auch die Gruppe II bietet keine Schwierigkeiten. Nur
die letzte Unterabteilung, die epitheliale oder parenchymatdse degene-
rative Schrumpfniere konnte zu Bedenken Veranlassung geben. Ich
lasse hier den Streit, ob die Epithelschidigung auf einem rein dege-
nerativen oder einem inflammatorischen Vorgang beruht, fort. Wir wiirden
uns, solange wir uns nur an histologische Merkmale klammern, doch
nicht einigen. Die Frage lautet vielmehr so: Kann auf dem Boden
einer weitverbreiteten aber nahezu reinen Epithelschiddigung eine
Schrumpfniere entstehen oder nicht? Beim Menschen bilden solche
Fille seltene Ausnahmen. Experimentell ist ihr Vorkommen bei der
Uran-Nephritis bewiesen. Es handelt sich im Prinzip um eine end-
gilltige Blockierung der Ubergangsstiicke durch abgestorbenes Epithel,
zu dessen Beseitigung die bindegewebigen Elemente der Nachbarschaft
mobil gemacht werden. Das Resultat ist fleckweise Verodung dieser

1) Siehe Tafel.
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Harnkanélchenabschnitte, die wiederum partielle ,hydronephrotische®,
besser Obstruktions-Schrumpfungen desRindenparenchyms zurFolge hat.

Wichtiger ist fiir uns die Gruppe III und darunter vor allem
die angiosklerotische Schrumpfniere in ihren verschiedemen Formen.
Ich komme damit zum Kapitel der genuinen Schrumpfniere.
Das ist diejenige Schrumpfniere, iber deren Entstehung seit Beginn
der Nierenforschung die groBten Unklarheiten bestehen, so dal ihre
Abgrenzung gegen die sekundéren Schrumpifnieren und ihre Stellung im
System der Nierenerkrankungen iberhaupt auf besondere Schwierig-
keiten stieB. Wahrend urspriinglich Bright im Jahre 1827 nur be-
strebt war, bestimmte Fille von Wassersucht mit Albuminurie in
Bezichung zu den Nierenerkrankungen zu setzen und diese Nieren-
erkrankungen in verschiedene Gruppen teilte, obne tuber die patho-
logischen Vorgiinge in den Nieren sich genauer auszusprechen, wurden
spiter, besonders durch Rayer (1840), die verschiedenen Nieren-
erkrankungen simtlichst als entzindliche (néphrite albumineuse) an-
gesehen. Frerichs (1851) unterscheidet bereits drei Stadien: das
der Hyperimie, das der Exsudation und der fettig entarteten Epithelien
und endlich das der Bindegewebsneubildung mit Ausgang in Atrophie
des Orgaus.

Gegen diese einheitliche Auffassung aller Nierenerkrankungen
wurden bald Bedenken geauBert. Traube trennte die Stauungssklerose,
Rokitansky die Amyloidniere ab. Am wichtigsten aber ist, dab
Johnson (1852) eine akute und eine chronische desquamative Nephritis
unterscheidet, welch’ letztere sich ohne vorausgegangene Schwellung
als ein genuiner SchrampfungsprozeB entwickeln soll. Dabei finden
sich auch hyperplastische Verdickungen der kleinsten Arterien. Der
urspriinglichen Auffassung von der entzindlichen primir desqua-
mativen Nephritis, welche den Brightschen Nierenkrankheiten zu-
grunde liegen sollte, treten Baehr und Traube entgegen, welch’
letzterer hauptsichlich auf die priméren Bindegewebswucherungen Wert
legt und zwei Formen der interstitiellen Nephritis unterscheidet, von
denen die eine (sogen. zirkumkapsulire Nephritis) vorwiegend chronisch
verlaufen sollte. Virchow trennte den Morbus Brightii in drei Gruppen:
solche, welche von den GefiBien ausgeht (Amyloidniere), von den
Epithelien (parenchymatose Nephritis), vom interstitiellen Gewebe
(indurative Form). Grainger-Stewart schlieBt sich dem an und
trennt eine parenchymatdse Form von der Nierenschrumpfung. Er
bezeichnet diese als Zirrhose der Niere. Auch Liebermeister (1864)
vertritt die gleiche Anschauung fiir die genuine Schrumpfung und
spricht von einer Zirrhose der Nieren. Und endlich haben Gull und
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Sutton auf die Bedeutung der kleinen Nierenarterien hingewiesen,
deren Adventitia krankhaft wuchern uhd das Nierengewebe erdriicken
soll, bis schlieBlich auch das Lumen der GefiBe dadurch komprimiert
wird. Sie halten diese Erkrankung fiir eine Teilerkrankung des ganzen
Arteriensystems. Die Periarteriitis universalis ist fiir sie die Ursache
des Morbus Brightii, der also ohne Beteiligung der Nieren existieren
kann. Im gleichen Jahre (1872) #ullert sich Johnson noch einmal
zu dieser Frage und hélt jetzt die Muskulatur fir besonders verdickt.
Aber nach seinen Abbildungen ist es gerade die Intima. 1875 trennt
nun Bartels die primdre Nierenschrumpfung ganz scharf von der
sekunddren Schrumpfniere und benennt sie mit folgenden Namen:
»Die interstitielle Entzindung oder Bindegewebsinduration der Nieren,
die genuine Schrumpfung der Nieren, Granularatrophie der Nieren,
Nierenzirrhose, Nierensklerose“. Nach seinen anatomischen Schilde-
rungen handelt es sich um die charakteristische, granulierte, stark
geschrumpfte Niere, die Farbe bald mehr dunkelrotbraun, bald
mehr weiligrau, die aber der typischen Verfettung, wie sie gerade
bei der sekundiren Schrumpfniere vorkommt, wmehr oder weniger
entbehrt. Bartels glaubt allerdings nicht, daB eine allgemeine Er-
krankung des Arteriensystems diese Form der Schrumpfniere begleitet,
schildert aber im tibrigen die Erkrankung ausgezeichnet, insbesondere
die Uberginge der noch relativ ,gutartigen zu den ,bosartigen“
Stadien. S. 395 schreibt er: ,Ist aber der Schrumpfungsprozel bis
zu einer gewissen dulersten Grenze vorgeschritten, dann scheint der
Urin unter keinen Umstinden mehr eine den normalen Verhiltnissen
gleiche Dichtigkeit und Figenschwere zu gewinnen.* Auch “berick-
sichtigt er (S. 419) bereits die Komplikationen diffus entziindlicher
Prozesse mit schon bestehender Schrumpfniere, betont allerdings die
Seltenheit dieses Vorkommens.

Wihrend nun bei Bartels sich kein Unterschied zwischen den
verschiedenen Formen der genuinen Schrumpfniere findet, tritt in
neuerer Zeit das Bestreben hervor, anatomische Unterscheidungen zu
machen. Zunéchst muB betont werden, daB die Unklarheit iiber die
GefiaBerkrankung, welche bei Johnson einerseits und Gull und Sutton
andererseits herrscht, durch Ziegler beseitigt wurde, welcher 1880
den Begriff der arteriosklerotischen Schrumpfniere prigt: ,Die Arterio-
sklerose ist eine der hiufigsten Ursachen der Nierenschrumpfung und
zwar nicht nur leichter, sondern auch der hochsten Grade. Ein nicht
geringer Teil der kleinen roten Nieren ist infolge von Arterio-
sklerose geschrumpft. Vielleicht ist diese Sklerose auch an anderen
Organen bemerkbar und die Nierenatrophie ist nur Teilerscheinung
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einer iiber den groften Teil des Korpers verbreiteten Erkrankung des
GefaBsystems.* Er stellt sich also auf die Seite von Gull und
Sutton. Auch betont er, ebenso wie Bartels, daf man ab und zu
entziindliche Verinderungen finden kann: ,Es ist sehr wahrscheinlich,
daB es sich in solchen Fillen um eine Kombination von Arterien-
erkrankung mit infektigsen Prozessen oder um infektiose Endokarditis
handelt.“ Auch weist er schon auf die Beziehungen der idiopathischen
Herzhypertrophie zu den Nierenerkrankungen hin. Endlich betont er
den allmihlichen Ubergang der leichteren Form der Erkrankung in
die schwerere: ,Die arteriosklerotische Schrumpfniere ist es, welehe
so hdufig, namentlich im héheren Alter, zuweilen schon in mittleren
Jahren, sich allmdhlich und unvermerkt entwickelt, nur geringe Albu-
minurie hervorruft, zu Zeiten auch ohne Albuminurie verlduft, welche
gleichwohl infolge ausgedehnter Verddung des sezernierenden Nieren-
parenchyms grofe Gefahren fiir den Trager birgt und nicht selten im
hoheren Grade der Erkrankung durch Insuffizienz der Nierentitigkeit
zum Tode fiihrt.* Wihrend aber Bartels die verschiedenen Formen
der genuinen Nierenzirrhose fiir identisch erkldrt hatte, trennt Ziegler
von der kleinen roten Schrumpfniere die Granularatrophie, fir welche
er eine primire interstitielle Entziindung als Ursache annimmt. Es
ist das Verdienst von Jores, die rote Granularniere, welche der Granular-
atrophie Zieglers entspricht, auch unter die arteriosklerotischen Ge-
faBerkrankungen einbezogen zu haben. Was Ziegler unter kleiner
roter Niere verstanden hat, ist schwer zu sagen, wahrscheinlich ver-
stand er darunter die mehr glatten Schrumpfnieren, die zum Teil
filschlich als chronisch-parenchymatose Nephritis bezeichnet worden
waren. lhm gebihrt also das Verdienst, die Beziehungen dieser glatten
Schrumpfniere zur Arteriosklerose festgestellt zu haben. Jores stellt
drei Formen angiosklerotischer Schrumpfungen auf: 1. Eine glatte
Schrumpfniere, 2. eine rote Granularniere (genuine interstitielle Nephritis)
und 3. eine grobe arteriosklerotische Schrumpfniere. Spiter erkennt
Jores die letzte Form, die Ziegler besonders betont hatte, als eine regel-
miBige, wichtige und klinisch bedeutungsvolle Nierenldsion der Arterio-
sklerotiker nicht mehr an, sondern nur die rote Granularniere. Die
Frage, welche seitdem die Forscher beschéftigt, ist die, wie weit diese
drei Gruppen zusammengehoren oder voneinander getrennt werden
konnen. Dadurch, daB die verschiedenen Autoren die verschiedenen
Gruppen, z. T. mit verschiedenen Namen, zusammenfassen, hat sich
eine zunehmende Verwirrung in der Nomenklatur ergeben; ja der eine
Autor deutet sogar die Nomenklatur des anderen Autors wieder in
unrichtiger Weise aus. Was der Einzelne unter Granularatrophie,
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unter roter Granularniere, unter genuiner Schrumpfniere, unter chro-
nischer interstitieller Nephritis, unter arteriosklerotischer Schrumpi-
niere verstehen will, ist schwer zu entscheiden. Da in der Tat GriBe,
Oberflichenbeschaffenheit und Farbe bei der genuinen Schrumpfniere,
wie sie in erster Linie im Gegensatz zur sekunddren Schrumpfniere
genannt werden muf, aulerordentlich wechseln, so ist die Unklarheit
in der Bezeichnung sehr wohl zu verstehen. Wihrend so anatomisch
die Abgrenzung von glatter angiosklerotischer Schrumpfniere und granu-
lierter angiosklerotischer Schrumpfniere und grob-arteriosklerotischer
Schrumpfniere noch hin und her schwankt, ist ein neuer Anla8.zur
Verwirrung dadurch bedingt worden, daB Volhard zwei klinisch ver-
schiedene Formen von genuiner Schrumpfniere unterscheiden zu miissen
glaubt. Er spricht dariber zuerst auf dem Kongref fiir innere Me-
dizin 1910. Bei den gutartigen Fillen tritt nur die Hypertonie und
die Herzhypertrophie in den Vordergrund, wihrend Albuminurie kaum
zu bemerken ist, auch keine dauernde Polyurie. Ebenso fehlt Retinitis
albuminurica und der Tod erfolgt fast nie an Urdmie, sondern an
Apoplexie oder Herzinsuffizienz. Das Ganze ist nach ihm keine Nieren-,
sondern eine GefiBerkrankung. Die Tatsache nun, daf neben den
schweren Herzerscheinungen bei demselben Patienten auch Erschei-
nungen der Niereninsuffizienz auftreten, wie sie bei sekundérer ent-
ziindlicher Schrumpfniere zu beobachtensind,glaubt Volhard nur dadurch
erkliren zu konnen, daf zu dem angiosklerotischen Leiden noch eine
Entziindung der Nieren hinzugekommen wire. Wenn nun iltere Autoren,
besonders Bartels und Ziegler, eine solche Moglichkeit fiir seltene
Fille zugegeben haben, glaubt Volhard das fir etwas Haufiges hin-
stellen zu miissen. Er negiert damit gleichzeitig den Standpunkt von
Bartels und Ziegler, dafl die Arteriosklerose allein fiir sich zur
Niereninsuffizienz fiihren kann. Eine anatomische Unterlage scheint
diese Aunffassung in anatomischen Beobachtungen zu finden, welche
Fahr mitteilen konnte. Derselbe sah entziindliche Verinderungen an
den Glomeruli in ,malignen Fillen. Sie bezeichnen daher diese
Form als Kombinationsform, weil sie glauben, daB in der Tat ein ent-
ziindlicher ProzeB zu den Gefaferkrankungen hinzugetreten sei. Wahrend
sie urspriinglich an eine exogene Ursache denken, lassen sie jetzt auch
eine endogene Entstehung (Autointoxikation) gelten. Gegen diese Auf-
fassung, dafl es sich in den Féllen von genuiner Schrumpfniere, die
an Niereninsuffizienz zugrunde gingen, um das Hinzutreten einer be-
sonderen Glomeruluserkrankung handelt, daf also eine Kombinations-
form im Sinne von Fahr und Volhard besteht, haben sich nun alle
neueren Autoren gewandt. Dagegen besteht bei allen Untersuchungen
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Ubereinstimmung dariiber, da auch in #uBerlich wenig oder gar nicht
geschrumpften Nieren ausgebreitete Angiosklerose bestehen kann, die
auch ihre Rickwirkung auf das Herz zeigt. Ziegler und Jores
haben bereits solche Fille angedeutet, Volhard hat sie besonders
hervorgehoben und Gaskell hat die genauen histologischen Unter-
lagen fiir solche Fille erbracht, so daf ein Zweifel an der Abhingig-
keit der sogen. idiopathischen Herzhypertrophien von der genuinen
Angiosklerose nicht mehr bestehen kann. Fraglich bleibt nur, ob es
Fille von idiopathischer Herzhypertrophie ohne genuine Angiosklerose
gibt. Fraglich bleibt auch die letzte Ursache der genuinen Angio-
sklerose und die Abhingigkeit der Herzhypertrophie von dem Sitz
der Angiosklerose, d. h. ob die Angiosklerose der Nierengefifie not-
wendig ist, um eine Herzhypertrophie auszulésen oder nicht.

Die Fragen, die jetzt zu besprechen sind, sind also die:

1. Kommen echte Komplikationen von angiosklerotischer
Schrumpfniere mit echter entziindlicher Glomerulonephritis
vor?

2. Sind die von Fahr beschriebenen Bilder der Glomerulus-
erkrankungen als echte exogen bedingte, selbstindige, ent-
ziindliche Verdnderungen aufzufassen?

3. Wenn nicht oder nicht in allen Fillen, spielen diese Glome-
rulusverinderungen iberhaupt eine solche Rolle, um daraus
die Niereninsuffizienz erkliren zu kénnen?

4. Wenn nicht, welche Formen von Angiosklerose gehoren zu-
sammen und welche lassen sich anatomisch und klinisch
von einander trennen und wie konnen die klinischen Beob-
achtungen Volhard’s in das Bild der zusammenhingenden
angiosklerotischen Erkrankungen eingereiht werden. Handelt
es sich um verschiedene Formen oder nur um verschiedene
Stadien ein und derselben Erkrankung?

5. Gibt es reine Fille hypertonischer Herzhypertrophie bei Er-
wachsenen ohne genuine Angiosklerose der Niere?

Auf diese Fragen 1iBt sich nach Ansicht der Pathologen Fol-
gendes antworten:

1. Eine Komplikation von angiosklerotischen Schrumpfnieren mit
echten entziindlichen, exogen bedingten Glomerulonephritiden kommt
vor, ist aber selten (Komplikationsform).

2. Die von Fahr beschriebenen Bilder der Glomerulusverande-
rungen sind zum groSen Teil als auf die Glomerulusschlingen fort-
schreitende angiosklerotische Prozesse mit ischidimischen Nekrosen
einzelner Schlingen zu deuten (fortschreitender Charakter der
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genuinen angiosklerotischen Schrumpfniere [Lohlein]). In anderen
Fillen bleibt es zweifelhaft, wie weit eine durch endotoxische urdmische
Momente bedingte Glomerulitis vorliegt (urdmisches Stadium der
genuinen angiosklerotischen Schrumpfniere).

3. Die unter 2 genannten Glomerulusverinderungen in den ge-
nuinen angiosklerotischen Schrumpfnieren sind in der Regel zu gering,
als daB sie ursichlich fiir die Niereninsuffizienz in Betracht kimen.
Vielmehr kann die genuine Angiosklerose der Nierenarterien auch
ohne solche Veriinderungen zur volligen Niereninsuffizienz fiihren. Die
urdmischen Glomerulusverinderungen sind ein Symptom der Nieren-
insuffizienz, nicht ihre Ursache.

4. Es ist die senile Form, bei welcher das System der groferen
und mittleren Arterien erkrankt ist, und bei welcher keine Hyper-
tonie besteht, von der genuinen hypertonischen Form, bei
welcher die kleinen und prikapillaren Arterien (die Arteriolen) er-
krankt sind, zu trennen. Bei der ersteren iberwiegt die herdformige,
bei der letzteren die fleckformige oder diffuse Anordnung. Natiirlich
gibt es Mischformen zwischen seniler und genuiner Angiosklerose
der Nieren. Anatomisch kann man bei der genuinen Angiosklerose
der Niere eine mehr glatte und eine mehr granuldre Atrophie unter-
scheiden. Dem zirrhotischen Stadium geht ein préazirrhotisches vor-
aus. Letzteres ist besonders wichtig, weil es friher vielfach iber-
sehen, die schwere Nierengefaflerkrankung nicht erkannt und die in
solchen Fillen bestehende ausgesprochene Herzhypertrophie filschlich
als ,idiopathische* Hypertrophie angesprochen wurde. Funktionell
kann man das Stadium der Anpassung von dem Stadium der In-
suffizienz unterscheiden. Was verstehen wir unter Anpassung? Die
geniigende Ausscheidung des Wassers und der Stoffwechselprodukte
durch die Nieren trotz der Einengung des zum Filterapparat fiihren-
den Rohrensystems. Jede Zuriickhaltung von exkretorischen Stoffen,
die sonst auf dem Wege der Nieren den Korper verlassen, bewirken
reflektorisch eine entsprechend vermehrte Durchblutung der Nieren.
Zunichst geniigt dazu die ad maximum zunehmende Erweiterung der
Nierengefife. Sinkt aber der Gesamtquerschnitt des Nierenfilters
oder, was dasselbe sagen will, des zufiihrenden Rohrensystems auf
ein bestimmtes Mafl herab, so kann die ndtige Beschleunigung des
Blutstromes nur durch Druckerhdhung im Aortensystem bewirkt
werden. An die maximale Erweiterung der Nierenarterien muf sich
durch weitere Zuriickhaltung der Exkretionsstoffe oder auf eine andere
uns noch unbekannte Weise eine reflektorische Spannungserhdhung im
peripheren Arteriengebiet anschlieBen, da die Aorta von sich aus als
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wesentlich elastisches Rohr keine nennenswerte Druckerhéhung durch
Wandanspannung erzielen kann. Durch diese erhohte Blutdurch-
stromung wird die Wasserausscheidung auf das nétige Quantum ge-
bracht (Pseudonormalurie). Da aber mit der Verkleinerung des Fil-
ters auch eine Verkiirzung des tubuliren Ausschwitzungsapparates
einhergeht, mul diese verkiirzte Strecke von der gleichen Menge
Flissigkeit pro die in einer gegeniiber der Norm wesentlich erhdhten
Geschwindigkeit durchspilt werden. Darunter leidet die Auswaschung
derjenigen Exkretionsstoffe, welche den Korper durch die Nierenepi-
thelien verlassen. Tine geniigende Auswaschung wird nur dann zu-
stande kommen, wenn die in erhdhter Geschwindigkeit hindurch-
stromende Flissigkeit auch der Menge nach eine Erhohung erfihrt.
So steigt, ebenfalls reflektorisch bedingt, die Blutdurchstromung der
Nieren noch weiter an, die Anforderungen an das Herz werden
grober und grofer. Das Ergebnis ist die Polyurie, das Zeichen der
vollendeten Anpassung, der erhohten Tétigkeit der noch arbeitsfahigen
GefiBe, nicht das der Uberempfindlichkeit geschidigter GefiBe, wie
das von Seiten Schlayer’s angenommen wird.

Kann das Herz der vermehrtenInanspruchnahme nicht nachkommen,
so kommt es zur Herzinsuffizienz, konnen die unter dem zunehmen-
den Druck und der Plasmaeinpressung leidenden GefiBe nicht stand-
halten, so kommt es zur Apoplexie, d. h. zum Stadium der kardio-
vaskuldren Insuffizienz. Kann die Niere aber trotz aller er-
hohten Durchblutung, oder erst infolge abnehmender Herzkraft nicht
mehr alle Schlacken abgeben, so kommt es zum Stadium der renalen
Insuffizienz mit allgemeiner Cholesterinsteatose (praurdmisches
Stadium, Retinitis albuminurica, Urdmie). Zweifellos lassen sich nun
zwischen den verschiedenen Stadien der genuinen angiosklerotischen
Nierenerkrankung keine scharfen Grenzen ziehen, auch das Tempo,
in welchem die Erkrankung fortschreitet, kann ganz verschieden sein.
So ist es verstindlich, daf in einigen Fillen mit langsamem Fort-
schreiten des Prozesses ein relativ hohes Alter erreicht wird und der
Tod durch Apoplexie den AbschluB bildet, wihrend in anderen Fillen
durch das mehr diffuse und gleichzeitig schnelle Fortschreiten, wie es
sich histologisch in den akut ischiimischen Verdnderungen der Glo-
merulusschlingen dokumentieren kann, die renale Insuffizienz friih-
zeitig herbeigefiihrt wird. Das sind aber keine verschiedenen Formen
von Nierenerkrankungen, sondern nar Verschiedenheiten in der Schnellig-
keit, mit welcher sich die Stadien der Erkrankung entwickeln. Will
man fir ein solches schnelleres Fortschreiten des Prozesses einen
Namen prégen, so kann man mit Lohlein von einem progredienten
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Charakter sprechen. Dabei schieben sich oft beide Stadien ineinander
und auch im Stadium der renalen Insuffizienz kann der Tod noch an
kardiovaskulirer Insuffizienz erfolgen.

Zwei verschiedenen Formen der genuinen Angiosklerose der Nieren,
eine sogenannte benigne und eine sogenannte maligne, konnen also,
wenn man die Gesamterkrankung des Individuums ins Auge fasst, und
das ist fir den Praktiker die Hauptsache, nicht anerkannt werden.
Noch viel weniger kann man von benigner und maligner Form der
Hypertonie sprechen. Wie kann eine Hypertonie benigne sein, die
durch plétzliche Apoplexie jederzeit zum Tode fithren kann!

Als wertvolles Ergebnis der Fahr-Volhard’schen Untersuchung
bleibt aber der von Fahr und Volhard gefiihrte Nachweis der relativen
Hiufigkeit besonderer reparativer oder inflammatorischer Verdnderungen
an den Glomeruli in Fillen von Urdmie bestehen, und ihr Studium
im Einzelfall verdient auch weiterhin unser regstes Interesse. Aber
so wichtig sie fur uns als ein Symptom besonderer Progredienz des
Prozesses oder bereits eingetretener renaler Insuffizienz (Urimie)
sein konnen, so wenig kommt ihnen eine entscheidende kausale Be-
deutung fir die renale Insuffizienz zu.

5. Die Frage nach der Existenz einer hypertonischen Herzhyper-
trophie bei Erwachsenen ohne genuine Angiosklerose der Nieren mufl
bejaht werden. Damit ist gleichzeitig gesagt, dal die Hypertonie die
verschiedensten Ursachen haben kann. DaB sie die Folge von Er-
krankungen des Nierenfilters sein kann, ist nach den Beobachtungen
an den Fillen von sekundérer Schrumpfniere (glomeruldrer Schrumpf-
niere) sicher gestellt. Welche Ursache der genuinen Hypertonie ohne
Angiosklerose der Nierenarterie zu Grunde liegt, ist uns bisher ganz
unbekannt. Nur Vermutungen sind moglich. Auch beziiglich der
Pathogenese wissen wir nichts. Hier hat vorldufig der Kliniker allein
das Wort.

Wenden wir uns nun der letzten Gruppe, nimlich der entziindlichen
Schrumpfniere zu, so ist die erste derselben bereits oben unter der paren-
chymatdsen oder tubulir-degenerativen Nephrozirrhose besprochen.

DaB die zweite Form, die glomerulire Schrumpfniere (auch
glomeruldr - tubuldre Schrumpfniere im Gegepsatz zur rein tubuliren
Schrumpfniere genannt), die Hauptform aller entziindlichen Schrumpf-
nieren darstellt, braucht nach den Untersuchungen von Klebs, Lang-
hans, Nauwerck und insbesondere denen von Lohlein nicht mehr
besonders betont zu werden. Wohl aber kann die Frage entstehen,
ob auch aus der zuerst von Lohlein beschriebenen herdférmigen

Glomerulonephritis bei ulzerdser Thromboendokarditis das Bild der
Vertffentl. aus dem Gebiete des Milit.-Sanititsw. 65. Heft. 9
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glomeruldren Schrumpfniere, also eine sekundire Schrumpfniere ent-
stehen kann. Nach den Untersuchungen von Libmann und Baehr,
sowie nach eigenen Beobachtungen muB ich die Frage bejahen. Ich
verweile noch kurz bei den interstitiellen Schrumpfnieren. Kann
z. B. aus der sogenannten lymphozytir-exsudativen Form der Scharlach-
nephritis eine typische Schrumpfniere hervorgehen? Friiher war das
die allgemein verbreitete Ansicht. Erst die neuen Untersuchungen
haben berechtigte Zweifel wachgerufen. Geniigende Beweise liegen
jedenfalls nicht vor, und die Fille sind, wenn sie iberhaupt vor-
kommen, selten. Ribbert’s neuester Versuch, die GefiBverinde-
rungen der genuinen angiosklerotischen Schrumpfniere auf eine primir
entziindliche Verinderung der adventitiellen Lymphgefifie zuriick-
zufihren, muf mangels geniigender Beweise und der Unstimmigkeit
mit den Bildern friihester Angiosklerose im prizirrhotischen Stadium,
wo alle entziindlichen Veréinderungen der Gefifischeiden fehlen, zuriick-
gewiesen werden. Auch erklirt seine Darstellung die intergranulire
Form der Schrumpfung nicht besser als die vaskuldre Theorie.

