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Vorwort. 

lch habe mich seit 1894 mit einer Anzahl von Problemen der Nieren
pathologie aus damals neuen Gesichtspunkten befaBt. Aus der Reihe meiner 
Schiiler haben sich mir viele als Mitarbeiter angeschlossen. Die von uns er
zielten Resultate haben zur Begriindung neuer Methoden der funktioneIlen 
Nierendiagnostik gefiihrt, deren Form zwar im Verlaufe der Jahre mannigfache 
Veranderungen erfahren hat, deren Prinzipien sich aber als Grundlagen der 
Methodik bewahrt haben. lhre Anwendung hat die Entdeckung der Gesetze 
der pathologischen Rarnausscheidung und den Ausbau der Lehre der Nieren
insuffizienz ermoglicht. Aus ihr sind manche wertvoIle Anregungen zur Analyse 
der Vorgange bei der Odembildung hervorgegangen. Den Ergebnissen dieser 
Analyse ist zum Teil der Fortschritt in der Behandlung der Nierenwassersucht 
zu verdanken. lch habe vor drei J ahren eine Reihe von klinischen Vor
lesungen gehalten, in welchen ich die Besprechung der vorgesteIlten FaIle als 
Gelegenheit zur Zusammenfassung unserer Untersuchungsergebnisse und zu 
ihrer Einfiigung in den Gang der Krankenuntersuchung, sowie, wo es sich als 
notwendig erwies, zur Revision unserer Ansichten iiber ihre Bedeutung bei 
moglichst voller Beriicksichtigung fremder Forschungsergebnisse benutzte. Dem 
Drangen meiner SchUler nachgebend, lieB ich diese Vorlesungen stenographieren 
urn sie dann zu veroffentlichen. AuBere Umstande haben die Ausfiihrung 
meines V orhabens verzogert. Als ich an die Dbersetzung der Stenogramme 
heranging, erkannte ich, daB sie einer Umarbeitung bedurften. Sie wurde 
notwendig urn so manches einzufiigen, was iiber den Rahmen klinischer Vor
lesungen hinausging. AuBerdem erschienen einige Tatsachen nach zum Teil 
in meiner KIinik unHtngst ausgefiihrten neueren Forschungen in neuer Beleuch
tung; so besonders die Beziehungen zwischen onkotischem Druck, Venendruck und 
Odembildung. Vortrage, die ich in der Wiener Gesellschaft fiir Innere Medizin 
und Kinderheilkunde iiber das nephrotische Odem, in der Berliner Gesellschaft 
fur lnnere Medizin iiber den Mineralstoffwechsel und ein Referat, das ich in 
der deutschen Gesellschaft fiir Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten iiber 
die Pathologie der Osmoregulation, sowie ein Vortrag, den ich iiber die Klassi
fikation der Nierenkrankheiten in der Budapester Gesellschaft der Arzte gehalten 
habe, dienten mir als Gelegenheiten zu Versuchen manche Unstimmigkeiten 
bei der Deutung meiner und fremder Untersuchungsergebnisse zu beseitigen. 
lch erkannte, daB dieses Ziel zu den erreichbaren gehort. Diese Einsicht 
veranlaBte mich, manche ziemlich weitgehende Veranderungen an meinem 
Manuskript vorzunehmen. Wenn ich trotz der griindlichen Umarbeitung meiner 
Vorlesungen an der urspriinglichen Form festhielt, so geschah es, da die Form 
von Vorlesungen eine Freiheit der Auswahl des Stoffes gewahrt, deren ich 
bedurfte, urn meinen Zweck zu erreichen. Ratte ich mich zu einer syste
matischen und gleichmaBigen Bearbeitung der Klinik der Nierenkrankheit 
entschlossen, so ware der Umfang dieses Buches sehr wesentlich angewachsen 
und ich hatte auf zu viele Einzelheiten eingehen miissen, welche auBerhalb 
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des Rahmens eigener Forschungen fallen. AuBerdem muBte ich mir sagen, 
daB ein Bediirfnis nach einer Vermehrung der zahlreichen Hand- und Lehrbiicher 
iiber Nierenkrankheiten, ganz besonders am Vorabend des Erscheinens der 
zweiten Auflage des epochemachenden Werkes von VOLHARD und der Nieren
klinik von WIDAL nicht vorliegt. 

DaB ich 35 Jahre nach dem Beginn meiner physikalisch-chemischen Unter
suchungen auf dem Gebiete der Klinik zur Veroffentlichung dieses Buches 
mich veranlaBt sehen konnte, verdanke ich der unerschopflichen, viele Jahre 
lang trotz unsaglich schwieriger Verhaltnisse nie erlahmenden Arbeitslust meiner 
SchUler, aus deren Reihe besonders K6vESI, ROTH-SCHULZ, BENCE, RUSZNYAK, 
PAUNZ und v. FARKAS wesentliches zu unseren Einsichten in die funktionelle 
Pathologie der Nierenkrankheiten Qeigetragen haben. Zu ganz besonderem 
Dank bin ich auch den Herren Privatdozenten KARCZAG und RUSZNYAK fUr 
ihre Hilfe bei der Redaktion dieses Buches verpflichtet. 

Budapest, im Juni 1929. 
A. v. KORANYI 
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Erster Teil. 

Biologische und klinische Grundlagen der funktionellen 
Pathologie, Diagnostik und Therapie der 

Nierenkrankheiten. 

Erste Vorlesung. 

Innenmedium und Niere. 
Extrarenale Regulation der Blutzusammensetzung. - Bedeutung der physikalisch
chemischen Eigenschaften des Innenmediums. - Seewasser und Innemiledium hoch

organisierter Tiere. - Osmoregulation des Blutes. 

Die Niere bildet das letzte Glied eines ungeheuer ausgebreiteten Systems, 
dessen Ganze an der Harnbereitung beteiligt ist. Mit ihrem Stoffwechsel tragt 
jede einzelne Zelle des Organismus zur Lieferung derjenigen Stoffe bei, die im 
Harne erscheinen. Die Verteilung des Wassers und gelOster Stoffe zwischen 
Zellen, Intercellularsubstanz, Saftkanalen und Blut wird durch physikalische 
Krafte, Gleichgewichtszustande zwischen Kolloiden und Krystalloiden und deren 
Veranderungen dies- und jenseits von scheidenden Flachen und Membranen 
bestimmt und verandert. Je nachdem das Wasser und die gel6sten harnfahigen 
Stoffe festgehalten oder abgestoBen werden, ergieBt sich ein mehr oder weniger 
reichlicher Fliissigkeitsstrom verschiedener Zusammensetzung aus den Geweben 
in das Blut, um den Nieren zugefiihrt zu werden, welche die groBe Arbeit der 
Befreiung des Organismus von Stoffen, die ihrer Art oder Menge nach nicht zu 
dessen normaler Zusammensetzung geh6ren, durch die Ausscheidung des Hames 
beschlieBen. DaB unter solchen Umstanden die Nieren den Einfliissen des ganzen 
Organismus unterstehen, und ihre physiologischen und pathologischen Funk
tionen nur bei voller Beriicksichtigung ihrer Abhangigkeit von anderen Teilen 
des Organismus richtig erfaBt werden k6nnen, ist klar, wurde aber erst verhalt
nismaBig spat erkannt. 

Zwischen dem Zustande der Nieren und dem der iibrigen Teile des Organis
mus bestehen auch anders geartete Beziehungen. Der normale Zustand der 
Zellen ist an einem normalen Zustand des Innenmediums gebunden, in welchem 
sie zu leben haben. Das Bestehen dieses normalen Zustandes ist aber das Re
sultat verwickelter Vorgange. Von den resorbierenden Oberflachen str6mt fort
wahrend eine L6sung dem K6rperinneren zu, deren Menge und Zusammensetzung 
groBen Schwankungen unterworfen sind. Der Fliissigkeit, welche die Zellen 
umspiilt, werden von diesen fortwahrend Stoffe als Energiequellen, als Bausteine 
zu ihrem eigenen Aufbau und zur Erneuerung ihrer K6rpersubstanz entzogen. 
Die als Energiequellen verwendeten und diejenigen Stoffe, welche wahrend des 
fortwahrenden Umbaues des Organismus aus ihren Verbanden hinausgestoBen 
werden, kehren in veranderter und zum groBen Teil in weiter unbrauchbarer 
Form in das Innenmedium zuriick. Die normalen Eigenschaften dieses Innen-

Koranyi, Nierenkrankheiten. 1 



2 Erste Vorlesung. 

mediums konnen folglich nur erhalten bleiben, wenn seine verbrauchten Be
standteile fortwahrend ersetzt und deren Schlacken fortwahrend abgefiihrt wer
den. Gelangen diese nun mit dem Saftstrom zu den Nieren, so hangt es von den 
Nieren ab, ob sie aus dem Korper hinausbefordert oder in dessen Inneres zu
riickgeschleudert werden. 1m letzteren FaIle werden aber die Lebensbedingungen 
des ganzen Organismus verandert. Daraus folgt, daB nicht nur die Nieren von 
den iibrigen Teilen des Organismus, sondern auch diese von den Nieren abhangen. 

Eine Pathologie, welche der Wechselbeziehungen zwischen den Nieren und 
anderen Teilen des Organismus nur in ungeniigender Weise Rechnung tragt, 
kann nicht als ausreichend breite und sichere Grundlage einer Diagnostik dienen, 
die zu einer richtigen Beurteilung des Zustandes kranker Nieren und des durch 
eine Nierenkrankheit gefahrdeten Osganismus zu fiihren hatte. Wenn aber diese 
Beurteilung an Zuverlassigkeit und an Tiefe des Einblickes viel zu wiinschen iibrig 
laBt, so fehlen auch die Grundlagen zu einer zweckentsprechenden Therapie, 
deren Aufgabe die Herstellung der Harmonie zwischen den Bediirfnissen des 
Organismus und der Leistungsfahigkeit der Nieren ist. 

Kaum sind es einige Dezennien her, daB die Klinik der Nierenkrankheiten 
einen Entwicklungsgang erkennen laBt, der zielbewuBt diesem Zwecke zustrebt. 
Auf dem Gebiete der Nierenkrankheiten gingen friiher pathologische Anatomie 
und Krankenbeobachtung so ziemlich ihre eigenen Wege und, wie es unter 
solchen Umstanden unvermeidlich ist, ~ft an einander vorbei. Die Therapie der 
meisten Nierenkrankheiten wurde von unklaren theoretischen Vorstellungen 
geleitet und gelangte in ihrer Entwicklung zu einem toten Punkte. Es muBte 
eine ausgedehnte experimentelle Vorarbeit geleistet werden, ehe wir den Faden 
in die Hande bekamen, der heute die Abschnitte iiber Anatomie, Pathologie, 
Diagnostik, Symptomatologie und Therapie des Kapitels der Nierenkrankheiten 
durchzieht und sie, wenn auch bei weitem nicht liickenlos, zu einem einheitlichen 
Ganzen verbindet. Seitdem das ganze Gebiet der Nierenpathologie durch einen 
einheitlichen Gedankengang starker durchdrungen ist, als dies friiher moglich 
war, hat es einen Fortschritt zu verzeichnen, dessen Bedeutung ganz besonders 
in der Belebung und in den Erfolgen des Trachtens na,ch einer zu wesentlichen 
Resultaten fiihrenden Therapie zu vollem Ausdruck gekommen ist. 

Man muB die Grundlagen der neuen Richtung, welche die Nierenpathologie 
verfolgt, kennen, um deren heutigen Stand zu verstehen. Dieses Verstandnis ist 
aber die Voraussetzung sowohl einer richtigen Anwendung unserer Kenntnisse 
am Krankenbette, als eines erfolgreichen Strebens nach weiterem Fortschritt. 

Den ersten Schritt zur Aufstellung der Diagnose einer Nierenkrankheit unter
nehmen wir mit der Durchfiihrung der Harnuntersuchung. Friiher beschrankte 
sie sich im wesentlichen auf die B:'stimmung der Menge, des spezifischen Gewichtes 
des Harnes und auf den Nachweis von pathologischen chemischen Bestandteilen 
und Formelementen. Auch heute bleibt diese Art der Harnuntersuchung ihrer 
alten und unveranderten Bedeutung entsprechend der Ausgangspunkt der 
Nierendiagnostik, doch bleiben wir bei ihr nicht stehen. Die Fragest2Ilung, 
welche der alten hinzugefiigt, ihre Ergebnisse zu erganzen hat, ergibt sich aus 
den Beziehungen zwischen den Nieren und dem Organismus. Wir brauchen 
Methoden, welche einerseits eine Schatzung der Leistung der Nieren ermoglichen, 
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andererseits zur Beantwortung der Frage fiihren, ob die Menge und die Zu
sammensetzung des Harnes den Bediirfnissen des Organismus entsprechen. Fiihrt 
die Anwendung dieser Methoden zu Resultaten, aus welchen hervorgeht, daB 
dies nicht der Fall ist, so muB weiter gepriift werden, ob die nachgewiesene Dis
harmonie zwischen beiden durch einen abnormen Zustand der Nieren oder durch 
einen der extrarenalen Faktoren der Harnbereitung herbeigefUhrt worden ist. 

Zur Beantwortung dieser Fragen muBten neue Wege eingeschlagen werden. 
Sie ergaben sich aus physiologischen Untersuchungen, deren wich~igste wegen 
ihrer grundlegenden Bedeutung fUr die Nierenpathologie eine eingehendere 
Besprechung verdienen. 

Werden harnfahige Stoffe intravenos eingefiihrt, so verschwinden sie mit 
iiberraschender Geschwindigkeit aus dem Elute. Die normale Zusammensetzung 
des Blutes wird, wie besonders MAGNUS nachgewiesen hat, bereits hergestellt, 
ehe ihre Ausscheidung durch die Nieren zu einem wesentlichen Erfolg gefUhrt 
hatte. Wie nebensachlich dabei vorerst die Rolle der Nieren ist, geht daraus 
hervor, daB die Exstirpation der Nieren den Erfolg solcher Versuche gar nicht 
zu beeinflussen vermag. Folglich sind es extrarenale Vorgange, welchen die erste 
Herstellung der normalen Zusammensetzung des Blutes zugeschrieben werden m1t(J. 

Eine Moglichkeit, sich diese Vorgange vorzustellen, ist mit MAGNUS anzu
nehmen, daB es Grenzkonzentrationen fUr die Bestandteile des Blutplasmas gibt, 
iiber welche hinaus sie durch die Capillarwande treten, um in den Geweben auf
genommen zu werden. Wenn man eine aktive Beteiligung der Capillarwande 
an diese Vorgange annimmt, so kann man, wenigstens bildlich, von Sekretions
schwellen sprechen, deren Hohen die erreichbaren Konzentrationen der einzelnen 
Stoffe im Blutplasma bestimmen. Doch gibt es auch eine andere Erklarungs
moglichkeit. Zahlreiche Tatsachen sprechen dafiir, daB die Capillarwande sich 
einem osmotischen Ausgleich zwischen Innen- und AuBenfliissigkeit nicht wider
setzen. Dann miissen aber die Konzentrationen der eingefiihrten harnfahigen 
Stoffe auf beiden Seiten der Capillarwande einem Gleichgewichte zustreben, 
welches entweder durch eine Wanderung der ge16sten Stoffe in der Richtung 
der geringeren Konzentration, oder durch einen Wasserstrom in entgegen
gesetzter Richtung erreicht werden kann. Die angestrebte Konzentration hangt 
ihrerseits von der absoluten Menge der geli:isten Stoffe, von der Menge des zur 
Verfiigung stehenden Wassers und davon ab, in welchem MaBe die betreffenden 
Stoffe durchdie Gewebskolloide in osmotisch unwirksamer Form gebunden werden 
und wie sich ihre Mengen zur Aufnahmefahigkeit der Gewebskolloide verhalten. 

Zu denjenigen Geweben, die als Ablagerungsorte der nach ihrer Art oder 
Menge blutfremden Stoffe in erster Reihe in Betracht kommen, gehort nach 
SCHADE vor allen anderen das Bindegewebe, zu den Organen aber, die als haupt
siichliche Depots dienen, die Muskeln, die Haut, die Leber, die Milz, aber zweifel
los auch viele andere und unter ihnen auch die Gewebe der Nieren selbst. Doch 
fUhrt diese Art der Regulierung nur zur Annaherung an die normale Zusammen
setzung des Blutes und wird diese auf Kosten der normalen Zusammensetzung 
der Gewebe gerettet. Auch hat die Leistungsfiihigkeit dieser Art der Regulierung 
ihre durch die Aufnahmefiihigkeit der Gewebe bes~immten, allerdings recht 
weiten Grenzen. Uber diese Grenzen hinaus muB es zu einer Veranderung der 
Zusammensetzung des Blutes kommen. Aber auch innerhalb dieser Grenzen ist 

1* 
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der Zustand des Organismus nicht normal, solange seine Gewebe mit harn
fahigen Stoffen beladen sind. 

Ein Vorgang, der auch die Gewebe von den ihnen fremden Stoffen befreit, 
ist der Ausnahmestellung des Nierengewebes zu verdanken. Es steht zu den 
Nierenepithelien in unmittelbarer Beziehung, deren spezifische Funktion zur 
Ausscheidung der im Nierengewebe extracapillar abgelagerten Stoffe fiihrt. Aus 
diesem Umstande folgt, daB ein Gleichgewicht zwischen den Konzentrationen 
eines harnfahigen Stoffes innerhalb und auBerhalb der Nierencapillaren nur bis 
zur Sekretionsschwelle der Nierenepithelien moglich ist. Uber diese Schwelle 
hinaus wird der Stoff aus dem Nierengewebe ausgeschieden und die Bahn fiir 
seinen UberfluB, wie gering er auch sei, aus den Nierencapillaren nach dem 
Nierengewebe und von diesem nach auBen frei gemacht. Gelangt nun das ge
reinigte Blut durch die Nierenvene in den allgemeinen Kreislauf zuriick, so fUhrt 
seine Beimengung zum Gesamtblute zu einer Erniedrigung des Spiegels des 
betreffenden Stoffes. Dadurch wird aber das friihere Gleichgewicht zwischen 
seinen Konzentrationen im Blute, in dem Gewebesaft und in den Gewebskolloiden 
umgestoBen. Es entsteht ein Konzentrationsgefalle, an dem entlang der harn
fahige Stoff aus den Geweben in das Blut, aus dem Blute weiter in das von 
seinem UberfluB befreite Nierengewebe und aus diesem in den Harn gelangt, 
bis schlieBlich samtliche Folgen der eingetretenen StOrung in der Zusammen
setzung des Organismus beseitigt sind. 

Damit also die normale Zusammensetzung des Organismus, die seines Blutes, 
seiner Gewebssafte und Gewebe inbegriffen, gewahrt bleiben, muB den Nieren 
ein ungeheuer verbreitetes System von Organen vorarbeiten. Wenn wir uns bei 
der Untersuchung der Harnbereitung nur auf die des Harnes beschranken, so 
ist es bei dieser Sachlage klar, daB die Frage, ob eine Abnormitat der Ausschei
dung der Niere oder anderen Organen zuzuschreiben ist, ebenso unlOsbar bleibt, 
wie eine Gleichung mit mehreren Unbekannten. Aus diesem Umstande ist die 
Uneinigkeit zu begreifen, die in der Auffassung zahlreicher Probleme der Nieren
pathologie herrscht, deren Beseitigung nur von einer Erganzung unserer Unter
suchungen unter Beriicksichtigung der Vorgange innerhalb des Organismus 
einigermaBen zu erhoffen ist. 

Solange die an der Harnbereitung mittelbar und unmittelbar beteiligten 
Elemente des Organismus ihre Aufgaben restlos erfiillen, entsprechen die Menge 
und die Zusammensetzung des Harnes den jeweiligen Bediirfnissen des Organis
mus. Kommt es aber zu einer StOrung in der Funktion der Nieren oder der 
anderen ihnen vorgeschalteten Organe, oder greifen vom Gange des Stoffwechsels 
unabhangige Faktoren in die Prozesse der Harnbereitung ein, deren EinfluB 
durch anderweitige Regulationen nicht aufgehoben wird, so muB es zu einer 
mehr oder weniger weitgehenden LoslOsung des Ganges der Harnbereitung von 
ihrer eigentlichen A ufgabe kommen, die fUr den Organismus nicht ohne Folgen 
bleiben kann. Um die Bedeutung dieser LoslOsung klar erkennen zu konnen, 
miissen wir, etwas weiter ausholend, der Frage nahertreten, was eigentlich die 
"normale Beschaffenheit des Blutes und Innenmediums", zu deren Wahrung so 
unendlich genau arbeitende Regulationen in Tatigkeit gesetzt werden, zu bedeuten 
hat. Da die Nieren ganz iiberwiegend Wasser und Krystalloide entleeren, konnen 
wir unsere Aufgabe vereinfachen, indem wir vorlaufig nur diese beriicksichtigen. 
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Um moglichst rasch zu einer umfassenden Vorstellung uber das We sen del' 
Regulierung des Innenmediums zu gelangen, konnen wir einem Gedankengange 
folgen, del' von BUNGE angeregt und von MACALLUM weiter ausgefuhrt worden ist. 

1m Anfang war das Leben an das Meer gebunden. Folglich muBten sich 
Organismen und Zellen den physikalischen und chemischen Eigenschaften des 
Meerwassers anpassen. Was bedeutet abel' die Anpassung del' Zellen, des Lebens, 
an das Meerwassed Zellen verhaIten sich vielfach, als ob sie von einer Art von 
Membran, von einer "Plasmahaut" umgeben waren, welche sich aus denjenigen 
Stoffen zusammensetzt, die die Oberflachenspannungverringern und sich des· 
an del' Oberflache ansammeln. Durch diese Oberflache, die wir uns als eine 
Plasmahaut vorstellen, kann Wasser frei durchtreten, wahrend sie gewisse ge· 
16ste Stoffe, VOl' allen anderen Elektrolyte, nicht frei und wahllos durchlaBt. 
Werden Zellen in stark konzentrierte Losungen solcher Korper gebracht, so kann 
ein Ausgleich del' Konzentrationen inner· und auBerhalb del' Zellen durch eine 
Einwanderung von Salz nicht erfolgen und muB dadurch zustande kommen, daB 
die konzentrierte AuBenflussigkeit den Zellen Wasser entzieht, dafJ also die Zellen 
schrumpfen. Werden dagegen Zellen in stark verdunnte Salz16sungen gebracht, 
so kommt es zum Ausgleich del' Konzentration durch Wasseraufnahme aus del' 
AuBenflussigkeit. Folglich quellen die Zellen an. Die AuBenflussigkeit muB also 
eine genau bestimmte Konzentration haben, damit in ihr das Volum del' Zellen 
unverandert bleibe. Die wasseranziehende Kraft einer solchen Losung gleicht 
del' wasseranziehenden Kraft, welche innerhalb del' Zelle herrscht. H. DE VRIES 
hat solche Losungen als isotonische bezeichnet. Die Anpassung niederer Organis
men an ihr Medium im Meerwasser, soweit sie sich auf unseren Gegenstand 
bezieht, besteht also zunachst darin, dafJ ihre Innenflilssigkeiten dem Meerwasser 
isotonisch sind. 