Auf die ibrigen Formen der Tabelle brauche ich als selbstver-
stindlich nicht weiter einzugehen. Wohl aber entsteht fiir den patho-
logischen Anatomen und Physiologen noch die Frage, wie weit er die
verschiedenen Storungen der Nierenfunktion morphologisch voneinander
trennen oder {berhaupt erkennen kann. Ich mochte mich in dieser
Beziehung nicht dem ablehnenden Standpunkt derjenigen anschlieBen,
welche die Diskussion iiber Beziehungen bestimmter Struktureinheiten
zu bestimmten Funktionen fiir verfritht und unfruchtbar halten. Gerade
die letzten Jahre haben uns auf Grund feinerer histologischer Differen-
zierungen, sowie experimenteller Arbeiten einen viel tieferen Einblick
in das funktionelle Getriehe des Nierensystems erméglicht, so daB
wir, wenn auch mit der nitigen Vorsicht, folgende Einheiten unter-
scheiden konnen: die ZufluBbahun, das sind die GefiBe, den Filter-
apparat, d. h. die Glomeruli samt Kapseln, fir deren selbstindige
Funktion ihre lintwicklungsgeschichte in der Reihe der Vertebraten
spricht, den Ausschwitzungs- oder Sekretionsapparat, das sind die
Hauptstiicke, den Aufsaugungsapparat, das sind die von besonders
starken venisen Netzen umsponnenen Schleifen und Schaltstiicke, die
Ableitungsbahn, d. h. die Sammelrihren, alle Systeme zusammengefaSt
durch die bindegewebige Geriistsubstanz.

Aul eine genauere Schilderung der einzelnen Systeme und be-
sonders der sie verbindenden Zwischenstiicke und der ihnen zukommen-
den spezifischen und gemeinsamen Funktionen kann ich hier nicht
eingehen. Nur miissen wir uns bewuBt bleiben, daB gerade die
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Experimentalpathologie die Frage, ob bestimmte Stofte (Wasser, Salze,
Farbstoffe usw.) entweder in den Glomeruli oder in den Tubuli aus-
geschieden werden, in dem Sinne gelost hat, dal die Ausscheidung
in beide geschieht, aber unter Bevorzugung bald des einen, bald des
anderen Systems. Sind also der scharfen Trennung bestimmte Grenzen
gesetzt, so dirfen wir doch die unterscheidenden Merkmale nicht
iibersehen, sondern missen sie als das Wichtigste immer beriick-
sichtigen. Und die pathologisch - histologische Forschung zeigt uns,
da in der Tat die einzelnen Systeme, wenigstens primér, nahezu
isoliert erkranken konnen und erst sekundir zu Schidigung anderer
Systeme fithren. Es ist daher der Wunsch der pathologischen Ana-
tomen sehr begreiflich, daB die pathologisch-physiologische Forschung,
insbesondere die experimentelle auf diese schirfere Trennung Riick-
sicht nimmt, und daB beide Disziplinen sich bemiihen, unseren Kennt-
nissen iiber die funktionellen Differenzierungen im Bau der Niere ge-
recht zu werden. Die klinisch - experimentelle Pathologie darf nicht
ihre eigene Sprache sprechen, die zwischen Gefifen und Glomeruli,
zwischen Hauptsticken und Schleifen und Sammelréhren keinen Unter-
schied macht, sondern die funktionell so véllig verschiedenen Systeme
auf der einen Seite als vaskulidre, auf der anderen Seite als tubulire
in einer irrefihrenden Weise zusammenfaBt. Die wertvollen Resultate
der experimentellen pathologischen Physiologie des Nierensystems, wie
sie besonders von Schlayer in umfangreichen, mit originellen Methoden
durchgefithrten Arbeiten vorgelegt worden sind, wiirden uns noch mehr
fordern, wenn auf die Morphologie die gebiihrende Riicksicht genommen
wiirde. Bei einer solchen Beriicksichtigung wiirden sich fir manche
anscheinenden Widerspriche zwischen den experimentellen Ergebnissen
und den Beobachtungen am Menschen ganz andere und wohl zu-
treffendere Erklirungen finden lassen, als sie von Schlayer gegeben
worden sind. Diese Bemerkungen wollen in keiner Weise den Wert
der funktionell-experimentellen Forschung herabsetzen, im Gegenteil,
sie wollen nur ein Ausdruck des Wunsches sein, dal gemeinsame
Arbeit die von uns allen erwiinschte Klarheit in die so verwirrenden
Bilder der Nierenpathologie bringt. Zu einer solchen gemeinsamen
Arbeit bedarf es aber vor allem einer allgemein verstdndlichen Nomen-
klatur der tiberhaupt als typische Krankheitsbilder anerkannten Nieren-
leiden des Menschen. Solange diese. fehlt, reden wir viel zu viel
aneinander vorbei. Wird eine solche, wie sie heute unserem engeren
Kreise nach eingehender Vorbesprechung auf der Grundlage der Patho-
genese vorgelegt wird, allgemein angenommen, so ist damit der Weg
zur fruchtbaren Zusammenarbeit frei.

2‘
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Anmerkung: Folgender Abschniti des am 2. Oktober 1916 in Heidelberg
erstatteten Referates sollte am Nachmittag des Verhandlungstages vorgetragen und
erortert werden. Beides unterblieb an Zeitmangel. Die Wiedergabe des Referats-
schlusses erfolgt an dieser Stelle, weil eine Darlegung der vorhandenen, in erster
Linie durch die unklare Nomenklatur bedingten Widerspriiche zwischen morpho-
logischer und klinischer Forschung die notwendige Voraussetzung einer wirklich
nutzbringenden zukiinftigen Diskussion ist:

Was uns Anatomen am meisten hindert, den Schlayerschen Erklirungen zu
folgen, ist die grobe Kinteilung in vaskuldre und tubuldre Nephritiden. Wir stoSen
uns an dem die Geféfe und Glomeruli nicht trennenden Worte ,,vaskular* und der
mifbrauchlichen Anwendung des Wortes ,Nephritis. Es gibt nur ganz wenige
Beispiele fiir eine vaskuldre, d. h. an den eigentlichen Gefifien lokalisierte Nieren-
entziindung. Fir die klinische Nierenforschung kommen diese gar nicht in Be-
tracht. AllerdingsidentifiziertSchlayer inseinenzusammenfassenden Darstellungen
diber die klinische Nierenforschung ohne weiteres die ,,vaskuldre Nephritis“ mit der
beim Menschen allein in Betracht kommenden Glomerulonephritis, ibertrigt also
die Ergebnisse seiner Gefifvergiftungen auf die Glomeruluserkrankungen. An
seinen ,gefilbvergifteten® Tieren kann er vielleicht die GefdBe, aber nicht die
Glomeruli prifen. Denn Kantharidin und Arsen erzeugen keine Glomerulonephritis.
Nor mit Uran kann man eine typische, herdformige Glomerulonephritis erzielen.
Bs sind also die Unterlagen, auf denen Schlayer die Priifungsmethoden fiir seine
vaskuldren und tubuliren Nephritiden aufbaut, in Wirklichkeit unsicher, und ihre
Ubertragung auf den Menschen deswegen widersprachsvoll, weil es sich beim
Menschen um ganz andere Erkrankungen als beim Tier handelt. So dbertrigt
Schlayer seine Beobachtungen bei der experimentellen vaskuldren Nephritis auch
anf die genuine angiosklerotische Schrumpfniere des Menschen, die ja gar keine
vaskuldre Nephritis nach unserer Auffassung ist. Daher kommt er auch zu sehr
merkwiirdigen Schlubfolgerungen. Scehlayer geht von der Tatsache aus, daB bei
vaskuldr vergifteten Tieren mit abnehmender Erregbarkeit des Gefafsystems (Oli-
gurie) der Milchzucker eine Verlangsamung der Ausscheidung erfihrt. Da er
letzteres Phinomen auch bei menschlichen Krankheitsfillen von genuiner Schrumpf-
niere fand, bei denen aber im Gegensatz zum Tierexperiment die bestehende Polyurie
auf eine besondere lebhafte Erregbarkeit der Gefafe schlieBen lief, so kommt er
zu dem SchluB, daf hier eine Uberempfindlichkeit noch geschadigter
GefaBo vorliegt. Wiahrend im Tierexperiment Uberempfindlichkeit und eine dis
Milchzuckerausscheidung verzogernde Schiidigung der GefdBe sich gegenseitig aus-
schlieBen, sollen sie beim Menschen kombiniert vorkommen. Da nun bei der
genuinen angiosklerotischen Schrumpfniere nach allen pathologisch-anatomischen
Beobachtungen das noch erhaltene NierengefdBsystem besonders kriftig arbeitet,
so mu der Schlayersche Befund vielmehr so gedeutet werden, daf die kompen-
satorisch arbeitenden Nierenteile zwar die korpereigenen Stoffe leidlich auszuscheiden
wissen, aber es noch nicht gelernt haben, den Milchzucker gleich gut auszuscheiden.
Damit wird das Problem der Milohzuckerausscheidung unter normalen und patho-
dogischen Verhiltnissen in ein ganz anderes Licht gerickt.
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Bezeichnung und Begriffshestimmung auf dem Gebiet
der Nierenkrankheiten.
Von
Friedrich Miiller, Miinchen.

Es ist die Aufgabe unserer heutigen Versammlung, da wir uns
untereinander verstindigen, die Meinungsverschiedenheiten klarlegen
und uns womdglich auf positiver Grundlage einigen. Wenn wir uns
gegenseitig verstehen wollen, miissen wir eine gemeinschaftliche Sprache
sprechen, und es wird sich zu diesem Zwecke empfehlen, daf wir,
wo irgend mdoglich, die deutsche Sprache gebrauchen, denn in dieser
pflegen wir die klaren und eindeutigen Begriffe auszudriicken, wihrend
das Fremdwort hiufig dazu dient, um einer noch unfertigen Vorstellung
den Anschein eines Begriffes zu verlethen. Man kann dagegen ein-
wenden, daB in der wissenschaftlichen Medizin die griechische und
lateinische Bezeichnung die Regel und international verstindlich sei.
Aber soll z. B. das Wort Nephrosklerose wirklich wissenschaftlicher
sein als die deutsche Bezeichnung Schrumpfniere? Wenn man , Nephritis“
korrekt mit Nierenentziindung iibersetzt hétte, so wire man nicht leicht
in Versuchung gekommen, Krankheitszustinde damit zu bezeichnen,
welche mit einer Entzimdung nicht das geringste zu tun haben, sondern
rein degenerativer Art sind. Wenn wir statt akuter und chronischer
Nephritis von einer rasch oder schleichend beginnenden Nierenkrankheit
oder langandauernden und bleibenden Nierenschéidigungen sprechen, so
ist damit die Verwirrung beseitigt, welche darin liegt, dal man von
einer akut begonnenen Scharlachniere behauptet, sie sei in eine chronische
Nephritis bergegangen, wihrend sie tatsichlich unheilbare Schiden
und eine dauernde Ver6dung der Niere hinterlief.

Die Namen miissen aber auch fiir jedermann leicht verstindlich
sein: wenn z. B. Fahr und Volhard eine , Mischform“ und eine

1) Referat fir die Sitzung in Heidelberg am 2. Oktober 1916.
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»Kombinationsform“ aufstellen, so sind diese Bezeichnungen nur dem-
jenigen verstandlich, der die Arbeiten dieser Autoren gelesen hat und
sich dessen erinnert, daf sie unter der Mischform eine Kombination
von Glomerulus- und Tubuluserkrankung verstehen, wihrend sie unter
Kombinationsform das gleichzeitige Vorhandensein arteriosklerotischer
und entziindlicher Vorginge annehmen. Es ist ferner zu vermeiden,
einen klinischen Begriff mit einem Namen aus der pathologischen
Anatomie zu bezeichnen, der ihn nicht deckt. Im &rztlichen Sprach-
gebrauch versteht man unter parenchymatoser Nephritis eine chronische,
mit Wassersucht und hoher EiweiBausscheidung einhergehende Nieren-
erkrankung, ohne sich darum zu bekiimmern, was man unter Parenchym
zu verstehen hat und ob die Erkrankung nur auf die Harnkanilchen
oder, wie dies oft der Fall ist, auch auf die Glomeruli ausgedehnt
ist. Kein Arzt wiirde jene Parenchymerkrankungen der Niere, welche
ohne Hydrops verlaufen, als parenchymatose Nephritis bezeichnen.
SchlieBlich muss verlangt werden, daB der Name den Gegenstand
klar und eindeutig beschreibt, daB er auf kontrollierbaren Tatsachen
und nicht auf Hypothesen beruht. Wenn z. B. Schlayer eine tubulire
und eine vaskuldre Nierenerkrankung unterscheidet, so versteht er
darunter nicht solche, bei welchen anatomisch eine Erkrankung der
Harnkaniilchen oder der NierengefidBe nachweisbar ist, sondern er legt
diesen morphologischen Bezeichnungen Anschauungen zugrunde, die er
sich bei seinen Ticrexperimenten iiber die Funktion der Harnkanélchen
und der Glomeruluskapillaren gebildet hat, Anschauungen, die er selbst
schon modifiziert hat und deren Berechtigung wenigstens fir den
Menschen nicht allgemein anerkannt ist. Die Bezeichnung tubulére
und vaskuldre Nierenerkrankung gibt auch deshalb zu Milverstandnissen
Veranlassung, weil der Unbefangene unter der letzteren die auf
anatomischen Gefifverinderungen, z. B. auf Arteriosklerose be-
ruhenden Nierenerkrankungen verstehen kann und weil der Ausdruck
tubulir von Aufrecht!) fiir die Epithelverinderung der Contorti im
Gegensatz zur vaskuliren Erkrankung der Glomeruli und ihrer Vasa
afferentia gebraucht worden ist. Alten eingebiirgerten Namen sollte
nicht plotzlich ein anderer Inhalt untergelegt werden, so sollte u. a.
die Bezeichnung genuine Schrumpfniere nicht mit der Volhard’schen
Kombinationsform identifiziert werden, nachdem Bartels im Gegensatz
zur sekunddren Schrumpfniere als genuin alle diejenigen bezeichnet
hat, welche sich schleichend und ohne vorausgegangene akute Krank-

1) Aufrecht, Zum Nachweis zweier Nephritisarten. Deutsches Arch. f.
klin. Med. Bd. 53. S.531. 1894.



Bezeichnung u. Begriffshestimmung auf dem Gebiet der Nierenkrankheiten. 23

heit entwickeln. Man wird im selben Sinne den Ausdruck genuin
auch auf jene chronischen Formen der hydropischen Nierenerkrankungen
anwenden dirfen, die sich schleichend und ohne nachweisbare Ursache
einstellen. Der Begriff der Bright’schen Krankheit ist neuerdings in
viel weiterem Sinne angewandt worden, als dies der von R. Bright?)
aufgestellten klassischen Trias entsprach, nimlich auf das ganze Gebiet
der doppelseitigen himatogenen und vasogenen Nierenerkrankungen.
Man wird diesen Namen wohl am besten ganz fallen lassen, da eine
Einheitlichkeit iiber seine Bedeutung und Abgrenzung nicht zu er-
zielen ist.

Soviel iiber die Grundséitze zur Namengebung. Davon zu trennen
ist unsere zweite Aufgabe, die darin besteht, fiir das groBe Gebiet
der Nierenerkrankungen eine Einteilung zu schaffen, welche womdiglich
sowohl von den pathologisch-anatomischen als auch von den klinischen
Lehrbiichern angewandt werden kann. Es soll ein Rahmen geschaffen
werden mit Unterabteilungen, in welchen wir die verschiedenen Formen
ohne Zwang registrieren konnen.

Es erhebt sich nun die schwierige Frage, nach welchem System
wir diese Einteilung vornehmen sollen. Am besten wire es, wir
konnten das atiologische Prinzip zugrunde legen, also von den Ursachen
ausgehen, wie dies auch H. StrauB in seinen beiden jiingst er-
schienenen Biichern2) mit gutem Erfolg durchgefiihrt hat. In der Tat
wird man mit dem Ausdruck Scharlachniere, Bleiniere, Gichtniere,
Schwangerschaftsniere, postanginose Nierenerkrankung u. s. f. meist
einen ganz konkreten Begriff verbinden. Aber es erheben sich ge-
wisse Schwierigkeiten, weil z. B. die Nierenerkrankung nach Scharlach
einmal mehr als akute Glomerulusentziindungen und ein anderes Mal
(wie ich Thnen am Priparat zeigen kann) als ein vorwiegend interstitiell
und herdweise verlaufender Infiltrationsproze8 sich darstellen kann,
oder weil bei Syphilis bald eine akute, mit schwerem Hydrops und
ungewohnlich hoher EiweiBausscheidung einhergehende, vorwiegend
tubuldre Nierenerkrankung auftreten kann, bald aber auch im spateren
Verlauf eine schleichend und unheilbare arteriosklerotische Schrumpf-
niere. Vor allem ist aber das étiologische Prinzip fiir eine lehrbuch-
mifige Klassifizierung deshalb schlecht brauchbar, weil man bei einer

1) Richard Bright, Die Erkrankungen der Niere 1827 u. 1836. Heraus-
gegeben von Erich Ebstein. Sammlung: Klassiker der Medizin, herausgegeben
von M. Sudhoff. 1916.

2) H.StrauB, Die Nephritiden. Urban & Schwarzenberg. 1916. — Die
akuten Nephritiden in Kraus-Brugsch. Spezielle Pathologie und Therapie
‘innerer Krankbeiten.
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sehr grofen Zahl von Nierenerkrankungen die Ursachen nicht kennt
und weil die kryptogenetischen Fille bei dieser Einteilung keinen
Platz finden wiirden. So wissen wir nichts iiber die Atiologie der
genuinen chronischen hydropischen Nierenerkrankungen und ebenso-
wenig iber die Ursache der Kriegsniere; der eine hilt sie fiir eine
Erkiltungsfolge, der andere fiir eine Infektionskrankheit, beide halten
fest an ihrer ﬁberzeugung, konnen sie aber nicht beweisen. Fir eine
Einteilung brauchen wir aber eine sicher beweisbare Grundlage. Das
hindert nicht, daf wir in jenen Féllen, wo uns die Ursache bekannt
ist, die Atiologie in die Bezeichnung mit aufnehmen.

Dem Kliniker liegt es nahe, die Symptome, also die Funktions-
storungen, zur Grundlage seiner Einteilung zu wéahlen, und wir
konnten dann unterscheiden zwischen den hydropischen und an-
hydropischen Nierenkrankheiten, zwischen denjenigen mit und ohne
Storung der Stickstoffausscheidung, also den hypazoturischen und
den nomazoturischen (weil bei ihnen die Stickstoffausscheidung gesetz-
mibig, nach dem Nomos verlduft), dann die Nierenkrankheiten mit
Storungen der Salzausscheidung, den hypohalurischen und nomohaluri-
schen, sowie diejenigen mit und ohne Stérung der Wasserausscheidung,
sowie der Fihigkeit, einen konzentrierten Harn zu bereiten; ferner
zwischen denjenigen, welche mit und ohne Blutdrucksteigerung, mit
und ohne Urimiegefahr verlaufen. Die Aufzdhlung dieser funktionellen
Unterschiede zeigt schon, daB man sie niemals zu einer lehrbuch-
mibigen Systematisierung verwenden kann, denn sie ordnen sich
einander nicht unter, sondern kombinieren sich in jeder nur denkbaren
Weise nach dem Gesetz der Kombinationen und Permutationen. Auch
decken sich die Storungen der einzelnen Partiarfunktionen der Niere
keineswegs mit bestimmten pathologisch-histologischen Verinderungen
der Niere, so dall sich bei dieser Art der Einteilung niemals eine
Ubereinstimmung mit der pathologischen Anatomie erzielen lassen
wirde. Wenn wir also die Funktionsstorungen zur Klassifizierung
nicht gebrauchen kénnen, so ist damit nicht gesagt, daB der Arzt sie
nicht zur Charakterisierung des Einzelfalles im klinischen Sinne ver-
wenden sollte. In der Tat wird er einen Fall am erschopfendsten
bezeichnen, wenn er z. B. die Kriegsniere als eine kryptogenetische,
rasch entstandene hydropische hamorrhagische Nierenerkrankung nennt.

Auch die Unterscheidung zwischen entziindlichen und nicht
entziindlichen Nierenkrankheiten 146t sich nicht strikte durchfiihren.
Einmal deshalb, weil auch bei den eigentlich entziindlichen Nieren-
erkrankungen die klinischen Zeichen einer:Entziindung (Temperatur-
steigerung, Nierenschmerzen, charakteristische Zellbeimengungen im
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Harn) hiufig im Stiche lassen, und vor allem aus dem Grunde, weil
sich auf dem Gebiet der pathologischen Histologie, wie die Erérterungen
der letzten Jahre gezeigt haben, keine Einigung dariiber erzielen lafit,
welche histologischen Verinderungen als bezeichnend fiir eine Ent-
ziindung angesehen werden sollen. Schlieflich wirken manche Schidlich-
keiten auf die Glomeruli mehr im Sinne einer Entzindung, wihrend
sie an den Epithelien der Harnkanéilchen nur Degenerationserscheinungen
hervorrufen.

Seit den Zeiten von Frerichs und Bartels unterscheiden wir
klinisch die akuten von den chronischen Nierenerkrankungen.
Auch diese Unterscheidung ist als Prinzip meines Erachtens nicht
durchfihrbar, weil dabei die grole Gruppe der hydropischen Nieren-
erkrankungen mit unbekanntem Beginn in der Luft steht. Die Krank-
heit wird plotzlich entdeckt, es bleibt aber dem Arzt meistens un-
bekannt, ob sie sich schleichend schon seit Monaten und Jahren oder
rasch entwickelt hatte. Wie oft konnen wir bei einem ausgeprigten
Fall von chronischer Glomeruluserkrankung oder Schrumpfniere weder
klinisch noch selbst pathologisch-anatomisch unterscheiden, ob er sich
im Anschluf an eine vor vielen Jahren iberstandene und vielleicht
vergessene Skarlatina und Angina entwickelt hat oder ob er als
genuine Schrumpfniere aus einer Arteriolenerkrankung oder einer
chronischen Intoxikation hervorgegangen ist.

Der pathologische Anatom wird geneigt sein, seine Einteilung
auf den morphologischen Verdnderungen aufzubauen, frither nach
dem makroskopischen Verhalten (groBe weile Niere, bunte Niere,
rote und weifle Schrumpfniere) und jetzt auf Grund der feineren
Histologie. Er wird also u. a. die Schrumpiniere als eine besondere
Form aufstellen, wahrend sie das Endstadium prinzipiell verschiedener
Prozesse darstellen kann. Die rein morphologische Klassifizierung
stoit ferner deswegen auf Schwierigkeiten, weil es dem Arzt am
Lebenden oft nicht moglich ist, den pathologisch-anatomischen Befund
vorauszusagen und weil er sich bei der Bezeichnung seiner Fille an die
fir ihn nachweisbaren klinischen Symptome und Ursachen halten muf.

Angesichts dieser Schwierigkeiten haben Aschoff, Krehl und
ich uns dahin verstindigt, daB wir das pathogenetische Prinzip zur
Einteilung empfehlen wollen, und zwar verstehen wir unter Pathogenese
nicht etwa die Krankheitsursache, sondern den Beginn und den Weg
des krankhaften Geschehens in der Niere. Wir gehen also von dem
System aus, von welchem das krankhafte Geschehen in der Niere
seinen Ausgang nimmt.

Dementsprechend werden zunichst diejenigen Nierenkrankheiten
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zu unterscheiden sein, welche vom Nierenbecken aus, also auf-
steigend, auf die Niere tibergreifen, und diesen werden jene gegen-
iiberzustellen sein, welche vom Blut und vom Gefiflsystem aus ab-
steigend die Nieren in Mitleidenschaft ziehen und dementsprechend
meist beide Nieren ergreifen.

Zu den aszendierenden Nierenkrankheiten gehéren die Hydro-
nephrosen und iberhaupt alle diejenigen Zustinde, bei welchen durch
eine Stauung des Harns eine Schidigung des Nierengewebes zustande
kommt, also jene Stauungen, die durch Steine, Narben und Prostata-
hypertrophiel) erzeugt werden. Die pathologisch-anatomischen Ver-
inderungen bei den vom Nierenbecken ausgehenden Harnstauungen
sind sowohl fiir den Menschen als auch im Tierexperiment [u. a.
durch Rautenberg?)] griindlich studiert worden und lassen sich dahin
zusammenfassen, dal zunichst eine Erweiterung, dann Verengerung
und Schwund der Harnkanalchen mit Schidigung ihrer Epithelien auf-
tritt. Die Glomeruli leiden relativ entschieden weniger, die Glomerulus-
schlingen sind in der Mehrzahl gut erhalten und gut mit Blut gefillt,
zu einem kleineren Tleil hyalin verindert, der Kapselraum ist meist
frei, nicht selten erweitert, die Kapsel selbst oft verdickt, das inter-
stitielle Gewebe z. T. sehr kernreich und kleinzellig infiltriert. Die
geringe Beteiligung der Glomeruli, welche u. a. von Aschoff in seinem
Lehrbuch durch eine Abbildung veranschaulicht und auch von Rauten-
berg hervorgehoben wird, ist deswegen von Interesse, weil bei der
Hydronephrose ganz bedeutende Blutdrucksteigerungen vorkommen
konnen. Ich habe bei einer Frau, deren eine Niere wegen Pyonephrose
operativ entfernt war und deren andere Niere auch durch eitrige
Pyelitis verindert war, die hochste Blutdrucksteigerung gemessen, die
mir tberhaupt vorgekommen ist, nimlich 336 mm Quecksilber. Die

1) Der Ausdruck Prostatahypertrophie ist in diesen Féllen nicht ganz
korrekt, da es sich gewdhnlich nicht um eine echte Hypertrophie, sondern vielmehr
um eine geschwulstartige Bildung handelt, die bald mehr den Charakter eines
Myoms oder eines Adenoms darbietet. Diese meist median gelegenen Zapfen
erinnern in gewissem Sinne an die Uterusmyome, mit denen sie auch die Eigen-
timlichkeit gemeinsam haben, daf sie mit Storungen in der Funktion der eigent-
lichen Geschlechtsdriisen, also der Ovarien und Hoden, in Beziehung stehen. Nur
pflegen die Uterusmyome sich nach vdlligem Sistieren der Ovarialtatigkeit zuriick-
zubilden, wihrend die Prostatahypertrophie im Alter zunimmt und oft mit Impotenz
kombiniert zu sein scheint. Sowohl bei der Prostatahypertrophie wie auch beim
Uterusmyom findet sich ungemein haufig eine Struma der Schilddriise, beim
Uterusmyom nicht selten gutartige Fibrome oder Adenome der Mamma,

2) Rautenberg, Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Med. u. Chir,
Bd. 16. S, 431.
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Blutdrucksteigerung geht also nicht der anatomischen Glomerulus-
schidigung, sondern der Funktionsstorung parallel. In klinischer
Beziehung ist es interessant, dal bei diesen Stauungszustinden meist
ein Urin von auBerordentlich niedrigem spezifischem Gewicht (1003
bis 1009) und in sehr groBer Menge produziert wird, also ein Harn
von viel groBerer Verdinnung, als der hyposthenurische Harn bei
schweren diffusen hydropischen Nierenerkrankungen und bei der
Schrumpfniere, der meist auf 1008 bis 1012 fixiert ist. Es macht
sich meist eine sehr bedeutende Polyurie geltend, die zu enormem
Durst und zur Bluteindickung fiihrt, und zwar ist nicht nur die Zahl
der roten Blutkérperchen vermehrt, also die Plasmamengen vermindert,
sondern das Blutplasma und Blutserum zeigt erhdhten Gehalt an
EiweiB und an Aschebestandteilen. Neubauer konnte in einem Fall
doppelseitiger Hydronephrose mit riesiger Blasenausdehnung bei Narben-
stenose des Penis einen Kochsalzgehalt des Blutes von 0,83 (normal
0,56 9/,) ermitteln. Es erinnert dies an die hohen Eiwei- und Koch-
salzwerte (bis 0,8 und 0,9), welche Veil!) bei der durch Wasser-
zufubr bedingten iberschieBenden Polyurie sowie im Durststadium des
Diabetes insipidus nachgewiesen hat.

Man kann sich diese durch Stauung und Erschwerung des Harnabflusses er-
zeugle Polyurie mit ganz dinnem Harn, welche von Steyrer auch experimentell
durch Ureterenverengerung erzeugt wurde, wohl in der Weise erkliren, dab ein
Reiz vom Nierenbecken aus (auf nervosem Wege?) auf die Wassersekretion der
Niere ausgeiibt wird. Fiir einen nervisen EinfluB spricht auch die Tatsache der
reflektorischen Anurie der andern Niere bei SteinverschluB der einen. Erwin
Rohde2?), Asher3) und Erich Meyer haben den wichtigen Einfluf der Nerven
auf die Nierenfunktion gepriift und nachgewiesen, daB der Vagus fordernde, der
Sympathikus hemmende Wirkung ausiibt; Erich Meyer und Jungmann#) haben
dargetan, daB er sich nicht nur auf die Ausscheidung des Wassers, sondern auch
der Salze erstreckt, und ich mdchte hinzufiigen, daB er auch fir das Verhiltnis
der Sduren zu den Basen von Bedeutung sein dirfte. Sieht man doch bei
neuropathischen Individuen, daf sie im Zustand nervoser Erregung einen stark
alkalischen, ja selbst durch phesphorsaure und kohlensaure Erden milchig ge-
tribten Harn entleeren, wihrend sie zu andern Zeiten einen konzentrierten,
superaziden Urin mit freien Harnsaurekristallen produzieren. Der. Einfluf des
Nervensystems auf die Niere ist klinisch sicherlich noch nicht geniigend gewiirdigt.
Er duflert sich u. a. oft bei der Migréne durch Polyurie.

1) Veil, Klinische Bedeutung der Blutkonzentrationsbestimmungen. Deutsches
Archiv f. klin. Med. Bd. 112, 113 und 119.

2) Erwin Rohde und Ellinger, Ueber die Funktion der Nierennerven.
Zentralblatt fiir Physiologie. Bd. 27. Nr. 1. 1913,

3) Leon Asher, Die Innervation der Niere. Deutsche med. Wochenschr.
1915. Nr. 34.

4) Jungmann, Minchner med. Wochenschr, 1913. Nr. 32.
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Das Krankheitsbild bei der Erschwerung des Harnabflusses kann
unter Umstinden dem Diabetes insipidus auBerordentlich #hnlich sein,
und wenn H. StrauB bei dem letzteren wiederholt bedeutende Blasen-
erweiterung konstatiert hat, so sind ihm vielleicht Félle von Prostata-
hypertrophie mit untergelaufen. Doch unterscheidet es sich vom
Diabetes insipidus durch seine viel groBere Schwere. Der Blutdruck
erweist sich als erheblich gesteigert, der Durst ist quélend, der Appetit
fehlt ganz und namentlich ist ein grofier Widerwille gegen Fleisch
auffillig. Die Zunge ist borkig, der Schlaf fehlt, die Patienten sind
erregt, werden schlieBlich benommen und verfallen dem Nierensiechtum
und bisweilen einer typischen Urdmie. Die Stickstoffausscheidung er-
weist sich bei Harnstoffzulage als verlangsamt und ebenso auch die
Kreatininausscheidung. Der Reststickstoff des Blutes ist bisweilen
erhoht. Sobald durch den Dauerkatheter oder besser noch durch die
Prostataoperation die Stauung beseitigt werden kann, verschwindet
Polyurie und Durst, die Harnmenge sinkt auf 1—2 Liter und das
spezifische Gewicht steigt dementsprechend von 1005 auf 1017 und
dariiber. Die Kochsalzausscheidung, die auf der Hohe der Stauung
3—4 g betragen hatte und bei Kochsalzzulage iiberhaupt nicht an-
gestiegen war, wird reichlich und prozentual hoher. Kopfweh, Er-
brechen, FErregungszustinde und Schlafsucht horen auf, die Zunge
reinigt sich und der Appetit kehrt wieder. Der Blutdruck geht von
200 oder 170 wieder auf 120 und 110 zuriick. In einem Falle von
mehrtigiger totaler Anurie infolge einseitiger Ureterabknickung und
reflektorischer Anurie der andern Niere konnte Monakow eine Blut-
drucksteigerung bis 170 konstatieren; nachdem das Hindernis iber-
wunden war und die reflektorische Anurie sich auch gelost hatte,
wurde die ganze berechnete Menge der unterdessen filligen Harn-
bestandteile in den ndchsten Tagen wieder ausgeschieden und der
Blutdruck sank auf 112. Solche Beobachtungen legen die Annahme
nahe, daB in der Tat die Retention gewisser Harnbestandteile an der
Blutdrucksteigerung schuld sein diirfte.

Bei den vom Nierenbecken auf die Nieren iibergehenden Pro-
zessen muld ferner scharf unterschieden werden zwischen den reinen
aseptischen Stauungszustinden und denjenigen, welche mit einer
bakteriellen Infektion kombiniert sind. Die aszendierenden von
der Blase und dem Nierenbecken auf die geraden Harnkandlchen der
Niere sich fortpflanzenden infektiosen Prozesse (denen ja meistens
auch eine Stauung zugrunde liegt) und welche sich bei der infizierten
Steinniere und der Pyelitis finden und bei den Riickenmarkskrankheiten
so oft die Eintrittspforte des Todes bedeuten, sind je nach der Virulenz



Bezeichnung u. Begriffsbestimmung auf dem Gebiet der Nierenkrankheiten. 29

des Infektionserregers und besonders der Mischinfektionen (Proteus!)
von sehr verschiedener Schwere. Sie gehen durch die Bank mit abnorm
diinnem Harn und grofem Durst einher. Auch bei den vom Nieren-
becken auf die Niere iibergreifenden Infektionszustinden (Pyelitis,
Pyonephrose) kann sich bei langer Dauer und schwerer doppelseitiger
Erkrankung eine recht erhebliche Blutdrucksteigerung bis zu 200 mm Hg
und hoher mit Herzhypertrophie einstellen, falls nicht der infektiose
Charakter der Krankheit oder die Kachexie das Zustandekommen der
Blutdrucksteigerung verhindert. Auch habe ich bei chronischer doppel-
seitiger Pyonephrose todliche Urdmie selbst mit schweren allgemeinen
Krampfen beobachtet, wihrend Odem fast immer fehlt.

Bei den deszendierenden Nierenkrankheiten wirkt entweder ein
schidliches Agens vom Blute aus auf die Nieren ein, oder aber die
Schidigung geht vom BlutgefiBapparat aus und zieht das Nieren-
gewebe in Mitleidenschaft; im ersten Falle lige es sehr nahe, zwischen
toxischen und infektiosen Schidlichkeiten zu unterscheiden. Diese
Unterscheidung ist aber micht durchfihrbar. Wissen wir doch z. B.
bei der Diphtherie und beim Scharlach nicht immer, ob eine im Blut
geldste toxische Substanz oder unter Umstinden die Bakterien selbst
oder eine Mischinfektion mit Streptokokken die Nieren geschidigt hat.
Ich habe in meiner Sammlung die Nierenpriparate von zwei Fillen
akuter schwerster Sepsis (darunter einer Puerperalsepsis), in welchen
die Hauptstiicke der Harnkanilchen eine so schwere Degeneration der
Epithelien mit Kernnekrose zeigen, wie man dies sonst nur bei be-
sonders intensiver Giftwirkung, z. B. bei der Salvarsanvergiftung oder
der Salzsiurevergiftung zu sehen bekommt. Ebenso wie bei den Ver-
giftungen mit bekannten Giften waren auch in jenen beiden Sepsis-
fillen die Glomeruli, die Sammelrshren und Henle’schen Schleifen
wie herauspripariert in dem sonst ganz degenerierten Parenchym ver-
schont und erhalten geblicben. In anderen Sepsisfillen sieht man
dagegen das Bild der entziindlichen Glomerulonephritis in diffuser oder
herdférmiger Anordnung, und wenn sich bei einer chronischen Sepsis
(z. B. einer Viridanssepsis) nach monatelangem Verlauf der Krankheit
die omindse Mitbeteiligung der Nieren durch Blut- und Eiweilharnen
einstellt, so findet man bei der Sektion jene herdformigen entziind-
lichen Nierenerkrankungen, bei welchen auch das interstitielle Gewebe
fleckweise zellig infiltriert ist. Ja, es konnen sich bei septischer
Endokarditis auch Abszesse der Niere mit zentraler Nekrose bilden.

Je nach der Art des Giftes und der Infektion werden sich also
bald mehr degenerative, bald mehr entzindliche, bald mehr herd-
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formige oder bald diffuse Verdnderungen an den Nieren bilden, und
die Funktionsstorungen werden je nach der Ausbreitung des Prozesses
entweder sehr schwerwiegender Art sein oder aber wie bei der Herd-
nephritis vollig fehlen konnen. Bei solcher Unsicherheit wird man
also bei den himatogenen Erkrankungen die toxischen und infektiosen
Einwirkungen nebeneinander abzuhandeln haben und es gelingt nicht
immer, fir eine bestimmte Infektion ein charakteristisches Krankheits-
bild in den Funktionen und im pathologisch-anatomischen Verhalten
der erkrankten Nieren aufzustellen.

Durchfithrbar und wichtig dagegen ist die Einteilung, ob das
krankhafte Geschehen am Glomerulusapparat oder an den Kanilchen
einsetzt, von denen die Hauptstiicke bei weitem am héufigsten be-
fallen werden. Die Schidigung der dicken Schleifenschenkel und der
Sammelrohren kommen aber auch in Betracht und sicherlich nicht
nur bei den aszendierenden Nierenerkrankungen.

Fir die degenerativen Prozesse der Harnkanilchen ist von mir
seinerzeit der Name Nephrose vorgeschlagen worden. Sollte diese
Bezeichnung Ansto erregen, so bin ich gern bereit, den von Orth
und Aschoff vorgeschlagenen Namen einer tubulidren Nephropathie
anzunehmen. Nur mdchte ich mich gegen den Einwurf verwahren,
daB das Wort Nephrose falsch gebildet sei. Die Endigung ose be-
deutet nicht etwa ein Erfiilltsein mit dem im ersten Teil des Wortes
ausgedriickten Begriff (wie bei Karzinose, Hydronephrose), sondern ist
vielmehr im klinischen wie auch im chemischen Sprachgebrauch eine
Endigung ganz allgemeiner Art (Phimose, Sklerose, Skoliose, Dextrose).

Unter dem Begriff Nephrose werden also diejenigen anatomischen
Nierenveranderungen zusammengefalt, welche rein degenerativer Art
sind und bei welchen entziindliche Verdnderungen, vor allem Glomerulus-
verinderungen, fehlen, denn die letzteren werden nach dem Vorgang
von Marchand und Lohlein zum groBten Teil als entziindlich auf-
gefaBt. Auch am interstiticllen Gewebe fehlen entziindliche Er-
scheinungen. Die degenerativen Prozesse an den Harnkanalchen
duern sich in leichteren Fillen durch tropfige Entmischung des
Protoplasmas und insbesondere durch das Auftreten von Fetttropfen,
oft aber, und so immer in den schwereren Fillen, durch das Vor-
handensein doppelbrechender Lipoidstoffe {Orgler, Fritz Munk?)j,
durch AbstoBung der Epithelien, Zylinderbildung und schlieblich auch
durch Kernnekrose. Klinisch I8t sich wohl immer Albumen in ge-
ringerer oder groBerer Menge im Harn nachweisen, und zwar stammt

1) Fritz Munk, Die Nephrosen. Medizinische Klinik. 1916. Nr.39—41.
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dieses Albumen offenbar aus den Harnkanilchen, deren erkrankte
Epithelien fiir Eiweil durchlissig geworden sein miissen. Auch nach
der Abheilung der iibrigen klinischen Krankheitserscheinungen bleibt
diese Durchlédssigkeit der Epithelien fiir Eiweil bisweilen noch sehr
lange, oft dauernd, bestehen. Es ist bemerkenswert, dal bei besonders
hochgradiger Albuminurie der EiweiBgehalt des Harns oft hoher ist
(10 bis 50 pM.) als derjenige der hydropischen Ergiisse in Anasarka
und Aszites (3 oder 5 bis 10 pM.). Aulerdem ist charakteristisch
das Vorhandensein von zahlreichen Zylindern, welche je nach der Art
des Prozesses hyalin, gekornt, mit Fettropfchen oder mit doppel-
brechenden Lipoidtropfchen erfilllt sind. Charakteristisch fiir das
Fehlen entziindlicher Vorgiinge und namentlich einer akuten Glomerulus-
beteiligung ist die Abwesenheit von roten Blutkirperchen und die ge-
ringe Zahl von Leukozyten im Harn, die bekanntlich bei der typischen
Glomerolonephritis, z. B. bei Scharlach, reichlich vorhanden zu sein
pflegen. Die Harnmenge ist wechselnd, nicht vermehrt, sie kann aber
bei schwerster Degeneration und Verstopfung der Harnkanilchen bis
zur Anurie sinken und wird natiirlich auch bei steigendem Odem gering
sein. Das spezifische Gewicht ist in reinen Fillen nicht herabgesetat,
ja es kann sogar sehr hoch sein, bis zu 1040. Die Fahigkeit der
Niere, einen konzentrierten und zwar stickstoffreichen Harn zu
bereiten, ist also meist intakt, und das ist um so auffallender, als
gerade die Tubulusepithelien erkrankt sind, denen man harnstoff-
sezernierendel) oder wasserresorbierende Eigenschaften zuschreibt. Der
Blutdruck ist in reinen Féllen normal und dementsprechend erweist
sich das Herz als nicht hypertrophisch. Odem kann fehlen oder bis
zu den hochsten Graden entwickelt sein.

Es ist also vorwiegend ein negatives Kriterium, welches den
Begriff der Nephrose zusammenhilt, namlich das Fehlen aller ent-
ziindlichen Erscheinungen im histologischen Bild der Niere, und dieser
Begriff der rein degenerativen Nierenerkrankung ist somit pathologisch-
anatomischer, also morphologischer Art. In klinischer Hinsicht
aber sehen wir, daB sich diesem Begriff eine groBe Anzahl sehr ver-
schiedener Krankheitsbilder unterordnet. Hier sind zunichst eine
Reihe toxischer Nierenschidigungen zu erwihnen, unter andern die-
jenigen, welche sich nach Chrom-, Arsen- (Salvarsan), Siurevergiftungen
und vor allem nach Sublimatvergiftungen einstellen. Die letzteren
sind anatomisch namentlich durch A. Heineke am besten studiert und
dieser konnte nachweisen, dall die Glomeruli so gut wie ganz intakt

1) Leschke, Kongref fiir innere Medizin. 1914.
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sind und dal die schwere Degeneration der Epithelien einer raschen
Regeneration zugiinglich ist. Cessante causa cessat effectus. Dem-
entsprechend wird man wohl annehmen miissen, daB in jenen chronischen
Fillen, wo auch nach Jahr und Tag die Kan#lchenepithelien in an-
dauernder hochgradiger Degeneration begriffen sind, die schadigende
Ursache weiter wirkt. — Dann sind jene meist leichteren Albuminurien
zu erwihnen, die sich an eine Reihe von akuten Infektionskrankheiten
anschlieflen konnen, an Diphtherie, Meningitis, Typhus, Pneumonie usw.;
doch soll nicht geleugnet werden, daf sich namentlich bei Typhus und
Pneumonie bisweilen auch richtige Glomerulonephritiden mit starker
Himaturie einstellen kénnen. Im allgemeinen aber verlaufen diese
postinfektiosen Nephrosen glatt zur Heilung und sie fiihren nur sehr
selten zu Odemen. Bei postdiphtherischen Nierenerkrankungen hat
Strau® nur in 39/, der Fille Odem beobachtet. Es sind dabei, wie
Heubner betont, vorwiegend die dicken Schleifenschenkel erkrankt.
Straull weist darauf hin, daf bei den febrilen und postinfektiosen
Nierenschidigungen besonders oft der durch Essigsiure fillbare Hiweill-
korper gefunden wird.

Zu den Nephrosen auf infektioser Basis wird man auch die in
frihen Stadien der Syphilis auftretenden Félle rechnen miissen, die
bisweilen ohne Odem (StrauB), hiufiger aber mit ausgesprochenen,
ja schwersten wassersiichtigen Anschwellungen einhergehen und meistens
durch einen oft geradezu enormen EiweiBgehalt des Harnes ausgezeichnet
sind. Sie konnen namentlich unter Salvarsanbehandlung in Heilung
iibergehen, und auch ich habe in mehreren Fillen das Odem wieder
verschwinden sehen. Freilich bleibt meist eine langwierige Albuminurie
zuriick. Diese Fille, welche auch Volhard beschreibt und denen
Fritz Munk seine besondere Aufmerksamkeit gewidmet hat, zeigen
gewohnlich exquisit lipoide Degeneration der Epithelien der Haupt-
sticke und in einem meiner Fille nur eine relativ geringfigige
Degeneration der Epithelkerne. Die Glomeruli waren so gut wie ganz
intakt. Es ist zweifelhaft, ob man diese Nephrosis syphilitica praecox
durch die Wirkung der Spirochiten selbst erkldren soll oder ob sie
vielleicht im Zusammenhang steht mit jenen merkwiirdigen Verdnde-
rungen des Lipoidstofiwechsels, welche anscheinend auch der Wasser-
mann’schen Reaktion zugrunde liegen. Ferner sind Nierenverinderungen
degenerativer und zwar chronischer Art beim Diabetes nichts Seltenes.
Sie stellen sich oft nach langdauernder hochgradiger Zuckerausscheidung
ein und man hat den Eindruck, daB durch diese und vielleicht auch
durch die Azidosis die Nierenepithelien allmihlich geschidigt werden.
Nach einleitender, allmdhlich immer stirker werdender Albuminurie



Bezeichnung u. Begriffsbestimmung auf dem Gebiet der Nierenkrankheiten. 33

konnen sich schwere Odeme einstellen und schlieBlich das volle Bild
einer ernsten Nierenerkrankung mit Augenhintergrundverinderungen
und Herzhypertrophie, wahrend der Zuckergehalt des Harnes dabei
gewohnlich sinkt und oft bis auf 0 heruntergeht; der Blutzucker bleibt
aber hoch, 0,2—0,6 °/, als Zeichen, dal das Zuckerausscheidungs-
vermodgen der Niere gelitten hat.

Aufmerksam gemacht durch die Hiufigkeit von Albuminurie und
Nierenkrankheiten bei Schilddriisenexstirpation [Hofmeister u. a.1)]
und Kachexia strumipriva habe ich auf den Zusammenhang zwischen
Schilddrisenaffektionen und Nierenerkrankung geachtet und mehrere
Falle gesehen, bei denen ein solcher Zusammenhang wahrscheinlich
war. v. Monakow?) hat einen solchen Fall beschrieben, der neben
den Symptomen einer Basedow’schen Krankheit hochgradige Albuminurie
mit massenhaften Zylindern, Odem und eine ausgesprochene Stérung
der Kochsalzausscheidung darbot, Diuretika waren erfolglos. Die
Stickstoffausscheidung erwies sich als gut.

Ein anderer Fall meiner Klinik betraf eine 62jihrige Frau, welche seit Jahren
an hochgradiger Struma litt, sonst aber gesand war. Im Herbst 1915 stellten sich
Odeme des Gesichtes und des ganzen Korpers sowie Aszites ein und der Arzt
konstatierte eine starke Albuminurie. Bei mittlerer Harnmenge und einem
spezifischen Gewicht von ungeféhr 1012 blieb die Riweifmenge durch Monate
hindurch unverindert hoch und betrag 10 bis 16 pM. Im Sediment fanden sich
enorme Mengen von Zylindern und Epithelresten mit sehr viel Fettropfen. Das
Odem trotate allen diuretischen Mitteln und wegen gesteigerter Atemnot wurde der
Aszites entleert. Er zeigte milchig-triibes Aussehen and ein spezifisches Gewicht
von nur 1007,3, einen BiweiBgehalt von 0,41 9/y, Kochsalz 0,63 9/, Reststickstoff
36 mg. Der Blutdruck schwankte zwischen 210 und 170, das Herz war hyper-
trophisch und dilatiert. Es bestand leichter Tremor und eine gewisse psychische
Erregtheit, welche auf eine Hyperthyreose hinzudeuten schien. Ein leichter
Exophthalmuas konnte auch durch die Venenstauung erklart werden, welche die
bis unter das Sternum herunterreichende Struma erzeugte. Patientin starb im Kollaps.
Bei derSektion ergabsich dieNiere als etwas vergroBert und schwer fettig degeneriert,
die Epithelien der gewundenen Harnkanilchen schollig entartet und zum Teil
in AbstoBung begriffen, Kerne meist erhaltén, die Kanilchen zum Teil verstopft;
mit Sudan lieBen sich in den Epithelien wie auch im Interstitium massenhaft
Lipoidtropfen nachweisen. Im iibrigen war das interstitielle Gewebe intakt, Die
Glomeruli zeigten in ihrer ganz iiberwiegenden Mehrzahl ein véllig normales Aus-
sehen, nur bei einem Teil lieB sich eine geringe Kernvermehrung erkennen. Die
Glomeruluskapseln waren alle vollkommen in Ordnung, nirgends verddet, die
Kapselrdume frei, die Glomerulusschlingen, soweit man beurteilen konnte, frei
durchgingig, groBenteils Blutkdrperchen enthaltend. Die Arterien, und speziell
die Vasa afferentia, waren fast darchweg ganz normal nnd nur an einzelnen konnte
eine geringfiigige Verdickung der Intima mit Auflockerung der Elastika entdeckt

1) B. Hofmeister, Deuatsche med. Wochenschr. 1896. S. 355.
2) v. Monakow, Deutsches Archiv fiir klin. Med. 1915. S. 276.
Verdffentl. aus dem Gebiste des Milit.-Sanititsw. 65. Heft. 3
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werden. Jedenfalls waren diese vereinzelten GefiBverinderungen nicht stirker,
als man sie bei Leuten dieser Jahre wohl immer findet.

Diese Beobachtung zeigt also, dal eine dauernde Blutdrucksteigerung
auchohneirgendwienennenswerte Veranderungen der Glomeruli und
der Nierenarterien vorkommen kann. Das Herz war bedeutend vergrofert,
rechts und links hypertrophisch, die Muskulatur mikroskopisch normal. Die histolo-
gische Untersuchung der Schilddriise ergab in einer groBeren Zahl von Blicken, die
aus den verschiedensten Teilen der Struma entnommen worden waren, da8 statt der
erwarteten basedowoiden Verinderungen iiberall nur eine hochgradige kolloidale
Degeneration und Atrophie der Acini mit Atrophie des Zwischengewebes vorhanden
war. Es mufite also die Frage aufgeworfen werden, ob es sich hier nicht doch
mehr um eine Hypothyreose als um einen basedowoiden Zustand gehandelt habe.

Auch aus dem Aschoff’schen Institut warde auf den Zusammen-
hang zwischen Basedow’scher Krankheit und Nierenerkrankungen mit
lipoiden Degenerationen des Epithels wiederholt hingewiesen.?)

Nachdem ich in einigen Fallen hydropischer Nephropathie einen Zusammen-
hang mit einer Schilddriisenvergréferung oder Aplasie annehmen zu kdnnen ge-
glaubt hatte, habe ich versucht, die Schilddriisendarreichung als diuretisches
Mittel zu verwenden. In einigen Féllen konnte durch vorsichtige und auffallend
gut vertragene Schilddriisendarreichung die Diurese von 400 und 500 cem auf einen
Liter und dariiber gesteigert werden und das Gesichtsddem nabhm ab. Doch scheint
der diuretische Erfolg der Schilddriisentabletten nicht konstant zu sein, wie auch
die Untersuchung von Dieballa und I1lyes2) beweisen.

In einem andern Fall chronisch hydropischer Nierenerkrankung,
der auf meiner Klinik beobachtet wurde, liess sich post mortem eine
Erkrankung des vorderen Lappens der Hypophyse nachweisen. Auch
hier zeigte die mikroskopische Untersuchung der Nieren . fettige De-
generation der Kandlchenepithelien ohne nennenswerte Beteiligung der
Glomeruli. Solche Fille weisen darauf hin, daf bei der Atiologie chronisch
hydropischer degenerativer Nierenerkrankung auch die Driisen mit innerer
Sekretion eine Rolle spielen konnen. Auch bei allgemeiner Sarkomatose
kommen bisweilen Nierenschiidigungen mit starker Albuminurie vor.

Neben diesen Fillen von chronisch hydropischer Nephrose, deren
Atiologie bekannt oder wenigstens vermutet ist, gibt es nun eine
Reihe solcher, die uns in ihrer Ursache wie in ihrem ganzen Wesen
vollstéiindig dunkel sind. Bei Leuten jiingeren oder mittleren Alters,
die sich vorher fiir ganz gesund gehalten hatten und bei denen weder
Syphilis und andere Infektionskrankheiten noch auch nachweisliche
Vergiftungen vorausgegangen waren, wird eines schonen Tages be-
obachtet, daB neben einer gewissen Blisse eine leichte Gedunsenheit

1) Fischer, Ziegler's Beiiviige, Bd. 49, Seite 54, und Segawa, ebenda
Bd. 58. S. 8.