Es hat sich nun herausgestellt, daB die Konzentration isotonischer Losungen 
iihnlicher Stoffe sich wie ihre Molekulargewichte verhalten, dafJ also solche Losungen 
im selben Volum dieselbe Zahl von gelosten M olekiilen enthalten. Mit diesel' :Fest· 
stellung wurde abel' del' erste Schritt zur Klarung del' Frage, was die wasser· 
anziehende Kraft del' Losungen von Krystalloiden eigentlich ist, zuruckgelegt. 
Es war ein Ereignis von ungeheuerer Tragweit3, als VAN 'T HOFF, in weiterer 
Verfolgung des von DE VRIES betretenen Weges zur Formulierung seiner Theorie 
der Losungen gelangte. Ge16ste Stoffe haben dasselbe Bestreben sich unbegrenzt 
auszudehnen wie Gase. Wie die Ausdehnung del' Gase durch die impermeablen 
Wande des sie einschlieBenden GefaBes gehemmt wird, hemmt die Ausdehnung 
del' ge16sten Stoffe del' Binnendl'uck des Losungsmittels, welcher dessen Volum 
zu verkleinern bestrebt ist und sich nach Tausenden von Atmospharen beziffert. 
Durch geeignete Vorrichtungen laBt sich abel' sowohl das Bestreben del' Gase 
als das del' ge16sten Stoffe sich auszudehnen nachweisen und messen. Wird an 
einem Gasbehalter ein Manometer angebracht, dessen verschiebbare Quecksilber. 
saule eine Volumzunahme gestattet, so tritt das Bestreben sich auszudehnen als 
am Manometer ablesbarer Gasdruck in Erscheinung. Wird eine Losung nach dem 
Vorgange von PFRFFER in eine Tonzelle gebracht, in deren Poren eine Nieder· 
schlagsmembran erzeugt worden ist, die fUr Wasser durchgangig ist, fUr ge16ste 
Korper abel' nicht, so gestattet das Einstromen des Wassel's genau so eine Zu· 
nahme des Volums del' Innenlosung, wie das am Gashehaltel' angebrachte Mano· 
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meter eine V olumzunahme des Gases ermogIicht. 1st nun die PFEFFERSche Zelle 
mit einem Steigrohr versehen und wird sie in das Losungsmittel getaucht, so 
saugt das Bestreben des gelOsten Stoffes zur Ausdehnung das Losungsmittel 
durch die semipermeable Membran an und nimmt das Volum der Losung so 
lange zu, bis ihre wasseranziehende Kraft mit dem Drucke der steigenden Fliissig
keitssaule im Steigrohr gleich wird. Dieser Druck wird als osmotischer Druck 
bezeichnet. Aus der Gegeniiberstellung der GesetzmiiBigkeiten, welche den os
motischen Druck und den Gasdruck beherrschen, hat VAN'T HOFF seinen be
riihmten Satz abgeleitet: GelOste Stoffe uben in ihren Losungen denselben osmo
tischen Druck aus, den sie bei gleicher Temperatur und gleichem Volum als Gase 
ausuben wurden. 1m Sinne dieses Satzes ist das AVOGADROSche Gesetz, nach 
welchem gleiche Gasvolumina bei gleicher Temperatur und gleichem Druck die 
gleiche Anzahl von Molekiilen enthalten, auf Losungen iibertragbar, wobei zu 
bemerken ist, daB in Losungen von dissoziierten Elektrolyten die Ionen in bezug 
auf den osmotischen Druck sich wie ganze Molekiile verhalten. 

Wenn wir nun zu unseren Seetieren zuriickkehren, so wurde im Laufe ihrer 
Hoherentwicklung ein Stadium erreicht, in welchem sie in den Besitz einer von 
der AuBenwelt abgeschlossenen Innenwelt gelangten. In diesem Stadium be
sitzen sie bereits eine eigene Innenflussigkeit, in welcher ihre Zellen leben. Doch 
entbehrt vorlaufig diese Innenfliissigkeit einen eigenen osmotischen Druck. Setzt 
man solche Tiere, zu welchen noch heute die wirbellosen Seetiere gehoren, in 
konzentriertes Seewasser, so schrumpfen sie. Der erlittene Wasserverlust fiihrt 
fortschreitend zu einer Zunahme der molekularen Konzentration ihrer Safte, bis 
sie schlieBlich derjenigen des neuen AuBenmediums gleich, und ein osmotisches 
Gleichgewicht erreicht wird. Setzt man sie dagegen in verdiinntes Meerwasser, 
so stromt durch ihre Korperoberflache Wasser in ihr Inneres, bis das osmotische 
Gleichgewicht wieder hergestellt ist. Solche Tiere verhalten sich also gegeniiber 
Veranderungen des osmotischen Druckes der AuBenfliissigkeit genau so wie ein
fache Zellen. Sind aber auch ihre Lebensvorgange an einen bestimmten osmo
tischen Druck ihrer Innenfliissigkeit gebunden, so entsteht aus ihrem passiven 
Verhalten dennoch keine Gefahr, da die Zusammensetzung ihrer Umwelt, die 
des Meerwassers, auBerordentlich konstant ist. 

Von den Teleostiern aufwarts verandert sich das Verhalten der Tiere. Um 
ihr Verhalten bequem studieren zu konnen, muBte eine moglichst einfache Me
thode zur Bestimmung des osmotischen Druckes zur Anwendung kommen. Als 
solche hat sich die Bestimmung der dem osmotischen Drucke proportionalen 
Gefrierpunktserniedrigung, die Kryoskopie, bewahrt. Da der osmotische Druck 
eines Mols des gelOsten Stoffes in 22,35 Liter Losungsmittel bei 0 0 , genau wie 
der Gasdruck eines Mols von Gasen bei 0 0 und 22,35 Liter Volum, eine Atmo
sphare betragt, laBt sich berechnen, daB einem Unterschiede in der Gefrierpunkts
erniedrigung von 10 eine osmotische Druckdifferenz von 12,05 Atm. entspricht. 

Ich habe seit 1893 mit meinen Schiilern die Gefrierpunktserniedrigung des 
gesunden M enschenblutes in auBerordentlich vielen Fallen bestimmt und bei pein
licher Vermeidung der Fehlerquellen der Methode gefunden, daf3 sie blof3 zwischen 
0,55 und 0,570 schwankt und in der weit iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle, 
einem osmotischen Druck von 7,7 Atm. bei 370 entsprechend, 0,560 betragt. 
Ich hab3 dieses Verhalten damals mit der Erhaltung der Eigenwarme warm-
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bliitiger Tiere verglichen. Seit dieser Zeit hat man diese Untersuchungen weit 
ausgedehnt und gefunden, daB die selbstandige Regelung des osmotischen 
Druckes, wie bereits erwahnt, bei niederen Seetieren fehlt und erst bei den Tele
ostiern beginnt. Tiere, die zu einer Regelung ihres osmotischen Druckes fii,hig 
sind, bezeichnet HOBER als homoiosmotische im Gegensatz zu denjenigen, welche 
keine Osmoregulation haben, zu den poikilosmotischen. Zu den "normalen" 
Eigenschaften des Blutes hOherer Tiere gehOrt also ein bestimmter osmotischer Druck. 

Der osmotische Druck von SalzlOsungen hangt bloB von der Konzentration 
an gelosten Molekiilen und Ionen ab und ist von ihrer Art unabhangig. Genau 
dasselbe stimmt fiir die Wirkung von Salzlosungen auf das Volum von Pflanzen
zellen. Das Verhalten tierischer Zellen ist weit komplizierter. Unter ihnen stehen 
die roten Blutkorperchen aus dem Gesichtspunkte ihres Verhaltens gegeniiber 
dam osmotischen Drucke der sie umspiilenden Losungen den Pflanzenzellen am 
nachsten, wahrend das Verhalten anderer Zellen und Organe recht betrachtliche 
Verschiedenheiten erkennen laBt. Wenn wir an der aus vielen Gesichtspunkten 
zweckmaBigen Arbeitshypothese festhalten, daB die Oberflachen tierischer Zellen 
sich wie Membranen, wie "Plasmahaute" verhalten, so muB zunachst angenom
men werden, daB die Plasmahaut verschiedener Zellen nicht in gleichem MaBe 
fiir samtliche gelosten Molekiile undurchlassig ist, daB also ein osmotisches Gleich
gewicht auf ihren beiden Seiten nicht nur durch eine entsprechende Wasser
bewegung, sondern, je nach der Art der Molekiile und Ionen, mehr oder weniger 
auch durch ihre Diffusion durch die Plasmahaut hergestellt werden kann, daB 
ferner die fUr die Art des Ausgleiches entscheidenden Eigenschaften der Plasma
haut durch Anderungen der Reaktion, des funktionellen Zustandes der Zellen 
und durch spezifische Ionenwirkungen verandert werden konnen, Bowie daB das 
osmotische Gleichgewicht zwischen krystalloiden Losungen wesentliche Ver
schiebungen erleidet, wenn die physikalischen Eigenschaften gleichzeitig an
we sender Kolloide auBer- und innerhalb der Zellen in den Verlauf der dem Gleich
gewichte zustrebenden Vorgange eingreifen. 

Um die Kompliziertheit der beriihrten Eigenschaften der Zellen zu illustrieren, 
seien nur einige Beispiele kurz angefiihrt. Wird Kohlensaure durch Blut geleitet, 
oder wird dem Blute Saure in aquivalenter Menga zugefiihrt, so nimmt die Ge
frierpuuktserniedrigung des Serums z. B. von 0,560 auf 0,700 zu. Die gleiche 
Verschiebung des Gefrierpunktes konnte durch Erhohung des Kochsalzgehaltes 
des Serums um 0,23% erreicht werden. Trotzdem nun der osmotische Druck 
des Serums durch eine entsprechende Salzzulage genau dieselbe Veranderung 
erfahren wiirde, wie nach der Kohlensaurezufuhr in unserem Beispiele, wiirden 
im ersten FaIle die roten Blutkorperchen schrumpfen, im zweiten dagegen, wie 
seit v. LIMBECK vielfach bestatigt worden ist, erheblich an Volum zunehmen. 
Skelettmuskeln schwellen nach OVERTON in blutisotonischen KaliumsalzlOsungen 
an, wahrend sie in isotonischen Calciumlosungen schrumpfen usw. 

Sollen wir nun aus diesen Beispielen, deren Reihe beliebig verlangert werden 
konnte, die SchluBfolgerung ableiten, daB der osmotische Druck eine ganz neben
sachliche Eigenschaft der Safte des Organismus ist? Keineswegs. Ware der 
osmotische Druck des Innenmediums gleichgiiltig, so wiirden seine Verande
rungen kaum als Reize wirken und ware dann auch keine Osmoregulation mog
lich. Die Zahigkeit, mit welcher homoiosmotische Tiere an einem bestimmten 
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osmotischen Druck ihrer Innenfliissigkeiten festhalten, spricht entschieden fiir 
dessen physiologische Bedeutung, als eines Faktors unter anderen, von welchem 
die Bindung und Verteilung des Wassers im Organismus bestimmt wird. 

Wenn schon die Wirkung der verschiedenen Ionen auf das Zellvolum nicht 
fiir jede Zelle und auch fiir eine und dieselbe Zelle nicht unter allen Umstanden 
die gleiche ist, so gilt dies in noch erhOhtem MaBe fiir die Funktion. 

So hat z. B. RINGER gefunden, daB das mit physiologischer Kochsalzlosung 
gespeiste Froschherz bald aufhort zu schlagen. Seine Funktionsfiihigkeit kehrt 
zuriick, wenn man zur Kochsalzlosung etwas Calciumchlorid gibt. Doch erfolgt 
dann die Diastole unvollkommen. Zur Beseitigung auch dieser Storung geniigt 
die Gegenwart einer Spur von Kaliumchlorid. Foiglich ist die normale Funktion 
nicht in beliebigen Losungen gewiihrleistet, die einander nur in der Beziehung 
gleichen, daB ihr osmotischer Druck derselbe ist und sind fur die Funktion die 
Mengenverhiiltnisse der Kationen von ausschlaggebender Bedeutung. 

Nun hat sich aber die merkwiirdige Tatsache herausgestellt, daB die Mengen
verhiiltnisse der Kationen in der RINGERSChen Losung denjenigen im Blutserum 
und im Meerwasser ziemlich nahekommen. 

RINGERSche Losung . . . . . 
Meerwasser . . • . . . . . . 
Saft der Medusa cyanea arctica 
Blutserum des Hundes . . . . 

Auf 100 Na entfallen: 

Ca 

3,34-7,71 
3,84 
3,86 
2,52 

K 

5,86 
3,66 
7,67 
6,86 

Mg 

o 
11,99 
11,31 
0,81 

Nach Bunge ist der Salzgehalt unseres Blutplasmas ein Erbstuck aus jener Zeit, 
da unsere Ahnen Seebewohner waren. Auf Grund der Ahnlichkeit, die sich aus 
obiger Tabelle fiir den Kationengehalt ergibt, geht MACALLUM um einen Schritt 
weiter, indem er dasselbe fur den Kationengehalt unseres Blutplasmas annimmt. 
Trotz der Ahnlichkeit gibt es aber auch ziemlich weitgehende Unterschiede, 
deren ErkHirung nicht unmoglich scheint. 

Die Ubereinstimmung zwischen den MengenverhiHtnissen der Kationen des 
gegenwartigen Meerwassers und des Medusensaftes ist eine vorziigliche. Ware 
die Zusammensetzung des Meerwassers heute die gleiche, wie sie zur Zeit des 
Abschlusses des Korperinneren unserer das Meer bewohnenden Ahnen war, so 
miiBte auch die Zusammensetzung unseres Blutplasmas, soweit nur die Kationen 
beriicksichtigt werden, der des Saftes der Medusa cyanea arctica gleichen. Doch 
scheidet uns von der Zeit, zu welcher sich unsere Ahnen vom heutigen Meerwasser 
emanzipierten, eine Epoche von unvorstellbarer Lange, wahrend welcher auch das 
Meerwasser weitgehende Veranderungen erfahren hat. Fliisse haben die Erd
schichten, welche sie durchflieBen, ausgelaugt und aus ihnen dem Ozean ge
waltige Salzmassen zugefiihrt, wahrend die Verdunstung dem Meerwasser reines 
Wasser entzogen hat. Daher muBte die Konzentration des Meerwassers an Salzen 
zunehmen. Da unser Blutplasma dem alten Meerwasser gleicht, ist es also be
greiflich, daB dessen osmotischer Druck geringer als der des Meerwassers ist. 
Doch war auch die Zunahme der Konzentration verschiedener Kationen keine 
gleichmiiBige. Calcium und Kalium wurden in groBen Mengen durch das Leben 
dem Meerwasser entzogen. Calcium wurde auch durch chemische Vorgiinge ge-
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fallt, welche mit Verwesungsprozessen zusammenhangen. Das Landleben entzog 
auch dem FluBwasser dieselben Elemente, wahrend Magnesium auch weiter in 
wesentlich unveranderter Menge dem Ozean zugefiihrt worden ist, welchem es 
nur in verhaltnismaBig geringen Mengen in der Form unlOsbarer Niederschliige 
entzogen wurde. Daraus folgt, daB die Konzentration des Meerwassers an Magne
sium seit dem AbschluB des Korperinneren unserer Ahnen viel rascher zunahm 
als die an Natrium, Calcium und Kaliumionen. Daher stammt vielleicht der 
Unterschied zwischen dem osmotischen Druck und dem Kationengehalt unseres 
Blutplasmas und dem Medusasaft, dessen Zusammensetzung dem heutigen Meer
wasser entspricht. Die Beibehaltung der Zusammensetzung des Meerwassers in 
der Innenfliissigkeit nach dem Beginn des Landlebens muBte aber eine groBe 
Bedeutung haben. Durch sie wurde ermoglicht, daB die an das Meer angepaBten 
Zellen, unter von Grund aus veranderten Umstanden, in ihrem gewohnten Milieu 
weiterleben. 

Was haben aber diese Gedankengange, so fesselnd sie auch sonst sein mogen, 
mit der Nierenpathologie zu tun? Die Antwort auf diese Frage ergibt sich daraus, 
daB die Zusammensetzung des uralten "Meerwassers", das in unseren Adern 
kreist und zur Aufnahme von Kolloiden und anderen Bestandteilen des Elutes 
bestimmt ist, durch dasjenige System erhalten wird, welches aus den Nieren und 
den ihnen vorarbeitenden Organen besteht. Da aber dieses System im wesent
lichen in seinem renalen Abschnitt nach auBen offensteht, sind es im Endergebnis 
die Nieren, in welchen dessen Tatigkeit zum AbschluB gelangt. 

Es ist unbedingt richtig, daB die eigentliche Regulierung der Elutzusammen
setzung zunachst ein Resultat von Vorgangen ist, die sich in den Capillarwanden 
und in den mit diesen in Beziehung stehenden Geweben abspielen. Aber diese 
Regulierung der Elutzusammensetzung ist nur eine vorlaufige und geschieht auf 
Kosten der normalen Zusammensetzung der Gewebe, unter diesen auch des 
Nierengewebes. Nach einer solchen Regulierung des Gehaltes des Elutes an 
gelosten Stoffen kann aber der urspriingliche Zustand der Gewebe nur hergestellt 
werden, wenn die Nierenepithelien die in das Nierengewebe abgelagerten harn
fahigen Stoffe in wasseriger Losung ausscheiden. Dabei miissen aber jene eine 
Leistung zustande bringen, zu der nur sie allein unter allen Organen fahig sind. 

Die Nieren haben bestimmte Stoffwechselprodukte zu entfernen, dabei fUr 
die Erhaltung der normalen Beschaffenheit des Elutes zu sorgen. Die Kom
pliziertheit der Aufgabe ergibt sich aus der ungeheueren Vielfaltigkeit der Ver
anderungen, die im Organismus und im Elute sich aus der wechselnden Zusam
mensetzung der Nahrung und dem wechselnden Gang des Stoffwechscls ergeben 
wiirden, wenn ihr die Nieren nicht vorzubeugen imstande waren. Dieser Kom
pliziertheit entspricht der Bau der Niere mit der groBen Zahl ihrer auch morpho
logisch verschiedenenElemente, denen sicher verschiedeneFunktionen zukommen. 

Leider ist es der Physiologie noch immer nicht gelungen, diese Funktionen 
mit ausreichender Zuverlassigkeit einzeln zu verfolgen und ihre Lokalisationen 
in den einzelnen Elementen des Nierengewebes zu bestimmen. Darin liegt eben 
einer der Griinde der oft uniiberwindlichen Schwierigkeiten, mit welchen die 
Pathologie und die Klinik der Nierenkrankheiten zu kampfen haben. 

Wenn wir nicht Hypothesen auf Hypothesen aufbauen wollen, so miissen wir 
uns unter solchen Umstanden einfach auf die Tatsache beschranken, daB die ge-
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sunden Nieren die ihnen gebotenen harnfahigen Stoffe, die ihnen aus den Geweben 
als aus ihren vorlaufigen Ablagerungsstatten zuflieBen, seien sie verschiedene 
ge16ste Korper, sei es Wasser, insoweit sie ihrer Qualitat oder ihrer Menge nach 
nicht zur normalen Zusammensetzung des Blutes gehoren, ausscheiden, und zwar 
in so wechselnden gegenseitigen VerhaItnissen, daB im groBen und ganzen be
hauptet werden kann, dafJ die Ausscheidung der einzelnen Harnbestandteile von 
der der iibrigen unabhiingig von statten geht. 

Wie und wo ihre Ausscheidung erfolgt, wie diese gegenseitige Unabhangigkeit 
der Absonderung der verschiedenen Harnbestandteile zustande kommt, laBt sich 
zwar aus den Ergebnissen der physiologischen Forschung wenigstens teilweise 
vermuten, doch geht unser Einblick in die verborgenen Vorgange der Nieren
tatigkeit iiber Vermutungen so wenig hinaus, daB die berufensten Erforscher der 
Nierenphysiologie noch immer entgegengesetzte Meinungen vertreten konnen. 
Aus diesem Grunde kann sich die Pathologie der Nieren nicht auf wirkliche Kennt
nisse iiber die Funktionen der verschiedenen Nierenelemente stiitzen und muB 
sie sich darauf beschranken, bei festgestellten Funktionsstorungen die Lokalisa
tion der mikroskopischen Veranderungen zu suchen. Durch eine nach diesem 
Prinzip durchgefiihrte Arbeit sind schon einige diagnostisch verwertbare Zu
sammenhange erkannt worden, ohne daB diese Deutung viel weiter als bis zur 
Registrierung der Zusammengehorigkeit der Schadigung bestimmter Gewebs
elemente und bestimmter Abweichungen ihrer Funktion gehen konnte. 



Zweite Vorlesung. 

Die Beziehungen zwischen Innenmedium und Niere als Grundlagen 
der funktionellell Nierelldiagllostik. 

Osmoregulation nach Ausschaltung del' Nieren. - Eiweifiahhau und Osmoregu
lation. - Kohlensaure und Osmoregulation. - Osmotischer Druck des Harnes. -
Impermeabilitat der Harnwege. - Methoden del' funktiollellen Nierendiagnostik. 

lch habe die Gefrierpunktserniedrigung des Elutes von Kaninchen vor und 
nach der Ausschneidung beider Nieren bestimmt und gefunden, daf3 die Aus
schaltung der Nierentatigkeit eine gewaltige Zunahme des osmotischen Druckes des 
Blutes zur Folge hat. Dieselbe Tatsache konnte ich auch an nierenkranken Men
schen fes~stellen. MAGNUS hat gezeigt, daB in die Blutbahn eingefiihrte Stoffe, 
welche nicht zur normalen Zusammensetzung des Blutes gehoren, dem Elute 
durch die Gewebe entzogen werden, und daB die Herstellung der normalen Zu
sammensetzung des Blutes nach ihrer Zufuhr ungestOrt erfolgt, auch wenn die 
Nieren des Versuchstieres ausgeschnitten worden sind. Daraus war zu schlieBen, 
daB die ErhaItung der normalen Eigenschaften des Elutes Vorgangen zu ver
danken ist, an welchen die Capillarwande und die mit ihnen in Beziehung stehenden 
Gewebe beteiligt sind. Meine erwahnten Erfahrungen bei Niereninsuffizienz haben 
aber bewiesen, daB dieser SchluB aus den MAGNUSschen VersuchsresuItaten nur 
mit einer gewissen Einschrankung zu Recht besteht, da Gefaf3wande und Gewebe 
nach der A U8schaltung der N ieren nicht imstande sind den normalen osmotischen 
Druck, also die gesamte normale molekulare Konzentration des Blutes mlch nur 
vorubergehend zu erhalten. 

Die Zunahme der molekularen Konzentration des Blutes nach der Nierenexstir
pation riihrt nicht von von auf3en zugefiihrten Stoffen her. lch habe Kaninchen 
tagelang VOl' der Nierenexstirpation fasten lassen und nach der Exstirpation 
doch Zunahmen der Gefrierpunktserniedrigung des Elutes innerhalb 6 Stunden 
von 0,560 sogar bis 0,750 beobachtet. Die Zunahme der molekularen Konzentration 
des Blutes ist nicht einem Wasserverlust zuzuschreiben. LOEPER hat gefunden, daB 
Tiere, deren Nieren ausgeschnitten worden sind, unter genau gleichen Umstanden 
weniger Wasser durch Verdunstung verlieren, als Tiere mit normaler Nierenfunk
tion und daB der Trocken- und EiweiBgehalt, sowie del' Elutkorperchengehalt 
ihres Blutes nicht zu-, sondern im Gegenteil abnimmt. Da ihr Blutplasma wasser
reicher wird, bedeutet die Zunahme seiner molekularen Konzentration eine ab
solute Vermehrung del' Zahl der im Plasma gelOsten Molekule. Wie ich, RICHTER 
und ROTH u. a. gefunden haben, bleibt dabei del' CI-Gehalt des Elutserums un
verandert, oder, wenn zuweilen eine maBige Zunahme zu beobachten ist, bleibt 
sie hinter der Zunahmc des osmotischen Druckes weit zuruck. Daraus folgt, 
daf3 diese einer Vermehr'ung der Achloride zuzuschreiben ist. Dem Cl ahnlich ver-



12 Zweite Vorlesung. 

halt sich nach Ausschaltung der Nierentatigkeit die korrigierte Leitfahigkeit, 
also die Elektrolytenkonzentration des Blutserums. Folglich sind die vermehrten 
Molekiile Aneleletrolyte. DaB sie vom Eiweif38totfwechsel geliefert werden, habe 
ich aua Versuchen gefolgert, aus deren Ergebnissen hervorging, daB die Zunahme 
des osmotischen Blutdruckes nierenloser Tiere urn so bedeutender ist, je reger 
ihr EiweiBstoffwechsel ist. Diese Wirkung des EiweiBstoffwechsels ist begreiflich. 
Eiweif3moleleule werden im Stoffwechsel in auf3erordentlich zahlreiche leleine Mole
leule zer8chlagen. Bleibt also das Volum de8 L68ung8mittel8, in welchem der Eiweif3-
8toffwechsel vor 8ich geht, unveriindert, 80 muf3 die moleleulare Konzentration, also 
der 08moti8che Drucle der L08ung, zunehmen. 