2) Dieballa und Illyes, Stoffwechseluntersuchungen an Brightikern unter
Schilddriiseneinwirkung. Exp. Arch. 39, 272. 1897.
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des Gesichts besteht. Das Odem nimmt zu, ohne daB sich andere
Krankheitserscheinungen auBer einer Miidigkeit geltend machen, der
Harn wird schaumig, vielleicht etwas trib, und seine Menge ver-
mindert sich. Brst wenn die Odeme deutlich ausgesprochen sind,
wird ein Arzt zugezogen, der dann gewohnlich sofort massenhaft Ei-
weill entdeckt, es bleibt aber fast immer dunkel, wie lange die Albu-
minurie vorher schon bestanden hatte. Gerade diese Fille zeigen
gewohnlich ein hohes spezifisches Gewicht des Harns von 1025—1030
(wegen des hohen Harnstoffgehaltes) und eine tadellose Stickstoffaus-
scheidung, auch bei Harnstoffzulage. Der Blutdruck und das Herz
bleiben ganz normal, der Reststickstoff ist nicht erhoht, die Odem-
fliissigkeit zeigt jeme seifenwasserdhnliche Beschaffenheit, auf die
Straull, Volhard und andere hingewiesen haben. Die chemische
Untersuchung des Odems ergibt konstant einen héheren Kochsalz-
gehalt als das Blutserum, aber der NaCl-Gehalt des Blutserums ist
nicht oder nur wenig hoher als in der Norm. Der Kochsalzgehalt
des Harnes pflegt auffallend niedrig zu sein und die Kochsalzbilanz
ist bei steigenden Odemen stark positiv. Kochsalzzulagen erzeugen
keine Steigerung der prozentualen und absoluten NaCl-Ausscheidung,
oft eine Verminderung.

Nach monatelanger Dauer konnen sich die Odeme verringern und
selbst verschwinden, ich habe aber noch keinen Fall gesehen, bei welchem
die Albuminurie sich wieder ganz zuriickgebildet hétte. Auch nach
Monaten und Jahren lisst sich eine gewisse Odembereitschaft nach-
weisen, welche durch kochsalzreiche Kost oder eine Infektionskrank-
heit oder Uberanstrengung wieder zum Ausbruch kommt. Der Harn
kann lange Zeit auch vollkommen klar sein und Zylinder kénnen
fehlen, obwohl die starke Albuminurie weiter besteht.

Der ritselhafte Charakter dieser massenhaften EiweiBausscheidung lief an die
Moglichkeit denken, ob hier nicht vielleicht ein kirperfremder Eiweifstoff eine
Rolle spiele und durch die Niere eliminiert werde. Mancherlei verschiedenartig
modifizierte Untersuchungen mittels Prizipitinreaktion und anderen Methoden der
Serologie, welche Herr Professor Kimmerer auf meine Veranlassung mit dem
Harn solcher Patienten angestellt hat, haben aber keinen Anhaltspunkt dafiic er-
geben, daf im Harn andere EiweiBkorper als die des Blutserums vorhanden waren.

Wichtig ist, dal solche Patienten mit langdauernder krypto-
genetischer genuiner Nephrose auBlerordentlich gefihrdet sind, sobald
sie von einer Infektionskrankheit heimgesucht werden. Eine infektidse
Bronchitis, eine Angina oder ein Erysipel, das vielleicht von einer
Drainagestichwunde ausging, pflegt solche Patienten in wenigen Tagen
rettungslos zu toten. Die Nieren konnen vielleicht, obwohl sie den
Harnstoff prompt ausscheiden, die hoheren kolloidalen Gifte der In-

3‘
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fektionskrankheit nicht mehr geniigend eliminieren. Doch konnen
fir diese Gefihrdung der hydropischen Nierenkranken durch sekun-
dire Infektionskrankheiten auch andere Erklirungen gegeben werden,
wie dies z. B. durch Volhard geschehen ist. Wenn man durch eine
interkurrente todliche Krankheit in die Lage versetzt wird, die Niere
anf der Hohe des Hydrops zu untersuchen, so findet man in dem
kaum vergriBerten Organ nur eine schwere fettige oder lipoide De-
generation des Kanilchenepithels; die Glomeruli, die Gefifle und das
interstitielle Gewebe sind so gut wie vollig intakt. Ich war in der
Lage, zwei derartige Fille mikroskopisch sorgfiltig untersuchen zu
kdnnen.

Es 1aBt sich schwer sagen, wie diese Fille chronischer genuiner
Nephrose weiter verlaufen, wenn kein Zwischenfall das Leiden unter-
bricht. Die Odeme pflegen sich allmahlich zu verlieren, es stellt sich
ein leidliches Wohlbefinden ein und die Patienten verschwinden meist
aus dem Gesichtskreis des Arztes. Doch habe ich einige Fille weiter
beobachten konnen und festgestellt, daB sich nach monatelanger und
jahrelanger Dauer allmihlich rote Blutkorperchen im Harn zeigten,
der Blutdruck stieg etwas an, es stellten sich Netzhautverdnderungen
ein und schlieBlich kam es zu richtiger todlicher Urdmie mit oder
ohne Krimpfe. Bei der Sektion solcher Fille kam dann das von
Senator geschilderte Bild der diffusen Nierenerkrankung zum Vor-
schein, bei welchem neben schweren degenerativen und regenerativen
Prozessen an den Hauptstiicken auch ausgesprochene Glomerulusver-
inderungen sowie auch Verbreiterung und zellige Infiltration des Inter-
stitiums nachweisbar ist. F. Munk erwidhnt das spitere Hinzutreten
von Glomeruluserkrankungen auch bei der Syphilisnephrose. In solchen
Fillen der typischen grofen weilen Niere pflegt dann siaté des hohen
spezifischen Gewichts ein niedriges, auf 1009 und 1012 fixiertes und
beim Konzentrationsversuch sich nicht steigerndes spezifisches Gewicht
vorhanden zu sein. Angesichts der groBen Niere und der meistens
nicht sehr schweren Verinderung der Glomeruli kann man hier un-
moglich von einer maximalen Funktion eines ungeniigenden Nieren-
restes im Sinne von Volhard sprechen. Solche Fille, welche nach
langer Dauer schlieBlich glomerulonephritische Symptome und Urémie
darbieten, legen den Gedanken nahe, daf eine urspriinglich rein de-
generative und auf die Kanilchen beschrinkte Nierenschidigung im
Laufe der Zeit auch die Glomeruli und das interstitielle Gewebe in
Mitleidenschaft ziehen kann, es laBt sich aber die Mdglichkeit nicht
von der Hand weisen, daB es sich in solchen Féllen schon von vorn-
herein nicht um eine reine Nephrose, sondern um eine diffuse Nieren-
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erkrankung gehandelt hat. Ich stehe nicht an, diese Fille genuiner
hydropischer Nierenerkrankung zu den dunkelsten Kapiteln der ganzen
Nierenpathologie zu rechnen. F. Munck glaubt dafiir konstitutionelle
Krankheiten anschuldigen zu miissen, und diese Vermutung kann in
der Tat nicht von der Hand gewiesen werden, es lassen sich aber
einstweilen noch keine Beweise dafiir beibringen.

Auch die Schwangerschaftsniere sowie jene schwere Albu-
minurie und Zylindrurie mit Fettinfiltration der Nierenepithelien, welche
die Eclampsia gravidarum in der Mehrzahl der Fille begleitet, wird
man in den Bereich der Nephrose zu ziehen haben.

Zweitens kommen diejenigen Nierenkrankheiten in Betracht,
welche vom Glomerulus den Ausgang nehmen, also die von Lang-
hans und neuerdings von Lohlein studierte Glomerulonephritis.
Man wird wenigstens die akute Glomerulonephritis mit Mar-
chand und Léhlein unbedingt als eine Erkrankung entziindlicher
Art betrachten diirfen, denn nicht nur die pathologisch-histologischen
Veranderungen weisen durch zellige Exsudation auf den entziindlichen
Charakter hin, sondern auch die klinischen Erscheinungen. So wissen
wir u. a. von der Kriegsniere, welche eine ausgesprochene Glomerulo-
nephritis ist, daB sie mit Fieber und mit Schmerzen in der Nieren-
gegend zu beginnen pflegt, und wir werden jene Schmerzen wohl mit
Recht auf die entzindliche Schwellung des Organs und die Kapsel-
spannung zuriickfihren konnen. Auch die typische Scharlachnephritis
pflegt sich in der Mehrzahl der Fille durch Temperatursteigerungen
und durch das Auftreten von Leukozyten im Harn vorzabereiten. An
den erkrankten Glomerulis konnen sich die Verinderungen sowohl in
den Kapillarschlingen als auch am epithelialen Kapseliiberzug bemerk-
bar machen. Doch halte ich es fir unméglich, diese beiden Formen
klinisch zu unterscheiden. Die Erkrankung der Glomeruluskapillaren,
welche mit der Produktion einer hyalinen Masse im Innern der Ka-
pillaren einhergeht und diese ganz oder teilweise fiir den Blutstrom
undurchgiingig macht (Marchand, Reichel unter Kretz, Lohlein),
erinnert sehr an die endarteriellen hyalinen Wucherungen bei Arterio-
sklerose, nur daf es sich hier um eine Endokapillaritis handelt. Da-
neben aber kommt innig kombiniert und selten ganz fehlend die be-
kannte entziindliche Erkrankung des Kapselepithels vor, die sich
klinisch durch blut- und leukozytenhaltigen Harn &uflert und ana-
tomisch zur Halbmondbildung und schlieBlich zu jener fibrosen Obli-
teration des Kapselraumes fithrt, die an die Pericarditis obliterans
erinnert. Ob mit der Verdodung des Glomeruluskniuels jedesmal auch
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die kapillare Blutversorgung der zugehdrigen gewundenen Harnkanélchen
vollig aufhort, mochte ich auf Grund von Priparaten bezweifeln, denn
ich babe bei akuten wie auch bei chronischen Glomerulusverédungen
oft eine reichliche Kapillarfilllung mit Blut in der nichsten Umgebung
beobachtet, es scheint sich also ein Kollateralkreislauf einstellen zu
konnen, der sich besonders bei der sekundiren Schrumpfniere zum
Teil iiber die subkapsuliren Gefille entwickelt. Auch findet man oft
die gewundenen Harnkanilchen in der nichsten Umgebung verodeter
Glomeruli nicht kollabiert, sondern im Gegenteil erweitert, also gefiillt
mit Sekret.

In klinischer Beziechung ist die akute Glomerulonephritis in
schweren Fillen und namentlich zu Beginn durch eine Verminderung
der Harnmenge ausgezeichnet, doch ist diese durchaus nicht konstant,
wie man a priori erwarten sollte, und sie stellt sich vorwiegend in
solchen Fillen ein, wo Oedeme rasch zur Entwicklung kommen.
Fehlen dagegen Odeme, so kann die Harnmenge und damit die
Wasserausscheidung vollig normal sein. Bei der Kriegsniere dauert
die Oligurie meist nur einige Tage an, bei der Scharlachniere kommen
Oedeme und Oligurie nur etwa in 10—20 9/, aller Fille vor, und bei
der hiufigsten Form der Glomerulonephritis, nimlich der postangindsen,
sind Harnverminderung und wassersiichtige Anschwellung geradezu
eine Seltenheit. Die Chlorausscheidung zeigt in solchen Fillen, welche
nicht durch Odeme kombiniert sind, gleichfalls keine nennenswerten
Verinderungen. Dagegen scheint die Stickstoffelimination bei den
diffasen Glomerulonephritiden fast immer zu leiden und dementsprechend
kommen schon frihzeitig Stérungen der Stickstoffbilanz und betrécht-
liche Erhohung des Reststickstoffs im Blut vor. H. Straul &uBert
sich dahin, daf schwere Grade der Glomeruluserkrankung auch immer
hohe Zahlen von Reststickstoff aufweisen und daf Hand in Hand
damit eine Blutdrucksteigerung eintritt, die sich ja bisweilen bei
Scharlachnephritis und bei der Kriegsniere schon nach wenigen Tagen
geltend machen kann.

Bei den Erkrankungen der Glomeruli (ebenso wie auch des Inter-
stitiums) ist es von wesentlicher Bedeutung, zu unterscheiden, ob der
ProzeB diffus alle Glomeruli der beiden Nieren gleichmafig ergriffen
hat, wie dies z. B. bei Scharlach und bei der Kriegsniere zu sein
pflegt, oder ob er inselformig, also wahrscheinlich embolisch, zerstreut
ist, wie dies fiir manche Sepsisfille charakteristisch ist. Bei diesen
fleckweise verteilten Nierenerkrankungen pllegen dann die Erscheinungen
im Harn (Albuminurie, Himaturie, Leukozyten) dieselben zu sein wie
bei der diffusen Glomeruluserkrankung, aber es fellen die Allgemein-
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symptome der Niereninsuffizienz und vor allem die Blutdrucksteigerung.
Doch darf nicht aufer Acht gelassen werden, dall bisweilen die
Schwere oder der infektiose Charakter der Grundkrankheit oder die
Kachexie eine Blutdrucksteigerung nicht zustande kommen liBt.

Die schweren akuten Glomerulusverinderungen kénnen vollstindig
zur Ausheilung kommen, wie wir klinisch wissen. Es missen also
die Kapillarschlingen wieder durchgingig werden konnen und die
Kapselentziindung einer Riickbildung fihig sein. Wenn bei dem Aus-
gang der Glomerulonephritis in sekundire Schrumpfniere zwischen den
dauvernd verodeten Glomeruli sich zerstreut oder inselférmig wohl-
erhaltene finden, so ist dies also kein Zeichen, dall der Prozel im
Anfang nicht diffus alle Glomeruli ergriffen hitte, sondern man
darf annehmen, daf sich ein Teil der Glomeruli wieder erholt hat,
wihrend die schwerer ergriffenen der bleibenden bindegewebigen und
hyalinen Verddung verfallen sind.

Die akute Glomernlonephritis kann also in schweren Graden zu
bleibender Obliteration der Glomeruluskapillaren und zur Capsulitis
obliterans und Pericapsulitis fihren, und dieser Prozef wird dann,
wenn er eine gewisse Ausdehnung aufweist, im Lauf der Monate und
Jahre za dem wohlbekannten Bild der sekundéiren (weiBen) Schrumpf-
niere fihren. Ist der Prozel ausgedehnt, so wird schlieBlich friher
oder spiter Uriamie sich einstellen konnen, oder aber die aus der
Funktionsstérung zu erklirende Blutdrucksteigerung und allgemeine
Arteriosklerose gibt zu Apoplexien Veranlassung. Ist aber der Rest
funktionsféhig erhalten gebliebenen Nierengewebes eben noch geniigend,
so kann bei guter Kompensation und hohem Blutdruck ein leidliches
Wohlbefinden, auf lange Jahre hinaus erhalten bleiben. Wenn Volhard
angibt, daf die sekundire Schrumpfniere sich von der genuinen da-
durch unterscheidet, daf bei der ersteren die Blutdrucksteigerung
piemals so hohe Werte darbietet, wie sie bei der letzteren gewshn-
lich sind, so kann ich dem nicht beistimmen. Ich kenne unter
mehreren anderen Fillen eine jetzt 46jihrige Frau, welche vor mehr als
20 Jahren eine Scharlachnephritis durchgemacht hat und dauernd einen
Blutdruck von iber 200 darbietet; das Wohlbefinden und die Leistungs-
fihigkeit ist auler einer Neigung zu Kopfschmerzen befriedigend.

Es ist nicht richtig, wenn man die Glomerulonephritis als eine
ausschlieBliche Folge infektioser Krankheiten oder gar etwa der
Streptokokkeninfektionen darstellt. Denn auch gewisse Gifte, z. B.
das Blei, und beim Tier auch das Kantharidin und das Uran machen
exquisite Glomeruluserkrankungen und die Atiologie ist noch keines-
wegs erschopfend geklirt.
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Interstitielle Erkrankungen konnen, wie schon Frerichs gezeigt
hat, zu allen tiefer greifenden Nierenschidigungen hinzukommen.
Sie sind aber am héufigsten bei den Glomerulonephritiden. Bei akuten
Fillen sieht man die entzindliche Zellinfiliration und Proliferation
nicht nur im Innern des Kapselraumes, sondern sie ist auch rings
um das #uBere Kapselblatt diffus zerstreut. Es besteht also eine
Pericapsulitis, die dann bei dauernder Verddung nicht nur zur Ver-
dickung der Kapselmembran, sondern zu einer in die Peripherie hin-
ausgreifenden - bindegewebigen Narbenbildung fithrt. Diese entziind-
lichen Vorginge am Interstitium und die aus ihnen resultierenden
Narbenbildungen sind also nur ein Zeichen der Schwere der Parenchym-
schidigung, dhnlich wie bei der chronischen Pneumonie und der Leber-
zirrhose. Es konnen sich aber, wie besonders A schoff nachgewiesen
hat, auch primir und fleckweise zellige Infiltrationsherde im inter-
stitiellen Gewebe bilden, namentlich bei septischen Erkrankungen,
und ich kann Ihnen ein Préparat von einer Kombination von schwerster
Diphtherie und Skarlatina zeigen, welche diese herdférmige kleinzellige
lymphozytire Infiltration in hohem Grade aufweist. Auch Aschoff
bezeichnet diese Prozesse, welche er S. 476 seines Lehrbuches vor-
ziiglich abbildet, als entziindliche Reaktion, und man wird sich
dieser Anschauung unbedingt anschlieBen missen. Klinisch wird die An-
wesenheit einer interstitiellen Erkrankung durch keine charakteristischen
Zeichen verraten.

Wenn wir uns zu den auf dem Boden einer Zirkulationsstérung
oder GefiBschiidigung sich entwickelnden Nierenkrankheiten wenden,
so wird zundchst die Stauungsniere zu betrachten sein mit ihrem
von Bollinger und SchmaufB anatomisch und von Nonnenbruch?)
klinisch studierten Krankheitsbild. Aus der reinen Stauungsniere
kann sich im Laufe der Zeit eine bindegewebige Induration entwickeln,
ganz dhnlich wie die Stauungsleber bei Herzkrankheiten in die indu-
rative MuskatnuBleber iibergeht. Klinisch ist die Stauungsniere und
Stauungsschrumpfniere durch niedrige Harnmenge und meist durch
hohes spezifisches Gewicht ausgezeichnet, doch kann das spezifische
Gewicht unter Umstinden auch trotz niedriger Harnmenge gering sein
und 1011—1015 nicht iiberschreiten. Die Wasserausscheidung bei
Wasserzulage kann vollig normal sein, ist aber in ernsteren Fillen
meist gestort, und dasselbe gilt in noch hoherem Grade von der Koch-
salzelimination. Bei schweren dekompensierten Herzkrankheiten ist

1) Nonnenbruch, Deutsches Archiv f. klin. Med. 1910. S. 162.
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sehr hédufig nicht nur die absolute Kochsalzmenge, sondern besonders
auch die prozentuale Konzentration auBerordentlich niedrig, und Koch-
salzzulagen bewirken keine oder nur eine ganz ungeniigende Steigerung.
Nonnenbruch liBt mit Recht die Frage offen, ob es sich hier um
eine renale Ausscheidungsstorung (infolge der verlangsamten Durch-
blutung der Niere) oder um eine extrarenal bedingte Kochsalzretention
infolge der Stauungsddeme handelt. Ganz anders die Stickstoffaus-
scheidung, welche fast immer eine sehr hohe prozentuale Konzentration
im Harn darbietet, bis zu 3 und 49/, so dal also das Stickstoff-
ausscheidungsvermogen der Niere als gut gelten mufl. Harnstoffzulagen
werden meist, wenn auch verzogert, ziemlich vollstindig eliminiert.
Allerdings dann, wenn die Harnmenge unter ein gewisses MaB herab-
geht, wird trotz der hohen Konzentrationsfihigkeit des Harns fiir
Stickstoff N im Korper zuriickbleiben und der Reststickstoff steigt an.
Diuretische Mittel der Xanthingruppe pflegen auf die Niere aus-
gezeichnet zu wirken, es wird sowohl die Wasserausscheidung als
auch vor allem die prozentuale und absolute Kochsalzelimination ganz
bedeutend gesteigert. Die EiweiBausscheidung ist bei Stauungsniere
oft sehr betrichtlich und zeigt an, wie empfindlich die Nierenzellen
auf Storungen der Durchblutung reagieren.

Bei den auf dem Boden einer Gefiierkrankung, also einer
Arteriosklerose sich entwickelnden Nierenerkrankung wird das Leiden
immer einen schleichenden Entwicklungsgang nehmen, dessen Beginn
nicht festgestellt werden kann. Wenn wir auf diesem Gebiete Ordnung
in die Begriffe bringen wollen, wird es sich empfehlen, zwischen den
sklerotischen Erkrankungen der mittleren und der feinsten Arterien
zu unterscheiden.

Ein VerschluB gréBerer Nierenarterien, also der Arteriae rectae,
pflegt zu dem von Ziegler geschilderten Krankheitsbild der arterio-
sklerotischen Nierenschrumpfung zu fihren, welche durch grofere
ischimische und narbige Defekte ausgezeichnet ist. Handelt es sich
aber um eine allgemein verbreitete Sklerose der feinsten Arterien,
also der Vasa afferentia, so resultiert das Bild der fein granulierten
Schrumpfniere mit ihren sehr viel kleineren Narbenvertiefungen und
Hockern, welch letztere in der Hauptsache aus hypertrophierten und
jedenfalls stark erweiterten Tubuli contorti bestehen.

Die arteriosklerotische Schrumpfniere braucht durchaus nicht zu
den Erscheinungen der Niereninsuffizienz zu fiihren, wie Vaquez
(1904) und Volhard mit Recht betonen, und das gilt inshesondere
fiir die grobere Arteriosklerose nach Ziegler. Der Harn bietet in
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solchen Fillen ein vollkommen normales Verhalten und normales
spezifisches Gewicht dar. Es gilt dies bis zu einem gewissen Grade
auch von der arteriosklerotischen Granularatrophie, doch missen sich
bei der letzteren nmatiirlich die Erscheinungen der Niereninsuffizienz
einstellen, sobald die verddeten Bezirke zu ausgedehnt sind und das
erhaltene, noch funktionierende Gewebe auf einen zu geringen Rest
reduziert ist. Es wird sich dann Storung der Stickstoffelimination
in allen ihren Teilen, Blutdrucksteigerung, Erhdhung des Reststickstoffs
im Blute, Nierensiechtum und Urdmiegefahr einstellen. Merkwiirdig
ist nur, daf sich die Wasser- und Kochsalzausscheidung oft bis zum
SchluB als normal und selbst reichlich!) und daB die Kochsalz-
ausscheidung selbst bei NaCl-Zulage als intakt erweisen. Ich habe
diese beiden Funktionen bis unmittelbar vor dem Tod erhalten ge-
sehen, selbst bei Schrumpfnieren, bei denen nach Schétzung im histo-
Jogischen Priparat etwa acht bis neun Zehntel aller Glomeruli voll-
stindig verddet waren, und man wird gradezu gezwungen, in der be-
deutenden Erweiterung und Hyperplasie der Tubuli contorti einen
kompensatorischen Vorgang fir Wasser- und Salzausscheidung zu
erblicken.

Wie dem auch sein mag, so muf jedenfalls immer dann eine
schwere 1nd schlieflich todliche Niereninsuffizienz resultieren, sobald
die Masse des erhalten gebliebenen Nierengewebes unter einen ge-
wissen Umfang herabsinkt, Solange aber die Arteriosklerose diese
Verkleinerung nicht erreicht, werden sich Erscheinungen der Nieren-
insuffizienz nicht geltend machen.

Pearce hat angegeben, daf zwei Drittel der gesamten Nierensubstanz ent-
behrt werden konnen, und aus den schdnen Experimenten von Bradford,Heineke
und PaGler2) geht hervor, daB ungefihr ein Viertel der gesamten Nierensubstanz
ausreicht, um das Leben zu erhalten.

Dementsprechend unterscheidet Volhard logisch eine benigne
von einer malignen arteriosklerotischen Nierenerkrankung, indem er
unter der ersteren diejenige ohne Niereninsuffizienz versteht. Natiir-
lich kann bei fortschreitender Arteriolosklerose aus der benignen
Form mit der Zeit die maligne sich entwickeln. Auf &hnlichem

1) Eine abnorm reichliche Harnmenge ist bei Schrumpfniere durchaus nicht
konstant vorhanden, sie findet sich nach Nagel aus der Quincke’schen Klinik,
Deutsches Avch. f. klin. Med., Bd. 88, nur bei 33 %/, aller Fille von Schrumpfniere.
Héhere Grade von Polyurie mit bedeutender Erniedrigung des spez. Gewichts diirfte
bei Schrumpfniere kaum oder nur voriibergehend vorkommen.

2) Heineke und PaBler, Verhandlungen der Deutschen patholog. Gesell-
schaft. IX. 1905.
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Standpunkt stehen Jores und Lohlein, welche den Grad und die
Ausdehnung der Arteriolenerkrankung fir malBgebend halten fir ihre
Unterscheidung zwischen gutartigen und bosartigen Fillen. Fahr
dagegen hat in dem von ihm und Volhard herausgegebenen Buch
einen etwas abweichenden Standpunkt vertreten, indem er neben der
rein arteriolosklerotischen Nierenverddung eine Kombinationsform
aufstellte, die sich durch das Hinzutreten entziindlicher Erscheinungen
charakterisieren soll. Nach seinem Ausspruch muf ,noch etwas
anderes hinzukommen“, um aus der rein arteriosklerotischen Geewebs-
schidigung dasjenige Bild zu entwickeln, wie es Traube als Schrumpf-
niere klassisch geschildert hat.

Um in dieser Frage zu einer Klarheit zu kommen, missen wir
zwischen den klinischen und den pathologisch anatomischen Problemen
eine Trennung machen und wir diirfen sie nicht durcheinander werfen.

In klinischer Beziehung liegen die Verhdltnisse einfach: Bs
gibt zweifellos arteriosklerotische Erkrankungen der Nieren, sowohl
der groberen als auch der feinen Aste, bei welchen die klinischen Er-
scheinungen einer Niereninsuffizienz vollstindig fehlen und man kann
bei diesen Fiallen die Bezeichnung benigne oder blande vaskulire
Nierensklerose wohl als zuldssig bezeichnen, indem man den Aus-
druck ,benign“ eben nur auf die Niere bezieht, und nicht damit
sagen will, daB der Fall auch sonst eine giinstige Prognose darbieten
muB. Denn es kann bei solchen Patienten sehr wohl die Arteriokle-
rose in anderen Organen in sehr viel malignerer Weise auftreten,
z. B. Hirnhdmorrhagien, multiple zerebrale Erweichungsherde mit Ver-
blodung oder selbst Extremititengangrin erzeugen. Zweitens mufl
klinisch diejenige Form der vaskuldren Nierensklerose unterschieden
werden, welche mit Niereninsuffizienz einhergeht, also mit Sté-
rung der Stickstoffausscheidung, Erhohung des Reststickstoffes, Nieren-
siechtum und Urédmiegefahr.

In pathologisch-anatomischer Hinsicht kann wohl dar-
iiber kein Zweifel bestehen, daB bei der genuinen Schrumpfniere
immer eine schwere weit ausgebreitete Verinderung der Arteriolen
und besonders der prikapillaren Vasa afferentia vorhanden ist,
und diese wird auch unter Umstdnden als Erklirung fiir eine weit-
verbreitete Verédung und ischimische Umwandlung der Glomeruli
hinreichend sein. Strittig ist nur die Frage, ob diese Ischimie allein
hinreicht, um das ganze histologische Bild der typischen roten Schrumpf-
niere zu erkliren, oder ob im Sinne von Fahr in manchen Fillen
noch etwas anderes hinzukommt, nimlich eine entziindliche Kom-
ponente. Mit dieser Anschauung schloB sich Fahr der éalteren Lehre
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an, welche bei der Traube’schen Schrumpfniere einen entziindlichen
ProzeB interstitieller Art annahm. In der Tat sieht man in sehr vielen
Fillen von genuiner Schrumpfniere, daB um die verddeten Glomeruli
und auch sonst in der Rinde zerstreut groBere und kleinere bald
mehr diffus oder mehr fleckweise angeordnete kleinzellige (lympho-
zytire) Zellinfiltrationen vorhanden sind. Auch Aschoff bildet sie
in seinem Lehrbuch, Seite 479, bei der genuinen Schrumpfniere vor-
siiglich ab. Da es sich sicherlich nicht um eigentliche Lymphom-
bildung handelt, wird man diese kleinzellige Infiltration doch wohl
als einen reaktiven, exsudativen oder proliferativen Proze
ansehen miissen, und es ist den wechselnden Lehren iiber den Begriff
der Entzindung anheimgegeben zu sagen, ob man diesen Prozel als
entziindlich bezeichnen soll. Die kleinzellige Infiltration des inter-
stitiellen Gewebes war bisher als charakteristisch fir die chronische
Entziindung aufgefaBt worden und Marchand vertritt auch jetzt noch
diese Anschauung. Wenn neuerdings manche Pathologen sie nicht
mehr fir entziindlich-halten, so ist dies ein Streit iiber den morpho-
logischen Begriff der Entziindung, den zu entscheiden nicht in der
Kompetenz des Arztes liegt, denn fir diesen, wie auch fiir den all-
gemeinen Sprachgebrauch ist der Begriff der Entzindung, der sich
auf den alten kiassischen Symptomen aufbaut, feststehend. Jeden-
falls geht es aber nicht an, die kleinzelligen Infiltrationen bei der
Schrumpfniere fir nicht entziindlich zu halten, wihrend die inter-
stitielle kleinzellige Infiltration der Niere bei akuten Infektionskrank-
heiten, wie oben erwihnt, ohne weiteres als Zeichen einer Entziindung
angesehen wird.

Man kann diese kleinzellige Infiltration entweder in der Weise
deuten, daB man sie als (entziindliche?) Reaktion auf die ischamische
Gewebsschidigung und Nekrose betrachtet; fiir diese Anschauung
spricht der Umstand, daB sie am stirksten gerade in der Umgebung
schwer alterierter Glomeruli angetroffen wird. Jede Gewebsnekrose
erzeugt eine Reaktion der Umgebung; bei jeder Erfrierung oder Ver-
brennung der Haut kann man sich davon iberzeugen, daf in der
Umgebung der aseptischen Gewebsldsion eine Reaktion sich geltend
macht, welche der Arzt unbedingt als entziindlich bezeichnet. Oder
aber man kann sich der von Frerichs, Weigert u. a. aufgestellten
Anschauung anschlieBen, daf eine schwere Noxe eine tiefer grei-
fende Wirkung ausiibt und auch im interstitiellen Gewebe exsudative
und proliferative Prozesse erzeugt.

Eine andere Frage ist die, ob die bei der Schrumpfniere beob-
achteten Prozesse am Glomerulusapparat als einfache Folge der
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Ischdmie, also des Verschlusses der Arteriolen aufzufassen sind, oder
ob auch am Glomerulus eigentlich entziindliche Prozesse, wie bei der
akuten Glomerulonephritis, supponiert werden miissen. Zweifellos
handelt es sich nicht um einen einfachen anidmischen Kollaps der
Glomerulusschlingen, vielmehr sehen wir immer eine schwere Cap-
sulitis obliterans, bei welcher die hyalin oder bindegewebig ent-
arteten Kniuel durch eine solide Masse mit ihrer Kapsel verwachsen
sind, und die fibrose Verdickung der Kapsel, deren Elastika aufge-
lockert und verdickt ist, geht oft diffus in das umgebende Gewebe
iiber. ITs konnte nun sehr wohl moglich sein, da die ischdmische
Atrophie des Kniuels diese Capsulitis und Pericapsulitis obliterans
zur Folge hétte. Ob das richtig ist, konnen wir entscheiden durch
das Studium solcher Zustinde, bei welchen eine rein ischimische
Gewebsldsion vorliegt, nimlich bei dem blanden, d. h. nicht infizierten
andmischen Infarkt der Niere. Aschoff beschreibt in seinem Lehr-
buch unter Beibringung einer vortrefflichen Abbildung die histolo-
gischen Verdnderungen des Niereninfarktes und ich habe in einigen
Priparalen von frischen und von lingst vernarbten Niereninfarkten,
welche mir teils vom Herrn Kollegen Borst zur Verfiigung ge-
stellt wurden, teils in der Klinik durch Herrn Dr. von Monakow
untersucht worden waren, die Angabe von Aschoff bestitigt ge-
funden.

Im frischen andmischen Niereninfarkt ist das Zentrum véllig nekrotisch und
kernlos. In der Randzone, welche sich schon makroskopisch durch eine lebhafte
Kernfirbung auszeichnet, sieht man um die vollstindig kernlosen und nekrotischen,
aber in ihrer Anordnung wohl erhaltenen Glomeruli und Harnkanilchen eine dichte
Masse von ausgewanderten Leukozyten, diesmal aber nicht von Lymphozgten,
sondern von polymorphkernigen Leukozyten, deren Kerne je weiter zentralwirts,
desto mehr in Fragmentierung begriffen sind. Diese Leukozyten liegen vorwiegend
um die Glomeruli und Harnkanélchen herum. Eine Verinderung der Glomerulus-
kapsel ist nirgends nachzuweisen. Weiter nach auBien, gegen das gesunde Gewebe
zu, sind die Kapillaren, und besonders diejenigen der Glomeruli, ad maximum mit
Blut gefiillt, aber auch hier konaten in den Glomerulis und deren Kapseln keine
proliferativen Prozesse beobachtet werden.

In Préiparaten von alten lingst geheilten narbig eingezogenen Niereninfarkten
lieBen sich in einem dunkel firbbaren derben Bindegewebe eine grofe Zahl von
ginzlich hyalin verinderten und stark geschrumpften Glomeruli erkennen. Sie
lagen mit vereinzelten Ausnahmen je in einem Hohlraum, der frei und nicht ob-
literiert war und von derbem Bindegewebe umgeben war. Ein Kapselepithel war
nicht mehr zu erkennen. Da die Harnkandlchen so gut wie ganz zu Grunde ge-
gangen waren und auf weite Strecken vollstindig fehlten, so lagen die hyalinen
Glomerulusreste oft dicht nebeneinander gedriingt in dem grobbaikigen kernarmen
Bindegewebe. Keinerlei kleinzellige Lnfiltration. In den mehr peripher gelegenen
Zonen konnte um hyalin verinderte, also ischdmisch obliterierte Knéuelreste zwar
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bin und wieder eine verdickte Kapsel erkannt werden, aber auch hier war mit
wenigen Ausnahmen immer ein freier Kapselraum vorhanden und eine Capsulitis
obliterans konnte nur vereinzelt nachgewiesen werden.

Das ganze Bild der rein ischimischen Glomeruluserkrankung
weicht also in wesentlichen Ziigen von dem der genuinen Schrumpi-
niere ab, und eine Gegeniiberstellung der beiden histologischen Be-
funde scheint darauf hinzuweisen, daB bei der Glomeruluserkrankung
der genuinen Schrumpfniere doch in der Tat ,noch etwas anderes
hinzukommt“ als eine rein vaskulire Ischamie. Die Glomerulus-
verainderungen der genuinen Schrumpfiniere gleichen vielmehr ganz
dem -Bild bei der sekunddren Schrumpfniere. Liegt es nicht am
pichsten anzunehmen, daB gewisse Schidlichkeiten, welche gerade
die feineren Gefifle der Niere mit Vorliebe betreffen, anch gleichzeitig
auf Glomeruli und Interstitium und bisweilen auch auf die Harn-
kanidlchen einen deletiren und entziindungserregenden Einfluf aus-
iben? Fahr denkt dabei an die Stoffwechselprodukte, welche durch
die Nieren ausgeschieden werden sollen und die sich bei progredienter
Niereninsuffizienz in weit erhohter Konzentration im Blute finden.
Fir diese Anschauung 148t sich ins Feld fihren, dal im spiteren
Verlauf schwerer Gicht sehr hiufig die sogenannte Gichtniere eintritt,
die sich anatomisch nicht von anderen Formen der genuinen Schrumpf-
niere unterscheiden liBt. Die Harnsiure, deren Konzentration im
Blute bei Gicht auf das Doppelte bis Dreifache gesteigert ist, gehort
wie die ibrigen Purinderivate, z. B. das Koffein, Theophyllin und
Theobromin exquisit zu denjenigen Stoffen, welche auf die Gefale
und speziell auch auf das Nierengewebe reizend einwirken. Ich habe
Priiparate von Schrumpfniere bei Gicht in meiner Sammlung, in
welchen neben schwerster hyaliner Entartung der Glomeruli mit Cap-
sulitis obliterans und Pericapsulitis auch eine intensive kleinzellige
interstitielle Infiltration vorhanden ist. Harnsdureinfarkte konnen bei
Schrumpfniere auf gichtischer Basis wohl hin und wieder vorkommen,
fehlen aber hiufiger.

AuBer der Gichtniere bietet auch die Bleiniere das charakte-
ristische Bild einér Schrumpfniere dar, bei welcher neben schwerster
Verdickung simtlicher mittleren und kleinen Arterien und neben aus-
gebreiteter Glomerulusverddung intensive kleinzellige Infiltration des
Interstitiums vorliegt. Immer wieder wird man bei der Durchsicht
von Bleinierenpriparaten die Frage sich vorlegen miissen, ob denn
diese hochgradige Zellproliferation nur das Produkt der Arteriosklerose
sein konne und ob hier nicht das Gift Blei diffus entziindungs-
erregend auf die Niere einwirkt. SchlieBlich kenne ich Schrumpf-



Bezeichnung u. Begriffsbestimmung auf dem Gebiet der Nierenkrankheiten. 47

nieren mit der gleichen sehr intensiven, fast diffusen kleinzelligen
Infiltration neben arteriosklerotischen Gefifverinderungen bei solchen
Leuten, die an Syphilis litten. Die Schrumpfniere auf syphilitischer
Basis diirfte hiufiger sein, als man bisher vielfach annimmt. Neben
diesen Schrumpfnieren mit bekannter oder wenigstens wahrschein-
licher Atiologie gibt es aber sonst noch viele, welche ein hnliches
histologisches Bild aufweisen und deren Ursache in Dunkel gehiillt
bleibt. Vielleicht sind manche chronischen Infektionen und Intoxi-
kationen, z. B. das Potatorium und rezidivierende Mandelerkrankungen
imstande ein dhnliches Bild zu machen, das sich aus vaskuliren und
entziindlichen Elementen zusammensetzt. Es ist wichtig, darauf hin-
zuweisen, daB sowohl Ribbert als auch Jores und Fahr das Be-
kenntnis abgelegt haben, sie konnten aus der histologischen Unter-
suchung des Nierenpriparates oft nicht mit Sicherheit erkennen, ob
eine sekundédre oder eine genuine Schrumpfniere vorliegt; diese Un-
sicherheit besteht auch in klinischer Beziehung: Es ist nicht selten,
daf man glaubt eine exquisite genuine Schrumpfniere vor sich zu
haben, und daB dann schlieBlich doch herauskommt, das Leiden
habe sich an eine vor vielen Jahren uberstandene Scharlach- oder
Anginanephritis angeschlossen. Die Frage, ob es sich um eine ge-
nuine oder sekundiire Schrumpfniere handelt, kann wenigstens klinisch
nur auf Grund einer sorgfiltigen Anamnese differential-diagnostisch
entschieden werden. Da nun aber niemand der Glomerulonephritis
acuta den. entzindlichen Charakter abspricht, wird man anch den
analogen chronischen Vorgingen bei vielen Féllen von genuiner Schrumpf-
niere die entziindliche Komponente nicht vollig verweigern diirfen.

Nachdem wir bisher einen Rahmen fiir die Einteilung der Nieren-
krankheiten gewonnen haben, wird es notwendig sein auch iiber einige
Symptome eine Begriffshestimmung herbeizufiihren.

Wenden wir uns zundchst zu den Funktionsstérungen der kranken
Niere. Bei ihrer Erorterung werden wir alles Hypothetische bei
Seite lassen miissen, z. B. jene Vorstellungen, welche sich aus den
wechselnden Theorien iiber das Wesen der Nierenfunktionen ableiten.
Man hat nach Ludwig an der Niere zwischen dem glomeruliren
Filtrationsapparat und der in den Kanilchen stattfindenden Riick-
resorption unterschieden; es gab experimentelle Pathologen, fiir welche
der synzytiale Zelliiberzug der Glomeruluskapillaren iberhaupt nicht
zu existieren schien, und welche die Filtration direkt durch die
Kapillarwand stattfinden lieBen. Und doch miissen wir uns daran
erinnern, daB sich dieses viszerale Blatt der Glomeruluskapsel ent-
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wicklungsgeschichtlich aus den Enden der Tubuli ableitet, die sich
wie ein Loffelchen den Kapillarschlingen anlegen. Wir sind vorder-
hand trotz vieler Experimente noch nicht in der Lage zu unter-
scheiden, was in den Malpighischen Korperchen, den gewundenen
Harnkandlchen, sowie in den verschiedenen Schleifenabschnitten ge-
schieht. Nur das Eine dirfte feststehen, dal von einer Filtration
durch kolloidale Membranen nicht die Rede sein kann, sondern daf
ein richtiger SekretionsprozeB &hnlich wie bei anderen Driisen statt-
findet, daB also die im Blut enthaltenen Stoffe durch lebende Zellen
hindurch als Sekret in dem Harn ausgeschieden werden. Auch die
Frage der Riickresorption von Wasser und Salz ist moch nicht ge-
klirt und die Verhandlungen auf dem KongreB fir Innere Medizin
haben gezeigt, wie grol die Meinungsverschiedenheiten -noch sind.
Ein Blick auf die folgende Tabelle zeigt, daB der prozentuale Gehalt
der verschiedenen harnfihigen Stoffe im Blutserum und im Harn so
iiberaus wechselt, daB die Anpschauung von einem einfachen Fil-
trationsprozeB und einer Eindickung durch Wasserresorption nicht
aufrecht erhalten werden kann.

Blutserum Urin Verhiltnis
mg in 100 ccm mg in 100 com  Blutserum : Urin

Reststickstoff bzw. Urin N 24 1000 1:42
Harnstoff 14 800 1:57
Harnsaure 3 35 1:10
Kreatinin 1 80 1:80
Kochsalz 560 (600) 650 (100) 1:1,15 (1:0,166)
Zucker 110 0 1:0
Gefrierpunkt 0,56 bis 0,58 1,0 bis 2,5 1:38

Dabei muB aber bemerkt werden, daf nicht nur bei Nierenkrankheiten und
beim Diabetes insipidus sondern auch beim Gesunden das prozentuale Verhalten
des Kochsalzes im Harn sich demjenigen des Blutserums néhern und sogar darunter
sinken kann. Es konoen Kochsalzwerte von 0,19/ und darunter im Harn auftreten,
wihrend der Kochsalzgehalt des Blutes auf seiner unverénderten Hohe bleibt oder
selbst ansteigt [Siebeckl), Veil?)].

Abel®) und seine Mitarbeiter haben als kiinstliche Niere einen Apparat be-
schrieben, bei welchem das Blut lebender Tiere aus einer Arterie durch ein System
aus diinnen Zelloidinrdhren und in eine Vene zuriickgeleitet wird. Diese Zelloidin-
réhren, durch welche das Blut viele Stunden strdmen kann, sind von einer blut-
isotonischen Salzlgsung umgeben und es findet zwischen dem Blut und dieser Lg-
sung ein osmotischer Ausgleichsproze8 statt. Die Autoren konnten nachweisen,

1) Hefter und Siebeck, Deutsoh. Arch. f, klin, Med. Bd. 114.

2) Veil, ebenda. Bd. 112 u. 113.

3) Abel, Rowntree, Turner, On the removal of diffusible substances from
the circulating blood of living Animals. Journa! of P harmakology and experimental
Therapeutics. 1913/14. Vol. V. u. VIL
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daB aus demBlut eine grofie Menge Harnstoff, Kochsalz, Milchsdure, Oxybuttersiure
von Aminoséuren und Aminobasen der verschiedensten Art (Histidin, Alanin, Valin)
und vor allem von Traabenzucker in das Diffusat diberging. Man kann aus diesen
interessanten Versuchen unter anderem den Schluf ziehen, daf das durch kolloidale
Membranen gewonnene Diffusat aus dem Blut etwas prinzipiell anderes ist,
als wie der Harn.

Es ist ferner nicht angingig, die Funktion der Niere als ein
einheitliches Ganzes zu betrachten. Und deshalb sind auch alle
Funktionspriifungen, welche sich auf ein einziges Reagens beschranken,
z. B. auf das Phenolsulfophthalein, grundsitzlich ungeniigend. Viel-
mehr haben gerade die Untersuchungen an kranken Nieren gezeigt,
daB unter pathologischen Verhiltnissen sehr verschiedene Partiar-
funktionen zu unterscheiden sind, welche unter pathologischen Ver-
haltnissen einzeln gestort sein konnen!). So ist bei der Glomerulo-
nephritis und den verschiedenen Formen der Schrumpfniere so gut
wie ausschlieflich die Stickstoffelimination gestort, bei der genuinen
Nephrose allein die Salzausscheidung, ja man kann weiter gehen und
sagen, daB bel der Gicht die Harnsiureausscheidung defekt ist und
im Diabetes die Niere die Fihigkeit verloren habe, den Zucker zu-
rick zu halten, oder dal sie in jenen seltenen Fillen einfacher Al-
buminurie ohne jede weitere Funktionsstorung ihre Dichtigkeit fiir die
EiweiBkorper des Serums eingebiift hat. Wir werden also unter an-
deren folgende Funktionen zu unterscheiden haben:

1. Das Wasserausscheidungsvermogen. Es mufl als eine
der wichtigsten Funktionen der Niere angesehen werden, dal sie den
Wasserhaushalt des Organismus regelt, indem sie sich den wechseln-
den Bediirfnissen anpaBt. Wenn bei starken Schweilen, Diarrhden,
Héhlenergiissen, z. B. bei der Pfortaderstauung, bei entziindlichen Ex-
sudaten oder extrarenal bedingten Odemen, dem Blut und den Korper-
siften viel Flissigkeit entzogen wird, so sinkt die Urinmenge und
umgekehrt steigt sie bei reichlichem Angebot von Flissigkeit. Eine
mangelnde Anpassungsfihigkeit der Niere wird also zu Storung des
Wasserhaushalts im Organismus filhren missen und es kann wohl
keinem Zweifel unterliegen, daf das Ausscheidungsvermogen der Niere
fir Wasser krankhaft gestort sein kann und zwar im Sinne einer
Vermehrung oder Verminderung.

2. Die Salzabgabe, von der die bedeutungsvollste diejenige
des Kochsalzes ist. Da das Chlor sehr leicht, das Natrium aber nur
sehr schwierig und milhsam quantitativ zu bestimmen ist, hat man

1) In dhnlicher Weise kdnnen auch beim Pankreas einzelne Partiarfunktionen
unterschieden werden und isoliert gestort sein.

Vertffentl. aus dem Gebiete des Milit.-Sanititsw. 65. Heft. 4
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sich angewo6hnt allein die Chlorbestimmung im Harn auszufiihren und
sie als Malstab der Kochsalzausscheidung zu betrachten. Das ist
sicherlich nur zum Teil zulissig und man wird jedenfalls die durch
den Harn ausgeschiedenen Natronmengen niemals allein nach den
Chlormengen beurteilen kénnen. Denn die Natronausscheidung ist z. T.
unabhingig von der Chlorausscheidung und das Natron erscheint im
Harn auBfer an Salzsdure noch an vielerlei andere Siuren: Schwefel-
sdure, Harnsdure, Oxybuttersiure und vor allem an die ,Puffer*
Phosphorsdure und Kohlensdure gebunden. Nach den Grundsitzen
der modernen Chemie sollten die Anionen und Kationen getrennt auf-
gestellt, nicht aber als Salze angegeben werden. Man wird die Frage
aufwerfen dirfen, ob von den beiden Komponenten des Kochsalzes
das Chlor oder das Natron wichtiger ist. Emil Pfeiffer und von
Wyss1) haben darauf hingewiesen, daB bei Nierenkranken die Natron-
bilanz schwer gestort sein kann. Daf die Natronretention bei der
Entstehung der Odeme eine wesentliche Rolle spielt, wissen wir u. a.
aus den Natronodemen bei jenen Diabetikern, welche wegen der
drohenden Azidosis mit groBen Mengen von Natron behandelt worden
waren (Stdubli). In der Odemflissigkeit ist das Gesamtnatron nach
den Untersuchungen von Monakow nur zu ungefihr 809/, an Chlor
gebunden, zu 209/, aber an Kohlensaure. Das Chlor diirfie also in
der Hauptsache gewissermalien als Mitlaufer der Alkalien in Betracht
kommen. Die Natronausscheidung steht, wie schon von Schroeder
gezeigt worden ist und wie auch von Erich Meyer und seinen
Schiilern ermittelt wurde, besonders deutlich unter der Herrschaft des
Nervensystems. Ob es Funktionsstérungen der Niere gibt, welche zu
einer ungeniigenden Chlorausscheidung fiihren, ist noch nicht sicher
bekannt. Versuche, welche an meiner Klinik mit Salzsduredarreichung
bei Nierenkranken ausgefiihrt worden sind, haben bis jetzt keinen
Anhaltspunkt dafir gegeben, daB eine mangelhafte Ausscheidungs-
fihigkeit fiir Chlor besteht, vielmehr scheint die Salzséure in diure-
tischem Sinne zu wirken. Dagegen kennen wir sicher eine Retention
des Natron und bei dieser wird anscheinend sekundér auch das Chlor
zuriickbehalten. Wir kennen ferner solche Natronretentionen, welche
extrarenalen Ursprungs sind und bei denen die Nieren gesund sind.
Da aber in der Mehrzahl der Fille von universellem Hydrops mit
Natronretentionen die Nieren als schwer krank nachzuweisen sind, ist
es wenigstens moglich, daB es neben der extrarenal bedingten Natrium-

1) H.von Wyss, Uber Odeme durch Natrium bicarbonicum. Deutsch, Arch.
f. klin. Med. Bd. 111, S.93.
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retention auch eine nephrogene gibt. Solange diese Frage nicht ent-
schieden werden kann, wird man demnach nur von einer Storung der
Natriumbilanz, also von einer Inkongruenz der Ein- und Ausfuhr
sprechen dirfen, ohne in jedem Einzelfall entscheiden zu konnen, ob
die Storung dieser Bilanz in der Niere ihre Ursache hat. Auch in
einem jener Fille von sogenanntem essentiellen Odem?), also von all-
gemeiner schwerer Wassersucht ohne Albuminurie und ohne ander-
weitige Zeichen einer Nierenerkrankung konnte von Wyl eine Storung
der Natronbilanz nachweisen, durch Zulage von doppelkohlensaurem
Natron die Odeme steigern und durch salzarme Kost zur Abnahme bringen.

3. Die Stickstoffansscheidung. Sehr viel einfacher liegen
die Verhiltnisse bei der Stickstoffausscheidung, denn hier ist kein
Zweifel moglich, daf die Stérung fast immer renaler Art ist. Eben-
so wie bei den hydropischen Nephrosen ausschlieflich die NaCl-
bilanz gestort ist, so treffen wir bei anderen Nierenerkrankungen
héufig isolierte Storungen der Stickstoffausscheidungen, wéhrend alle
iibrigen Nierenfunktionen intakt sind. Wenn man auch die bei den
Nierenkrankheiten vorkommenden Stérungen der Stickstoffausscheidung
in der Hauptsache aut den Harnstoff beziehen kann, so haben doch
die Untersuchungen der letzten Jahre bewiesen, daB auch andere
stickstoffhaltige Harnbestandteile bei den Nierenerkrankungen charak-
teristische Verinderungen aufweisen konnen. So das indoxylschwefel-
saure Natrium [Haas?)] und vor allem des Kreatinins [O. Neubauers3)].
Eine besondere Stelle unter den stickstoffhaltigen Harnbestandteilen
nimmt die Harnsdure ein, deren Ausscheidung bei der Gicht ganz
isoliert gestort zu sein pflegt. In schweren Gichtfillen gesellen sich
aber bald Stérungen der Gesamtstickstoffausscheidung hinzu, soda8
alle Ubergiinge bis zur schweren Niereninsuffizienz beobachtet werden
konnen. Andererseits kommt, wie schon R. von Jaksch gezeigt
hat, bei schweren Nierenerkrankungen, welche urspriinglich mit der
Gicht in keinem Zusammenhang standen, ein erhohter Gehalt des
Blutes an Harnsiure, also eine Retention durch ungeniigende Aus-
scheidung vor, und ein hoher Harnsiuregehalt des Blutes ist deshalb
nur dann fiir gichtische Stérungen beweisend, wenn keine Zeichen
einer Nierenerkrankung vorhanden sind. Andererseits ist durch von
Noorden bewiesen worden, dal bei vielen renalen Erkrankungen
die Harnsiureausscheidung intakt sein kann.

1) R. Stahelin, Zeitschr. f. klin, Med. Bd. 49.

2) Haas, Deutsch. Arch. f. klin. Med. 1916. Bd. 119. S, 177.

3) 0. Neubauer, Verwendung von Kreatinin zur Priifung der Nierenfunktion.
Miinch. med. Wochenschr. 1914. S. 857.