Hamstoff verteilt sich zwischen den Korperfliissigkeiten annahemd gleich
maBig und dringt, wie dies zuerst von GRIJNS fiir rote Blutkorperchen erwiesen 
worden ist, im allgemeinen frei in den Losungsraum der Zellen ein. Daraus folgt, 
daB bei einer Vermehrung der Hamstoffkonzentration den Zellen kein Wasser 
entzogen wird und, wenn die Osmoregulation in der Tat durch Wasserentziehung 
aus Zellen ausgelost wird, die extrarenalen Regulatoren des osmotischen Druckes 
der Blutfliisaigkeit in diesem FaIle versagen miissen. Die Tatsache, daB der os-· 
motische Druck des Blutes nach der Ausschaltung der Nierentatigkeit auBer
ordentlich rasch in die Hohe geht, beweist, daB die Osmoregulation des Blutes 
gegeniiber einer Vermehrung von EiweiBstoffwechselprodukten, unter ihnen be
sonders von Harnstoff, wenn vielleicht auch nicht ausschlieBIich, so doch ganz 
iiberwiegend durch die Nieren erfolgt. 

Doch fiihrt der Stoffwechsel keineswegs ausschlieBlich auf dem Wege der 
Hamstoffbildung zur Vermehrung der im Korper kreisenden gelOsten Molekiile. 
lch habe mit KOVACS bewiesen, daf3 die Gefrierpunletserniedrigung de8 Blutes er
heblich zunimmt, wenn es mit Kohlensiiure gesiittigt wird. Aus meinen mit BENCE 
gemeinsam ausgefiihrten Untersuchungen hat sich weiter ergeben, daB diese 
Kohlensaurewirkung eine Siiurewirleung ist und zweifellos mit denjenigen Vor
gangen zusammenhangt, welche einerseits durch eine entsprechende Verteilung 
der Basen die Kohlensaure chemisch binden, andererseits die Grundlage der 
Regulierung der H-Ionenkonzentration des Blutes durch Pufferung bilden. Unter 
den sauren Produkten des Stoffwechsels diirfte neben der Kohlensaure unter 
anderen auch der Milchsaure eine wichtige Rolle zukommen. Vielleicht ist die 
von JACQUES LOEB festgestellte Zunahme des osmotischen Druckes im tatigen 
Muskel hauptsachlich auf die Bildung von Milchsaure zuriickzufiihren. Dafiir, 
daB die Muskeltatigkeit mit chemischen Vorgangen zusammenhangt, welche den 
osmotischen Druck der Korpersafte erhohen, scheinen auch meine Beobachtungen 
zu sprechen, aus welchen hervorgeht, daB Ourare, vielleicht durch Hemmung der 
Bildung von Milchsaure in den Muskeln, nach der Exstirpation beider Nieren die 
Zunahme des osmotischen Druckes im Blute mit steigender Dosis zunehmend 
verlangsamt und gleichzeitig die Lebensdauer nierenloser Kaninchen verlangert. 
Vielleicht kann aus den Resultaten dieser Untersuchungen gefolgert werden, 
daB der steigernden Wirkung nichtfliichtiger sauren Produkte des Stoffwech
sels in den MuskeIn auf den osmotischen Druck hauptsachlich ebenfalls die 
Nieren entgegenwirken. Doch verhiilt 8ich die N iere gegenuber einer ErhOhung 
de8 08moti8chen Druclee8 de8 Blute8 durch Zunahme de8 Kohlensiiuregehalte8 
ander8. 
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Dies geht aus folgenden Tatsaehen hervor. Ieh habe mit KovAcs gefunden, 
da[3 bei Kranken, deren Atmung eine insuffiziente ist, die Gefrierpunktserniedrigung 
des Blutes statt 0,560 auch 0,70) und sogar noch mehr erreichen kann. DaB ihre 
Zunahme tatsaehlieh einfaeh die Folge der Kohlensaurestauung ist, kann be
wiesen werden, wenn man, urn die Kohlensiiure aus dem Blute zu vertreiben, 
dureh das Elut in vitro Sauerstoff stromen liiBt. Naeh der Austreibung der Koh
lensaure geht der Gefrierpunkt des Elutes von Kranken mit insuffizienter At
mung ebenso auf 0,56) zuriick, wie der nach der Austreibung der Kohlensiiure 
aus dem mit Kohlensiiure gesiittigten Elute in vitro. Aus dieser Beobachtung 
ist zu erkennen, daB die Lungen ebenfalls zu den osmoregulatorischen Organen 
gehoren, soweit es sich um Verschiebungen des osmotischen Gleichgewichtes dureh 
Kohlensaure handelt. Daraus aber, daB der osmotische Druck des Elutes bei 
insuffizienter Atmung ungehemmt zunimmt, trotzdem die Nieren gesund sind, 
folgt weiter, daB die Nieren sich Veranderungen des osmotisehen Druekes gegen
iiber indifferent verhalten, welche dureh die bei der Bindung der Kohlensiiure 
stattfindenden ehemischen Vorgiinge im Blute herbeigefiihrt werden. Warum 
sich die Nieren ihrer ehemisehen N a tur naeh versehiedenen Veriinderungen der 
molekularen Konzentration des Elutplasmas gegeniiber versehieden verhalten, 
ist unklar. Die Bedeutung dieses verschiedenen Verhaltens ist aber eine groBe. 
Wiirden niimlich diejenigen Salze, welehe bei der Bindung der vermehrten 
Kohlensiiure eine Rolle spielen, dem Wege durch die Nieren mit derselben Leieh
tigkeit wie andere folgen, so wiirde die Kohlensiiurestauung zu groBen Verlusten 
des Organismus an Basen fiihren und wiirde die Tiitigkeit der Nieren den iiuBerst 
wiehtigen Zusammenhang zwischen dem Kohlensauregehalt des Elutes und der 
Atmung storen, wodureh die Anpassung der Atmung an die Bediirfnisse des 
Organismus ihre Vollkommenheit einbiiBen miiBte. 

Obgleieh den dureh Kohlensiiurestauung bedingten Veranderungen des os
motischen Druekes in der renalen Osmoregulation eine Ausnahmestellung zu
kommt, steht die Tatsaehe dennoeh fest, daB neb en den Lungen die Nieren die 
wiehtigsten Osmoregulatoren sind. Die Aufgabe, die sie als solche zu erfiillen 
haben, ist aber eine ganz besondere. Verschiebungen des osmotischen Druckes 
des Innenmediums konnen nieht nur dureh Veranderungen der Zahl der in 
diesem gelosten Molekiile, sondern auch dureh Veranderungen des Volums des 
Losungsmittels, des Wassers, bedingt werden. Veriinderungen der Zahl der 
gelOsten Molekiile und Veranderungen der Wasserzu- und -ausfuhr gehen aber 
im Organismus unabhiingig voneinander vor. Unter solchen Umstanden kann 
eine Regulierung des osmotisehen Druekes nur erfolgen, wenn die Ausscheidung 
geloster M olekule und die des Wassers ebenfalls unabhangig voneinander, also in 
Losungen stattfinden, deren osmotischer Druck den wechselnden Bedurfnissen ent
sprechend bald gro[3, bald gering ist. Das einzige Organ, welches dieser Forderung 
zu entsprechen vermag, ist die Niere. Der Harngefrierpunkt des Menschen kann 
nach einer Trockenkost urn - 30 liegen. Nach reichlichem Trinken kann da
gegen die Gefrierpunktserniedrigung des Harnes weniger als 0,100 betragen. Bei 
gewohnlicher Erniihrung und freier Wasserzufuhr sehwankt die Gefrierpunkts
erniedrigung des Mensehenharnes meistens etwa zwischen 1,20 und 2,3°. Da aber 
10 Differenz in der Gefrierpunktserniedrigung einem osmotisehen Druekunter
sehied von etwa 12,05 Atm. entsprieht, folgt aus dies en Zahlen, daB die Nieren 
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die Fahigkeit besitzen, eine ungeheuer groBe osmotische Druckdifferenz zwischen 
dem Blute und dem Harn zu erzeugen. 

Die energetische Bedeutung dieser Tatsachen wurde von DRESER hervor
gehoben. Wenn die Nieren aus dem Blute sehr zahlreiche gelOste Molekule in 
ein verhaltnismaBig geringes Wasservolum hineinpressen, so verrichten sie eine 
Arbeit, die man bei der Wesensgleichheit des osmotischen und des Gasdruckes 
mit der bei einer Verdichtung von Gas durch eine Luftpumpe vergleichen kann. 
Wenn im Gegenteil die gelosten Molekule im Harne auf ein sehr groBes Wasser
volum verteilt werden, so gleicht die Arbeit derjenigen bei eiuer Verdiinnung 
eines Gases. Wie die Nieren die osmotische Druckdifferenz zwischen dem Blute 
und dem Harne erzeugen, ist unbekannt. 1hre osmotische Funktion ist eine um 
so kompliziertere, da nicht nur die gesamte Molekularkonzentration des Harnes 
eine von der des Blutes unabhangige ist, sondern auch die Konzentrationsunter
schiede der einzelnen gelOsten Stoffe im Harne und im Blute voneinander un
abhangig wechseln und nur von den Bedurfnissen des Organismus bestimmt 
werden. Was also von der Veranderlichkeit des gesamten osmotischen Druckes 
gesagt wurde, ware fur den Partiardruck jedes einzelnen gelosten Stoffes im 
Harne zu wiederholen. 

Fur die Nierenpathologie ist die Tatsache von auBerst groBer Wichtigkeit, 
dafJ zu den normalen Eigenschatten der Harnbereitung die sehr weifgehende gegen
seitige Unabhiingigkeit der Mengen und Konzentrationen d~s ausgeschiedenen 
Wa8sers und der ausgeschiedenen gelOsten Stotte geh6rt. 

Die molekulare Konzentration der Sekrete der verschiedensten Drusen 
schwankt zwischen sehr engen, fur jede Druse charakteristischen Grenzen. Es 
ware von auBerster Wichtigkeit, wenn wir uns uber das Wesen des so auffallend 
abweichenden Verhaltens der Nierentatigkeit einen Begriff bilden konnten. 
Vielleicht ist dies bereits moglich. In seiner Dreidrusentheorie der Harnbildung 
nimmt PUTTER an, daB die BOWMANsche Kapsel des Glomerulus eine Wasser
druse sei, deren Sekret gegenuber dem Blute stark hypotonisch ist. Die Tubuli 
contorti I. und II. Ordnung, sowie die HENLESchen Schleifen sind als weitere 
zwei Drusen aufzufassen, deren Hauptaufgaben aus der Entleerung stickstoff
haltiger Stoffwechselprodukte und Salze besteht. Nebenbei erfolgt in den engen 
Schenkeln der Schleifen Resorption, also eine nach innen gerichtete Drusen
tatigkeit. Nach dieser Auffassung ware der Harn ein Gemisch von hypo- und 
hypertonischen Drusensekreten, deren jedes einzelne seine charakteristische 
molekulare Konzentration besitzt. Da nun die Tatigkeit der einzelnen Sekretions
mechanismen je nach den wechselnden Bedurfnissen des Organismus voneinander 
unabhangig schwankt, kann trotz der Konstanz jeder Einzelleistung, soweit es 
sich um die Herstellung bestimmter Konzentrationen hAndelt, das Gesamtergeb
nis auBerordentlich verschieden sein. 

Eine weitere Eigenschaft, welche den gesunden Nieren und den gesunden 
Harnwegen zukommt, ist aus der Tatsache zu erkennen, daB nicht nur in dem 
gebildeten, sondern auch im entleerten Harne das soeben erwahnte charakteristi
sche Verhalten bei der Harnbereitung zu erkennen ist. 

KaVES! hat als erster gefunden, daB sich osmotische Druckunterschiede zwi
schen dem Darminhalt und dem Blute durch die Darmschleimhaut ausgleichen. 
Dasselbe hat unter meiner Leitung, ebenfalls als efster, W. ROTH fur das Peri-
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toneum nachgewiesen. Wurden sich die Wande der Harnwege, hinunter bis zur 
Harnblase, wie die Darmschleimhaut oder das Peritoneum verhalten, so ware die 
osmotische Nierenarbeit eine vergebliche, da sich der erzeugte osm,otische Druck
unterschied zwischen Harn und Blut auf dem Wege yom Orte der Sekretion bis 
zur Harnblase ausgleichen wiirde. Da dies nicht geschieht, muB gefolgert werden, 
daB die Wande der gesunden Harnwege sowohl fur Wasser wie fur gelOste Stoffe 
impermeabel sind. 

Wie wichtig fur den Erfolg der Nierentatigkeit die Eigenschaft der harnab
fuhrenden Wege ist einen Austausch zwischen Blut und Harn nicht zuzulassen, 
lehrt die Erfahrung an Fallen, in welchen diese Eigenschaft in Verlust gegangen 
ist. Bei chronischen Cystitiden zufolge von Prostatahypertrophie werden die 
Polyurie und die Abnahme der Veranderlichkeit der Harnkonzentration gewtihn
lich auf ascendierende Pyelonephritis, also auf eine konsekutive Erkrankung der 
Nieren zurUckgefiihrt. Diese Annahme scheint an Wahrscheinlichkeit noch zu 
gewinnen, wenn sich zur Polyurie und Hyposthenurie eine Zunahme der Blut
gefrierpunktserniedrigung, des Reststickstoffgehaltes des Blutes und eine Hyper
tonie hinzugesellen. DaB aber zuweilen auch etwas ganz anderes vorliegen 
kann, lehren die Erfahrungen nach dem Einlegen eines Dauerkatheters. So 
hattez. B. ein 61 Jahre alter Prostatiker mit schwerer Cystitis und erheblicher 
Harnretention eine tagliche Harnmenge, welche 2-3 Liter erreichte. Das spe
zifische Gewicht schwankte wahrend des mit dem Dauerkatheter ausgefiihrten 
Eintagsversuches zwischen 1005 und 1015, der Harngefrierpunkt zwischen 0,25 
und 0,93, der Kochsalzgehalt zwischen 0,32 und 0,81 %. Foiglich wurden Resul
tate erhalten wie bei einer schweren Hyposthenurie. Der Restnitrogengehalt des 
Blutes erreichte 0,128 mg%. Dabei litt der Kranke an unstillbarem Erbrechen. 
Nach dem Einfuhren des Dauerkatheters sank der Restnitrogengehalt des Blutes 
nach 4 Tagen bis 0,059, nach weiteren 14 Tagen bis 0,036%. Gleichzeitig bOrte 
das Erbrechen auf, kehrte die EBlust des Kranken wieder und stellte sich ein 
sehr zufriedenstellender Allgemeinzustand ein. lch glaube kaum, daB eine solche 
Wendung mtiglich ware, wenn in allen ahnlichen Fallen eine wirkliche Nieren
insuffizienz bestehen wurde. Dagegen spricht auch die unverhaltnismaBig groBe 
Polyurie. Nach noch nicht vertiffentlichten Untersuchungen von RUSZNYAK und 
SCHMIDT werden bei chronischer Cystitis in die Blase eingefuhrte Stoffe, wie 
z. B. Jodkalium, rasch resorbiert. Diese Tatsache beweist, daB die kranke 
Blasenschleimhaut aufgehtirt hat zwischen Harn und Ktirperinneren ein un
durchdringlicher Wall zu sein. Setzt unter solchen Umstanden Harnstauung ein, 
so findet ein osmotischer Austausch zwischen Blut und Blaseninhalt statt, dem
zufolge osmotische Druckunterschiede nachtraglich auch dann abnehmen mussen, 
wenn sie durch die Nieren hergestellt worden sind. Dadurch muB aber der Schein 
einer hyposthenurischen Polyurie ent'stehen. Gleichzeitig kann es auch zu einer 
Ruckresorption des unveranderten, oder durch Garung zersetzten Harnstoffes 
kommen, die eine azotamische Niereninsuffizienz vortauschen kann. Dafiir 
spricht ihr Verschwinden nach der Beseitigung der Harnstauung und entsprechen
der Abkurzung der Verweildauer des Harnes in der Blase nach Einfuhrung des 
Dauerkatheters. 

Bei der Blasenektopie erzeugt man nach dem Vorgange von MAYDL eine 
Kloake, indem man die Harnleiter in den Mastdarm munden laBt. Nach der 
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Ausfiihrung dieser Operation erkennt man die Bedeutung der Impermeabilitat 
der Harnwege fiir Wasser und gelOste Molekiile. In zwei Fallen, in welchen ich 
Gelegenheit hatte den aus der Kloake entleerten Harn solcher Patienten zu unter
suchen, habe ich gefunden, daB dessen Gefrierpunkt von dem des Blutes kaum 
verschieden war. Die osmotische Arbeit der Nieren war also vergeblich, da ihr 
Erfolg durch den Ausgleich der Druckdifferenz zwischen Harn und Blut im 
Mastdarm verlorenging 1. 

Doch verfiigt der Organismus in erstaunlichem MaBe iiber die Fahigkeit, 
Fehler seiner Funktionen zu korrigieren. Trotz der vereitelten renalen Osmo
regulation war der Gefrierpunkt des Blutes dieser Patienten - 0,560 • Wie wir 
in einem anderen Zusammenhange ausfiihren werden. wurde die renale Osmo
regulation hauptsachlich dadurch ersetzt, daB sich die Wasserzufuhr, dem Durste 
folgend, den Bediirfnissen des osmotischen Gleichgewichtes anpaBte. DaB aber 
eine Osmoregulation, welche durch ein von so vielen Bedingungen abhangendes 
Gefiihl geleitet wird, wie der Durst eines ist, auch dann weniger veriaBlich ist, 
als eine renale, wenn sie durch anderweitige Regulationen del' extrarenalen Aus
scheidungen unterstiitzt wird, ist wohl anzunehmen. 

Wir haben ein ausgedehntes Gebiet der Physiologie durchstreift, um einige 
wenige Tatsachen zusammenzusteIlen, deren Zusammenhang mit del' Nieren
pathologie vorerst kaum klar erscheinen diirfte. Darin liegt abel' gerade das un
endlich Fesselnde der wissenschaftlichen Medizin, daB sie die Elemente, deren 
sie zu ihrem Ausbau bedarf, in zielbewuBter Arbeit aus weit entlegenen Gebieten 
sammelt. Erst wenn sie beisammen sind, tritt ihre Zusammengehorigkeit hervor. 
Ich hoffe klarmachen zu konnen, daB erst das Heranziehen del' in dieser Vorle
sung beriihrten Tatsachen zum Gebrauch des Klinikers dem Aufschwung voran
gehen muBte, den wir in der Nierenpathologie im Laufe der letzten Dezennien 
verzeichnen konnen. 

Die Methodik abel', die sich aus diesen Tatsachen ergeben hat, ist eine auBerst 
einfache. Sie besteht aus del' Untersuchung des Blutgefrierpunktes um einer 
eventuellen Starung del' Osmoregulation auf die Spur zu kommen. Geht seine 
Erniedrigung iiber 0,560 hinaus, so kann die Starung entweder die Folge einer 
Retention von aus dem EiweiBstoffwechsel hervorgehenden kleinen Molekiilen 
sein - dann ist eine Vermehrung des nicht an Kolloide gebundenen Stickstoffes im 
Blute, des Reststickstoffes nach H. STRAUSS, im wesentlichen eine Vermehrung 
des Harnstoffgehaltes del' Blutfliissigkeit nachweisbar - odeI' abel' ist die Zu
nahme des osmotischen Druckes des Blutes durch eine Vermehrung ihres Gehaltes 
an Sauren bedingt. In diesem FaIle kann die Saure eine nicht fliichtige sein, wie 
z. B. bei del' diabetischen und sicherlich auch bei del' uramischen Acidose, odeI' 
sie ist Kohlensaure. Die Entscheidung ist einfach zu treffen. Wir leiten durch 
das Blut einen Sauerstoffstrom. 1st die Erhohung des osmotischen Druckes eine 
Folge del' Vermehrung des Kohlensauregehaltes, dann kehrt del' Blutgefrierpunkt 
auf - 0,560 zuriick. Bleibt abel' del' Gefrierpunkt unverandert, so ist dessen 
pathologische Erniedrigung entweder die Folge einer Acidose oder die einer 
gestorten renalen Osmoregulation. 

1 Neuerdings wurde aus der MAYOschen Klinik iiber die auBerst merkwiirdige Tatsache 
berichtet, daB sich die Schleimhaut der Darmwand nach der Bildung einer Kloake ver
andert, indem die Resorption von Harnbestandteilen mit der Zeit aufhort. 
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Freilich sind wir von einer griindlichen Verwertung der sich bietenden Mog
lichkeiten einer hamatologischen Nierendiagnostik noch weit entfernt. Zunachst 
ist zu bemerken, daB die Kryoskopie sich nur auf die Untersuchung der gesamten 
Molekularkonzentration des Blutes beschrankt, und, wie wir aus den RINGER
schen Versuchen wissen, die Verteilung des gesamten osmotischen Druckes auf 
die verschiedenen Elektrolyte mit ihren verschiedenen Kationen zu den wesent
lichen Eigenschaften des Innenmediums gehort. Daher ist zu erwarten, daB die 
Beriicksichtigung der Konzentrationen verschiedener Kationen noch zu wich
tigen Resultaten fUhren wird. Auch die direkte Bestimmung der H-Ionenkonzen
tration des Blutes diirfte fUr die Nierenpathologie von hoher Bedeutung werden. 
Auf diesem Gebiete hat die .I!'orschung der Zukunft noch viele Aufgaben zu 16sen. 

Was aber die experimentelle Nierendiagnostik anbelangt, so kann sie nach drei 
verschiedenen Grundsatzen verfahren. Fiihrt man blutfremde Stoffe ein, so 
kann man aus dem Verlauf ihrer Ausscheidung Schliisse auf das Verhalten der 
Harnbereitung schlie Ben. Nach dies em Prinzip wurden verschiedene Farbstoff
methoden ausgebaut. Verwendet wurden Methylenblau, Indigocarmin, Fluorescein
natrium, von KARCZAG Carbinolfarbstoffe usw. Um die experimentelle Nieren
diagnostik hat sich besonders SCHLAYER groBe Verdienste erworben, als er die 
Ausscheidung von Jodkali und Milchzucker verfolgte. Ein anderes Verfahren 
besteht in der Beobachtung des Phlorizindiabetes, die besonders von CASPER 
und RICHTER methodisch ausgebildet worden ist. All diese und auf dasselbe 
Prinzip aufgebaute andere Methoden, deren Zahl beliebig vermehrt werden kann, 
sind auBerordentlich wertvoll, wenn es sich darum handelt, die Funktionstiich
tigkeit zweier Nieren unter Anwendung des Cystoskops und des Ureterkatheters 
zu vergleichen. So wertvoll sie auch fUr die Nierenchirurgie sein mogen, haftet 
ihnen ein Mangel an, auf den hinzuweisen nicht iiberfliissig sein diirfte. 

Die funktionelle Diagnostik verfolgt verschiedene Ziele. Zunachst kann sie 
sich in den Dienst der lokalisierenden Diagnose stellen. Dann hat sie die einzige 
Forderung zu erfiillen, eindeutig auf die Lokalisation des Krankheitsprozesses 
hinzuweis2n und sind ihre Resultate im Prinzip denjenigen an die Seite zu stellen, 
welche bei der Bestimmung des Sedes morbi durch die physikalische Diagnostik 
geliefert werden. Doch verfolgt die funktionelle Diagnostik auch hoher gesteckte 
Ziele. 

Wenn sie zur Beobachtung des Krankheitsverlaufes herangezogen sein will, so 
muB sie wenigstens beilaufig quantitative Aufklarungen zu geben imstande sein. 
So ware z. B. eine Verwendung einer Farbstoff- oder der Phlorizinmethode denk
bar, bei welcher die Ab- oder Zunahme der Ausscheidung bei wiederholter Unter
suchung iiber den zeitlichen Verlauf vor sich gehender Veranderung der Leistungs
fahigkeit der an der Diurese beteiligten Organe berichten wiirden. Doch liegt 
ein praktisches Bediirfnis an einer solchen Methode kaum vor. 