4*
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4. Ist das Verhalten der Niere gegen solche Stoffe von Wichtig-
keit, welche die Sekretion in einer spezifischen Weise anregen. In-
sofern diese Stoffe gleichzeitig die Wasserausscheidung erhhen, faft
man sie unter dem Namen der Diuretika zusammen. Die Ver-
mehrung der Wasserausscheidung kann sekundidr die Mehrausscheidung
verschiedener fester Stoffe begleiten, so die des Zuckers (beim Dia-
betes), des Kochsalzes und des Harnstoffes. Unter den diuretischen
Stoffen sind die Xanthinderivate Koffein, Theobromin, Theophyllin die
wirksamsten, sie #uBern ihre Wirksamkeit auch auf die aus dem
Korper herausgenommene iberlebende Niere, und scheinen eine Er-
weiterung der Blutgefie der Niere herbeizufibren (Loewi u. a.). Es
ist aber noch strittig, ob diese Gefaberweiterung, also die vermehrte
Durchblutung, als alleinige Ursache der stirkeren Diurese aufzufassen
ist, oder ob nicht die erwahnten Diuretika im Sinne von Schroeder
eine direkte sekretionssteigernde Wirkung auf die Nierenzellen aus-
iben. Die verstirkte Durchblutung der Nieren konnte auch als
Folge oder Begleiterscheinung der gesteigerten Sekretion angesehen
werden, #hnlich wie auch andere Organe, z. B. die Speicheldriisen,
oder die Muskeln wihrend ihrer Tétigkeit eine um das mehrfache
gesteigerte Durchblutung aufweisen; aber niemand wird es einfallen
zu schlieBen, daf der Muskel sich deshalb kriftig zusammenzieht,
oder die Speicheldriise deshalb sezerniert, weil sie in stirkerem
MaBe durchblutet werden. Ubrigens kann, wie Mac Nider!) gezeigt
hat, bei Urannephritis trotz erhaltener Gefierregbarkeit und Durch-
blutung die Harnmenge bedeutend und bis zur Anuarie absinken,
wenn die Epithelien durch Chloroformnarkose schwer geschadigt
werden, und Magnus weist darauf hin, daB die Weite und Durch-
blutung der NierengefiBe der Diurese nicht parallel geht. Bei der
durch die erwiihnten Diuretika der Xanthingruppe erzeugten Harnflut
1iBt sich nachweisen, daB wohl jedesmal der Gehalt des Harnes an
Kochsalz erheblich gesteigert ist und zwar auch der prozentuale
Gehalt als Zeichen dessen, daB die genannten Mittel in hoherem Grade
salztreibend als wassertreibend wirken. Man wird sich geradezu die
Frage vorlegen diirfen, ob diese Xanthinderivate nicht in erster Linie
die Kochsalz- oder, wie von Wyss wahrscheinlich gemacht hat, die
Natriumausscheidung in spezifischer Weise steigern; die vermehrte
Wasserausscheidung wiirde dann als sekundir aufzufassen sein; in
ganz analoger Weise kann man bei solchen Nieren, deren Stickstoff-

1) Mac Nider, The vascular response of the kidneys in acute Uranium
nephritis. Journ. of exper. Pharmakology and Therapeutics. Vol. VL. S.123.
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ausscheidungsvermdgen normal ist, durch Harnstoffgaben die Diurese
in die Hohe bringen. Ahnlich wie die Xanthinpriparate auf die Al-
kaliausscheidung fordernd einwirken, so wirkt Atophan und in ge-
ringerem Grade auch die Salizylsiure fordernd auf die Harnsaure-
ausscheidung und ganz spezifisch wirkt das Phloridzin, indem es nur
die Zuckerausscheidung (und dadurch auch die Wasserausscheidung)
machtig anregt und den Blutzuckerspiegel senkt. Es gibt also nicht
nur elektive Sekretionsstdrungen bestimmter Partiarfunktionen der
Niere, sondern auch elektive Sekretionssteigerungen. Voraussetzung
fir eine gute diuretische Wirkung ist, daB der betreffende Apparat,
auf welchen das Mittel einwirkt, intakt ist. So sehen wir, daf die
gewohnlichen Diuretika zu versagen pflegen, wenn eine schwere Alte-
ration des Kochsalzausscheidungsvermogens der Niere vorliegt, wéihrend
in solchen Fillen unter Umstinden durch Harnstoff oder durch Digi-
talis noch ein guter diuretischer Erfolg erzielt werden kann. Umge-
kehrt konnen die genannten Xanthinderivate sowie auch Kochsalzzu-
lagen bei solchen Nieren, deren Kochsalzausscheidungsvermogen gut
erhalten ist und bei welchen die Stickstoffelimination schwer gestort
ist, eine vortreffliche diuretische Wirkung, z. B. bei der Bleiniere er-
zielen. Ist der Herzmuskel schwer krank und reagiert deswegen
nicht mehr auf Digitalis, und leidet die Niere infolgedessen nur unter
der verminderten Durchblutung, so erweisen sich die Xanthinderivate
als besonders wirkungsvoll. Die spezifisch wirkenden Mittel konnen
also auch zur Diagnose von Funktionsstorungen der Organe heran-
gezogen werden und therapeutisch wird man am besten an demjenigen

Organ und derjenigen Funktion ansetzen, welche am wenigsten ge-
stort sind.

Welches sind die Kriterien, welche den Schluf erlauben, da8
eine bestimmte Partiarfunktion der Niere ungeniigend ist?

Aus den Experimenten von A. Heineke, GroB!) u.a. iiber
Chrom und Sublimat-Niere, sowie aus den Beobachtungen von Kovesi
und Rot-Schulz?), H. StrauB, Siebeck und Monakow ergibt sich,
daB die Ausscheidungsstorung fiir einen bestimmten Stoff sich zu-
nichst in einer Verminderung seiner prozentualen Konzentration im
Harn &uBert. Die Niere verliert also zundichst die Fihigkeit, den
betreffenden Stoff in der normalen Konzentration in den Harn hinein

1) W. Gro8, Histologische Verinderungen und Funktionsstérung der Niere.
Ziegler’s Beitriige. 1911. Bd. 51. S. 530.

2) Kovesi und Rot-Schulz, Pathologie u. Therapie der Niereninsuffizienz.
Georg Thieme. Leipzig 1904.
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zu sezernieren. Dies gilt sowohl fir das Chlornatrium, z. B. bei der
Chrom-Sublimat- und Uran-Niere als auch fir den Stickstoff bei der
Glomerulonephritis.

Wenn man bei einer Belastungsprobe einen bestimmten harn-
fihigen Stoff, z. B. Kochsalz, Harnstoff, Purinkérper, Kreatinin, in
vermehrter Menge einfiihrt, so erscheint bei vollig intakter Nieren-
funktion dieser Stoff in erhohter Konzentration im Harn, die Harn-
menge selbst bleibt, wenn die Belastung nicht exzessiv war, unver-
indert. Ist dagegen die betreffende Partiarfunktion nicht véllig in-
takt, so bewirkt die Zulage keine Steigerung der prozentualen Kon-
zentration, sondern diese bleibt auf der alten Hohe, es kann aber
durch eine Vermehrung der Harnmenge noch eine geniigende Gesamt-
ausschwemmung der Zufuhr zu Stande kommen. In schwereren
Fillen tritt diese diuretische Wirkang nicht ein, der prozentuale Ge-
halt ist und bleibt "niedrig, es kommt zu einer Retention, und bei
stirkster Funktionsstorung bewirkt die Zulage nicht nur keine Ver-
mehrung, sondern eine prozentuale und absolute Abnahme der Aus-
scheidung oft unter ansteigender Albuminurie und anderen Nieren-
reizungssymptomen. Diese letztere Beobachtung, daf eine Belastung
direkt schidigend auf die Funktionen einwirkt, gilt nicht nur fiir das
Kochsalz, worauf speziell Widal aufmerksam gemacht hat, sondern
auch fiir den Harnstoff, wie Beobachtungen von Monakow und Sie-
beck beweisen.

Wenn nur eine einzige Partiarfunktion gestort ist, z. B. bei ge-
wissen Nephrosen oder Glomerulonephritiden, so kann die Konzen-
tration der iibrigen Harnbestandteile gut erhalten und dadurch das
spezifische Gewicht annihernd normal bleiben. Sind aber mehrere
Funktionen gestért, so wird das spezifische Gewicht des Harnes
niedrig, es kommt zur Hyposthenurie. Je nachdem das Wasser-
ausscheidungsvermogen gut erhalten oder gestort ist, wird diese
Hyposthenurie mit oder ohne kompensatorische Polyurie verlaufen.
Das Resultat ist jedenfalls eine ungeniigende Akkommodations-
breite, eine fehlende Anpassungsfahigkeit der Niere an die Be-
diirfnisse des Organismus. Volhard hat diese Hyposthenurie als die
maximale Funktion eines ungeniigenden Nierenrestes aufgefait, indem
er sich auf die Tierexperimente von Bradford, PdBler und Heineke
bezog. Diese haben bei Exstirpation der einen und bei Verkleinerung
der anderen Niere die Produktion eines abnorm diinnen und reich-
lichen Harnes beobachtet. Bei Wiederholung der Nierenverkleine-
rungsversuche an der Katze hat von Monakow diese Aufhebung
der Konzentrationsfihigkeit des Harnes nicht bestétigen konnen und
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es ist auch schwer einzusehen, warum ein kleines Stiick normal er-
haltener Niere nicht ebenso gut einen konzentrierten Harn bereiten
sollte, als wie die ganze Niere. Vielleicht hat in den Experimenten
von Bradford, PaBler und Heineke eine schwer zu vermeidende
Schidigung des Nierenrestes infolge der wiederholten Operationen,
Unterbindungen und Narbenbildungen stattgefunden. Da die ,Fixation“
des hyposthenurischen Harns auf ein spez. Gewicht von 1007—1011
auch bei der Sublimatniere und bei der diffasen hydropischen glome-
rulotubuldren Nephritis vorkommt, wird man sie nicht als Symptom
der verkleinerten Niere, also der Schrumpfniere, auffassen diirfen.

Bei einseitiger Nierenkrankheit sehen wir die Konzentrationsver-
minderung auf der kranken Seite fir verschiedene Harnbestandteile,
besonders auch fiir das Kochsalz als Regel und H. Straull weist
auf diese den Urologen geldufige Tatsache hin, als Beweis dafiir, daB
eine Nierenschidigung zur Verminderung des Kochsalzausscheidungs-
vermogens fithren kann.

Ein anderer wichtiger Anhaltspunkt fir eine bestimmte Sekretions-
storung in der Niere kann daraus gewonnen werden, wenn die Kon-
zentration des betreffenden Stoffes im Harn niedrig und im Blut-
serum erhoht ist; wenn also eine abnorme Niveaudifferenz zwischen
Blutspiegel und Harnspiegel sich geltend macht. Diese Erscheinung
diirfte als Beweis dafir anzusehen sein, daf in der Niere eine Ab-
fluBschwierigkeit fiir den betreffenden Stoff besteht. Am einleuchtendsten
tritt uns dies entgegen in dem Verhalten des Reststickstoffs des
Blutserums bei all denjenigen Nierenerkrankungen, wo die Stickstoff-
ausscheidung durch den Harn erheblich gestort ist. Aus den Unter-
suchungen von Marshall und Davis!) wissen wir, dal die reti-
nierten stickstoffhaltigen Substanzen, und vor allem der Harnstoff,
nicht nur im Blut, sondern ziemlich gleichmiBig auch in anderen
Organen angehduft werden. Marshall hat bei nierenkranken Men-
schen wiederholt im Blut 260 bis 700 mg Harnstoff pro 100 ccm
gefunden und zwar sowohl im Blut als in den verschiedensten
Organen. Es scheint sich also der leicht diffundierbare Harnstoff im
ganzen Korper ziemlich gleichmiBig zu verteilen. Daraus berechnet
sich, da in schweren Fillen von Nierenerkrankungen bis zu 400 g
Harnstoff im Korper angehéuft werden konnen. Derartig grofe Harn-
stoffmengen diirften doch nicht ganz gleichgiltig sein und es kommt
dazu, dal neben dem Harnstoff andere stickstoffhaltige Substanzen,

1) E. K. Marshall jr. und Davis, Urea, its Distribution in and Elimination
from the body. Journ. of biological Chemistry. 1914. Vol. 18,



56 F. Miiller,

z. B. Kreatinin, gleichfalls zuriickbleiben. Nach groBen Harnstoff-
injektionen beim Hund beobachtete Marshall Erbrechen, Depression,
Tremor der Beine und schwere Konvulsionen.

Auch fiir die Harnséiure konnen wir bei der Gicht diese abnorme
Differenz des Harnséurespiegels im Blute und im Urin feststellen und
daraus den Schlull ziehen, daB eine Stérung der Harnsiureausschei-
dung der Niere im Sinne von Alfred Garrod vorliegt. Auch hier
finden wir, daB der Belastungsversuch zu keinem oder nur hdchst
unvollkommenem Ansteigen der Harnsdure im Harn fiihrt.

Wenn bei hydropischen Nierenerkrankungen das Blut sich als
ausgesprochen hydramisch erweist und die Harnmenge sparlich ist,
so konnte man versucht sein dies in dem Sinne zu deuten, dal der
Wasserspiegel im Blut erhéht und daf eine Stérung des Wasseraus-
scheidungsvermégens vorliegt. Noch unsicherer liegen die Verhilt-
nisse beim Kochsalz. Denn hier entspricht einer Verminderung im Harn
nicht immer eine Erhohung des Kochsalzspiegels im Blut. Wie schon
Vaquez betont hat, bleibt auch bei schweren hydropischen Nieren-
erkrankungen und schwerster Storung der Kochsalzbilanz der pro-
zentuale Gehalt des Kochsalzes im Blutserum ungefibr innerhalb:
der normalen Grenzen, und wenn wir auch nicht selten Steigerungen
bis auf 0,6 oder 0,62 im Blute beobachten konnten, so ist doch
diese Differenz unbedeutender als man sie hin und wieder auch
bei anhydropischen Zustinden und geniigender Kochsalzelimination,
z. B. im Diabetes insipidus, vorfindet. Die Erklirung liegt nahe:
Mit der Retention des Kochsalzes wird, so gut wie immer, gleichzeitig
Wasser zuriickgehalten, Blut und Korpersifte werden hydrdmisch,
also ddematos.

Diese Schwierigkeit, auf welche wir bei dem Vergleich des
Wasser- und Kochsalzspiegels diesseits und jenseits der Niere stoSen,
1aBt erkennen, daB der Vergleich der prozentualen Konzentration
einer bestimmten Substanz nicht ohne gewisse Bedenken zuldssig ist:
Bei all diesen prozentualen Bestimmungen berechnen wir die feste
Substanz auf 100 cem  Fliissigkeit, also auf die Konstante
Wasser. Nun ist aber die Wassermenge im Blutserum und den Or-
ganfliissigkeiten tatsichlich keine konstante, sondern auch eine vari-
able GroBe. Ja, wir konnen das Wasser geradezu bis zu einem -ge-
wissen Grade auch als Stoffwechselprodukt bezeichnen. Wir setzen
also bei allen prozentualen Berechnungen zwei Variable in Beziehung
und zwar zwei Variable, welche nach inkongruenten Gesetzen wechseln.
Eine zuverlissige Beurteilung wird aber die zu untersuchende Variable
mit einer wirklich konstanten Grofe in Beziehung zu bringen haben
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und als solche konnen wir vorderhand nur eine einzige verwenden,
und das ist die Zeit, der Faktor t. Das heit klar ausgedriickt:
die in einer bestimmten Zeit, sagen wir 24 Stunden, ausgeschiedene
Menge eines bestimmten Stoffes (Kochsalz, Harnstoff, Harnsiure,
Wasser usw.) gibt uns einen zuverldssigeren MaBstab, als die pro-
zentuale Konzentration der wasserhaltigen Flissigkeiten oder Organe
oder die Niveaudifferenz zwischen Blut und Harn. Wenn wir diesen
MaBstab zugrundelegen, so definiert sich eine krankhaft gestorte
Ausscheidung als eine Verlangsamung der Ausscheidungsdauer,
und eine solche sehen wir in der Tat als charakteristisch bei den
Storungen aller Partiarfunktionen der Niere ausgeprigt. Wir beob-
achten sie bei der Gicht nach Zulage von Purinkdrpern, bei den
hypazoturischen Nierenerkrankungen fiir den Stickstoff, bei den hypo-
halurischen fiir das Kochsalz; Neubauer hat die Verlangsamung der
Kreatininausscheidung als feines Kriterium fiir viele Nierenkrankheiten
nachgewiesen, und es findet sich eine verschleppte Ausscheidungs-
kurve auch bei der verkleinerten Niere, so z. B. bei -einseitiger
Nierenexstirpation.

Mit der bisher erorterten Frage iiber die Funktionsstorungen der
Niere steht diejenige nach der Entstehung der Odeme in nahem Zu-
sammenhang. Es ist eine sicher gestellte Tatsache, daB das Auf-
treten der Odeme ausnahmslos und obligat mit einer Stérung der
Kochsalzbilanz verbunden ist. Unentschieden ist aber noch, welche
Rolle die Niere dabei spielt. Von H. Straul und Widal war ziem-
lich gleichzeitig die Hypothese aufgestellt worden, daB bei den hy-
dropischen Nierenerkrankungen eine primare Stérung der Kochsalz-
ausscheidung vorhanden sei und daB sich daraus die Retention be-
deutender Kochsalzmengenl) im Organismus und, zur Erhaltung des
osmotischen Gleichgewichtes, auch die Zuriickhaltung adédquater
Mengen von Wasser erkldre. Als Beweis fiir die Funktionsstérung
der Niere wurde vor allem die Tatsache herangezogen, daf durch
Kochsalzzufuhr in der Nahrung nicht nur die Odeme eine Zunahme
erfahren, sondern auch die Kochsalzausscheidung geradezu in un-
giinstigem Sinne beeinfluft wird. Diese Anschauungen von der
priméren Rolle der Kochsalzstérungen in der Niere hat bald Wider-
spruch hervorgerufen. A. Heineke ist ebenso wie ich2) auf der

1) Man bedenke, daf in 10 Liter Odemfliissigeit nicht weniger als zirka
63 g Kochsalz |- 16 g kohlensauren Natrons enthalten sind, wihrend die Rest-
stickstoffmenge sich nur auf etwa 3,5 bis 4,5 berechnet.

2) Verhandl. d. Deutsch. path. Gesellsch. 9. Tagung. 1915.
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Meraner Naturforscherversammlung dafiir eingetreten, dab auBer der
Nierenstorang jedenfalls auch noch eine Funktionsstérung im Blut-
und LymphgefiBapparat des Unterhautzellgewebes und der serdsen
Héohlen eine Rolle spielen miissen, und Heineke konnte den Nach-
weis fithren, daB durch Ubertragung des Blutserums von Urantieren
auf Chromtiere bei den letzteren die sonst fehlende Neigung zur
Odembildung erzeugt wurde. Bei der Debatte iiber die Odeme auf
der Naturforscherversammlung in Miinster 1912 haben sich alle drei
Referenten, Klemensiewicz, Lubarsch und Ziegler fiir die histo-
gene Entstehung des Odems ausgesprochen, und Lubarsch ging so-
weit, das nephrotische Odem mit dem entziindlichen zu vergleichen.
Diese letztere Anschauung kann freilich nicht unwidersprochen bleiben,
denn gerade das nephrotische Odem ist, wie StrauB und Volhard
betonen, durch jene eigentiimlich seifenwasserartig schillernde zellarme
Flissigkeit gebildet, deren Eiweiligehalt oft nur 1/g—1/, 9/, betrigt
gegen 5—7 9/, im Blutserum. Gewif kommen auch bei Nierenkrank-
heiten richtig entziindliche, aseptische, offenbar toxisch bedingte Pro-
zesse vor, z. B. an Perikard, Pleura, Retina und Optikus, aber dies
trifft nur fir die Glomerulonephritiden und Schrumpfnieren mit Er-
héhung des Reststickstoffes und Uridmiegefahr zu und nicht fir die
rein hydropischen Nephrosen.

Das Odem der Nierenkranken nimmt offenbar unter den Odemen
im Allgemeinen eine besondere Stellung ein und mull nach seiner
Entstehung anders beurteilt werden, als etwa die Odeme bei Kreis-
laufstorungen und Erndhrungsschiden. Die eigenartige Lokalisation
und der oft nach Art des Quincke’schen neurotischen Odems iiber-
raschend schnell sich vollziehende Wechsel der Anschwellungen,
welche bald die Umgebung eines Auges odes des Mundes, bald eine
Hand betreffen, und nach ein paar Stunden wieder verschwinden,
weist darauf hin, daB lokale Prozesse in den Sifteverhiltnissen der
Haut eine groBe Rolle spielen miissen. Dazu kommt, daf A. Heineke
auf meiner Klinik den Nachweis fiihren konnte, daB der Kochsalz-
gehalt der Hautodeme konstant etwas hoher ist, als derjenige des
Blutserums des gleichen Patienten (0,62—0,7 °/,), eine Tatsache, die
ibrigens von Runeberg schon angedeutet war, und die auch von
Hamburger, v. Monakow, H.Straul?) und Zangemeister bestitigt
wird. Es kann sich also bei der Odembildung wohl nicht um eine
einfache Filtration des kochsalzhaltigen Wassers aus den Blutgefilien
in die Maschen des Unterhautzellgewebes handeln, sondern man

1) H. Strauf, Die chron. Nierenentziindungen. Berlin 1902.
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mochte an einen aktiven Sekretionsprozef im Sinne von R. Heiden-
hain denken. Dieser Standpunkt wird auch von Johnson?) geteilt,
welcher sich #uBert: ,Die Wassersucht bei Nierenkrankheiten ist
ein aktiver SekretionsprozeB, der ausgeiibt wird von den Epithelzellen
der Gefifle selbst, und der hervorgerufen wird durch die Anhiufung
schidlicher Substanzen im Blut. Achard spricht geradezu von
einer Aviditat der Gewebe fiir Kochsalz als Ursache der mangel-
haften Kochsa]zausscheidung durch die Niere, und am schérfsten ver-
tritt Volhard diese Anschauung, indem er die Entstehung der Odeme
ausschlieBlich auf ,extrarenale“ Ursachen in die Gewebe verlegt und
eine Storung der Kochsalzausscheidungsfihigkeit der Nieren vollstindig
leugnet. Zu Gunsten dieser Anschauung, welche also derjenigen von
Widal und StrauB strikte entgegengesetzt ist, konnte angefiihrt
werden, daB es Fille von sogenannter essentieller Wassersucht gibt,
die in jeder Beziehung dem. Hydrops bei Nierenkranken gleichen, bei
denen sich aber weder klinisch noch anatomisch ein Anhaltspunkt
fir eine Erkrankung der Nieren auffinden liBt (R. Stiahelin2).
v. Wyss3) hat in einem solchen Fall, der weder Eiweil noch
Zylinder darbot, den Nachweis gefihrt, daf durch Darreichung
von Kochsalz oder von doppelkohlensaurem Natron die Odeme
gesteigert und durch kochsalzarme Kost zum Verschwinden gebracht
werden konnten. Die Salzausscheidung ergab sich bei Belastungs-
versuchen als schwer gestort. Auch aus dem Felde wurden von ver-
schiedener Seite Fille mitgeteilt, welche wegen ihres hochgradigen
Odems vollstindig wie Kriegsnephritiden aussahen, bei denen aber die
Untersuchung des Harnes ein negatives Resultat ergab. Auch die
Odeme der Schwangeren sind, wie Zangemeister*) nachweist, wohl
kaum mit einer Nierenschddigung in ursdchlichen Zusammenhang zu
bringen, wenn allerdings auch hier die Kochsalzbilanz gestort ist.
Man wird also jedenfalls mit der Moglichkeit rechnen miissen, dafl
bei den hydropischen Nierenkrankheiten das Odem der anatomischen
und funktionellen Nierenldsion nicht untergeordnet, sondern beigeordnet
ist und daB die mangelhafte Kochsalzausscheidung die Folge der
Salzretention in den Geweben darstellt, &hnlich wie auch bei der
Leberzirrhose mit steigendem Aszites die Kochsalzausscheidung sinkt.
Diese Hypothese, welche den Vorzug groBter Hinfachheit darbietet,

1) Johnson, British medical Journal. 1892. p. 910.

2) R. Stihelin, Zeitsohr. f. klin. Med. Bd. 49.

3) v. Wyss, Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 111.

4) Zangemeister, Zeitschr. f. Geburtshilfe u. Gynikologie. Bd. 50 u. 78.
Zeitsohr. f. gynikologische Urologie. Bd. 2. Nr. 2.
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wird dann als bewiesen angesehen werden diirfen, wenn es sich nach-
weisen liBt, daB zur Zeit der Entstehung der Odeme das Blut drmer
an Wasser und Kochsalz ist als normal. Dies ist, wie v. Monakow
neuerdings nachgewiesen hat, in der Tat der Fall bei der Pneumonie,
bei der wir schon lingst wissen, daf sie mit einer auffilligen Ab-
nahme der renalen Kochsalzausscheidung einhergeht. v. Monakow
konnte zeigen, dal auf der Hohe der Pneumonie das Blut abnorm
konzentriert ist und daB das Serum einen abnorm niedrigen Kochsalz-
wert bis 0,48 aufweist. Hier findet also in der Tat ein Abstromen
kochsalzhaltigen Exsudats aus dem Blut in das Gewebe statt. Vol-
hard und sein Mitarbeiter Keller geben an, daf bei rasch ansteigenden
nephritischen Odemen das Blat abnorm konzentriert und nicht hydréimisch
sei, und Nonnenbruch?) fand bei der Kriegsniere in den ersten Tagen
der Odembildung einen ungewdhnlich hohen Gehalt des Blutes an
roten Blutkorperchen, also eine Bluteindickung. Wenn diese Angaben’
iiber die Bluteindickung bei beginnenden Odemen der Nierenkranken
sich bestitigen, so wird man in der Tat die extrarenale Entstehung
der Odeme als bewiesen ansehen konnen. Zunéichst aber haben wir
mit der von Hammerschlag?), Stintzing und Gumprecht?), Reis,
H. StrauB und vielen andern hervorgehobenen Tatsache zu rechuen,
daB auf der Hohe der Nierenwassersucht das Blut abnorm wasser-
reich und eiweiBarm, also hydrdmisch ist. Man wird sagen konnen,
das Blut nimmt eben an der allgemeinen Hydropsie teil und halt aus
unbekannten Ursachen Salz und Wasser zurick, so dall diese beiden
nicht durch die Niere abstromen konnen. Dann wire freilich schwer
zu erkliren, warum die von einem abnorm wasser- und salzreichen
Blut gespeiste Niere diesen UberschuB nicht in den Harn abgiefen
sollte, falls sie die Fihigkeit hierzu nicht verloren hat.