Dagegen sind Methodcn dcr funktionellen Diagnostik von unvergleichlich 
hoherem Werte, welche die Leistungsfahigkeit von Organen auf Grund der Beob
achtung ihres Verhaltens solcher Belastungen gegeniiber priifen, die mit ihrer nor
malen, ihrer alltaglichen Inanspruchnahme in moglichst enger Beziehung stehen. 
Vorbildlich ist in diesem Belange die im strengsten Sinne des Wortes experimen
telle funktionelle Diagnostik des Diabetes mellitus. Wird z. B. die Toleranz des 
Diabetikers Kohlehydraten gegeniiber bestimmt, so erhalten wir eine Diagnose, 
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deren Vorzug darin besteht, daB sie der Therapie auch in quantitativer Hinsicht 
die Wege weist. Ein dieser Aufgabe vollkommen entsprechendes diagnostisches 
Vorgehen ist dadurch ausgezeichnet, daB dessen Ausfiihrung bereits mit dem 
Ausbau der Therapie zusammenfallt. 

Eine nach diesem Vorbilde konstruierte experimentelle Nierendiagnostik muG 
sich derjenigen Stoffe bedienen, deren Ausscheidung zu den gewohnlichen Auf
gaben der Nieren gehort. Freilich bedarf es einer Vereinfachung der Versuchs
anordnung, um sie den am Krankenbett tatigen Arzten empfehlen zu konnen. 
Eine solche Vereinfachung war es, als ich vorschlug, den Grad der Unabhangig
keit der Wasserausscheidung von der Ausscheidung ge16ster Molekiile ohne Riick
sich auf ihre Art zu priifen, die sich beim Gesunden in den weit auseinander
liegenden Grenzen der erreichbaren Harngefrierpunkte vor und nach ausgiebiger 
Wasserzufuht kundgibt. Methodisch wurde dieser Gedanke zum erstenmal von 
meinen Schiilern KOVEsr und ROTH-SCHULZ an einem groBen Material durch
gefiihrt. Sie bestimmten den Gefrierpunkt des Harnes nach gewohnlicher Ernah
rung und am anderen Tage nach dem Trinken von 1,8 Li.ter Salvatorwasser und 
fanden, daB dessen Erniedrigung am Tage der freien Nahrungs- und Fliissigkeits
aufnahme mehr als 1,20 , nach dem Trinken aber ein Minimum von etwa 0,100 

erreichte. Gewissen Zielen wird aber besser gedient, wenn man den Versuch mit 
streng bestimmten diatetischen Vorschriften verbindet. Solche Vorschriften 
wurden in groBer Zahl konstruiert. Sie entsprechen aIle so ziemlich gleich ihrem 
Zwecke. An unserer Klinik haben wir uns daran gewohnt, den von H. STRAUSS 
angegebenen sogenannten Eintagsversuch auszufiihren. Seine Vorschrift lautet 
wie folgt: 

"Am Abend vor dem Versuch erhalt der Patient einen Eierkuchen aus zwei 
Eiern und 1 g Salz, ferner ein Brotchen mit Butter und 200 ccm Tee und wird 
angewiesen, wahrend der Nacht nichts mehr zu genieBen. Am eigentlichen Ver
suchstag laBt der Patient morgens um 6 Uhr und dann um 7 Uhr zum zweiten 
Male Urin. Hierauf trinkt der Patient 1 Liter diinnen Tee mit dem Auf trag, in den 
folgenden 4 Stunden, ohne daB er in der Zwischenzeit etwas genieBt, stiindlich 
Urin zu lassen. Um 11 Uhr erhalt er 100 g WeiBbrot oder Roggenbrot, 100 g 
Weichkase, 1 g Kochsalz. Um 1 Uhr Riihrei aus drei Eiern und 1 g Salz, sowie 
einen Apfel oder eine Apfelsine. Um 4 Uhr erhalt er wieder 100 g WeiBbrot oder 
Roggenbrot mit 100 g Weichkase und 1 g Salz. Patient hat von nun ab um 
11 Uhr, 1 Uhr, 4 Uhr und 7 Uhr Urin zu lassen." 

An den einzelnen Harnportionen wird die Menge, das spezifische Gewicht, 
der Kochsalz- und Harnstoffgehalt bestimmt. Der Hohepunkt der Verdiinnung 
des Harnes wird meistens 2-3 Stunden nach der Fliissigkeitszufuhr, der Hohe
punkt der Konzentration nach Zufuhr der Trockenkost meist in den Stunden 
zwischen 4 und 7 erreicht. 

H. STRAUSS hat in seinem Eintagsversuch die Bestimmung des Gefrierpunktes, 
einem Vorschlage von J. Krs folgend, durch die des spezifischen Gewichtes er
setzt. Diese Vereinfachung der Methode hatte nie zu den klaren Einsichten 
gefiihrt, die wir der Kryoskopie verdanken. Jetzt aber, da die Kryoskopie geleistet 
hat, was sie leisten konnte, und wir aul Grund ihrer Resultate die zum Ziele lith
renden Wege erkannt haben, ist ihre Ersetzung durch die Bestimmung des spezili
schen Gewichtes durchaus emplehlenswert, da die mit deren Hilfe erhaltenen 
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Resultate den praktischen Bediirfnissen voll entsprechen. Bei der STRAussschen 
Versuchsanordnung liegen die Grenzen des spezifischen Gewichtes des Harnes 
etwa bei 1002 und 1025-1028. 

VOLHARD legt bei seiner einfacheren Versuchsanordnung ein ganz besonders 
groBes Gewicht darauf, daB der Gesunde nach der Aufnahme von 1,51 Fliissigkeit 
diese bei einem spezifischen Gewichte von 1001-1002 spatestens innerhalb 
4 Stunden entleert und die maximale Menge der 1/2stiindig entleerten einzelnen 
Harnportionen 500 und mehr Kubikzentimeter erreicht. 

Bei der Verwertung all dieser Methoden ist aber zu beriicksichtigen, daB 
die Menge und die Zusammensetzung des Harnes keineswegs ausschlieplich von dem 
Zustande der Nieren selbst abhangen. Aus der mehrfach erwahnten Rolle, die die 
vorlaufigen Lagerstatten der harnfahigen Stoffe in den Vorgangen bei der Regu
lierung der Zusammensetzung des Blutes spielen, die um so komplizierter ist, 
da sie durch veranderliche hormonale und Nerveneinfliisse, wie aueh dureh 
ihre dem Versuche vorangehende Beanspruchung modifiziert werden, bei der 
Bedeutung, die vielleicht auch der Durchlassigkeit der GefaBwande, ganz be
sonders aber der Geschwindigkeit der die harnfahigen Stoffe befordernden Zir
kulation zukommt, ist es begreiflich, daB es einer cingehenden Analyse bedarf, 
ehe aus den Ausscheidungen auf den Zustand der einzelnen Elemente des Systems 
geschlossen werden kann, dessen letztes Glied die spezifischen Sekretionsorgane 
der Nieren sind. 

Dank der Untersuchungen, deren hauptsachliche Ergebnisse, soweit s:e in der 
Klinik der Nierenkrankheiten verwertet werden konnen, beriihrt worden sind, 
sind wir in den Besitz von Kenntnissen gelangt, deren Anwendung auf zahlreiche 
Probleme der Nierenpathologie moglich ist und sich als fruchtbar erwiesen hat. 
Sie fiihrten zur Beleuchtung von Zusammenhangen zwischen pathologischen 
Vorgangen, deren Klarung die Therapie befruchtete. AuBerdem fiihrten sie zu 
einer Vermehrung der leitenden Symptome, auf deren Grunde Krankheitsbilder 
gruppiert, gesondert, mit dem anatomischen Befund in Zusammenhang gebracht 
werden konnen und deren Feststellung uns zu moglichst genauen individuali
sierenden Diagnosen verhelfen kann. Wir verdanken der neu gewonnenen Ein
sicht die Begriffe der Hyposthenurie und der Niereninsujjizienz, Erscheinungen, 
deren Feststellung neben denjenigen der Albuminurie, der Cylindrurie, der Hamat
urie, der Hypertonie, der Veranderungen des Augenhintergrundes, der Wasser
sucht und der Uramie von wesentlicher praktischcr Bedeutung sein kann. 

2* 
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Beispiel einer eingehenden Nierenuntersuchung. 
Fall von Nierentuberkulose. - DreigIitserprobe bei Hiimaturie. - Nierenpal. 
pation. - Nierenperkussion. - Atiologische Diagnose. - Hiimatologische Dia· 

gnose. - Niereninsuffizienz. - Hyposthenurie. 

Zur Zeit, als die Fortschritte der pathologischenForschung und der groBartige 
Aufschwung der chirurgischen Therapie die Unzulanglichkeit derjenigen Methoden 
immer deutlicher fiihlbar machten, die zur Untersuchung nierenkranker Menschen 
herangezogen werden konnten, waren diese Methoden an der Grenze ihrer Ent· 
wicklungsfahigkeit angelangt. Um den neuen Fragestellungen der Chirurgen zu 
entsprechen muBte die Nierendiagnostik eine tiefgehende Umarbeitung erfahren. 
Wenn wir ihre Methodik, wie sie heute ausgebildet ist, mit derjenigen vergleichen, 
auf welche wir vor 30 Jahren angewiesen waren, so gelangen wir zur Uberzeugung, 
daB es nur wenige Gebiete der Diagnostik gibt, auf welchen ahnliche Fortschritte 
verzeichnet werden ki:inneD. Anstatt diesen Fortschritt systematisch zu schil· 
dern, glaube ich seinen Wert am klarsten im Zusammenhang mit der Besprechung 
des folgenden Beispiels demonstrieren zu ki:innen. 

Ein 36jahriger Mann erkrankte vor 4 Jahren an Syphilis. Er wurde ziemlich 
ausgiebig behandelt und als geheilt aus der Behandlung entlassen. Vor 4 Monaten 
akquirierte er eine Gonorrhoe. Nach einigen Wochen stellte sich haufiger Harn· 
drang ein. Am Ende jeder Harnentleerung fiihlte er einen heftigen krampfhaften 
Schmerz in der Blasengegend und entleerte aus der Harnrohre scheinbar reines 
Blut. Dieser Zustand besserte sich allmahlich. Nachdem der Reizzustand des 
Blasenhalses bereits vollkommen abgeklungen war, bemerkte er vor einem 
Monat, daB sein Harn wieder Blut enthielt. Wahrend aber friiher Blut nur am 
SchluB des Urinierens aus seiner Harnri:ihre floB, war jetzt der Harn von Anfang 
an blutig. Bei einer Hamaturie nach einer Anamnese, welche auf eine BIasen· 
erkrankung hinweist, denkt man selbstverstandlich zunachst an eine Blasen· 
blutung. Doch ware es verfehlt an dieser Diagnose ohne griindliche Erwagung 
anderer Mi:iglichkeiten als an einer definitiven festzuhalten. Zur ersten annahern. 
den Orientierung ist es zweckmaBig, die "Dreiglaserprobe" GUYONS auszufiihren. 
Wahrend einer einzigen Miktion wird der Harn nacheinander auf drei Glaser 
verteilt und der Blutgehalt der einzelnen Portionen gepriift. Bei Blutungen aus 
der Pars prostatic a ist die Blutung eine initiale oder eine terminale, oder zugleich 
eine initiale und terminale und ist bei nicht allzu reichlichen Blutungen die mittlere 
Portion mehr oder weniger blutfrei. Bei Blasenblutungen ist die letzte Portion 
die blutigste, wahrend bei Nierenblutungen der Blutgehalt der drei Portionen 
annahernd gleichmaBig ist. Bei unserem Patienten ist die Verteilung des Blutes 
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auf die drei Portionen eine gleichmiiBige, die BIutung ist also eine "totale". 
Folglich ist an die Moglichkeit zu denken, daB eine Nierenblutung vorliegen 
konnte. Jede allzulange dauernde Cystitis nach einer Gonorrhoe muB verdachtig 
erscheinen. Wenn aber nach mehrmonatiger Dauer einer scheinbar gonorrhoischen 
Cystitis sich unvermittelt eine Hamaturie einstelIt, ist der Verdacht, daB es sich 
urn etwas ganz anderes handeln diirfte, erst recht am Platze und, wenn noch dazu 
die Hamaturie eine renale zu sein scheint, muB vor allen anderen an eine Nieren
tuberkulose gedacht werden. 

Urn zu zeigen, wie verhangnisvoll es werden kann, wenn man diese Moglich
keit verspatet ins Auge faBt, will ich die Geschichte eines Falles meiner Praxis 
erzahlen, der· zur Zeit, zu welcher der Fall sich ereignete, leider noch nicht zu 
den groBen Seltenheiten gehorte. Ein 26 Jahre alter Mann litt an chronischer 
Gonorrhoe und chronischer Cystitis. Nach einer langen und scheinbar bis zu einem 
gewissen Grade erfolgreichen Behandlung hat er geheiratet. 1m Laufe von 
3 Jahren hat er zwei gesunde Kinder gezeugt und oblgeich sein Harn immer eiter
haltig war, blieb seine Frau gesund. Als er dann wieder einmal mit Blasenspiilun
gen behandeIt worden ist, erkrankte er an Epididymitis. Sie wurde der Behand
lung zugeschrieben. Erst als die Epididymitis nicht heilen wollte, wurde ein 
Chirurg befragt. Der Chirurg diagnostizierte eine Nebenhodentuberkulose und 
schlug eine Kastration vor. Sie wurde ausgefiihrt. Die Cystitis verschlechterte 
sich aber von Jahr zu Jahr. Spater wurde die rechte Nierengegend schmerzhaft, 
hohes Fieber stellte sich ein. Als ich nun zum Patienten gerufen worden bin, 
fand ich rechts eine deutliche Nierengeschwulst. Die cystoskopische Unter
suchung ergab ein kleines tuberkuloses Geschwiir in der Blase. Der rechte Ureter 
war klaffend, seine Rander waren infiltriert. 1m Harne wurden Tuberkelbazillen 
nachgewiesen. Bei dem Ureterkatheterismus wurde aus der rechten Niere eiter
haItiger Urin gewonnen und wurden im Harne der rechten Niere etwas Albumen 
und vereinzelte hyaline Zylinder gefunden. Nach der Entfernung der Pyo
nephrose der rechten Niere erholte sich der Patient. Nach 2 Jahren folgte eine 
rechtsseitige Pleuritis, nach einem weiteren Jahre eine rasch fortschreitende 
Tuberkulose der Lungen, der der Patient schlieBlich erlag. 

Solche FaIle konnen nur vermieden werden, wenn man bei der Moglichkeit 
eines leisesten Verdachtes aIle zur Verfiigung stehenden Mittel ergreift, um auf 
die Spur einer eventuell beginnenden Nierentuberkulose zu kommen. 

In unserem FaIle ist dieser Verdacht ein besonders schwerer. Das Zusammen
treffen einer chronischen Cystitis mit einer scheinbar renalen Hamaturie geniigt 
schon reichlich, um einen Verdacht zu erregen. Dazu kommt, daB im rechten 
Nebenhoden des Patienten eine bohnengroBe Infiltration und im rechten Pro
statalappen ebenfalls eine deutliche, etwas empfindliche Resistenz zu fiihlen ist. 
Ein Druck auf die Prostata entleert Eiter. 

DaB in einem solchen FaIle die Nieren mit besonderer Sorgfalt zu untersuchen 
sind, versteht sich von selbst. AuBer BIut enthalt der Harn reichlich Eiter und 
2 0 / 00 EiweiB. Aus dem hohen EiweiBgehalt folgt, daB die Albuminurie nicht 
nur der Blut- und Eiterbeimengung zum Harne zuzuschreiben, sondern eine 
echte Albuminurie ist. 

Wir wollen nun die Nierenpalpation griindlich durchfiihren. Wir lagern den 
Patienten in die von GUYON empfohlene Riickenlage und schieben die Finger 
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unserer linken Hand dicht bis in den Winkel zwischen der untersten Rippe und 
dem auBeren Rande des Riickenstreckers, wahrend die Finger der rechten unter
halb des rechten Rippenbogens am' auBeren Rectusrande jede exspiratorische 
Erschlaffung der Bauchwand benutzen, um schrittweise immer tiefer gegen das 
Nierenlager vorzudringen. Nachdem wir moglichst tief eingedrungen sind, ver
suchen wir die Nieren zwischen beide Hande zu bekommen und durch ballot
tierende Bewegungen der der Lendengegend anliegenden Hand sie an die vorne 
tastenden Finger heranzubringen. Bei tiefster Inspiration gelingt es in der Tat, 
den untersten Pol der rechten Niere eben zu erreichen. Auch in der ISRAELschen 
Lage, bei welcher der Patient so auf der Seite liegt, daB seine Frontalebene etwa 
40-500 mit der Bettebene bildet, kann von der rechten Niere nicht mehr als in 
der Riickenlage getastet werden. Dieser Befund hat aber nicht viel zu sagen. 
Bekanntlich kommt ja die Tastbarkeit des unteren Pols der rechten Niere auch 
bei Gesunden als Zeichen einer Nephroptose vor. Deshalb sind andere Verfahren 

Abb.1. 

zu verwenden, um zu einer Beantwortung der Frage gelangen zu konnen, ob die 
rechte Niere des Patienten normal, oder vergroBert ist. 

Als einfachste Methode zur Untersuchung der GroBe einer Niere, deren Pal
pation zu keinem deutlichen Resultate fiihrt, kommt die Nierenperku88ion in 
Betracht. Seitdem FR. v. KORANYI ihre Methodik 1906 ausgestaltet hat, be
dienen wir uns derselben in ausgedehntem MaBe mit voUem Erfolg. Es ist schwer 
zu begreifen, daB sieso wenig Anklang gefundenhat. DieNierenperkussionistnach 
gehoriger Ubung kaum schwerer auszufiihren als die Perkussion des Herzens. 
DaB sie so selten versucht wird, liegt an falschen vorgefaBten Meinungen, sowie 
an der Vernachlassigung einiger leicht zu befolgender Vorschriften iiber die 
Technik des Perkutierens. 

Man glaubt, daB die Perkussion der Nieren einerseits in Anbetracht der Dicke 
der sie verdeckenden Muskulatur und ihres geringen Umfanges, andererseits des
halb unausfiihrbar sein muB, weil die linke Niere an die Milz, die rechte an die 
Leber heranreicht und sie von diesen nicht abgegrenzt werden konnen. Doeh 
lehrt ein Blick auf die Abb. 1, die PIROGOFF entlehnt ist, daB die Masse der 
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Nieren groB genug ist, urn den Perkussionsschall bis zu ihrer auBeren Grenze 
beeinflussen zu mussen, besonders, wenn man folgende Vorschriften beobachtet. 
Will man, daB die Perkussion in die Tiefe reiche, so kann man stark perkutieren. 
Dann erscheinen aber die Dampfungsgrenzen verschwommen. Bei einer anderen 
Methode der tiefen Perkussion wird der perkutierte Finger mit kraftigem Druck 
der Korperoberflache angelegt und ziemlich schwach perkutiert. Dann scheinen 
die tiefen Dampfungen scharfer begrenzt. Fiir die Nierenperkussion eignet sich 
diese Methode vorziiglich. Hat man sie eingeiibt, so muB noch eine Abgrenzung 
der Nieren von der Milz und der Leber ermoglicht werden. Nach einer Modifi
zierung der Methode meines Vaters erreiche ich diesen Zweck folgenderweise 
(Abb.2). Der Patient steht mit leicht gebeugten Knien und biickt sich so, daB 

Abb.2. 

die Langsachse seines Rumpfes annahernd 
in horizontale Lage gelangt, wahrend er 
seine Hande auf die Knie stiitzt. In dieser 

Abb.3. 

Haltung riicken die Milz und die Leber, ihrer Schwere folgend, von den Nieren 
ab und erscheint links und rechts von den Nieren je ein Feld mit etwas ge
dampft tympanitischem Perkussionsschall unter den unteren Lungengrenzen. 
Wenn dieses Abriicken der beiden luftleeren Organe von den Nieren stattgefunden 
hat, ist die Nierendampfung ganz deutlich nachweisbar und konnen ihre Grenzen 
mit ausreichender Scharfe bestimmt werden. In der Mittellinie verschmelzen sie 
zu einer Ellipse, deren kurzer senkrechter Durchmesser bis zum Processus 
spinosllfl defl XII. Brustwirbels hinauf und bis zu dem des II. bis III. Lenden
wirbels hinunterreicht. Der horizontale Durchmesser der Dampfung iiberragt 
meistens, aber nicht immer, urn ein geringes dic auBeren Riickenstreckengrenzen 
(Abb.3). 

Beherrscht man die Methodik der Nierenperkussion wirklich, so lassen sich 
die rcspiratorischen Verschiebungen sowohl der oberen wie der unteren Nieren
grenze deutlich nachweisen. Nach einer Nephrektomie (Abb.4) oder bei einer 
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Wanderniere fehlt die Nierendampfung an der entsprechenden Seite, bei Ne
phroptose ist sie kleiner, bei NierenvergroBerungen groBer (Abb. 5). In un8erem 
Falle i8t die Dampfung der rechten Niere deutlich groper al8 die der linken. Dieser 
Befund spricht entschieden dagegen, daB die nachgewiesene Tastbarkeit des 
unteren Pols der rechten Niere einer Nephroptose zuzuschreiben sei und beweist, 
daB die rechte Niere des Patienten vergroBert ist. Ein zweites wichtiges Ergeb

Abb.4. 
N Nierendampfung, 
L Leberdampfung. 

nis der Nierenperkussion ist, daB die re8piratori8chen Be
wegungen, 8owohl der oberen al8 der unteren Grenze der rech
ten Nierendiimpfung feMen, wobei die Bew2glichkeit der 
unteren Lungengrenze auBerhalb der Nierenprojektion 
tadellos istund die respiratorischenBewegungen des Zwerch
fells auch bei der Rontgendurchleuchtung in durchaus 
normaler Weise beobachtet werden konnen. Die Fixierung 
der Nieren kommt bei Pyonephrosen von verschiedenem 
Ursprung haufig vor, ist auch oft bei sogar nicht allzu vor
geschrittener Nierentuberkulose nachweisbar, wahrend sie 
bei NiereIUleoplasmen gewohnlich fehlt. Da bei renalen 
Hamaturien in erster Reihe an Stein, Neoplasma oder 
Tuberkulose zu denken ist, ist der Nachweis des Verlustes 
der respiratorischen Verschieblichkeit nicht ohne differential

diagnostische Bedeutung. Das Rontgenbild ergibt rechts einen etwas ver
groBerten Nierenschatten. 

Unsere Feststellungen fangen an, sich zu den Umrissen eines ziemlich klare~ 
Bildes des anatomischen Zustandes des Urogenitalapparates unseres Patienten 
zu verdichten. Er leidet an chronischer Cystitis, an einer Infiltration des rechten 
Nebenhodens, an einer Volumzunahme und Eiterung des rechten Prostatalappens 

. 
),( 

Abb.5. 

und an einer geringen VergroBerung der rechten Niere, 
die auch noch fixiert erscheint. Wir haben dieses Bild 
noch durch die Untersuchung der Ureterempfindlichkeit zu 
erganzen. Am zweckmaBigsten wird diese Untersuchung 
in der RiickenIage bei erschlaffter Bauchmuskulatur aus
gefiihrt, wahrend der Pat~ent sein im Kniegelenk gestrecktes 
Bein maBig iiber die Bettflache hebt. DaIUl bildet der kon
trahierte IIeopsoas eine feste, der vorderen Bauchwand ge
naherte Unterlage, an die der Ureter gedriickt werden 
kaIUl. Die Druckempfindlichkeit wird in zweckmaBiger 
Weise an drei verschiedenen Punkten gepriift. Man findet 
den ISRAELschen Ureterpunkt zwei Finger breit tiber der 
Kreuzung der die Spinae ilei anteriores verbindenden Linie 
mit der Vertikalen, die yom Tuberculum pubis nach ohen 

gerichtet ist. Der BAZYSche paraumbilikale Ureterdruckpunkt liegt an der 
Kreuzung einer den Nabel durchschneidenden Horizontalen mit einer Ver
tikalen, die durch den MAC BURNEYSchen Punkt verlauft. Der TOURNEURsche 
mittlere Ureteralpunkt liegt dicht am ISRAELschen, am Kreuzungspunkt der 
von ISRAEL gewahlten Horizontalen mit einer Vertikalen, die das POUPART
sche Band an der Grenze zwischen iIlllerem und mittlerem Drittel schneidet. 
SchlieBlich kommt gelegentlich bei Erkrankungen der Ureteren eine Druck-
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empfindlichkeit bei Frauen hoch oben an der vorderen Vaginalwand seitlich von 
der Mittellinie, bei Mannern an der entsprechenden Stelle des Mastdarmes vor. 
Mit Ausnahme der Mastdarmempfindlichkeit sind aIle erwahnten Punkte rechts 
bei unserem Patienten druckempfindlich. Foiglich ist auch der rechte Ureter 
in Mitleidenschaft gezogen. 

Nach dieser Feststellung des anatomischen Zustandes des Urogenitalapparates 
des Patienten auf Grund des einfachen physikalischen Befundes sind bei ihm 
noch folgende Einzelheiten zu erheben. Sein HerzspitzenstoB ist etwas uber die 
linke Medioclavicularlinie disloziert. Uber dem SpitzenstoB ist ein leises systo
lisches Gerausch horbar. Der zweite Aortenton ist auffallend stark. Dem ersten 
folgt ebeufalls ein leises systolisches Gerausch. Da der Patient eine nicht un
erhebliche Albuminurie hat, konnte dieser Herzbefund auf ein mit Hypertonie 
einhergehendes Nierenleiden bezogen werden. Doch verschwindet der durchaus 
normale Radialispuls bereits bei einem Druck von 118 mm Quecksilber der 
RIVA RocCIschen Manschette. 

Foiglich ist die Verstarkung des zweiten Aortentons nicht aus einer Hyper
tonie zu erklaren und von einem Nierenleiden unabhangig. Dann aber weist sie 
auf eine Erkrankung der Aorta hin, wobei zur Erklarung des verstarkten zweiten 
Aortentons entweder an eine Dilatation der Aorta ascendens oder an Verande
rungen am Klappenapparat selbst zu denken ist. Das uber dem Aortenostium 
horbare systolische Gerausch laBt die Annahme beider Veranderungen zu. Die 
mit entsprechender Technik ausgefuhrte Perkussion ergibt in der Tat eine ganz 
geringe Dampfung uber der Aorta ascendens. DaB diese einer zylindrisch er
weiterten Aorta entspricht, konnte bei der Rontgendurchleuchtung erkannt 
werden. Da unser Patient angibt vor Jahren gegen Syphilis behandelt wor
den zu sein und wir bei ihm eine stark positive W ASSERMANNsche Reaktion 
erhielten, unterliegt es keinem Zweifel, daB er an einer syphilitischen Aortitis 
leidet. 

Chronische Cystitis, Ureteritis, Nierengeschwulst, fixierte Niere, schmerzlose 
Hamaturie, Infiltration des Nebenhodens, VergroBerung und Eiterung des einen 
Prostatalappens sind Veranderungen, die mit fast voller Sicherheit fur eine von 
der Niere ausgehende deszendierende Urogenitaltuberkulose sprechen. Da aber 
diese Diagnose nicht nur den anatomischen Befund zusammenfaBt, sondern auch 
iitiologisch ist, muB sie durch eine spezifisch atiologische Diagnose erganzt werden. 
Wenn man bei der Suche nach Tuberkulosebazillen im Harne den verhangnis
vollen Fehler vermeiden will, der sich aus einer Verwechselung des ebeufalls 
saurefesten Smegmabacillus mit dem Tuberkulosebacillus ergeben kann, so sind 
die .Bazillen im Sedimente des Katheterharnes, und zwar am zweckmaBigsten in 
zerquetschten Brockeln und Krumeln des Sedimentes zu suchen. In unserem 
FaIle ist ihr Nachweis nicht gelungen. Dann bleibt der Tierversuch ubrig. Der 
Harn wird Meerschweinchen intraperitoneal eingespritzt. Da bis zu einem sichel' 
positiven Erfolg der Iufektion 4-5 W ochen verstreichen, wurden verschiedene 
Methoden zur Abkurzung der Wartezeit vorgeschlagen. Wir bedienen uns ge
wohnlich der sehr guten Methode meines gewesenen Assistenten KIRALYFI. Zwei 
geimpfte Tiere werden am 14. Versuchstag getotet. Die erste Lokalisation ist 
gewohnlich in einer Druse hinter dem oberen Teil des Manubrium sterni, del' 
"Retrojugulardruse" zu finden. 1st sie vergroBert oder gar verkast, so wird sie 
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auf Tuberkelbazillen untcrsucht. Wenn der Befund negativ ist, werden die iibrigen 
Tiere nach weiteren 2-3 W ochen geschlachtet. Die Untersuchung der Retro
jugulardriise hat in unserem FaIle ein positives Resultat ergeben. l!'olglich wurde 
unsere anatomische Diagnose auch durch die atiologische erganzt. 

Doch ist der praktische Zweck der Diagnose erst erfiillt, wenn sie die Stellung 
einer Prognose ermoglicht und der Therapie ihren Weg weist. 

Der Verlauf der Nierentuberkulose erstreckt sich gewohnlich auf mehrere, 
manchmal auf viele Jahre. Nach einer Zusammenstellung von WILDBOLZ, welche 
316 iiber 2 Jahre hinaus beobachtete FaIle umfaBt, starben 86 innerhalb 3-5, 
20 innerhalb 6-10 Jahren nach dem vermutlichen Krankheitsbeginn. 8 FaIle 
lebten noch langer, je einer 20, 25 und 30 Jahre lang, und in 30 Fallen kam es 
zu einer scheinbaren Heilung, die in 16 Fallen 5 Jahre iiberdauerte. Freilich 
hangt die Prognose 'vom Zustande ab, in welchem sich der Patient zur Zeit der 
Aufstellung der Diagnose befindet. 

Wir verdanken besonders ISRAEL den Nachweis, daB die Uro~nitaltuberkulose 
in der groBen Mehrzahl der FaIle in einer Niere beginnt, dann deszendierend 
fortschreitet und meistens verhaltnismaBig spat auch die andere befallt. Da wir 
iiber keine verlaBlichen internen Mittel verfiigen, welche zu einer Heilung der 
Urogenitaltuberkulose fahig waren, bleibt als einzig wirklich erfolgreiche Therapie 
die Nephrektomie der tuberkulOsen Niere iibrig. Wird sie rechtzeitig ausgefiihrt, 
so sind ihre Erfolge gliinzend. Zur rechtzeitigen Ausfiihrung gehort aber eine 
Friihdiagnose, die aufgestellt wird, als noch die zu entfernende Niere allein tuber
kulOs erkrankt ist. Um Friihdiagnosen aufstellen zu konnen miissen wir wissen, 
wann iiberhaupt nach Nierentuberkulose gefahndet werden muB. 

Es gibt eine Reihe von Zustanden, die zu Urogenitaltuberkulose mehr oder 
weniger disponieren, dabei aber eine bereits bestchende Nierentuberkulose ver
decken und durch ihre im Vordergrund stehenden Krankheitserscheinungen all
zuleicht die Aufmerksamkeit des Arztes von der Moglichkeit einer Tuberkulose 
ablenken. Zu diesen gehoren die Nephroptose, Pyclitiden, chronische Cystitiden, 
Formanomalien, Dystopien der Niere usw. 

Zuweilen beginnt das Kraukheitsbild der Nierentuberkulose einfach mit 
Harndrang, besonders nachts, oft mit Polyurie und dabei klarem Urin. Vielleicht 
sind schon im Katheterharn Erythrocyten und weiBe Blutkorperchen nachweis
bar, welche die Aufmerksamkeit auf die richtige Spur zu leuken geeignet sind. 
In anderen Fallen sind es Nierenschmerzen, die den iibrigen Symptomen voraus
gehen und vielfach falsch gedeutet, z. B. auf Nephroptose zuriickgefiihrt werden. 
Manchmal ist eine unvermittelt auftretende schmerzlose Hamaturie oder eine 
Hamaturie, der durch Einklemmung eines Blutgerinnsels verursachte Nieren
schmerzen folgen, die erste Krankheitserscheinung der Nierentuberkulose. Wenn 
man die Nierentuberkulose in einem solchen Friihstadium operieren laBt, kann 
man des vollen Erfolges fast sicher sein. Freilich gehort dazu die eingehende 
Untersuchung aZZer verdachtigen FaIle. 

Leider gehort unser Fall nicht mehr zu diesen. Die zahlreichen Lokalisationen 
im Ureter, in der Blase und im Nebenhoden schlieBen einen voIIigen Erfolg aus. 
Doch fragt es sich, ob die Prognose des Falles nicht durch eine Operation gebessert 
werden konnte. Vielfache Beobachtungen haben den Beweis erbracht, daB, 
wenn die tuberkulOse Niere beseitigt wird, die Blasentuberkulose einer weit-



Beispiel einer eingehenden Nierenuntersuchung. 27 

gehenden Besserung fahig ist. Auch die Nebenhodentuberkulose kann operativ 
behandelt werden, so daB die Ureter-, die Blasen- und die Nebenhodentuberkulose 
keineswegs als absolute Kontraindikationen del' Nierenexstirpation gelten k6nnen. 
Dagegen kommt alles auf den Zustand del' anderen Nieren an, von del' zu ver
langen ist, daB sie nach del' Nephrektomie fur zwei Nieren arbeite. 

An diesel' Frage angelangt, haben wir uns mit Problemen zu befassen, deren 
L6sung als Vorstudie zum Studium der "Nephritiden" dienen kann. 

Wir haben (S. 11) den grundlegenden Versuch kennengelernt, aus welchem 
hervorgegangen ist, daB nach del' Exstirpation beider Nieren die Gefrierpunkts. 
erniedrigung des Blutes mehr als 0,560 betragt und mit del' Dauer des Lebens 
weiter zunimmt. Diesel' Entdeckung verdanken wir die Kenntnis des ersten 
praktisch verwertbaren hamatologischen Zeichens einer hinter den Forderungen 
des Stoffwechsels zuruckstehenden Nierenfunktion. Weitere Versuche haben 
gelehrt, daB nach del' Exstirpation einer Niere del' Blutgefrierpunkt normal 
bleibt. Folglich beweist eine Zunahme der Blutgefrierpunktserniedrigung iiber 0,560 

hinaus, daf3 weniger als die Halfte des gesamten Nierenparenchyms funktioniert, 
folglich beide Nieren in Mitleidenschaft gezogen sind. Den Zustand, in welchem 
die Nieren den Bedurfnissen des Organismus nicht voll entsprechen, habe ich 
mit dem Worte "Niereninsuffizienz" bezeichnet und ausdrucklich hervorgehoben, 
daB ihre Zeichen im Blute zu suchen sind. Seither wurde diese Bezeichnung auch 
fur eine pathologische Funktion einer einzigen Niere gebraucht und verschiedent· 
lich verwendet. Die MiBverstandnisse, die dadurch verursacht worden sind, vel" 
anlaBten LICHTWITZ vorzuschlagen, die Bezeichnung "Niereninsuffizienz" ganz 
aufzugeben. lch glaube nicht, daB die Befolgung dieses Vorschlages MiBver. 
standnisse aus dem Wege raumen wiirde. Da wir den Begriff brauchen, ist nul' 
zu vermeiden, daB dessen Bezeichnung auch auf andere Begriffe angewendet 
werde, und da ich kein besseres Wort fur den Zustand kenne, welcher aus einer 
ungenugenden Erledigung del' Aufgaben des gesamten Nierenparenchyms be
steht, werde ich ihn auch weiter als Niereninsuffizienz bezeichnen. 

lch habe bewiesen, daB die an Tieren gesammeIten Beobachtungen auch 
fur den Menschen geIten. Nach einer einseitigen Nephrektomie bleibt auch bei 
dem Menschen del' Blutgefrierpunkt unverandert - 0,560 , solange die zuruck
gelassene Niere gesund ist. Folglich kommt es nach dem Verlust del' HaUte des 
gesamten Nierenparenchyms auch beim Menschen nicht zu Niereninsuffizienz 
und beweist eine renal bedingte Zunahme del' Gefrierpunktserniedrigung uber 
0,560 hinaus auch beim Menschen, daB mehr als die Haltfte des gesamten Nieren
parenchyms ausgeschaltet ist. Bei unserem Patienten betragt die Blutgefrier. 
punktserniedrigung 0,590 • Doch ist diese Zahl nicht eindeutig. Wir haben ja 
weitlaufig auseinandergesetzt (S.12), daB del' osmotische Druck des Blutes 
auBer bei Niereninsuffizienz auch bei diabetischer Acidose und bei vermehrtem 
KohlensauregehaIte des Blutes zunimmt. Foiglich sind diese M6gIichkeiten aus
zuschIieBen, ehe ein unter - 560 liegender Blutgefrierpunkt als Zeichen von 
Niereninsuffizienz gedeutet wird. Unser Patient ist kein Diabetiker und nicht 
cyanotisch. Er leidet wedel' an Herz· noch an Atmungsinsuffizienz. Die Lage 
ist so klar, daB man mit diesel' Eventualitat nicht zu rechnen hat. K6nnten 
Zweifel bestehen, so ware die kryoskopische Untersuchung des Blutes nach Durch· 
leitung von Sauerstoff durch das Blut in vitro zu wiederholen. Bei Kohlensaure· 
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retention kehrt der Blutgefrierpunkt nach der Austreibung der Kohlensaure 
durch Sauerstoff auf - 560 zuruck, bei der Retention von nicht fluchtigen harn
fiihigen Korpern dagegen nicht. Doch in einem FaIle wie dieser liegt alles so 
klar, daB sich die Wiederholung der kryoskopischen Blutuntersuchung nach 
Sauerstoffdurchleitung erubrigt und die Diagnose "Niereninsuffizienz" ruhig auf
gestellt werden kann. Dann ist aber mehr als die Halfte des Nierenparenchyms 
ausgeschaltet, folglich f1lnktionieren beide Nieren schlecht. Was ist aber in del' 
anderen Niere los? Wie ich bewiesen habe, ist in solchen Fallen die zweite N iere 
nicht immer Sitz einer anatomischen Liision. So habe ich FaIle beschrieben, in 
welchen wahrend Steinkoliken der Blutgefrierpunkt erheblich unter - 0,560 

sank, um bald nach dem Aufhoren der Anfalle auf - 0,560 zuruckzukehren. 
Bekanntlich kommen, wenn auch selten, bei einseitigen Steinkoliken Anurien 
vor, die nicht anders als durch einen sogenannten renorenalenReflex erklart werden 
konnen. Die Zunahme des osmotischen Druckes des Blutes wahrend einer 
Nierenkolik ist wohl ebenfalls auf die reflektorische Hemmung der Tatigkeit 
der gesunden Niere von der Steinniere her zu erklaren. Wenn aber, wie in unserem 
FaIle, Koliken fehlen, kommt diese Moglichkeit nicht in Betracht. 

Auch bei umfangreichen Pyonephrosen habe ich ab und zu maBige Zunahmen 
des osmotischen Druckes des Blutes in Fallen beobachtet, in welchen sich die 
andere Niere als gesund erwies und nach glucklich uberstandener Nephrektomie 
der Blutgefrierpunkt wieder bis - 0,560 heranstieg. In solchen Fallen ist wohl 
ebenfalls ein renorenaler Reflex anzunehmen. Zu diesen seltenen Fallen, deren 
Seltenheit schon daraus hervorgeht, daB z. B. KUMMELL, der sich im Laufe von 
beinahe 30 Jahren eine riesige Erfahrung erworben hat und auf Grund dieser 
Erfahrung ein uberzeugter Anhanger der Methode geworden und geblieben ist, 
nichts uber solche FaIle erwahnt, gehort unser Fall nicht. Bei unserem Patienten 
handelt es sich gar nicht um eine bedeutende Nierengeschwulst. :Folglich kann 
auch diese Moglichkeit auBer acht gelassen werden. 

Zur Zeit, als ich meine Erfahrungen zu sammeln anfing, wurde ich zu einem 
FaIle zugezogen, in welchem ein alterer Herr mehreremal unvermittelt auftre
tende und plOtzlich aufhorende Hamaturien hatte, wie sie bei Nierenneoplasmen 
vorkommen. In der anfallfreien Zeit hatte er EiweiBspuren im ubrigens normalen 
Harne. Die rechte Niere schien etwas groBer zu sein und die Frage der Nephrek-_ 
tomie wurde erwogen. Doch betrug seine Blutgefrierpunktserniedrigung - 0,590 . 

Aus diesem Grunde glaubte ich gegen die Ausfiihrung der Operation Stellung 
nehmen zu mussen. Der Patient begab sich nach Berlin zu ISRAEL. ISRAEL 
wollte die Kontraindikation nicht gelten lassen und die Folgen haben ihm 
recht gegeben. Er fiihrte die Operation aus. In der rechten Niere wurde ein 
Carcinom gefunden. Der alte Herr kehrte geheilt in sein Heim zuruck. ISRAEL 
glaubte die Veranderung des osmotischen Druckes des Blutes auf das Carcinom 
zuruckfiihren zu mussen. Um diese Annahme auf ihre Richtigkeit zu prufen, 
veranlaBte ich ENGEL kryoskopische Blutuntersuchungen bei extrarenalen Car
cinomen auszufuhren, doch fuhrten diese zu durchaus normalen Resultaten. 
Folglich blieb zur Erklarung dieses Falles nichts anderes ubrig, als mit ALBARRAN 
anzunehmen, daB einseitige Nierenerkrankungen die andere Niere auch toxisch 
schadigen konnen. Freilich schrankt diese Moglichkeit den Wert der Methode 
bis zu einem gewissen Grade ein, obgleich sie sich nur selten ereignen durfte. 
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Kame sie haufiger vor, so hatten ihr so erfahrene Nierenehirurgen, wie 
KUMMELL, v. ILLYES, VOLCKER u. a. doeh hin und wieder begegnen mussen 
und wurde z. B. VOLCKER nieht 0,570 als Grenzwert des Blutgefrierpunktes 
betraehten, iiber welehen hinaus er eine Operation bei zweiseitiger Nierentuber
kulose verweigert. 

Naeh einem Vorsehlage von H. STRAUSS wird zum Nachweis einer Nieren
insuffizienz vielfaeh der Reststicksto// im Elute bestimmt. Doeh sind die Be
stimmung des Reststickstoffes und die Kryoskopie nicht als vollkommen gleieh
wertige Methoden zu betraehten. Der normale Reststickstoffgehalt des Elutes 
sehwankt zwischen 20 und 40 mg%, und nimmt nieht nur bei der Niereninsuffi
zienz, sondern auch bei fieberhaften Erkrankungen, wenn aueh selten, bei Herz
insuffizenz, sehweren Leberkrankheiten, bei gesteigertem EiweiBzerfaIl, versehie
denen Vergiftungen und naeh groBen Wasserverlusten zu. Freilich sind diese 
verschiedenen Ursachen der Reststickstoffvermehrung so leieht auszusehlieBen, 
daB sie kaum zu Veranlassungen verfehlter Deutungen werden konnen. Wichtiger 
ist, wie LICHTWITZ hervorhebt, der Umstand, daB der retinierte Stiekstoff zum 
groBen Teil auBerhalb des Blutes abgelagert wird und deshalb der Reststiekstoff
gehalt des Blutes keinesfalls immer als verlaBliehes MaB der Stiekstoffretention 
gelten kann. Dasselbe kann von der in Frankreieh geubten Bestimmung des 
Harnstoffgehaltes des Elutes gesagt werden. AuBerdem konnen, wie wir erwahnt 
haben, Reaktionsveranderungen des Blutes bei Niereninsuffizienz von dem Rest
stickstoffgehalte unabhangige Veranderungen des Gefrierpunktes herbeifiihren. 
Daraus ist erklarlieh, daB FaIle vorkommen konnen, in welehen die Kryoskopie 
ein fUr Niereninsuffizienz eharakteristisehes Resultat liefert, wahrend der Rest
stickstoffgehalt innerhalb der normalen Grenzen liegt und umgekehrt. 

Aueh in unserem FaIle ist der Reststiekstoffgehalt des Elutes nur 39 mg% 
bei einem Elutgefrierpunkt von - 0,590 • 

Naeh KRAUS solI aueh die Vermehrung der endogenen Harnsaure im Elute 
ein feines Reagens auf Niereninsuffizienz sein. LICHTWITZ bestatigt die Angabe 
von KRAUS. Eigene Erfahrungen iiber den Wert der Harnsaurebestimmung bei 
der Diagnose der Niereninsuffizienz habe ieh nieht. 

In unserem FaIle beweist der kryoskopisehe Befund das Bestehen einer 
Niereninsuffizienz in eindeutiger Weise. 1st aber der prinzipielle Standpunkt von 
KUMMELL, nach welehem ein ahnlieher Befund als absolute Kontraindikation 
einer Nephrektomie zu gelten hat, aueh wirklieh ganz einwandfrei? Ieh glaube 
kaum. Es ist ja selbstverstandlieh, daB ein Chirurg, der sieh auf diesen Stand
punkt stellt, statistiseh bessere Erfolge erreiehen wird als ein anderer, der unter 
Umstanden aueh bei Niereninsuffizienz operiert. Doeh konnen FaIle vorkommen, 
in welehen eine Niere funktionell ganz zugrunde gegangen ist, ihre Entfernung 
daher keinen Verlust aus dem Gesichtspunkte der Nierenfunktion bedeuten 
wiirde, wahrend ihre Anwesenheit z. B. dureh die in ihr stattfindende Eiterung, 
vielleicht aueh dureh toxisehe Beeinflussung der anderen Niere sehadet. Viel
leieht wurde sieh die andere Niere, obgleieh sie ebenfalls krank ist, naeh der Ex
stirpation der zugrundegegangenen so weit erholen konnen, daB sie noeh mehr 
oder weniger lang das Leben erhalten konnte. Da unter solchen Umstanden ein 
gunstiger Erfolg der Operation nieht sieher vorauszusehen, aber aueh nieht sieher 
auszusehlieBen ist, ware also eine prinzipielle Ablehnung der Operation doeh nieht 
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gerechtfertigt. Gliicklicherweise sind wir in der Lage nach der Anwendung anderer 
Methoden zu erfahren, was wir zu tun und zu lassen haben. 

Urn zu einem Urteil iiber den Zustand der anderen Niere gelangen zu konnen, 
ist die gesonderte Untersuchung des Harnes beider Nieren unerlaBlich. Bei feh· 
lender Niereninsuffizienz hat sie allein zu entscheiden, bei bestehender Nieren· 
insuffizienz erganzt sie aber unsere Einsicht in die Eigenheiten des Falles in sehr 
wertvoller Weise. Wenn bei der Cystoskopie an der Uretermiindung der anderen 
Niere oder in deren Nahe tuberkulOse Veranderungen der Blasenschleimhaut 
oder ein Klaffen der Miindung zu sehen ist, wenn aus dem in den Ureter der an· 
deren Niere geschobenen Ureterkatheter ein Harn flieBt, in welchem weiBe Blut· 
korperchen oder Tuberkelbazillen enthalten sind, so ist der Beweis, daB beide 
Nieren tuberkulOs sind, erbracht. Enthalt der Harn der anderen Niere reichlich 
EiweiB und vielleicht auch Cylinder und Nierenepithelien, so handelt es sich urn 
eine Nephritis, die als Warnung vor einer Nierenoperation aufzufassen ist, wahrend 
ein einfacher Blutgehalt auch durch eine Verletzung der Ureterschleimhaut durch 
den Katheter verursacht sein konnte. Bei leichter Albuminurie ist aber auch 
an eine toxische Beeinflussung der anderen Niere zu denken, welche keineswegs 
eine Nephrektomie kontraindiziert. Neben diesen Befunden kommt auch der 
gesonderten Untersuchung der osmoregulatorischen Tatigkeit beider Nieren eine 
auBerordentlich groBe Bedeutung zu. 