Kann vielleicht die Hydramie als primire Schidigung gelten
und das Odem gewissermaBen als Schutzvorrichtung zur Folge haben?
Cohnheim und Lichtheim konnten durch kiinstlich erzeugte Hydramie
kein Odem erzeugen, und sie schlossen, daf zur Entstehung der Wasser-
sucht noch ein zweites Moment hinzu kommen miisse, nimlich eine
Verinderung der GefiBwand. Dasselbe Ergebnis hatten Dastre und
Loye sowie Magnus, wenn sie groBe Mengen physiologischer Koch-
salzlosungen in die Blutbahn brachten. Wasser und Kochsalz wurden
durch die gesunden Nieren prompt wieder ausgeschieden. Wenn da-

1) Nonnenbruch, Kongre f. innere Medizin, Warschau, 1916, u. Miinchner
med. Wochenschr. 1916. S. 1131.

2) Hammerschlag, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 21. S. 1892,

3) Stintzing u. Gumprecht, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 53.
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gegen durch Chloroform oder durch Arsen die Gewebe (oder die
Nieren?) geschidigt wurden, so traten Odeme auf. Dasselbe geschah,
wenn Magnus vor der Kochsalzinfusion die Nieren exstirpiert hatte
oder die Ureteren abband. Schlayer zeigte, daB die in die Blutbahn
eingegossene Kochsalzlosung auBerordentlich rasch die Blutbahn ver-
1aBt und in die Gewebe abstromt. Abel konnte bei seinen Versuchen
iiber die kiinstliche Niere allgemeine Odeme erzeugen, wenn er das
Blut der Tiere lingere Zeit gegen eine Kochsalzlosung von 0,9 9/,
diffundieren lieB, wihrend es bei einer niedrigeren Kochsalzlosung von
0,55 bis 0,6 nicht auftrat. Konnen wir daraus nicht den Schluf
ziehen, daB Uberschwemmung des Blutes mit Kochsalz und Hydrimie
unter Umstinden zu Odemen Veranlassung geben kann, daB aber eine
Hydrimie nur dann lingere Zeit bestehen bleiben kann, wenn die
Wasser- und Kochsalzausscheidung durch die Nieren krankhaft gestort
ist? Wenn es auch als wahrscheinlich angenommen werden mub,
daB Odeme auch bei Nierenkranken rein extrarenal durch lokale
oder allgemeine Gewebsschidigung entstehen konnen, so kann doch
andererseits ein langes Andauern des Odematdsen Zustandes mit
Hydrimie vielleicht nur dann zustande kommen, wenn die Koch-
salz- und Wasserelimination geschiadigt ist, und zweifellos konnen
Odeme nur dann verschwinden, wenn diese Nierenfunktionen
normal sind oder wieder zur Norm zuriickkehren; und zwar ist
dann das Wiederauftreten einer erhohten Kochsalzkonzentration des
Harnes wichtiger als dasjenige einer Polyurie. Wenn auch sehr
vieles fir die rein extrarenale Entstehung mancher Odeme spricht,
so wird man doch andererseits die Mdglichkeit nicht in Abrede
stellen konnen, daB auch aus renalen Ursachen Odeme entstehen
konnen, und zwar dann, wenn das Kochsalz- und Wasserausscheidungs-
vermogen der Niere ernstlich und fir lingere Zeit gestort ist. Auch
hier diirfte das Kochsalzausscheidungsvermdgen wichtiger sein als das
Wasserausscheidungsvermdgen, denn dem Wasser stehen noch andere
AbfluBmoglichkeiten offen (Schweil, Atmung), dem Kochsalz aber
kaum. . Man sieht bekanntlich beim Verschwinden der Odeme hiufig
starke Schweile auftreten, wiihrend beim Ansteigen der Wassersucht die
Schweilbildung versiegt. Dall es aber Kochsalzausscheidungsstérungen
der Niere gibt, wurde oben bei Besprechung der Funktionsstérungen
auseinandergesetzt. DaB ein inniger, aber freilich nicht obligater Zu-
sammenhang zwischen Wassersucht und Nierenkrankheiten anzunehmen
ist, ergibt sich schon aus der Hiufigkeit der Koinzidenz und aus der
meist sehr bedeutenden Schwere der eigentlichen Nierenerscheinungen,
Albuminurie, Zylindrurie und pathologisch-anatomischem Befund.
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Nachdem man frither den Ort der Kochsalz- und Wasserausscheidung
in die Glomeruli verlegt hatte, hat A. Heineke auf Grund seiner
Experimente darauf hingewiesen, daB bei der Degeneration der Kanilchen-
epithelien eine Abnahme und bei deren Regeneration eine Wieder-
herstellung des Kochsalzausscheidungsvermogens beobachtet wird.
Auch Schlayer hat sich der Anschauung angeschlossen, daB die
Kochsalzausscheidung hauptséchlich in den Tubuli geschieht. In der
Klinik ist das Zusammenvorkommen von Odem und von anatomischen
Verinderungen der Harnkandlchen so geliufig, daB der Ausdruck
parenchymatdse Nephritis in &rztlichen Kreisen vielfach als gleich-
bedeutend mit hydropischer Nierenerkrankung gebraucht wird. Und
doch ist dieser Zusammenhang nichts weniger als wie bewiesen. Es
sei darauf hingewiesen, daf bei einer charakteristisch tubuliren Nieren-
schidigung, ndmlich der Sublimatniere, Odeme wohl immer vermibt
werden und daB die Kriegsniere, die mit besonders schweren Odemen
einherzugehen pllegt, nach dem iibereinstimmenden Urteil der Armee-
pathologen keine oder jedenfalls nur inkonstante und geringe Epithel-
lisionen aufweist. Andererseits pflegen Odeme bei den schwersten
akuten und chronischen Glomeruluserkrankungen meist zu fehlen, und
wenn bei einer Schrumpfniere der grofite Teil aller Glomeruli vollig
verddet ist, so bleibt doch die Kochsalzausscheidung und die Wasser-
ausscheidung meist bis kurz vor dem Tode normal, ja es findet hiufig
sogar eine gewisse Bindickung des Blutes statt. Veil fand bei Schrumpf-
niere unter 21 Fillen 12mal Himoglobinwerte iiber 100, Blutkdrperchen
von 5,5 bis 7,3 Millionen und Serumeiweif zu 7,4 bis 9,24 9/,. Der
vermehrte Tonus der GefiBe duBert sich in Erhéhung der Blutkonzen-
tration. Man mochte vermuten, dall die Erweiterung und Hyperplasie
der gewundenen Harnkanilchen, die man bei Schrumpfniere als Hocker
zwischen den geschrumpften Glomeruli hervorragen sieht, die Wasser-
und Kochsalzelimination besorgen. Zeigt doch die bedeutende Er-
weiterung dieser Kanilchen an, dall sie mit Sekret, also mit Harn
gefilllt waren. Die Beziehungen zwischen dem funktionellen Verhalten
der Niere und dem histologischen Bild sind vorderhand noch sehr
wenig geklirt. Wir haben noch kein Mittel, um der Niere anzusehen,
ob ihre einzelnen Funktionen erhalten waren oder nicht, und auf der
Briicke zwischen der funktionellen und der morphologischen Forschung
entstehen die haufigsten Irrtimer und Unsicherheiten. Anatomisch
konnen wir jedenfalls nicht unterscheiden, welche Gewebslisionen der
Niere vorhanden sein miissen, damit das Bild des Odems zustande
kommen kann.
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Wenden wir uns nun zu dem Begriff der Urdmie. Der alte
Name wollte die Hypothese ausdriicken, daf fiir gewisse schwere
Krankheitserscheinungen ein Ubertritt des Harnes in das Blut als
Ursache angenommen werden miisse und daf somit eine gewisse Selbst-
vergiftung vorliege. Es ist aber eine moderne Umdeutung des alten
Namens, wenn man darunter jetzt die Anhidufung nur eines bestimmten
Harnbestandteiles, nidmlich des Harnstoffes, im Blute verstehen will.

Es ist schon lange bekannt, dal die schweren Krankheits-
erscheinungen, welche man unter dem Namen der Uridmie zusammen-
faBte, unter recht verschiedenen Bildern auftreten konnen. Ascoli
hat im Jahre 1904 darauf hingewiesen, dal die bei einfacher Harn-
sperre oder bei Nierenexstirpation auftretenden Krankheitserscheinungen
ohne Krimpfe zu verlaufen pflegen, und er trennte sie deshalb als
Nierensiechtum von der eigentlichen Urdmie, die durch Krimpfe
charakterisiert sei, ab. Nachdem neuerdings durch StrauB, Linde-
mann und andere die Erhohung des Reststickstoffs, also des Harn-
stoffgehaltes im Blut als ein sehr charakteristisches Symptom vieler
Urdmien nachgewiesen worden war, wurde erkannt, dall gerade die-
jenigen Fille, welche mit sehr bedeutender Reststickstofferhohung,
also mit einer Zuriickhaltung von Harnstoff im Blute einhergehen, sehr
hdufiz, wenn auch nicht immer, ohne Krimpfe verlaufen, und daf
andererseits gerade bei den ausgesprochenen Krampfurimien der Rest-
“stickstoff haufig vollkommen normal ist. Die alte Einheitlichkeit des
Uréimiebegriffs konnte also nicht mehr aufrecht erhalten werden. Da
es aber widersinnig gewesen wire, den Namen Urdmie gerade fiir
diejenige Form nicht zu gebrauchen, wo doch die Urea, der Harn-
stoff, im Blute in grofer Menge nachgewiesen werden kann, so wurde
im Gegensatz zum alten Sprachgebrauch und zu Ascoli das meist
ohne Krimpfe verlaufende Nierensiechtum als eigentliche Urédmie be-
zeichnet und die mit Krampfen und ohne Reststickstofferhohung einher-
gehenden Formen als Pseudourimie. Ich mochte mich diesem von
Volhard und Strauf ausgehenden Vorschlag nicht anschlieBen, denn
es hat sein Mifiliches, den springenden Punkt einer Begriffsbestimmung
in ein Symptom zu verlegen, das der praktische Arzt am Kranken-
bett nicht festzustellen vermag, sondern das nur mit den Hilfsmitteln
einer modern eingerichteten Klinik nachgewiesen werden kann. Uber-
dies gehen die einzelnen Formen der Urdmie derartig ineinander iiber
und sie kombinieren sich so hiufig, daB es dem Arzt schwer ist,
einen scharfen Unterschied zwischen Urimie und Pseudourimie auf-
zustellen. Ich mochte deswegen vorschlagen, den alten &rztlichen
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Begriff der Uridmie in vollem Umfang beizubehalten, wohl aber mit
Reis und andern neueren Autoren die kachektische Form (das Nieren-
siechtum), die Krampfform und die gemischte Form zu unterscheiden.
Von der Krampfform wissen wir sowohl bei den eigentlichen Nieren-
krankheiten, als auch bei der Eklampsie der Schwangeren, daB sie
sehr hiufig ohne Erhohung des Reststickstoffes einhergeht. Widal
und besonders Ambard nehmen an, daB eine Ubersittigung der Ge-
webe und namentlich des Gehirns mit Kochsalz dieser Form zugrande
liegt. Richet hat durch Kochsalzinjektionen in der Tat Krimpfe
erzeugen konnen. Wihrend die Bezichungen der Krampfform zu der
Kochsalziiberladung und damit zu Storungen des osmotischen Gleich-
gewichts noch nicht festgestellt sind, haben D: Gerhardt, Volhard
und andere auf die Hiufigkeit des Hirnodems und der intralumbalen
Drucksteigerung und auf die giinstige Wirkung der Lumbalpunktion
hingewiesen. Zangemeister bestitigt diese Angaben fiir die Eclampsia
gravidarum, und er leugnet somit die frihere Anschauung, daB bei
dieser ein Krampfgift besonderer Art vorhanden sein miisse, welches
aus dem Ei stamme. Nachdem R. v. Jaksch?!) als erster auf die
bei der Urimie vorkommende Azidosis hingewiesen hatte, haben ferner
Peabody?) und Henderson3) diese Angabe bestitigt und Straub
und Schlayer4) die Azidosis und die Verminderung der Kohlensdure-
tension des Blutes als wichtig fiir das Zustandekommen der Urimie
hingestellt. Doch kann die Azidose wohl kaum die alleinige Ursache
der Urimie sein, weil es sonst wahrscheinlich wire, dal man sie durch
Alkaligabe beseitigen konnte. Bei solcher Unsicherheit wird es zweck-
miBig sein, eine allza scharfe Trennung einzelner Urdmieformen vor-
liufig noch zu unterlassen.

Den Ausdruck Pseudourimie werden wir wohl besser auf jene
Fille reservieren, wo gewisse, meist auf Arteriosklerose beruhende
zerebrale Krankheitssymptome filschlicherweise als urédmisch gedeutet
worden waren, tatsichlich aber durch arteriosklerotische Erweichungs-
herde bedingt sind.

Die Frage der bei manchen Formen der Nierenkrankheiten vor-
kommenden Herzhypertrophien kann nur im Zusammenhang mit
der Blutdrucksteigerung und der Arteriosklerose besprochen

1) R.v.Jaksch, Zeitschr. f. klin. Med. 1888. Bd. 13.

2) Peabody, Archives of interne medicine. 1914. Bd. 14.

3) Henderson, Journal of biological chemistry. 1911.

4) Straub u. Schlayer, Miinchner med. Wochenschr. 1912. Nr. 1. —
Straub ebenda. 1914. S. 1499.
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werden, denn die Herzhypertrophie findet sich nur in solchen Fillen,
wo eine Blutdrucksteigerung besteht oder wenigstens frither vorhanden
war. Eine primédre oder idiopathische Herzhypertrophie diirfte nicht
anzunehmen sein.

Die Diagnose der Herzhypertrophie stofit deswegen intra vitam oft auf
Schwierigkeiten, weil sie an sich zu keiner nennenswerten VergriBerung der Herz-
figur tiber die normal zulissigen Werte hinaus zu fihren braucht. Jede erheb-
lichere Vergroferung der Herzfigur muB aber als Zeichen einer Erweiterung, also
einer Inhaltszunahme der Herzhohlen aufgefalt werden. Die verstirkt fiihlbare
Pulsation, sei es iiber dem rechten Ventrikel oder iiber der linken Herzgrenze, ist,
wie ich mich durch die Leichenschau iiberzeugt habe, weniger ein Zeichen der
Hypertrophie als dafiir, da8 der betreffende Herzabschnitt sich gegen erhdhte Hin-
dernisse entleert, und zwar gilt dies namentlich fiir jene hebenden, andringenden
HerzstoBformen, welche auf der Kurve eine ansteigende Form des Plateaus dar-
bieten. Dieser entspricht dann bei linksseitigen Hypertrophien meist auch eine
analoge Form der Arterienpulskurve, d.h. eine hohe systole Nebenwelle. Wenn ein
Herzabschnitt lange Zeit hindurch gegen erhthte Widerstinde arbeitet, wird man
wohl mit Recht annehmen diirfen, dal seine Muskulatur hypertrophisch sei. Da-
gegen haben jene HerzstoBformen, welche die Brustwand nur kurzdauernd er-
schiittern, nichts mit einer Hypertrophie zu tun, sie diirften ein Zeichen einer ab-
norm schuell verlaufenden Zusammenziehung der Ventrikelmuskulatur sein?),

Eine Herzhypertrophie dirfte also nur dann auftreten, wenn die
dem Herzen auferlegte Arbeit dauernd abnorm grof ist, d.h. in
unserem Falle, wenn sich der linke Ventrikel dauernd gegen einen er-
hohten arteriellen Druck entleeren muB. Die Erhohung des Blut-
drucks im arteriellen System, also die Hypertonie, ist aber anderer-
seits die Resultante aus zwei Faktoren, nimlich 1. der Druckkraft
des linken Ventrikels und 2. der Widerstinde, welche sich dem Ab-
flu des Blutes in der Peripherie entgegenstellen. Ein gesunder Herz-
muskel kann bei rasch eintretender Erschwerung des Abflusses eine
bedeutende Blutdrucksteigerung selbst iiber 200 mm Quecksilber zu-
standebringen, wie uns das Beispiel der in wenigen Tagen eintreten-
den Hypertonie bei der Scharlach- und Kriegsniere, sowie bei der
Bleikolik zeigt. Der Herzmuskel wird bei langdauernder Erschwerung
des peripherischen Blutabflusses in einigen Wochen hypertrophieren
(Friedlander). Ein kranker, schwacher Herzmuskel dagegen wird
trotz ErhGhung der peripherischen Widerstinde keine Erhohung des
Blutdruckes zustandebringen. Wihrend z. B. die Bleischrumpfniere
gewohnlich mit einer gewaltigen Hypertonie einhergeht, kam auf
meiner Klinik ein Fall zur Beobachtung und Sektion, der trotz der
schwersten Erkrankung der Arteriolen und Glomeruli in der ge-
schrumpften Niere nur einen Blutdruck von 120—140 dargeboten

1) Berl. klin. Wochenschr.- 1895. Nr. 13, 35 u. 38.
Vertffentl. aus dem Gebiete des Milit.-Sanititsw. 65. Heft. 5



66 F. Miiller,

hatte. Der Herzmuskel erwies sich als schlapp und mikroskopisch
als schwer erkrankt, von vielen Schwielen durchzogen. Wir sehen
das Ausbleiben einer erwarteten Blutdruckerhthung oder das Absinken
einer frither konstatierten Hypertonie besonders auch dann, wenn die
Erndhrung des Herzmuskels notleidet, z. B. bei Koronararteriensklerose.
Ich beobachte seit langem einen Fall von Angina pectoris, wo friiher
der Blutdruck jahrelang um 260 betrug. Jetzt, wo es dem Patienten
weniger gut geht, ist der Blutdruck auf 150 gesunken. Bei den
Schrumpfnierenkranken pflegt die auf einem Nachlassen der Herzkraft
beruhende Senkung des friither erhohten Blutdrucks die Gefahr einer
Urimie herbeizufithren. Paller und Heineke fanden, dal nach ex-
perimenteller Nierenverkleinerung in jenen Fillen die Herzhyper-
trophie, wie auch die Blutdrucksteigerung ausblieb, wo der Organis-
mus so weit vergiftet war, dal allgemeine Kachexie auftrat. Dem-
entsprechend sehen wir auch bei Menschen, welche an allgemeiner
Kachexie oder z. B. an schwerer Tuberkulose leiden, Herzhypertrophie
und Blutdrucksteigerang bei solchen Nierenkrankheiten ausbleiben, die
sonst regelmilig zar Hypertonie fithren.

Da eine aktive Rolle der Kapillaren bei der Fortbewegung des
Blutes (im Sinne Hasebroek’s) wohl als abgetan oder zam Min-
desten als unbewiesen gelten kann, und da andererseits eine Erhhung
der Blutviskositit praktisch kaum ins Gewicht fillt, so wird man fiir
das Zustandekommen einer allgemeinen Blatdrucksteigerung eine weit-
verbreitete Verengerung der mit Ringmuskeln versehenen kleineren
und kleinsten Arterien, und vielleicht auch der Kapillaren als not-
wendig voraussetzen miissen. Die Erkrankung der groBen und mitt-
leren Arterien pflegt dagegen erfahrungsgema nicht zu einer Blut-
drucksteigerung Veranlassung zu geben: auch die schwerste Aorten-
lues und eine hochgradige Atherosklerose der Brachialis und der
Femoralis, ja selbst des viel genannten Tripus Halleri, geht ohne
Blutdrucksteigerung einher, dagegen finden wir die auf weite Gebiete
ausgebreitete Sklerose der feinsten Arterien, wie sie von Gull und
Sutton und neuverdings von Jores als Systemerkrankung beschrieben
worden ist, ganz gewohnlich mit hoher Blutdrucksteigerung vergesell-
schaftet, vorausgesetzt, daB das Herz leistungsfahig ist. Da also die
Erkrankung der kleinen und kleinsten Arterien klinisch und pathologisch-
anatomisch sich von derjenigen der groBen und mittleren wesentlich unter-
scheidet, diirfte es zweckmiBig sein, sie auch durch einen besonderen
Namen zu kennzeichnen, und ich mochte vorschlagen, sie als Arteriolo-
sklerose zu bezeichnen, da der Name arteriokapillary fibrosis (Gull und
Sutton) oder Angiosklerose (von Basch) nicht ganz einwandfrei ist.
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Da hohe Blutdrucksteigerungen vor allem auch bei Schrumpf-
nieren gefunden wurden, so lag urspriinglich der Gedanke nahe, daf
eine Einengung der NierenblutgefiBe und zwar des Glomerulusappa-
rates mechanisch die Blutdrucksteigerung zur Folge hitte. Doch
kann diese Erklirung unmoglich richtig sein, denn ein experimenteller
Verschluf der Arteriae renales hat keine Blutdrucksteigerung zur
Folge, ebenso wenig wie auch die Verengerung und der VerschluB
der Brachialis oder Femoralis, also von Arterien, die noch groBer
sind als die Nierenarterien.

Avuf meine Veranlassung hat Herr Dr. Peter durch zentripetale Bewicklung
der Extremititen mit Gummibinden eine Esmarch’sche Blutleere erzeugt und da-
bei den Blutdruck an dem einen freigelassenen Arm gemessen. Bei gesunden
jungen und #lteren Minnern hat die Esmarch’sche Blutleere der beiden unteren
Extremititen bis zur Inguina und die dadurch erzeugte Zuriickdréingung einer nicht
unbedeutenden Blutmenge aus den beiden Beinen in den ibrigen Korper keine
Blutdrucksteigerung erzeugt, ja selbst die Abklemmung der Bauchaorta nach
Momburg hatte keine Drucksteigerung zur Folge.

Der Blutdruck betrug:

vor Anlegung der Gummibinde 130, 132, 120, 130, 98, 112, 136
wihrend der Esmarch’schen Blutleere 137, 130, 110, 131, 98, 110, 131
wahrend der Abklemmung der Bauchaorta — 128, 111, 135, 110, 103, —

Ja selbst bei dlteren Mannern mit Arteriosklerose stieg bei der Wicklung bei-
der Beine bis zur Inguina der Blutdruck in der Brachialis nur von 180 auf 195,.
von 170 auf 175, von 177 auf 180, von 177 auf 183 und von 160 auf 170.

Es ergibt sich aus diesen Versuchen, dafl die Ausschaltung von
zwel Arterien, die wesentlich grofer sind als die Nierenarterien, und
die Zuriickdringung eines sehr erheblichen Teiles der Gesamtblut-
masse in das dbrige Gefalsystem ohne nennenswerten Einflufl auf den
allgemeinen Blutdruck ist. Durch sofort einsetzende regulatorische Er-
weiterung anderer GefidBbezirke ist der Blutdruck bei Gesunden auf
der alten Hohe erhalten geblieben. Es miissen also noch grofere
Gefibbezirke als diejenigen der beiden Femorales verengt sein, wenn
eine erhebliche Blutdrucksteigerung die Folge sein soll, oder es mufl
die kompensatorische Erweiterung ungeniigend sein, d.h. es muf
sich die Storung auf sehr weite Gebiete ausdehnen. Man wird
dabei auf Grund der Versuche von Ludwig an das vom Splanchnikus
beherrschte Gebiet des Tripus Halleri denken, der ja beim Mom-
burg’schen Versuch nicht mit abgeklemmt werden dirfte. Dald
dieses Gefifigebiet auch fir den Blutdruck beim Menschen von Be-
deutung sein kann, wird durch die Beobachtung wahrscheinlich ge-
macht, daB bei schwerer Bleikolik mit kahnférmig eingezogenem Leib
der Blutdruck auf 180 und héher zu steigen pflegt und nach Beendi-
gung der Kolik wieder auf normale Werte absinkt. Aber das

5#
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Splanchnikusgebiet diirfte, wenigstens beim Menschen nicht ausschlief-
lich fiir die Blutdruckhdhe maBgebend sein, sieht man doch bei dem
febrilen Schiittelfrost, der hauptsichlich mit einer allgemeinen Ver-
engerung der Hautarterien einhergeht, den Blutdruck bedeutend, z..B.
auf 180 ansteigen. Auch konnen kalte Bider ilteren Leuten mit
Hochdruck lebensgefihrlich werden. Eugen Weill hat bei Hyper-
tonien Veranderungen in den KapillargefiBen der Finger beobachtet.

Wenn also die Verengerung des Nierenkreislaufes und speziell
die Einschrinkung der Glomeruluskapillaren unmoglich hinreicht, um
als mechanische Ursache die allgemeine Blutdrucksteigerung zu er-
kliren, so muf doch irgend ein anderer ursichlicher Zusammenhang
zwischen gewissen Formen der Nierenkrankheiten und der Blutdruck-
erhohung bestehen. Dafiir spricht nicht nur die obligate Kombination
der genuinen und sekundidren Schrumpfniere mit der Hypertonie, son-
dern auch das rasche Auftreten der Blutdrucksteigerung bei der
Scharlachniere und Kriegsniere und anderen akuten ditfusen Glomerulo-
pephritiden, schlieBlich auch die von Pafler und Heineke beob-
achtete Blutdrucksteigerung bei experimenteller Verkleinerung der
Niere auf mindestens !/, der urspriinglichen Organmasse. Kann man
bei diesen Zustinden noch daran denken, dal die Verengerung des
Nierenkreislaufes anzuschuldigen ist, so ist dies nicht mdglich in
jenen Fillen, wo die Gefife sich als anatomisch intakt erweisen.
In zwel Féllen totaler mehrtigiger Harnsperre durch Ureterenab-
knickung und Nierensteine bei reflektorischer Anurie der andern Seite
wurde ein allmihliches Ansteigen des Blutdrucks bis auf 180 beob-
achtet; nach Losung der Sperre und AusstoBung des Steines sank
der Blutdruck binnen kurzem wieder auf 120 und 110 zurick
[v. Monakow?!)]. Bei Hydronephrosen in Folge von Prostatahyper-
trophie oder narbiger Harnrohrenstriktur konnte in einigen Fillen
Blutdrucksteigerung bis auf 200 beobachtet werden, und nach Besei-
tigung des Hindernisses durch Operation oder Dauerkatheter ein Ab-
sinken auf 130 und 116. Solche Beobachtungen lassen wohl kaum
einen anderen Schluf zu, als den, daf es nicht eine Storung des
Nierenkreislaufs, sondern vielmehr eine Beeintrachtigung der Nieren-
funktion ist, welche die Blutdrucksteigerung zur Folge hat, und am
néchsten liegt es anzunehmen, daB eine Zurickhaltung gewisser Stoff-
wechselprodukte die Blutdrucksteigerung zur Folge haben, doch sind
auch andere Moglichkeiten denkbar. Da die genuinen Nephrosen und
iberhaupt alle Nierenkrankheiten, welche die Stickstoffausscheidung

1) v. Monakow, Deutsch. Arch. f. klin. Med. 1914. Bd. 115.
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intakt lassen, ohne Blutdrucksteigerung einhergehen, so diirfte es nicht
die Storung der Kochsalzbilanz sein, welche die Blutdrucksteigerung
im Gefolge hat. Vielmehr sehen wir solche Nierenkrankheiten,
welche mit ungeniigender Stickstoffausscheidung wund friher oder
spiter mit Erhthung des Reststickstoffs im Blute einhergehen, fast
ausnahmslos zur Blutdrucksteigerung filhren. Das sind in erster Linie
die akuten und chronischen Erkrankungen der Glomeruli, aber das
Beispiel der Hydro- und Pyonephrose sowie der Steinniere und der
verkleinerten Niere zeigt, daB auch anderweitig bedingte Ausschei-
dungsstorungen zur Hypertonie Veranlassung geben konnen. H. Strauf
weist darauf hin, daf alle hypertonischen Nierenkrankheiten die Ge-
fabhr der Urdmie darbieten konnen, und er denkt an die Moglichkeit,
dall die blutdrucksteigernden Substanzen identisch sein konnen mit
den urimieerzeugenden.