1890 hat der Gynakologe der Budapester Universitat Prof. TAUFFER bei 
einer schweren gynakologischen Operation den rechten Ureter einer Frau verletzt. 
Der renale Ureterstumpf wurde in die Bauchwand eingenaht. Die Patientin 
erholte sich. Nach einer Zeit kehrte sie aber auf die TAUFFERsche Klinik zuriick 
und verlangte von ihrer Harnfistel befreit zu werden. TAUFFER iiberwies mir 
die Frau zur Entscheidung der Frage, ob die Entfernung der rechten Niere zu· 
lassig sei. lch untersuchte den Blasen· und den Fistelharn und machte die Beob· 
achtung, daB der EiweiBspuren enthaltende Fistelharn Kochsalz, Harnstoff und 
Phosphate in erheblich geringerer Konzentration enthielt als der Blasenharn. 
Nach der fortlaufenden Beobachtung des Falles fiel mir dann auf, daB die Ver. 
anderlichkeit der Zusammensetzung des Fistelharnes viel geringer war als die 
des Blasenharnes. lch konnte mir diesen Befund nicht anders als durch die An· 
nahme einer Funktionsstorung der rechten Niere erklaren, die ich auf eine Er· 
krankung zufolge des Verlustes des Schutzes der Blase zuriickfiihrte. Zu dieser 
Zeit war nicht einmal der Gedanke an eine funktionelle Nierenuntersuchung auf· 
getaucht und erschien dem Internisten jede Nephrektomie als ein Wagnis. 
Doch glaubte ich die Meinung abgeben zu konnen, daB die rechte Niere aszen
dierend erkrankt sei und daB diese Erkrankung voraussichtlich fortschreiten 
werde, wahrend die linke Niere tadellos funktioniere. Daraufhin wurde die rechte 
Niere entfernt und verlief alles meiner Voraussicht entsprechend weiter. Die 
rechte Niere erwies sich aber als interstitiell erkrankt. 

Als dann DRESER in 1892 seine wichtigen Untersuchungen iiber Diurese ver
offentlichte, in welchen er als erster die Kryoskopie zur experimentellen Unter
suchung der Nierentatigkeit bei Tieren heranzog, habe ich mich entschlossen, 
die Gedanken, die mir der TAUFFERsche Fall eingab, weiter zu verfoIgen. 

Zu dieser Zeit wurden Nephrotomien zur Anlegung einer Nierenfistel noch 
ziemlich oft der Nephrektomie vorausgeschickt. In solchen Fallen, die von 
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v. HERCZEL mir zur Verfugung gestellt worden sind, habe ich mich ubcrzeugt, 
daB der Gefrierpunkt des Harnes der kranken Niere viel naher dem des Elutes 
lag und viel weniger veranderlieh war als der der Gesunden. Denselben Befund 
erhielt ich auch am Harn von Kranken, die an zweiseitigen Nierenkrankheiten 
litten. Ein genaueres Studium diesos Verhaltens fiihrte weiter zur Formulierung 
folgender Gesetze der pathologisehen Nierentatigkeit, in welchen die Grundlagen 
der modernen funktioneller: Nierendiagnostik enthalten sind: 

1. Die molekulare Konzentration des Harnes ist gleichmafJiger als die des Harnes 
gesunder N ieren. 

2. Die Konzentrationen der einzelnen verschiedenen Harnbestandteile schwanken 
ebenfalls zwischen engeren Grenzen. 

3. Der EinflufJ des Stoffwechsels auf die Nierentatigkeit ist geringer und kommt, 
wenn iiberhaupt, verspatet zum V orschein. 

4. Das ~l1aximum und Minimum der moglichen molekularen Konzentration des 
Harnes riicken denjenigen des Blutes naher. 

5. Die Permeabilitat der Niere fiir gelaste Molekiile nimmt abo 
6. Die Permeabilitat der Niere filr Wasser nimmt abo 
7. Die physiologisch gegenseitige Unabhangigkeit der Wasserdiurese und der 

Ausscheidung gelaster Stoffe geht je nach dem Grade der unter 4. erwahnten StOrung 
mehr oder weniger verloren. 

Das Verdienst, die ~achprufung dioser Gesetze bei chirurgischen Nieren
krankheiten zum erstenmal in Verbindung mit dem Ureterkatheterismus nach
gepruft zu haben, gebuhrt CASPER und RICHTER. In die M:ethodik der geson
derten funktionellen Untersuchung beider Nieren haben dann KaVES! und 
V. ILLYES den in der franzosischen Litcratur irrtumlicherweise ALBARRAN zu
geschrie bene Trinkversuch eingefuhrt. 

Was bedeutet aber die Tatsache, daB die Grenzen der Veranderungen der 
molekularen Konzentration, des osmotischen Druckes des pathologischen Hames, 
der des Blutes naher rucken und daB in extremen Fallen der Harngefrierpunkt 
beinahe konstant bleibt und dem Blutgefrierpunkte beinahe gleich wird? 1st ein 
Unterschied zwischen dem osmotischen Druck des Blutes und dem des Harnes 
das Resultat einer Kraftleistung der Nieren, so kann die Unfahigkeit zur Er
zeugung eines solchen Unterschiedes zweierlei Bedeutung haben. Zunachst ist 
es moglich, daB die kranken Nieren osmotisch schwach sind. Zur Bezeichnung 
ihrer osmotischen Schwache habe ich das Wort "Hyposthemtrie" vorgeschlagen. 
Weiter ist es moglich, dafJ die Harnkanalchen ihren physiologischen W iderstand 
gegeniiber einem rein physikalisch bedingten osmotischen Wasserstrom eingebiifJt 
haben. Dann muD es wahrend des Durchsickerns des Harnes zu einem Aus
gleich eines vielleicht ursprunglich bestandenen osmotischen Druckunterschiedes 
zwischen Elut und Harn kommen. Welche dieser Erklarungsmoglichkeiten 
zutrifft, oder ob beidc nebelleillf111del' zu Recht bestehen, kann nicht entschieden 
werden. 

Wenn wir an meiner ursprunglichen Definition der Hyposthenurie als Un
fahigkeit zur Bereitung eines Hames, dessen molekulare Konzentration zwischen 
weiten Grenzen veranderlich und von der des Elutes (oder dessen spezifisches 
Gewicht von dem des enteiweiDten Elutserums, also von etwa 1010) sehr vcr
schieden ist, festhalten, so gestaltet sich die Diagnose der wahrcn Hyposthenurie 
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schwieriger, als ich mir urspriinglich vorgestellt habe. Bei ihrer Durchfiihrung 
ist folgendes in Betracht zu ziehen. 

Die Hyposthenurie fiihrt zu einer Verzogerung der provozierten Harnveran
derungen. Wird z. B. viel Wasser getrunken, so muB sich die Ausscheidung des 
Wasseriiberflusses bei herabgesetzter Fahigkeit zur Herstellung eines sehr ver
diinnten Hames in die Lange ziehen. In ahnlicher Weise muB die Abnahme der 
Fahigkeit zur Herstellung eines stark konzentrierten Hames die Dauer der Aus
scheidung von in groBen Mengen zugefiihrten gelOsten Molekiilen verlangem. 
Doch kann auch das Umgekehrte geschehen. Werden z. B. resorbierte Stoffe, 
seien sie Wasser oder gelOste Korper, in der Leber oder in den Geweben anderer 
Organe ungewohnlich lange festgehalten, oder werden sie durch eine verlang
samte Zirkulation zu den Nieren langsam befOrdert, so muB diese Verzogerung 
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(Nach ALBARRAN.) 

zu einer Verflachung und Verlangerung der Kurven fiihren, welche den zeitlichen 
Verlauf der Schwankungen der Harnkonzentration veranschaulichen. Auf diese 
Moglichkeit haben SCHLAYER und VOLHARD ein groBes Gewicht gelegt. Es ist 
zuzugeben, daB es FaIle gibt, in welchen die zuverlassige Entscheidung der Frage, 
ob die Verzogerung der AU8scheidung eine Folge der Hyposthenurie oder ob der 
Schein einer Hyposthenurie die Folge einer verzogerten Ausscheidung ist, un
moglich erscheint. Zu diesen schwierigen Fallen gehoren aber diejenigen sicher 
nicht, in welchen die Hyposthenurie einseitig ist, da in diesen Fallen beide 
Nieren ihren Ham aus demselben Blute bereiten. Wie sich aber das Bild einer 
solchen einseitigen Hyposthenurie gestaltet, wird z. B. durch ALBARRANS Kur
yen illustriert (Abb. 6 b:s 9). Wahrend die Gefrierpunktsemiedrigung, der 
Kochsalzgehalt und der Hamstoffgehalt des Hames der gesunden Niere nach 
dem Essen und Trinken zwischen sehr weiten Grenzen schwanken, verlaufen die 
Kurven, welche sich auf den Gefrierpunkt, den Kochsalz- und Harnstoffgehalt 
des Harnes der kranken Niere beziehen, flach. 

Zur experimentellen Priifung der Leistungsfahigkeit der Nieren konnen auch, 
wie ich bei einer anderen Gelegenheit erwahnt habe, die Phlorizin- und Farbstoff
methoden gebraucht werden. Doch habe ich gegenwartig nur den Zweck ver
folgt durch die Analyse eines einfachen Falles die Besprechung der "Nephri
tiden" vorzubereiten. Da diese Methoden in der inneren Medizin eine ganz unter
geordnete Rolle spielen, verzichte ich auf deren weitere Erorterung. 
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Was aber die funktionelle Nierendiagnostik in der chirurgischen Praxis 
bietet, geht z. B. aus einer Zusammenstellung von CASPER hervor. Unter 340 Fal
len wurde eine Nierenoperation 18mal bei erkrankter anderer Niere ausgefiihrt. 
Die zuriickgelassene Niere wurde trotz der Zeichen ihrer anatomischen Erkran
kung als gut funktionierend angenommen, wenn sie unter Beriicksichtigung der 
Harnkonzentration 5-7 Minuten nach der Indigocarmininjektion Farbstoff aus
zuscheiden begann und der Harn sehr blau wurde, wenn ferner 18-25 Minuten 
nach der Phlorizininjektion Zucker produziert wurde und der Gefrierpunkt nach 
der Fliissigkeitsentziehung und Zufuhr betrachtlich variierte. Wenn keine An
zeichen einer anatomischen Lasion der anderen Niere nachweisbar waren und 
ihre Funktion diesen Forderungen entsprach, erlebte CASPER kein einziges Mal 
das Versagen der Nierenfunktion nach der Nephrektomie. Auf eine . Rundfrage 
teilte nur BONGERSMA einen Fall mit, in welchem unter solchen Umstanden der 
Operation ein Nierentod folgte. In den 18 Fallen mit erkrankter anderer Niere 

Abb.8. - Gefrierpunkt, ---- Harnvolum, 
* Wasserzufuhr, * * Mahlzeit, links gesunde, 

reehts kranke Niere. (Naeh ALBARRAN.) 
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war ihre Funktion 9mal eine gute. Von diesen starb ein Fall an den Folgen der 
Operation. In den anderen 9 Fallen war die Funktion schlecht. Von diesen 
iiberlebte nur einer die Operation und starb nach P /4 Jahren an Uramie. 

Bei unserem Patienten muBte auf die cystoskopische Untersuchung wegen 
der sehr geringen Blasenkapazitat verzichtet werden. Dennoch konnte der 
Nachweis der schlechten Funktion auch der linken Niere erbracht werden. Dazu 
verhalf uns die Durchfiihrung eines Eintagsversuches, der zu den folgenden 
Resultaten fiihrte: 

Stunde Harnmenge ccm I Spez. Gewicht Kochsalzgehalt Gefrierpunkt 

6 140 1009 -
7 315 1005 0,14% - 0,190 

8 320 1002 - -

9 260 1004 - -
10 130 1005 - -
11 115 1009 - -
1 180 1015 - -
4 100 1017 0,56% -1,060 

7 85 1015 - -
Nachts 650 1015 - -

Koranyi, Nierenkrankheiten. 3 
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Stellen wir dieser Tabelle eine zweite gegeniiber, welche iiber den Verlauf 
einesnormalen Eintagsversuches unterrichtet. 

Stunde Harnmenge oom I Spez. Gewioht NaCl Gefrierpunkt 

6 230 1030 
7 16 
8 120 1009 
9 450 1002 0,80% 0,160 C 

10 235 1005 
11 48 1014 
1 80 1018 
4 52 1027 1,11% 1,950 C 
7 35 

Naohts 320 1029 

Vergleichen wir beide Tabellen, so ergibt sich, daB die minimale Konzen
tration des gemischten Harnes beider Nieren unseres Patienten eine annahernd 
normale ist, wahrend die maximale'liinter der normalen weit zuriickbleibt. Folg
lich besteht eine nicht unerhebliche Hyposthenurie in der .Richtung nach oben. 
1st nur eine Niere krank, so wird ihre Hyposthenurie durch die vikariierende osmo
regulatorische Leistung der anderen im gemischten Harne verdeckt. 1st die andere 
Niere in ihrer Funktion nur wenig geschadigt, so kann sie noch immer vikariierend 
eingreifen. Eine Hyposthenurie im gemischten Harne beider Nieren deutet also auf 
eine erhebliche Erkrankung beider Nieren hin. 

Nach diesem Befund liegt es klar vor uns, was wir tun diirfen und was wir zu 
unterlassen haben. Bei der groBen Zahl der Lokalisationen der Urogenitaltuber
kulose, bei bestehender Niereninsuffizienz, bei einem Zustande der anderen Niere, 
in welchem sogar die Vikariation fiir die Hyposthenurie der schwerer erkrankten 
versagt, kann an eine Nephrektomie nicht gedacht werden. Damit ist aber die 
Zukunft des Patienten entschieden. 

Wenn wir nun den Gangund die Resultate unserer Krankenuntersuchung 
iiberblicken, so sehen wir, daB unsere Diagnose erst eine moglichst eingehende 
anatomische war. Dann haben wir sie mit einer atiologischen Diagnose erganzt. 
Zum Schlusse hat uns die funktionelle Diagnostik iiber diejenigen individuellen 
Eigenschaften des Krankheitsbildes unterrichtet, auf deren Grund wir zu einer 
moglichst exakten Prognose gelangen und verlaBliche therapeutische 1ndika
tionen und Kontraindikationen formulieren konnten. Nur eine so vielseitige 
Krankenuntersuchung kann zu einer, scharfen Umgrenzung der Krankheits
bilder fiihren. Die scharfe Definition der einzelnen Falle ist aber die Voraussetzung 
ihrer Zusammenfassung und Scheidung in Gruppen, aus welchen sich ein unseren 
heutigen Kenntnissen entsprechendes System der Krankheiten ergeben kann. 
Um dieses Ziel auf dem Gebiete der Nierenkrankheiten zu erreichen haben wir 
die Methoden ergiebig anzuwenden, die wir in dieser Vorlesung erortert haben. 
Freilich liegt eine groBe Arbeit vor unS. Doch konnen wir sie jetzt mit Aussicht 
auf Erfolg in Angrif£ nehmen. 



Vierte Vorlesung. 

Die Albuminurie. 
Falsche und echte Albuminurie. - "Physiologische" Albuminurien. - 'Virkung 
der Kalte auf die Nieren. - Lordotische Albuminurie. - Orthotische Steigernng 

nephritischer Albuminurien. 

Die Pathologie der Nierenkrankheiten gehort zu den verhiiltnismiWig jungen 
Kapiteln der inneren Medizin. Freilich waren Nierensteine und Niereneiterungen 
schon im Altertum bekannt. Auch konnte der Zusammenhang zwischen Wasser
sucht und Harnmenge der Beobachtung nicht entgehen, suchte doch schon 
AVICENNA verschiedene Formen der Wassersucht zu unterscheiden, je nachdem 
sie Erkrankungen der Nieren oder der Leber folgen. Doch muBte erst auf die 
epochemachende Entdeckung von OOTUGNO 1770 gewartet werden, um in den 
R~sitz eines Zeichens zu gelangen, welches unmittelbar auf eine Erkrankung der 
Nieren hinzuweisen schien. COTUGNO stellte fest, daB der Urin Nierenkranker 
in der Hitze gerinnt. Durch diese Entdeckung wurde die Unterscheidung von 
Wassersucht mit und ohne Albuminurie ermoglicht und von CRUIKSHANK und 
BLACKALL durchgefiihrt. Ein weiterer Fortschritt auf diesem schwierigen Ge
biete erfolgte aber nur, als einer der groBten Kliniker, RICHARD BRIGHT, sich der 
Sache annahm und den Zusammenhang zwischen Albuminurie, N ierenkrankheit 
und Wassersucht erkannte. Wir sind daran gewohnt Werke von A.rzten, die 
vor hundert Jahren geschrieben worden sind, beinahe als uralt zu betrachten, 
die hochstens das Interesse der Historiker unserer Wissenschaft erregen konnen. 
Daher mutet es fast wie ein Wunder an, daB BRIGHT bereits 1827 Zirkulations
storungen, Degenerationen und Entziindungen der Nieren als Ursachen von 
Nierenwassersucht und Albuminurie bezeichnete und dadurch eine Einteilung 
der diffusen hamatogenen Nierenkrankheiten schuf, deren Grundprinzipien bis 
auf den heutigen Tag beibehalten werden konnten. 

Nach BRIGHT galt die Albuminurie als ein untriigliches Zeichen einer Nieren
erkrankung. Ais eine Ausnahme wurde bloB die sogenannte falsche Albuminurie 
anerkannt. Wenn irgendwo in den Harnwegen dem normalen Harne Eiter oder 
Blut zuflieBt, so miissen die EiweiBreaktionen positiv ausfallen. DaB aber diese 
Albuminurie von der anderen, der echten, bei welcher die harnbereitenden Elc
mente der Nieren das EiweiB des Blutplasmas durchlassen, anstatt es, wie unter 
normalen Umstanden, zuriickzuhalten, grundverschieden ist und daher den 
Namen einer falschen Albuminurie durchaus verdient, ist ohne weiteres verstand
lich. Die Unterscheidung dieser falschen Albuminurie von der echten bereitet 
kaum ernstliche Schwierigkeiten. Bei der falschen Albuminurie enthalt der Harn 
rate Blutkorperchen oder Eiterzellen. Da das EiweiB der falschen Albuminurie 

3* 
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ausschlieBlich von der nachtriiglichen Blut- oder Eiterbeimengung zum sonst 
normalen Harne herriihrt, ist zu erwarten, daB ein anniihernd gesetzmiiBiges 
Verhiiltnis zwischen Zellenzahl und EiweiBgehalt des Harnes besteht. In der Tat 
hat es sich ungefahr ergeben, daB ein blutiger Harn, dessen Erythrocytengehalt 
nicht iiber 3000 im Kubikzentimeter hinausgeht, mit den gewohnlichen EiweiB
reagenzien keine positive Reaktion gibt. Erst 30000 Erythrocyten pro Kubik
zentimeter entspr:cM 10 / 00 EiweiB im blutigen Harne. Den gleichen EiweiB
gehalt erreicht der eitrige Harn bei einem Gehalt von etwa 100000 Eiterzellen 
im Kubikzentimeter. Wenn auch diese Zahlen nur als anniihernde zu betrachten 
sind, geniigen sie meistens doch, um die Frage mit ausreichender Sicherheit zu 
entscheiden, ob bei blutigem oder eiterhaltigem Harnc der EiweiBgehalt des 
Harnes bloB seinem Blut- oder Eitergehalt entspricht, oder der Harn neben 
seinem Blut- oder Eitergehalt auch noch eiweiBhaltig aus den sezernierenden 
Elementen der Nieren hervorgeht, also auBer der falschen auch noch eine echte 
Albuminurie besteht. 

Ich will meine Ausfiihrungen mit der Besprechung eines Falles beginnen, in 
welchem diese Frage mit spielender Leichtigkeit beantwortet werden kann. Es 
handelt sich um einen 17jiihrigen Jiingling. Abgesehen von einem linksseitigen 
Leistenbruch, wegen welchem er vor 7 Monaten operiert worden ist, will er bis 
vor 2 Monaten immer gesund gewesen sein. Zu dieser Zeit erkrankte er an hohem 
Fieber, welches einige Tage lang anhielt. Sonst haben wir iiber seine Krankheit 
nichts Niiheres zu erfahren vermocht. Nach seiner Entfieberung konnte er sich 
nicht mehr recht erholen. Er magerte auffallend ab und fiihlte sich von Woche 
zu Woche schwiicher. Eine oberfliichliche Betrachtung des Patienten fiihrt bloB 
zu dem Resultate, daB er auffallend mager ist. Die physikalische Untersuchung 
seiner inneren Organe ergibt auBer einer palpablen rechten Niere nichts Nennens
wertes. Nur der Harn weicht von dem gesunden Harne ab, indem er 1,20 / 00 Ei
weiB enthiilt und in dem Sediment in sehr geringer Zahl Erythrocyten sichtbar 
sind. 1,20 / 00 Albumen bei einer nur mikroskopischen Hiimaturie beweist, daB 
eine echte Albuminurie vorhanden ist. 

Ein Arzt, der in einer Albuminurie noch immer das untriigliche Zeichen 
einer Nierenkrankheit erblicken wiirde, ware mit der Diagnose rasch fertig. Er 
wiirde mit um so groBerer Sicherheit eine "Nephritis" annehmen, da doch der 
Urin auch Erythrocyten enthalt und die Hamaturie bei bestehender Albuminurie 
als ein Symptom der Nierenentziindung gilt. Aus dieser Diagnose wiirde folgen, 
daB der Patient ins Bett gehort und sogar vielleicht einer "nierenschonenden" 
Diat bedarf. Bevor wir aber diese Diagnose als eine zu Recht bestehende an
nehmen und aus ihr die entsprechenden therapeutischen Konsequenzen ziehen, 
miissen wir iiberlegen, ob diese Albuminurie und die mikroskopische Hiimaturie 
auch wirklich keine andere Deutung zulassen. 

Eine genauere Priifung des Korperbaues des Patienten fiihrt zu wichtigen 
Resultaten. Zunachst fallt auf, daB seine Wirbelsiiule in ihrem Lendenabschnitt 
eine etwas ilbertriebene Lordose aufweist. Bei einem jiingeren Knaben wiire diese 
maBige Lordose vielleichtnicht besonders auffallend, doch fordert sie bei einem 
17jiihrigen, in einem Alter, in welchem die physiologische Lordose der Kinder
jahre gewohnlich im Abnehmen begriffen ist, zu einer eingehenderen Unter
suchung auf, besonders wenn, wie auch in diesem FaIle, iiber Muskelschwache 
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geklagt wird. Bei naherem Zusehen ist zu erkennen, daB die Muskulatur des 
Patienten in der Tat diirftig entwiekelt und daB ihre Diirftigkeit nieht iiberall 
gleiehmaBig ist. Die Muskeln des Sehultergiirtels und des Oberarmes sind ver
haltnismaBig sehwaeher ausgebildet als die des Unterarmes, des Beekengiirtels 
und der unteren Extremitaten. Die Sehulterblatter stehen yom Riieken maBig 
fliigelartig abo Die normale Wolbung der sternalen Peetoralisportion fehlt. 
Fassen wir den Patienten an seinem Oberarm an und versuehen wir ihn zu heben, 
so geben die Muskeln des Sehultergiirtels naeh und erseheinen die Sehultern als 
ziemlieh lose Anhangsel des Rumpfes. Eine Priifung der Muskelkraft fiihrt zu 
dem Resultate, daB sie nieht gleiehmaBig, sondern besonders deutlieh in den 
starker atrophiseh erseheinenden Muskeln abgenommen hat. Legt sieh der Patient 
zu Boden und will er sieh aufriehten, so legt er sieh erst auf die linke Seite, stiitzt 
sieh dann auf seine Hande, und obgleieh er noeh nieht mit seinen Handen "an 
seinen Beinen emporkrieeht", ist bereits an seinen siehtliehen Anstrengungen zu 
erkennen, daB die beim Aufriehten tatigen Muskeln ihrer Aufgabe bei weitem 
nieht gewaehsen sind. Naeh diesen Feststellungen unterliegt es keinem Zweifel, 
daB der Patient an beginnender Muskeldystrophie leidet und daB seine etwas 
iibertriebene Lendenlordose mit dieser im Zusammenhang steht. 

Also ein Fall von Albuminurie mit mikroskopiseher Hamaturie und Lenden
lordose zufolge einer Muskelatrophie. Der Fall bietet eine vorziigliehe Gelegenheit 
zur Erorterung des Problems der Albuminurie bei Nierengesunden. Erst naeh 
dieser Erorterung konnen wir die Frage erledigen, ob unser Patient nierenkrank 
ist und demgemaB behandelt werden muB, oder seiner Albuminurie keine groBere 
Bedeutung zuzusehreiben ist. 