Angesichts des erwiesenen Zusammenhangs zwischen gewissen
Nierenkrankheiten und Blutdrucksteigerungen wird man mit Recht die
Frage aufwerfen konnen, ob der Hypertonie jedesmal eine Nieren-
stérung zu Grunde liegt, wie Huchard schlieBlich annahm. Diese
SchluBfolgerung diirfte entschieden zu weit gehen, denn es gibt an-
dauernde Hypertonien hohen Grades mit Herzhypertrophie, wo wir
bei jahrelanger Beobachtung keine Zeichen einer Nierenerkrankung
und keine Retention von stickstoffhaltigen Stoffwechselprodukten nach-
weisen konnten. Ich habe in einer Anzahl von Fillen bei ilteren
Personen mit dauerndem Blutdruck von iber 200 absolut normale
Reststickstoffwerte im Blut beobachten konnen. v. Stauffenberg
hat auf meiner Klinik mehrere Fille von Gehirnarteriensklerose mit
multiplen Erweichungsherden (Aphasie, Apraxie, Hemianopsie usw.)
beobachtet, bei denen wegen des dauernd hohen Blutdrucks und der
Herzhypertrophie trotz normalen Verhaltens des Harns an eine
Schrumpfniere gedacht worden war. Die Sektion und die histolo-
gische Untersuchung der makroskopisch normal aussehenden Nieren
hat nur eine #uBerst geringfiigige, auf einzelne kleine Bezirke zer-
streute sklerotische Verinderungen der Nierengefifie ergeben, in nicht
hoherem Grade als man dies bei dem entsprechenden Alter von
60 Jahren und dariiber wohl immer findet. Im Allgemeinen waren
die Nierengefile und vor allem die Glomeruli durchweg intakt.
Auch in dem oben angefihrten Fall von Nierenerkrankung bei
strumoser Entartung der Schilddriise erwiesen sich die NierengefdBe
als so gut wie ganz intakt. Das klassische Syndrom: Blutdruck-
steigerung, Herzhypertrophie und Gehirnerscheinungen kann also unter
Umsténden zu der irrigen Annahme einer Schrumpfniere Veranlassung
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geben. v. Monakow hat zwei Fille von jugendlicher Hypertonie
untersucht. Der eine dieser Fille, ein 22jihriges Midchen, zeigte
eine erhebliche Labilitit des GefiBsystems, heftige Migrineanfille,
Pseudoangina pectoris und Blutdruckzahlen, welche mit erheblichen
Schwankungen oft bis zu 300 mm Hg. in die Hohe gingen. Seit
einem Jahre ist der Blutdruck nicht mehr unter 180 heruntergegangen.
Die Ausscheidung des Chlors, des Gesamtstickstoffs, des Kreatinins,
der Harnsiure und des Harnstoffs erwies sich auch bei Zulage als
vollkommen normal und ebenso auch der Reststickstoff des Blutes.
Der Harn zeigte normales spezifisches Gewicht, kein Eiweil und keine
Zylinder, doch soll nicht verschwiegen werden, daf sich nach 2jahriger
Beobachtung in den letztenWochen voriibergehend eine minimale Albumin-
urie nach Angina geltend gemacht hat. Die Patientin ist zu Hause
plotzlich gestorben, und zwar offenbar einem Schlaganfall erlegen;
eine Sektion konnte leider nicht gemacht werden. — Ein anderer
Fall von juveniler Hypertonie ohne Abuminurie verhielt sich bei sorg-
filtig durchgefihrter Funktionspriifung ebenso und auch Umber?)
und Erich Meyer?) berichten iber dhnliche Beobachtungen.

Wir diirfen also aus diesen Untersuchungen den Schluf ziehen,
daB hochgradige Hypertonien auch ohne Nierenerkrankungen anato-
mischer oder funktioneller Art vorkommen kdnnen.

Wie sind diese Fille zu erklaren? Wir wissen 1., dab gewisse
Gifte den Blutdruck voriibergehend zu steigern vermdgen, so das
Adrenalin, das Blei und andere. Wir haben einen Fall hochgradiger
Bleivergiftung wit Kolik und hoher Blutdrucksteigerung beobachtet,
der an einer Enzephalopathie zu Grunde ging. Die histologische
Untersuchung der Nieren ergab keine krankhaften Verdnderungen.
9. kennen wir Blutdrucksteigerungen durch nervose Einflisse, u. a.
sind Migrineanfille nicht selten von Blutdrucksteigerung, ja selbst
von Drucksteigerungen des Liquor cerebrospinalis begleitet. Bei
Hunden laBt sich durch nervése Erregung, z. B. beim Anblick einer
Katze, nicht nur Blutdrucksteigerung, sondern geradezu auch Poly-
globulie darch Eindickung des Blutes erzielen. Unter den Fillen
juveniler Hypertonie findet man groBenteils nervise, oft degenerierte
Individuen, und der dauernden Hypertonie geht oft eine lange Leidens-
geschichte nervoser Funktionsstérungen und Minderwertigkeit voraus,
auch stehen die Beziehungen zwischen Hypertonie, Arteriosklerose
und Schreckneurose fest. 3. kann die Hypertonie auch durch eine

1) Umber, Berl. klin. Wochenschr. 1916. Nr. 47.
2) E. Meyer, Briefliche Mitteilung. -
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weit verbreitete Verengerung der feinsten Arterien begriindet sein?).
Ja, bei einer lang andauernden schweren Hypertonie wird man immer
an das Vorhandensein einer weitverbreiteten Arteriolosklerose denken
im Sinne von Gull und Sutton und Jores?2).

Die Arteriolosklerose ist aber nicht immer als Systemerkrankung
auf sehr weite Gebiete verbreitet, sie kann auch vorwiegend auf ein-
zelne Organe lokalisiert sein, z. B. auf das Gehirn, oder das Pan-
kreas. In diesem Falle werden sich Gehirnerscheinungen oder vielleicht
ein Diabetes in den Vordergrund dringen. Die Arteriolosklerose
kann aber auch die Niere mit einbeziehen oder vorwiegend ergreifen
und dann wird das Bild der arteriolosklerotischen Schrumpfniere mit
oder ohne Funktionsstérung zur Entwicklung kommen. Ja, wenn
eine weit verbreitete Arteriolosklerose nicht etwa durch eine Gehirn-
beteiligung oder eine interkurrente Krankheit friihzeitig unterbrochen
wird, sondern sich sehr lange Zeit hin erstreckt, wird sie schlieBlich
wohl immer auch die Niere in Mitleidenschaft ziehen und die Haufigkeit
solcher Fille ist es, welche zu der Anschauung Veranlassung gab, als ob
immer eine arteriolosklerotische Nierenerkrankung der Hypertonie
zu Grunde lige. Mit demselben Recht oder vielmehr mit demselben
Unrecht konnte man aber auch schliefen, dal jedesmal eine Gehirn-
erkrankung- der Blutdrucksteigerung zu Grunde liegen miisse, denn
auch die feineren Gehirnarterien werden bei langdauernden arterio-
sklerotischen Hypertonien nur selten ganz verschont bleiben.

Es wire aber ein Irrtum, anzunehmen, daf jede Hypertonie auf einer
systematischen anatomischen Verengerung der feinsten Arterien be-
ruhen miisse. Eine solche mechanische Erklirung kann angesichts
der haufigen Hypertonien rein funktioneller und voriibergehender Art
nicht aufrecht erhalten bleiben. Man denke nur an die nach einigen
Wochen wieder voriibergehenden Blutdrucksteigerungen bei der Schar-
lachniere, der Kriegsniere und der Bleikolik.

Die Beziehungen der Nierenkrankheiten zur Arteriosklerose
sind zweifacher Art.

Erstens konnen gewisse Nierenkrankheiten durch funktionelle
Storungen offenbar toxischer Art die Arteriosklerose sekundir zur

1) Jores, Virchow’s Archiv. Bd. 178. S. 367. — Entwicklung und Wesen
der Arteriosklerose, Wiesbaden 1903. — Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 94.

2) Besonders schon 148t sich die Verengerung der Arteriolen oft am Augen-
hintergrund beobachten, worauf auch Volhard hinweist, und die ophthalmo-
skopische Untersuchung kann deshalb zum Nachweis einer generalisierten Arteriolo-
sklerose von groSer diagnostischer Bedeutung sein.
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Folge haben. Ich habe mehrere Fille beobachtet, wo eine schwere
diffuse Nierenerkrankung sich im jugendlichen oder mittleren Lebens-
alter auf infekiidser Basis akut entwickelt hatte (nach Osteomyelitis,
Pneumokokkeninfektion, eiternden Wunden) und wo nach ein- bis
dreijahrigem Verlauf der Tod an Urimie eintrat. Die Obduktion er-
gab eine weitverbreitete hochgradige Arteriosklerose mit schwerer
lipoider Degeneration der Elastika und Intima und zwar betrafen
diese atherosklerotischen Verinderungen vorwiegend die groBen und
mittleren Arterien, nicht blof der Niere sondern auch des Pankreas:
der Milz, der Leber, sowie Brachialis, Radialis und Femoralis. Die
feinsten Arterien, auch der Niere, waren relativ weit weniger ergriffen:
Da in einigen dieser Fille die Blutdrucksteigerung nicht exzessiv war
und iiber 150 nicht hinausging, kann eine Abniitzung der Arterien
durch Blutdrucksteigerung wohl kaum in Betracht kommen, sondern
man wird auch an toxische Einflisse von dem mit Stoffwechselpro-
dukten iiberladenen Blute denken miissen. Andererseits wird aber
auch das mechanische Moment einer durch Niereninsuffizienz bedingten
exzessiven Blutdrucksteigerung zur Schidigung der Arterienwand
fihren konnen. Bei der Hypertonie hyperplasiert anscheinend vor
allem die Muskularis, wie dies unter anderem bei der Bleiniere und
der Aorteninsuffizienz beobachtet wird, und das Beispiel der chro-
nischen Adrenalinvergiftung zeigt, daB eine ibermalig iberlastete
Media mit der Zeit aunch degenerativen Prozessen verfallen kann.
Es kann durch den Hochdruck aber auch die Flastika und Intima
notleiden. Man denke nur, was es bedeutet, wenn ein Druck von
250 Hg und dariiber dauernd auf die Arterienwand einwirkt. Denkt
man sich in die Arteria cubitalis ein Glasrohr eingebunden, so wiirde
darin bei normalem Blutdruck die Blutsdule 1,4m steigen. Bei einem Blut-
druck von 200 dagegen eine Hohe von 2,40 m und bei 300 eine solche
von 3,60 m erreichen. Man kann sich vorstellen, daf ein solcher Blut-
druck nicht ohne nachteiligen Einflub auf die Arterienwand bleiben kann.

Zweitens kann die Arteriosklerose aber auch das primére Leiden
darstellen und die Niere sekundér in Mitleidenschaft ziehen: Je nach-
dem die mittleren oder feinsten Arterien der Niere erkrankten, wird
bald mehr das von Ziegler geschilderte Bild der grobhockerigen
oder das der feinhdckerigen Nierenschrumpfung entstehen, und je
nach der Ausdehnung des Prozesses auf einen geringeren oder auf
den groften Teil der Glomeruli wird das klinische Bild der Nieren-
insuffizienz sich einstellen oder fehlen konnen.

Die Ursachen der Arteriosklerose sind auBerordentlich mannig-
faltig: sie kommt als einfache Abniitzungskrankheit im hohen Alter
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und bei abgearbeiteten Individuen vor und betrifft dann groBtenteils
die mittleren Arterien ohne Blutdrucksteigerungen zu erzeugen. Sie
kann durch Nihrschidden erzeugt werden, vielleicht durch allzu tippige
Lebensweise und Alkoholismus, oder, wie das Tierexperiment zeigt,
durch toxisch wirkende Nahrungsmittel. Beim Kaninchen hat Hueck
typische Atherosklerose durch Eiernahrung hervorgerufen. Es ist
sicher erwiesen, daB manche Infektionskrankheiten -akuter und chro-
rischer Art Arteriosklerose erzeugen konnen und zwar ohne dab eine
Blutdrucksteigerung dabei die Briicke bilden wiirde. Hierher gehort
auch die Syphilis, deren Wirkung auf die Aorta und die Gehirn-
arterien lingst anerkannt ist, die aber auch fiir die arteriolosklerotische
Erkrankung der Niere eine weit grollere Rolle spielen diirfte, als
bisher noch angenommen wird. Auch scheint erbliche Veranlagung,
angeborene oder erworbene Neuropathie zu Arteriosklerose fithren zu
konnen. Schlieflich muB ein enger Zusammenhang zwischen der
gichtischen Diathese, d. h. der Harnsdureiilberladung des Blutes
mit der Hypertonie und Arteriosklerose angenommen werden. Bei
derartig verschiedener Entstehung wird man wohl auch annehmen
dirfen, daB Form und Verlauf der Arterienldsion, Ausbreitung
auf grobere oder feinere Kaliber sowie auf Einzelorgane oder das
ganze System ungemein verschieden sich gestalten wird. Eine
Blutdrucksteigerung kann vorhanden sein oder kann fehlen, je nach-
dem der Prozef die groberen oder feinsten Arterien ergriffen hat,
und je nach der Aushreitung und vor allem dem Kontraktionszustand
der Arteriolenwandung. Kein Organ aber steht in so naher Beziehung
zu Blutdrucksteigerung und Arteriosklerose als wie die Niere.

Fassen wir auf Grund der bisherigen Auseinandersetzung das-
jenige zusammen, was wir bisher iber die Kriegsnephritis wissen,
so konnen wir sagen, daB wir hier ein eigenartiges und ganz neues
Krankheitsbild vor uns haben. Es ist gekennzeichnet durch den
akuten Beginn, dem sehr oft ein kurzes Vorlduferstadium schwerster
Laryngitis, Tracheitis, Bronchitis, bisweilen mit Bronchopneumonie
vorausgeht. Angina ist relativ selten, héufiger als diese kommt ein
Beginn mit akuter Gastro-Enteritis vor: Dieser Beginn ist gewohn-
lich durch Fieber, oft hohen Grades ausgezeichnet, dessen Frost von
vielen Patienten als Zeichen einer Erkiltung gedeutet wurde. Sofort
oder nach wenigen Tagen setzt eine sehr bedeutende Atmungsnot
ein, die wahrscheinlich nur zum Teil auf die Bronchiolitis und
Bronchopneumonie, in der Hauptsache aber auf eine akut einsetzende
Hypertonie mit Herzinsuffizienz und selbst Lungenddem zu beziehen
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sein dirfte. Gleichzeitig mit dieser bis zur Erstickungsnot fithrenden
Atmungsangst beginnt auch das Odem im Gesicht, an den Hinden
und Fiflen, am Skrotum und bisweilen am ganzen Rumpf. Jetzt
wird auch die Harnverminderung und die blutige Férbung des Harns
beobachtet und der Eiweifigehalt ist sehr bedeutend. Bisweilen wer-
den auch Beschwerden beim Wasserlassen angegeben, die auf eine
Mitbeteiligung der Harnwege, besonders der Blase schlieBen lassen
(Klein und Pulley). Selten fehlen Schmerzen in der Nierengegend,
welche auf eine entziindliche Kapselspannung zu beziehen sein diirften.
In den ersten Wochen der Krankheit besteht eine nicht geringe
Uramiegefahr, die meistens den Charakter der Krampfform darbietet,
und nicht entfernt jene schlimme Prognose wie bei der Schrumpf-
niere zeigtl). Es ist bemerkenswert, daf diese urimischen Zufille
sich groBenteils erst zu jener Zeit einstellen, wo die Harnverminderung
bereits einer gewissen Polyurie Platz gemacht hatte, und die Odeme
im Schwinden waren, also zu jemer Zeit, wo die in den Odemen
aufgestapelten Siftemassen ihren Weg wieder zuriick ins Blut fanden.
Das Odem bleibt in der Mehrzahl der Fille nicht sehr lange bestehen,
ist also gewohnlich eine voriibergehende Erscheinung, aber der Eiweil-
und Blutgehalt des Harns vermindert sich viel langsamer und bleibt
oft viele Monate hartnickig bestehen, nachdem das Allgemeinbefinden
schon vollig normal geworden war. Erkiltungen, Durchnéssungen
und Uberanstrengungen, sowie Diitfehler kinnen nicht nur den Ei-
weiB- und Blutgehalt des Harns sondern auch die Odeme wieder
zum Vorschein bringen, und man wird von einer vollstindigen Hei-
lung nur dann sprechen konnen, wenn nicht nur der Urin selbst bei
Anstrengungen und frei gewéhlter Kost ganz frei von roten Blut-
korperchen bleibt, sondern wenn auch der Blutdruck zur Norm zuriick-
gekehrt ist. Bei der Untersuchung einer groBen Zahl von Kriegs-
nierenkranken, welche oft seit vielen Wochen und Monaten in den
Heimlazaretten lagen, konnte ich mich davon iiberzeugen, dal - bei
ungefihr 10—209/, eine Blutdrucksteigerung von 150 bis iiber 200
vorhanden war, und ich habe auch bei mehreren Féllen ausgesprochene
Augenhintergrundverinderungen im Sinne einer Neuritis optica oder
Retinitis albuminurica mit weien Stippchen und Himorrhagien nach-
weisen konnen. Es ist zu firchten, daB der Ausgang in véllige Heilung

1) Es ist bemerkenswert, daB bei der Kriegsnephritis hauptsichlich die
Krampfform der Uréimie vorkommt, wihrend es sich doch dabei um eine Glomerulo-
nephritis handelt und anscheinend recht hiufig eine Erhhung des Reststickstoffs
vorliegt. Dieso Tatsache stimmt nicht mit dor von Volhard vertretenen An-
schauung iiberein, daB die eklamptische Form der Nephrose zukommt und ohne
Erhobung des Rest-N verlduft.
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lange nicht so hiufig ist, als man urspriinglich gehofft hatte, und daf viel-
leicht ein nicht ganz geringer Bruchteil der Fille eine bleibende Schidigung
der Gesundheit und Leistungsfihigkeit zuriickbehalten und schlieflich
in mehr oder weniger ausgesprochene Schrumpfniere ausgehen wird.

Es ist von Hirsch auf dem Warschaver Kongre8 darauf hinge-
wiesen worden, daf die iberwiegende Zahl der Kriegsnephritiden bei
Infanteristen beobachtet wurde. Das ist wichtig, doch mufl bedacht
werden, daB die Infanterie eben die bei Weitem zahlreichste Truppe
ist. Es haben aber auch Pioniere, Artilleristen und Soldaten anderer
Waffengattungen das typische Bild der Kriegsnephritis dargeboten,
ferner Offiziersburschen und Krankenwirter, die sich nur in der
Etappe oder selbst im Heimatgebiet der dstlichen deutschen Provinzen
aufgehalten hatten, und welche eine Kilte- und Néssewirkung be-
stimmt in Abrede stellten. Schlielich habe ich es auch bei mehreren
Offizieren und bei einer im Heimatlazarett titig gewesenen freiwilligen
Krankenpflegerin beobachtet. Wenn wir diese Tatsache damit zu-
sammenhalten, daf die Krankheit zuerst im Juni 1915, also zu
warmer Jahreszeit, im Osten und bald darnach im August auch im
Westen rasch zu gewaltiger Frequenz angestiegen und daf im Frih-
jahr 1916 ein sehr bedeutender Abfall der Krankheitsziffern bis auf
1/, des Maximums sich geltend gemacht hat, so konnen wir schliefen,
daB Erkiltungen und Durchnissungen nicht die einzige und obligate
Ursache darstellen und daB der Gedanke an eine Infektionskrankheit
besonderer Art nicht von der Hand zu weisen ist. In diesem Sinne
spricht auch die Leberschwellung, die MilzvergroBerung und die weiche
Beschaffenheit dieses Organs, welche bei solchen Fillen die im Hohe-
stadium der Erkrankung gestorben waren, konstant hat nachgewiesen
‘werden konnen. Aus einem von mir gesehenem Falle, der wihrend des
Urlaubs in der Heimat in typischer Weise erkrankte, wirde sich eine
Inkubationszeit von mindestens 12 Tagen ergeben, wenn man an-
nimmt, daf die Infektion im Felde (im Osten) stattgefunden hatte.

Wenn auch die Ahnlichkeit der Kriegsniere mit der Scharlach-
niere namentlich im pathologisch-histologischen Bild grof ist, so unter-
scheidet sie sich doch von der letzteren dadurch, daB die Zwischenzeit
zwischen der febrilen Erkrankung und dem Auftreten der Odeme und
der Albuminurie viel kiirzer zu sein pflegt und daB bei der Scharlach-
niere das Odem nur ungefihr in einem Zehntel der Fille vorkommt,
wihrend es bei der Kriegsniere auBerordentlich hiufig ist. Die lange
Fortdauer des Blutkérperchengehaltes im Harn erinnert an das
charakteristische Bild der Nierenerkrankung nach Angina. Aber bei
dieser ist starkeres Odem geradezu eice Ausnahme, Urimie sehr selten,
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und iiberdies haben sich bei der Kriegsniere keine iiberzeugenden
Streptokokkenbefunde nachweisen lassen. Der Umstand, daB bei der
Kriegsnephritis bisher ein konstanter Bakterienbefund nicht hat er-
hoben werden kénnen, darf nicht als Gegenbeweis gegen das Vor-
handensein einer Infektionskrankheit aufgefalt werden, fehlt uns doch
auch bei der Skarlatina und Scharlachnephritis noch ginzlich die
Kenntnis des Erregers, und wir werden neuerdings mehr und mehr
auf das Gebiet der Filterpasser und mancher Infektionserreger hin-
gewiesen, die sich mit den iiblichen bakteriologischen Methoden nicht
ziichten und nicht nachweisen lassen. Wie lange hat es gebraucht,
bis wir iber den Erreger des Weil’schen Icterus infectiosus ins Klare
gekommen sind, ja bis man sich iiberhaupt entschlossen hat, diese
Krankheit von den andern Ikterusformen abzutrennen! Daf bei der
Entstehung der Kriegsniere schwere Kilte- und Nasseeinwirkungen
eine bedeutsame Rolle spielen, soll gewi nicht geleugnet werden,
sehen wir doch zweifellos, daf die Erkéltung auch bei der Atiologie
der uns so wohlbekannten Pyelonephritis durch Kolibazillen und anderer
Nierenerkrankungen von der groBten Bedeutung ist. Wir werden aber
auch an die Moglichkeit denken miissen, dal Stehen und Liegen im
Schlamm nicht bloB durch den Wérmeentzug gefihrlich werden kann;
das zeigt uns u. a. das Beispiel des von mir vor Jahren beschriebenen
Schlammfiebers, das dhnlich wie die Kriegsniere ganz iiberwiegend
solche Soldaten befallen hatte, die auf nasser Erde oder im Wasser
operiert hatten, wahrend ihre Offiziere verschont blieben.

Dank der Arbeit der Armeepathologen ist das anatomische Bild
der Kriegsniere aufgeklirt und als das einer akuten Glomerulonephritis
erkannt. Die klinischen Symptome stehen damit im Einklang; das
selten fehlende Odem diirfte wahrscheinlich in der Hauptsache auf
extrarenale Ursachen zuriickzufithren sein und kommt auch in manchen
Fillen isoliert ohne das Vorhandensein von Albuminurie vor. Uber
den Endausgang der schwereren Fille wird uns erst die Erfahrung
des nichsten Jahrzehuts geniigend Auskunft geben.

Aus der ausldndischen Literatur!) ergibt sich, dal die Kriegs-
nephritis auch unter dem franzosischen und englischen Heere in sehr

1) Ameuille, Les néphrites aigues azothémiques des troupes en campagne.
Presse médicale. Nov. 1916. — Geude et Mauriac, Les néphrites aigues des
troupes en campagne. Paris médical 1916. No. 16. p. 382. — Abercrombie,
British medical Journal. 1915, October 9. — Hogarth, Reporis on cases of
Albuminuria amongst British troops in France. Journal of the R. A. M, C. A. XXI.
No. 3, p.3872. 1916, — Langdon Browne, Report on fifty eight cases of acute
nephritis occurring in soldiers. Harthol. Hospital. report for the medical research.
committee. Journal of the R. A, M. C. XXV.
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grofer Ausbreitung aufgetreten ist. Ameuille leugnet jeden Einflul
der Erkiltung, weil die Krankheit mit grofter Haufigkeit wihrend der
Sommermonate aufgetreten sei, und dasselbe wird von Abercrombie
fir die englische Armee angegeben, bei welcher iibrigens die Krank-
heit auch zu 909/, Infanteristen betraf. Wiederholt wird auf den
fieberhaften Beginn und auf die Héufigkeit der Bronchopneumonie hin-
gewiesen; auch Ikterus, Leberschwellung und parenchymatise Ver-
anderungen der Leber sollen nicht selten mit der Nieremerkrankung
kombiniert sein. Odem war bei der Mehrzahl vorhanden, fehlte aber
in nicht wenigen Fillen ganz, und auch die anhydropischen Er-
krankungen zeigten nicht selten Erbrechen, Kopfschmerzen, Krimpfe,
Delirien und psychische Storungen urdmischer Art. Die Untersuchung
des Blutes ergab oft eine sehr bedeutende Steigerung des Harn-
stoffgehalts bis auf 83, 174, ja 200 mg pro 100. Von Ambard
wurden diese Fille als Néphrite azothémique bezeichnet, und es wird
daranf hingewiesen, daB Erhohung des Reststickstoffs im Blut sowie
Krampfe, Delirien, Erbrechen und andere ,azothdmische* Erscheinungen
auch bei Fillen ohne Odeme und ohne Albuminurie aufgetreten seien.
Die Krankheit wird auch von den englischen und franzosischen Autoren
meist als eine Infektionskrankheit unbekannter Atiologie aufgefalt.
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