LEUBE hat 1877 im Harne gesunder Rekruten in 5% der FaIle EiweiB ent
deekt. Naeh anstrengenden Korperiibungen erhOhte sieh die Haufigkeit der 
Albuminurie auf 16%. BARACK hat Harnuntersuehungen bei Teilnehmern an 
den Marathonkampfen ausgefiihrt und gefunden, daB wahrend vor dem Wett
rennen unter 24 Teilnehmern nur einer EiweiB in seinem Harne entleerte, un
mittelbar naeh dem Wettkampf EiweiB in allen untersuehten 19 Fallen naeh
gewiesen werden konnte. Eine Woehe spater enthielt der Harn aller unter
suehten FaIle noeh EiweiB. In 3 Fallen war EiweiB sogar noeh naeh 3 Woehen 
naehweisbar. Seit LEUBES Mitteilung hauften sieh die Beobaehtungen, naeh 
welehen groBe Anstrengungen, kalte Bader, iippige Mahlzeiten, eventuell aueh 
heftige Gemiitsersehiitterungen voriibergehend zu Albuminurie fiihren konnen. 
Zu diesen Albuminurien gesellen sieh die pramenstruellen, diejenigen lmmittel
bar naeh der Entbindung, sowie Albuminurien naeh epileptisehen. Anfallen, apo
plektisehen Insulten usw. als Beweise der Tatsache, daB es echte Albuminurien 
bei gesunden Nieren, sogar bei sonst vollkommen gesunden Menschen gibt. Am 
haufigsten begegnen wir der Albuminurie bei Gesunden im jugendlichen Alter, 
besonders bei schwachlichen Kindern. Unter 304 solchen wies MARTIUS in 36% 
EiweiB im Harne nacho 

Nach den Untersuchungen von POSNER und SENATOR soIl sogar eine mini
male Albuminurie, die erst in groBen Harnmengen naeh deren Einengung nach
gewiesen werden kann, zu den durchaus physiologischen Erscheinungen gehoren. 
Doch hat diese "physiologische Albuminurie" mit denjenigen, die den Arzt be
schaftigen, nichts gemein. Der klinische Begriff der Albuminurie ist nach unten 
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durch den negativen Ausfall unserer gebrauchlichen EiweiBproben begrenzt, und 
wenn wir von Albuminurie in diesem Sinne sprechen, so steht die Behauptung zu 
Recht, daB sie immer eine abnorme Erscheinung ist, folglich daB es eine wirklich 
"physiologische" Albuminurie nicht gibt. Dagegen gibt es Albuminurien bei 
gesunden Nieren, deren Entstehen Erkrankungen anderer Organe zuzuoohreiben 
ist, sowie voriibergehende Albuminurien durchaus gesunder Leute, die nur unter 
ganz besonderen Umstanden erscheinen. 

Wie man sich auch die Vorgange bei der Harnbereitung vorstellen mag, laBt 
sich ihr Resultat mit einer groBen Annaherung an die Wahrheit leicht charakteri
sieren. Die Zusammensetzung des Harnes steht in engstem Zusammenhang mit 
Einwirkungen, welche zu Veranderungen der Zusammensetzung des Blutes zu 
fiihren geeignet sind. Was quantitativ oder qualitativ nicht zur normalen Zusam
mensetzung des Blutes gehort, geht mit wenigen Ausnahmen durch die Nieren in 
den Harn iiber. Mit dieser Charakterisierung der Nierentatigkeit steht die EiweiB
freiheit des Harnes im vollen Einklang. Artfremdes EiweiB gelangt normaler
weise erst nach dem Umbau in arteigenes in die Zirkulation. Ein EiweiBiiberschuB 
wird gewohnlich im Stoffwechsel als Energiequelle verwendet oder unter be
stimmten Bedingungen angesetzt. Eine "physiologische" Albuminurie ist also 
nur bei einer Storung denkbar, derzufolge art- oder vielleicht auch nur blutfrem
des EiweiB dem Blute zugefiihrt wird. 1m ersten FaIle konnte es sich urn eine 
Storung des Umbaues des artfremden EiweiBes in arteigenes zufolge einer patho
logischen Funktion des Darmes oder zufolge einer zu weitgehenden Beanspruchung 
handeln. FERRAL hat in der Tat nachgewiesen, daB nach einem iiberreichlichen 
GenuB von rohem EiereiweiB Albuminurie entstehen kann. Eine solche "ali
mentare Albuminurie" laBt sich beim Kinde vielleichter als beim Erwachsenen 
erzeugen. In diesem FaIle kommen diejenigen Apparate, deren Funktion z. B. 
das EiereiweiB in arteigenes umbaut, ihrer zu hoch gestellten Aufgabe nicht nacho 
Dies laBt sich dadurch beweisen, daB HiihnereiweiB spezifisch fallendes Serum 
mit dem eiweiBhaltigen Harne nach aIlzu reichlicher Zufuhr von EiereiweiB ein 
Prazipitat erzeugt. .Almliches ereignet sich nach parenteraler Einfuhr fremder 
Sera. Dann sind aber die Zustande, unter welchen die Nieren arbeiten, abnorm, 
da fremdes EiweiB als solches in das Blut gelangt, wahrend die Nierentatigkeit 
selbst physiologisch bleibt, da sie ja das artfremde EiweiB zu beseitigen beitragt. 
Von einer "physiologischen" Albuminurie konnten wir aber auch in diesem FaIle 
nur sprechen, wenn wir den Begriff des Physiologischen unzulassigerweise aus
schlieBlich auf die Nieren beschranken wiirden und von der abnormen Blut
beschaffenheit absehen wollten. 

Der Durchtritt artfremden EiweiBes durch die Niere scheint der alten An
nahme der Moglichkeit einer "dyskrasischen" Albuminurie eine gewisse Berech
tigung zu geben. Bei den Albuminurien Nierengesunder schien in der Tat etwas 
.Ahnliches vorzuliegen. v. NOORDEN hat namlich mit Nachdruck auf die Tatsache 
gewiesen, daB im Harne bei Albuminurien aus gesunden Nieren der "Essigsaure
korper" vorherrscht. Dieser laBt sich folgenderweise untersuchen. Verteilt man 
den Harn nach LANGSTEIN auf zwei Glaser und setzt man Essigsaure beiden, 
Ferrocyankalium aber nur einer Harnprobe zu, so entsteht bei Anwesenheit des 
"Essigsaurekorpers" in beiden Proben eine Triibung. Aus der relativen Starke 
der Triibung nach alleinigem Essigsaurezusatz kann man dann den Anteil des 
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"Essigsaurekorpers" an der Albuminurie schatzen. Das Vorherrschen des Essig
saurekorpers in den Fallen von Albuminurie Nierengesunder lieB den Gedanken 
zu, daB es sich um die Ausscheidung eines in seiner Zusammensetzung von dem 
normalen abweichenden, also blutfrcmden EiweiBps handelt. Doch stellte sich 
heraus, daB etwas ganz anderes vorliegt. Wird namlich einem solchen Ham 
gesunder Nieren, der unter Umstanden EiweiB enthalt, in einer eiweiBfreien 
Periode ein beliebiges EiweiB zugesetzt, so entsteht eine Trubung ebenfalls bereits 
nach einfacher Essigsaurezugabe. In einem solchen Harne wird also scheinbar 
jedes EiweiB zum "Essigsaurekorper". Dieser Schein wird dadurch erweckt, daB 
in einem solchen Harn auch in der eiweiBfreien Periode ein nach Essigsiiurezusatz 
eiweipfiillender Karper enthalten ist, welcher nach WORNER Chondroitinschwefel
siiure sein solI. Sollte sich H. STRAUSS' Vermutung als richtig erweisen, daB der 
Gehalt des Hames an Chondroitinschwefelsaure die Folge einer ganz gering
fiigigen Epithellasion ist, so wurde die Annahme von Albuminurien bei gesunden 
Nieren eine weitere Einschrankung erfahren. Wie dem auch sei, fiihrt die Losung 
des Problems des Essigsaurekorpers zur Abweisung der Hypothese, daB des sen 
Gegenwart als Beweis des Bestehens einer dyskrasischen Albuminurie bei ge
sunden Nieren anzusehen ware. 

Allem Anscheine nach sind diese Albuminurien verschiedenen Ursprungs. 
Was zunachst die Kaltealbuminurie anbetrifft, so wird deren Losung vielleicht 
durch folgende Untersuchungen angebahnt. 

KARCZAG, PAUNZ und NEMETH farbten Kaninchen und Frosche nach der 
Methode der indirekten Vitalfarbung von KARCZAG mit Wasserblau. Wurden 
die farblosen Nieren der Versuchstiere mit Saure behandelt, so fiihrte die Regene
ration des Farbstoffes aus seinem Carbinol zu einer tiefblauen Farbung der Ham
kanalchenepithelien, wah rend die Glomeruli farblos blieben 1 (Abb. ]0). Wurde 
dieser Versuch an tief abgekiihlten Tieren wiederholt, so trat eine Inversion der 
Fiirbung ein (Abb.11). Die Glomeruli wurden blau, wahrend die Kanalchen
epithelien ungefarbt blieben. Somit kommt es nach einer starken Abkuhlung 
zu einer Veranderung der Nieren, die durch geeignete Methoden sogar sichtbar 
gemacht werden kann. Nach der Feststellung dieser merkwurdigen Tatsache 
scheint es aber begreiflich, daB die Kalte auch die Nierenfunktion zu verandem 
imstande ist. 

Der Mechanismus dieser Beeinflussung der Niere bleibt zwar in Dunkel ge
hullt, doch scheint die Erhebung von KARCZAG und seiDen Mitarbeitem, nach 
welcher genau die gleiche Inversion des Erfolges der indirekten Vitalfarbung mit 
Wasserblau durch starkes und langes Faradisieren des Sympathicus erzeugt 
werden kann, dafiir zu sprechen, daB bei der Beeinflussung der Nieren durch 
Kalte nervase EiniZusse am Werke sind. 

In unserem Falle handelt es sich nicht um artfremde, noch um Kaltealbumin
uric. Doch mit diescn ist die Reihe der Moglichkeitcn fur Albuminurie bei Nieren-

1 Die farbigen Mikrophotogramme wurden nach dem "Carsotypie"-Verfahren meiner 
Assistenten L. KARCZAG und A. v. S608 (DRP. 375690) hergestellt. 

v. S608 stellt von dem gefarbten Praparate mittels orangerotem bzw. griinem Licht
filter auf Silberplatte je eine Aufnahme her. Die Diapositive werden auf Chromgelatine
Platten blau- resp. rotgefarbt und aufeinandergelegt. (S. Berl. Klin. Wschr. 1920, Nr.20.) 
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gesunden keineswegs erschopft. Die Mehrza.hl der juvenilen Albumrnurien, deren 
Haufigkeit erne so groBe ist, daB sie von RAUDNITZ an Biirgerschiilem in 46,5% 

Abb. 10. Blan indirekte VitaWirbnng, rot Kontrastfiirbnng. 

der FaIle nachgewiesen wer
den konnte, ist ganz anderer 
Natur. Erne wichtige Beob
achtung von v. NOORDEN 
stellte fest, daB aIle diese 
Albuminurien leichter in auf
rechter Raltung als im Liegen 
erzeugt werden konnen. Fer
ner habenDuKEs undMoxoN 
nachgewiesen, daB bei ge
sunden Kindem eine Albu
minurie vorkommt, die ge
wohnlich in den Vormittags
stunden erscheint. Da sie pe
riomsch wiederkehrt und ver
schwindet, bezeichnete sie 
PAVY in 1885 als "zyklische". 
Ihre Periodizitat erhielt ihre 
Erklarung durch STIRLING. 
Das EiweiB erscheint, unab

hangig von der Tageszeit, naeh dem Aufstehen und verschwindet im Liegen. 
Daher schlugen REUBNER 1897 zu ihrer Bezeichnung das Wort "orthotisch" 

Abb. l1. 

und TEISSIER in 1899 das 
Wort "orthostatisch" vor. 

Die Umstande, unter wel
chen eine orthotische Albu
minurie zur Beobachtung 
kommen kann; wurden dalUl 
durch ausgedehnte Erfahrun
gen geklart. Meistens handel t 
es sich um Kinder zwischen 
dem 5. Lebensjahre und dem 
Alter der Geschlechtsreifung. 
Meistens sind die Betroffenen 
schwachlich, oft in ihrer Ent
wicklung zuriickgeblieben, 
oft hoch aufgeschossen. 
Manchmal Mufen sich die 
FaIle in einzelnen Familien. 
Die Kinder klagen iiber Mat
tigkeit, Unlust,Kopfschmerz, 
Appetitlosigkeit, SWrungen 

der Verdauung. Die Zeichen des Cor juvenum v. STEYSKALS, groBe Veranderungen 
der Pulszahl nach dem Aufstehen, Zeichen der hypoplastischen, der asthenischen 
Konstitution STILLERS usw. mit ihrer Nephroptose gehoren an ihnen nicht zu 
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den Seltenheiten. Was die weiteren Eigentiimlichkeiten der Nieremunktion anbe
trifft, soist hervorzuheben, daB, im Gegensatz zum normalen Verhalten, die Harn
menge der Orthotiker tagsiiber geringer sein kann als nachts. In KREHLS Klinik 
hat A. LOEB gefunden, daB der Kochsalzgehalt des Harnes im Vergleich zur Kon
zentration anderer gelOster Stoffe beim Orthotiker nach dem Aufstehen wesentlich 
abnehmen kann. Die Abnahme der Diurese, die verhaltnismaBig noch stark ere 
Abnahme der Kochsalzausscheidung sind Veranderungen, welche denjenigen bei 
der Stauungsniere gleichen, deren Vorhandensein also bereits auf eine, durch 
die Orthostase bedingte Stauung in der Nierenzirkulation hinzuweisen scheint. 

Andere Versuche schienen dafiir zu sprechen, daB die orthotischen Erschei
nungen auf eine Storung der Regulation der Blutverteilung bei Lageveranderungen 
des Korpers zuriickgefiihrt werden konnten. 

ERLANGER und HOOKER legten ihre Orthotiker auf eine urn die horizontale Achse 
drehbare Unterlage. Wurde sie derart bewegt, daB sich der Kopf hob, wah rend die 
Beine sich senkten, so erwies sich der kritische Winkel, bei welchem die Albumi~urie 
erschien, urn 400 zu liegen. Bei umgekehrter Drehung, bei welcher sich der 
Kopf abwarts, die Beine aufwarts bewegten, blieb die Albuminurie aus. 

CRILE legte seinen Versuchspersonen eine pneumatische Hose an. Wurde sie 
bis zu einem Druck von 50 mm Queoksilber aufgeblasen, so kam es beim Auf
stehen nicht zur Albuminurie. Doch reichen aIle diese Versuche nicht· zur Er
klarung solcher Tatsachen aus, wie Z. B. das Ausbleiben der Albuminurie im 
Sitzen, bei noch vorne gebiickter Haltung, beim Stiegensteigen uSW. 

Viel umfassender ist die Theorie von JEHLE. Ihm ist aufgefallen, daB bei den 
meisten Orthotikern im Stehen eine auffallend hochgradige Lendenlordose zu beob
achten ist. Diese fallt gewohnlich in die Hohe des XII. Brust- bis I.-II. Lenden
wirbels und ist eine Folge der Schwache des Band- und Muskelapparates der 
Wirbelsaule. DaB diese Lordose mit der Albuminurie ursachlich zusammenhangt, 
hat JEHLE durch eine lange Reihe scharfsinniger Beobachtungen und Versuche 
auBer Zweifel gestellt. Ioh will mich nur auf die Erwahnung einigel' beschranken. 
In jeder beliebigen Korperstellung oder wah rend Bewegungen, in welchen es 
zu einem Verschwinden der Lendenlordose kommt, verschwindet auch die Albu
minurie. Ein entspreahender Gradhalter geniigt, urn die orthototische Albu
minurie zu beseitigen. Andererseits kann die Albuminurie auch im Liegen her
vorgerufen werden, wenn ein Polster unter den Lendenabschnitt der Wirbel
saule des Orthotikers geschoben wird. Danach wiirde also sogar die Bezeichnung 
der Albuminurie als orthotisahe nicht den Kern der Erscheinung treffen. Daher 
will JEHLE sie als "lordotische" bezeiahnen. JEHLE lieB ein Holzschema der Wir
belsaule eines orthotisohen Kindes verfertigrn. Wurde nun die Wirbelsaule eines 
normalen Kindes genau diesem Schema angepaBt, so gelang es, eine Albuminurie 
hervorzurufen. 

Wenn wir nun diesen Tatsachen die friiher erwahnten gegeniiberstellen, daB 
der Harn der Orthotiker in aufrechter Korperhaltung durch die Abnahme seiner 
Menge, sowie besonders durch die noch starkere Abnahme seines Kochsalz
gehaltes im Verhaltnis zu seiner Gesamtkonzentration, wie wir noch auszufiihren 
haben werden, dem Stauungsharne Herzkranker ahnlich wird, so miissen wir 
die Uberzeugung JEHLES teilen, nach welcher die Lordose irgendwie zu einer 
lokalbedingten Stauung der Nierenzirkulation fiihrt. 
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Die Moglichkeit einer solchen Erklarung, die den EiweiBgehalt des Harnes 
etwa der Stauungsalbuminurie Herzkranker gleichstellt, wird auch durch ander
weitige Beobachtungen gestiitzt. So beschreibt FALKENHEIM einen Fall von 
Milztumor bei Lebercirrhose, in welch em Albuminurie bloB in der linken Seiten
lage vorhanden war und in dieser Lage augenscheinlich durch eine mechanische 
Beeintrachtigung der Nierenzirkulation durch das Zuriickriicken der erheblichen 
Milzgeschwulst hervorgerufen worden ist. In 2 Fallen von BOSSI konnte die 
Albuminurie bei Schwangeren in der Bauchlage beseitigt werden, wenn ein unter 
das Sternum geschobenes Polster eine Senkung der Gebarmutter nach vorne 
ermoglichte. Auch hier kann nur an eine meohanische Erklarung gedacht werden. 

Wenn wir aber iiber den Mechanismus der Wirkung der Lordose ein klares 
Bild gewinnen sollen, so sind folgende anatomische Tatsachen zu berueksichtigen 
(Abb.12). Von dem schrag nach vorne gekehrten Nierenhilus ziehen die GefaBe 
steil nach vorne zur Aorta (A) und zur Vena cava (V. c). Da die Aorta links von der 
Wirl;>elsaule liegt, ist die rechte Arteria renalis langerals die linke. Da die Vena 
cava rechts von der Aorta verlauft, muB die Vene der linken Niere auch die Aorta 

kreuzen. Werden nun bei einer lordoti
schen Kriimmung der Lendenwirbelsaule 
die Wirbelkorper weit nach vorne gescho
ben, so kann es leicht zu einer Zerrung 
und Kompression der NierengefaBe kom
men, welche viel starker auf die nach
giebigeren Venen als auf die Arterien 
wirken mussen. Wegen ihrer Lange muB 
aber die linke Nierenvene viel starker 
der Beeintrachtigung ausgesetzt sein als 
die rechte. Daraus folgt, daB die Be-

Abb.12. Ve. Vena cava, A Aorta. dingungen der lordotischen Albuminurie 
fUr die linke Niere eher als fUr die rechte 

gegeben sind. In der Tat haben SONNE, KELLING, ferner NEUKIRCH und ROTT

MANN mit Hilfe des Ureterkatheters nur linksseitige Albuminuriel bei Ortho
tikern festgestellt. 

So schon aber auch die Tatsachen mit der Theorie im Einklange zu stehen 
scheinen, kann die JEHLEsche Auffassung allein doch nicht alles erklaren. Zu
nachst kann die lordotische Albuminurie Grade erreichen, welche wir bei ein
fachen Stauungsnieren Herzkranker nur selten zu sehen gewohnt sind. Dann 
erzeugt die Lordose beim Orthotiker unvergleichlich leichter Albuminurie als 
beim normalen Menschen. Auch konnen gelegentlich Nicht-Orthotiker, z. B. an 
Muskeldystrophie leidende, erheblich starkere Lendenlordose ohne Albuminurie 
aufweisen als viele Orthotiker. Folglich muB angenommen werden, daB die Lor
dose zwar die orthotische Albuminurie auslost, daB aber diese Wirkung an ge
wisse Voraussetzungen gebunden ist. 

Obgleich in einem histologisch mit groBer Genauigkeit untersuchten Falle 
von HEUBNER der Nierenbefund absolut normal war, ware beim Orthotiker zu
nachst an eine zu Albuminurie disponierende Eigenschaft der Nieren zu denken. 
Es ist eine bekannte Tatsache, daB es auch postnephritische orthotische Albu
minurien gibt. Man begegnet ihnen meistens in zwei Gruppen von Fallen. Die 
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eine umfaBt ausheilende Nephritiden meistens jugendlieher Individuen, sowie 
FaIle von Kriegsnephritis. Zur anderen Gruppe gehoren mane he Hypertoniker 
mit sehwankender kardialer Kompensation. Ieh habe postnephritisehe ortho
tisehe Albuminurien mit ganz normaler Lendenlordose gesehen. DaB aber diese 
normale Lordose dennoeh nieht belanglos war, hat sieh daraus ergeben, daB die 
Albuminurie aueh im Bette erzeugt werden konnte, wenn fur eine geringe 10r
dotisehe Krummung der LendenwirbeIsaule durch Untersehieben eines PoIsters 
gesorgt worden ist, sowie daB die orthotisehe Albuminurie durch einen ent
sprechenden Gradhalter beseitigt werden konnte. 

Aus diesen Beobachtungen foIgt, daB es um so Ieichter zu einer lordotischen 
Albuminurie kommen kann, je mehr die Nieren zur Albuminurie neigen. Dafur, 
daB die Nieren des Orthotikers trotz HEUBNERS Befund, funktionell doch nicht 
absolut normal sind, sprieht aueh die Anwesenheit des eiweiBfallenden Korpers 
im Harne. 

Aueh die gelegentliehe orthotische Albuminurie der Nephrosklerotiker, die 
gewohnlieh mit einer sehr ausgesproehenen orthotisehen OIigurie einhergeht, 
kommt ohne auffallende Lordose vor. In diesen Fallen ist die kardiale Kom
pensation bereits nahe an ihrer unteren Grenze angelangt. AuBer einer aus der 
Nierenlasion folgenden Disposition zur Albuminurie besteht in diesen Fallen 
eine orthotiseh zunehmende oder erst eine orthotisch eintretende kardiale Stau
ung, zu der sich die geringfiigige Beeintrachtigung des Blutstromes in den Nieren
venen bei aufrechter Haltung addiert. Doch ist vielleicht noch ein Umstand im 
Spiele. SoIange die Zirkulationsorgane vollkommen in Ordnung sind, wird die 
Wirkung der Sehwere auf den Blutumlauf und auf die BlutverteiIung durch 
noeh teilweise unbekannte Regulationen ausgeschaltet. Bei Storungen dieser 
Regulationen muB es anders werden, wie dies schon aus der Veranderung der 
Blutverteilung in der Leiche klar hervorgeht. Die Hypostasen bei an schweren 
Infektionskrank~eiten Leidenden sind wohl, wenigstens zum Teil, ebenfalls auf 
periphere Storungen dieser Regulationen zuruckzufiihren. Auah eine Labilitat 
der Zirkulation, die sieh naeh dem Aufstehen in Veranderungen der Pulzfrequenz, 
des Blutdruckes, des Pulsdruckes usw. kundgibt und die auch beim Orthotiker 
vorkommt, weist auf eine ungenugende Aussehaltung der Wirkungen der Schwere 
auf den Kreislauf. 1st aber eine solche Storung vorhanden, so wird der erwahnte 
CRILESche Versuch an Orthotikern, in welchem im Stehen dem steigenden hydro
statischen Drucke in den Venen der Druck der pneumatisehen Hose gegenuber
steht und die orthotische Albuminurie ausbleibt, begreiflich. Die Storungen 
dieser Regulationen konhen wahrscheinlieh mit solehen des vegetativen Nerven
systems in Zusammenhang stehen. Vielleieht ware der EinfluB, den nach WRIGHT 
und Ross das Atropin und naeh POLLITZER das Pilocarpin auf die orthotisehe 
Albuminurie haben konnen, auf Grund der Annahme erklarlieh, daB diese Mittel 
das Gleichgewieht zwischen Vagus und Sympathicus zu verschieben oder ein 
gestortes Gleichgewicht zwischen beiden herzustellen imstande sind. 

Zusammen/assend laf3t sich also sagen, daf3 die orthotische Albuminurie in ihrem 
Wesen eine lordotische ist, deren Entstehen durch einen besonderen, zur Albuminurie 
disponierenden Zustand der Niere, sowie durch eine Labilitat der Regulationen des 
Kreislau/s begiinstigt wird. DaB diese begunstigenden Faktoren auch wirklich 
zu den wichtigen zu rechnen sind, ist leicht aus der von HEUBNER betonten Tat-
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sache zu erkennen, daB die auBerordentlich hochgradigen Lordosen von an 
Muskeldystrophie Leidenden keine orthotisQhe Albuminurie erzeugen. An der 
Bedeutung dieses Argumentes gegen die allzuweit gehende Einseitigkeit in der 
Beriicksichtigung der JEHLEschen Entdeckung andert auch die von NOTHMANN 
gemachte Beobachtung nicht, daB die orthotische Albuminurie gelegentlich auch 
bei Muskeldystrophie vorkommen kann. 

Erst nach diesen Feststellungen sind wir im Besitze jener Kenntnisse, auf 
deren Grund wir unseren Fall richtig beurteilen konnen. Es handelt sich um 
einen jugendlichen Albuminuriker. In jedem solchen FaIle muB auf die Moglich
keit einer orthotischen Albuminurie Riicksicht genommen werden. DaB er auBer 
der Albuminurie noch eine durch die Muskeldystrophie bedingte iibertriebene 
Lendenlordose aufweist, ist eine Tatsache, die diese Moglichkeit ganz besonders 
in den Vordergrund stellt. Folglich war es dringend notwendig nachzusehen, 
ob die Albuminurie auch im Liegen weiterbesteht. Der angestellte Versuch fiihrte 
zum Resultate, daB das EiweiB in horizontaler Korperlage in der Tat aus dem 
Urin verschwindet. Folglick ist die Albuminurie unseres Patienten eine ortko
tiscke. Mit dieser Feststellung sind wir aber noch nicht am Ziele unserer dia
gnostischen Uberlegungen angelangt, da wir auBer der reinen orthotischen 
Albuminurie auch die postnephritische und die nephrosklerotische kennen. 
AuBer dem Alter des Patienten spricht gegen eine nephrosklerotische orthotische 
Albuminurie, daB der RIVA-RocCIsche Druck in der Arteria. brachialis bloB 
106 mm Quecksilber erreicht. Ware eine Hypertonie nachweisbar, so wiirde sie 
viel eher fiir eine postnephritische orthotische Albuminurie sprechen, doch 
kommt ihrem Fehlen keine entscheidende Bedeutung zu. 

Es ist noch nicht la.nge her, daB wir unsere Ansichten iiber die Verwertung 
eines Erythrocytenbefundes im Nierensediment einer Revision unterziehen 
muBten. Der allgemein vertretenen Ansicht entsprechend konnte nur dann eine 
sogenannte physiologische oder orthotische Albuminurie angenommen werden, 
wenn im Ham auf eine Nierenlasion hinweisende Formelemente, wie Zylinder, 
Nierenepithelien, und Blutkorperchen fehlten. 

Diese Ansieht entstand zur Zeit, da wir nur das im Spitzglas entstehende 
Harnsediment untersuchten. Seitdem die Zentrifuge zu der Ausstattung der 
diagnostischen Laboratorien gehort, hat sich die Lage verandert. KLIENBERGER 
und OXENIUS berichten iiber 3000 sorgfaltig ausgefiihrte Hamuntersuchungen 
bei 26 nierengesunden Mannern und 67 Frauen. Sie fanden 

bei Mannern, bei Frauen 
rote Blutkorperchen in 7 47 
Zylinder . . . . . . 25 50 
hyaline Zylinder . . 22 48 
granulierte Zylinder. 5 13 
Epithelienzylinder 1 3 
Nierenepithelien . . 8 15 Fallen, 

Plattenepithelien immer, Schleim, Schleimcylindroide sehr oft. 
JEHLE hebt hervor, daB eine mikroskopische Hamaturie auch bei echter 

orthotischer Albuminurie vorkommen kann, wie sie ja auch bei kardialer Stau
ungsniere vorkommt. Angesichts dieser Tatsachen kann also dem Umstande 
keme entscheidende diagnostische Bedeutung zuerkannt werden, daB der Ham 
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des Patienten einige Erythrocyten enthalt, obgleich ihr nicht ganz vereinzeltes 
Vorkommen im Gesichtsfelde bedenklich erscheint. 

Folglich sind wir heute nicht in der Lage, uns ein abschlieBendes Urteil liber 
die Natur dieser Albuminurie zu bilden. Die Wichtigkeit der Entscheidung, die 
wir zu treffen haben, liegt auf der Hand. Die Behandlung der orthotischen Al
buminurie besteht aus einer Kraftigung des Patienten durch eine entsprechende 
Ernahrung und Lebensweise, in der der Bewegung im Freien, sogar dem Sport 
eine besonders wichtige Rolle zufallt, die der postnephritischen Albuminurie 
besteht dagegen aus einer Liegekur und Nierenschonung, eventuell aus einer 
Entfernung kranker Tonsillen und Adenoiden, kranker Zahne usw. Da wir aber 
in unserem Fane vorderhand liber die Natur der Albuminurie nicht im klaren 
sind, ist es geboten abwartend vorzugehen. Wir haben die Funktionsfahigkeit 
der Nieren des Patienten einer grlindlichen Untersuchung unterzogen. Auf ihre 
Schilderung konnen wir um so eher verzichten, da wir die einschlagigen Methoden 
im Zusammenhange mit anderen Problemen der Nierenpathologie noch ein
gehend zu besprechen haben werden und da sie im vorliegenden FaIle zu durch
aus normalen Resultaten gefiihrt haben. Aus diesen Resultaten folgt, daB eine 
strenge Nierenschonung zu den liberfliissigen MaBnahmen gehoren wiirde. So 
werden wir den Patienten vorlaufig einfach im Bett halten und ihm eine ziem
lich weitgehende Freiheit in der Ernahrung gewahren. Von Zeit zu Zeit wird 
dann festzusteIlen sein, ob das Eintreten der Albuminurie nach dem Aufstehen 
auch weiter zu beobachten sein wird oder ausbleibt. Ihr Ausbleiben in abseh
barer Zeit wiirde beweisen, daB es sich um eine postnephritische Erscheinung 
gehandelt hatte, wahrend die Feststellung, daB die orthotische Albuminurie durch 
eine lange fortgesetzte Liegekur nicht beeinfluBt werden kann, eher fiir eine reine 
und gegen eine postnephritische sprechen wiirde 1. 

1 1m Verlaufe von etwa zwei W ochen nach dieser Voriesung verschwanden sowohl das 
EiweiB, wie die Erythrocyten dauernd aus dem Harn. Foiglich war die orthotische AI· 
buminurie die Ietzte Erscheinung einer abgeIaufenen Nephritis, die wahrscheinlich mit der 
vor Monaten iiberstandenen, von Fieber begieiteten Erkrankung im Zusammenhange stand. 
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Kritik del' klinischen Blutdruckmessung. 
Der "systolische Druck". - Hypertonie und systolischer Druck. 

Wir wissen seit BRIGHT, daB sich zu Nierenleiden vielfach Herzhypertrophie 
gesellt. Da sie bei gewissen Nierenkrankheiten regelmaBig vorkommt, bei an
deren fehlt, geh6rt die Herzhypertrophie zu denjenigen diagnostischen Merk
malen, welche bei der Unterscheidung typischer Krankheitsbilder eine ausschlag
gebende Rolle spielen. Solange keine den kleinen Kreislauf uberlastende Insuffi
zienz des linken Ventrikels besteht, beschrankt sich die Hypertrophie auf die 
Muskulatur des linken Ventrikels. Daraus folgt, daB sie nicht durch eine Zu
nahme des Herzschlagvolums erzeugt werden kann, da eine solche die Arbeit 
aller Herzabschnitte erhoht. Folglich ist sie die Folge kompensatorisch erhohter 
Herzarbeit bei pathologisch erh6htem peripherischem Widerstand im groBen Kreis
lauf. Bei gesteigerter Herzarbeit und erhohtem peripherischem Widerstand mufJ 
zwischen Herz und Peripherie der Blutdruck steigen. Da die Herzhypertrophie zu 
ihrer Ausbildung Zeit braucht, so muB es FaIle geben, in welchen der Blutdruck 
erhoht, die Hypertrophie aber noch nicht zustande gekommen ist. Ferner kann 
eine mit erhohtem Blutdruck einhergehende Nierenkrankheit auch heilen, ehe 
die Herzhypertrophie nachweisbar geworden ist. In solchen Fallen muB derNach
weis des erhohten Blutdruckes den der Herzhypertrophie ersetzen, urn Fane, zu 
welchen nach langerer Dauer eine Herzhypertrophie hinzugehort, von solchen, 
in welchen deren Voraussetzungen fehlen, zu unterscheiden. Bei den vielfachen 
Beziehungen der Blutdruaksteigerung zu den Nieren gehort ihre ausfiihrliche 
Besprechung genau so zum Kapitel der Nierenkrankheiten, wie zu dem der 
Krankheiten der Zirkulationsorgane. 

Seitdem STEPHAN HALES 1773 zum ersten Male an einer Stute den Nach
weis erbracht hat, daB in einer in die Cruralarterie geschobenen Glasrohre die 
Blutsaule bis zu einer Hohe von 8 FuB 3 Zoll ansteigt, daB also in den Arterien 
ein hoher Blutdruck herrscht, wurde die Blutdruckmessung zu einer der wich
tigsten Methoden zur Erforschung der Physiologie des Kreislaufs. AuBer der 
Erzeugung von Warme wird die vom linken Ventrikel ausgegebene Energie zum 
allergroBten Teil zur Hebung des Blutdruckes in der Aorta und zu einem weit 
geringeren, mit einem dem Schlagvolum zunehmenden Teil, zur Erzeugung der 
Geschwindigkeit der ausgetriebenen Blutmenge verwendet. Die Hohe des durch 
die Herzarbeit unterhaltenen mittleren Druckes in der Aorta hangt einerseits 
von der Herzarbeit, andererseits von den Widerstanden ab, die sie zu uberwinden 
hat und von welchen die Beziehung zwischen der Hohe des Blutdruckes und der 
Geschwindigkeit des Blutstromes bestimmt wird. 
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Wie NEWTON ausgefiihrt hat, gleiten Fliissigkeitsteilchen nicht widerstands
los aneinder vorbei. Aus ihrer inneren Reibung, aus ihrer Viscositat, ergibt sich 
der Widerstand, den die treibende Kraft eines Fliissigkeitsstromes zu iiber
winden hat. Die die GefaBwand unmittelbar benetzende Blutschicht steht still. 
Die Geschwindigkeit der aneinandergrenzenden Schichten nimmt von auBen 
nach innen von 0 bis zu einem Maximum zu. In kleinkalibrigen GefaBen wird 
dieses Maximum erst in ihrer Achse erreicht, wahrend in dicken die Teilchen 
einer zentralen Blutsaule, deren Durchmesser von der Viscositat der stromenden 
Fliissigkeit und vom Kaliber des Gefii.Bes bestimmt wird, mit der gleichen Ge
schwindigkeit vorwarts getrieben werden. Unter solchen Umstanden flieBt in 
weiten GefaBen ein mehr oder weniger betrachtlicher Teil der Fliissigkeit ohne 
innere Reibung, wahrend in engeren sich die ganze Fliissigkeitsmenge auf Kosten 
der Uberwindung ihrer Viscositat fortbewegt. Ware der Gesamtdurchmesser der 
kleinen Arterien bis zu den Pracapillaren nicht groBer als der der Aorta, so 
miiBte schon aus diesem Umstande der Kreislaufswiderstand in den groBen 
GefaBstammen gf.lring, in den Arteriolen aber groB sein. Damn andert sogar die 
Tatsache nicht viel, daB der Gesamtdurchschnitt der Arterien mit ihrer Verzwei
gungwachst. Jenseits der Arteriolen 
nimmt jedoch die Breite des Strom-
bettes gewaltig zu. Daher ist die 
Stromungsgeschwindigkeit in den 
Capillaren nur sehr gering, woraus 
folgt, da(J der Ort des maximalen 
Widerstandes der Blutstromung in 
den kleinsten Arterien zu suchen ist. a c 
Daraus ergibt sich, daB die beiden, 
aIle andere in ihrer Bedeutung iiber
treffenden Faktoren des Aorten-

~--------------------~~ 
Abb.13. 

druckes einerseits die Rerzarbeit, andererseits der Widerstand in den feinsten 
Arterien sind. 

Schon aus der rohen klinischen Beobachtung von Rypertrophie des linken 
Ventrikels in Fallen, in welchen deren Ursache nicht im Rerzen selbst, sondern 
an der Peripherie liegt, folgt die auBerordentlich groBe praktische Bedeutung 
solcher Methoden, welche sich zu einer exakten Bestimmung des Blutdruckes 
auch in der Praxis eignen. 

Der Grundgedanke, der zum Ausbau der am meisten verbreiteten Methoden 
zur unblutigen Blutdruckmessung beim Menschen gefiihrt hat, ist der folgende. 
Nehmen wir an, es sollte sich um die Aufgabe handeln, den Druck zu messen, 
mit welchem die stromende Fliissigkeit auf die Wand der Rohre a b am Punkte c 
der Abb. 13 lastet. Wenn wir die senkrechte Rohre cd an a b anbringen, so 
steigt die Fliissigkeit in derselben bis zu einer Rohe, bei welcher ihr Druck dem 
Seitendruck in a b bei c gleicht. Am Piezometer c d wird also dieser Druck ein
fach auf Grund der Messung der Rohe cd bestimmt. Bei del' blutigen Blut
druckmessung wird die mit dem Manometer verbundene Arterie zum Piezometer. 
Nehmen wir nun an, a b ware eine elastische Rohre, die eine Arterie mit dem Ast 
cd reprasentiert. Statt eines Manometers konnte aber auch ein elastischer Ring 
um das Arterienstiick cd angelegt und bis zum VerschluB der Al'terie aufgebIaht 
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werden. Del' VerschluB wiirde in dem Augenblicke erfolgen, in welchem del' 
Druck innerhalb des Ringes genau ausreicht, den Widerstand des Apparates, del' 
"Arterienwand", und des Blutdruckes innerhalb des Arterienstiickes cd zu iiber
winden. Dann wird die Stromung in cd unterbrochen und del' Druck del' Blut
saule in cd dem Wanddruck bei c gleich. Lesen wir also den Druck innerhalb des 
Ringes an einem mit dem Ring verbundenen Manometer ab, so gelangen wir zu 
einem Ergebnis, welches yom wahren Druck innerhalb del' verschlossenen Arterie 
urn eine von den Eigenschaften des Apparates und del' GefaBwand bestimmten 
GroBe abweicht. 

Ein elastischer Ring kann, wie bei del' Anwendung des Tonometers von 
GARTNER, urn einen Finger, odeI' kanIJ, eine Manschette, wie beim V.RECKLING
HAUsENschen und RIVA-RocCIschen Apparat, urn den Arm angebracht werden. 
Werden durch diese die Fingerarterien odeI' die Arteria brachialis verschlossen, 
so kommen wir zu einer Versuchsanordnung, welche von dem obigen Schema 
nul' dadurch abweicht, daB zwischen Arterienwand und Ring Weichteile ein
geschaItet sind. Es wird trotz vielfach geauBerter Bedenken oft angenommen, 
daB bei del' Anwendung des RIVA-RocCIschen Apparates del' Blutstrom in dem 
Augenblicke unterbrochen wird, in welchem wahrend del' Steigerung des Druckes 
in del' Manschette del' Radialpuls verschwindet, daB also del' in diesem Augen
blicke erreichte Druck in del' Manschette als ungefahres MaB des Blutdruckes 
gelten kann. Vergleichende Untersuchungen von MULLER und BLAUEL an Am
putierten schienen in del' Tat zu Ergebnissen gefiihrt zu haben, die diesel' An
nahme entsprechen. 

1m klinischen Sprachgebrauch bedeutet nun die Hypertonie einen dauernd 
erhohten systolischen Druck, wie er mit dem RIVA-RocCIschen Apparat odeI' 
anderen ahnlichen gemessen wird. Wenn wir uns vorerst an diese Definition 
halten, so gehort zur Diagnose del' Hypertonie die Kenntnis des normalen 
RIVA-RocCIschen systolischen Druckes. Er nimmt yom kindlichen Alter ab von 
80-90 mm Hg zu, urn in del' Pubertat etwa 110-120 mm Quecksilber zu er
reichen und bis zum Auftreten von Alterserscheinungen ziemlich konstant zu 
bleiben. Dann setzt eine abermalige Steigerung ein, die auch 150-160 mm Hg, 
im hohen Alter sogar mehr erreichen kann, ohne in jedem Fane als pathologisch 
bezeichnet werden zu konnen. Somit laBt sich die Abgrenzung del' Hypertonie 
von dem physiologischen systolischen Druck auf Grund einer einfachen Angabe 
del' GroBe des gemessenen Druckes nicht durchfiihren. Die Aufgabe wird da
durch weiter kompliziert, daB Abweichungen von den angegebenen Zahlen auch 
bei Gesunden vorkommen. Bei del' STILLERschen asthenischen Konstitution, 
beim Tropfherz, im Status thymicolymphaticus, bei Neuropathen, beim endemi
schen Kropf, und vielleicht auch unter anderen Umstanden, kann del' RrvA-Roccr
sche Druck abnorm gering sein. Ob es sich dabei urn eine Hypoplasie des chrom
aWnen Systems handelt, wie MUNZER meint, ist noch eine offene Frage. Viel
leicht gibt es auoh Konstitutionen, bei welchen libel' die angegebenen Grenzen 
hinausgehende Werte noch als physiologische aufzufassen sind. 

Abel' auch bei demselben Menschen sind Schwankungen des "systolischen" 
Druckes zu verzeichnen. Nach C. MULLER kann er im Schlafe urn 20-26 mm 
hinuntergehen. Wahrend einer Arbeitsleistung kommen oft ziemlich erhebliche 
Zunahmen des Blutdruckes VOl' und Schwankungen des systolischen Druckes 
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konnen, besonders bei nervos veranlagten Menschen, auah unter dem EinfluB 
seelischer Vorgange betrachtliche Grade erreichen. Um vergleichbare Werte zu 
erhalten, ist es also angezeigt, die Messungen womoglich friihmorgens in voll
lwmmener Ruhe vorzunehmen. Erst unter dieser Bedingung und unter Beriick
sichtigung des Alters und der Konstitution konnen Zunahmen des "systolischen 
Druckes" iiber die angegebenen Grenzen hina,us als sicher pathologische be
zeichnet werden. 

Was ist aber der mit dem RrvA-RocCIschen Apparat bestimmte "systolische 
Druck", welcher heute in der Krankenuntersuchung eine so groBe Rolle spielt 1 1st 
die Annahme, daB er dem systolischen Aortendruck entspri('ht, auch wirklich 
richtig 1 

Um das zu erfahren, miissen wir etwas weiter ausholen. Dies ist um so not
wendiger, da Untersuchungen, die seit 1909 durch V. BENCZUR und spater durch 
RUSZNYAK und v. GONCZY an unserer Klinik ausgefiihrt worden sind, iiber jeden 

A 

I .II 

Abb.14. 

Zweifel bewiesen haben, daB die von Arzten trotz viel
fach betonter Bedenken noch immer ziemlich allgemein 
angenommene Theorie des RrvA-RoccISchen Apparates 
eine durchaus falscbe ist, daB es also trotz der MULLER
BLAUELSchen Versuche noch zu priifen bleibt, in welcher Beziehung der wirk
liehe maximale Blut druck mit dem nach RrvA-Roccr gemessenen steht. 

DiePumpe, B Abb.14, schOpft aus demBehalter AWasser, wenn der Kolben c 
gehoben wird. Bei dessen Abwartsbewegung sorgen die Ventile a und b dafiir, 
daB das ausgespritzte Wasser der Rkhtung des Pfeiles 1 folge. Wiirde das Wasser 
durch eine starre Rohre in das Freie gelangen, so miiBte der zeitliche Verlauf 
des Ausflusses genau den rhythmischen Bewegungen von c folgen. Douh ist in 
die AusfluBrohre der Windkessel C eingeschaltet. Wenn sich c nach unten be
wegt, teilt sich der bei offenem Ventil b in der Richtung des Pfeiles 1 getriebene 
Wasserstrom bei d in zwei Aste. Ein Teil der Fliissigkeit entweicht dem Pfeile 2 
folgend nach C, wahrend der andere frei ausflieBt. Folglich bleibt die Beschleu
nigung des Wasserstrahles stromabwarts vom Windkessel hinter der stromauf
warts erzeugten zuriick. Wenn dann c gehoben wird, wiirde ohne den Wind· 
kessel der Wasserstrom in der AusfluBrohre stillstehen. Doch dehnt sich jetzt 
die komprimierte Luft in C aus und treibt den 1nhalt des Windkessels in der 
Richtung des Pfeiles 3 in die AusfluBrohre. Folglich flieBt der Wasserstrahl 
weiter, obgleich die Vis a tergo der Pumpe aufgehOrt hat zu wirken. So kommt 
es trotz der hin- und herpendelnden Bewegung des Kolbens c und des Spieles 

Koranyl, Nlerenkrankhelten. 4 
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der Ventile zu einem zwar pulsierenden, aber ununterbrochenen AusfluB, dessen 
Geschwindigkeitsschwankungen geringer sind, als den Vorgangen in der Pumpe 
selbst entsprechen wiirde. Die Schwankungen der AusfluBgeschwindigkeit sind 
bei gleichbleibender Pumpwirkung um so geringer, je umfangreicher der Wind
kessel und je groBer der Widerstand ist, der sich der Stromung in der AusfluB
rohre entgegenstellt. Folglich konnen die Schwankungen der AusfluBgeschwin
digkeit durch mehr oder weniger weitgehendes Zudrehen des Hahnes e beliebig 
verandert werden. 

Verbinden wir nun unser Modell I mit dem System n. Die AusfluBrohre t 
teilt sich in die Aste g und i. 1m Verlaufe der starren Rohre i ist der Gummi
schlauch k eingeschaltet. kist von einer im Schema in ihrem Querschnitt dar
gestellten aufblahbaren Manschette l umgeben, die mit dem Geblase m und dem 
Federmanometer n kommuniziert. 

Wenn die Pumpe B rhythmisch arbeitet, so is"\; ein rhythmischer Puls an A r 
tastbar. Der Wasserbehalter A entspricht dem Venensystem, die Pumpe B dem 
Herzen, der mit dem Windkessel kommunizierende Abschnitt des Modells den 
weitbaren und elastischen Arterien, oberhalb der untersuchten Stelle k der Arteria 
brachialis und A r der radialis, galien anderen peripherischen Arterien zusammen. 
Wenn wir nun den systolischen Druck im Apparate nach dem Vorbild des RIVA
RocCIschen Verfahrens messen wollen, so blahen wir die Manschette l auf, bis 
der an A r getastete PuIs verschwindet und lesen den erzeugten Druck am 
Manometer abo Dieser wiirde bei vollkommenem Verschwinden des Lumens der 
Rohre k den Seitendruck in t g an der Abzweigungsstelle der Rohre um einen 
konstanten Betrag iibertreffen. Dann wiirde in i eine bewegungslose einem 
Piezometer vergleichbare Wassersaule enthalten sein, in welcher der Seitendruck 
der in t g weiterflieBenden Fliissigkeit bei 0 herrschen miiBte. Ein konstanter 
tJberdruck in der Manchette ware aber erforderlich, um den Widerstand im 
Apparate und den der GefaBwand zu iiberwinden. Wir miiBten ibn kennen, um 
aus der erhaltenen Zahl den zu bestimmenden Druck genau berechnen zu konnen. 
Es wurde angenommen, daB diese tJberlegungen fiir die "unblutige" Messung 
des systolischen Druckes beim Menschen in der Tat zutreffen. 

Eine Komplikation des Problems wird aber, auch von den vielleicht nicht 
.sehr wesentlichen Unterschieden in der Deformierbarkeit der komprimierten 
GefaBwand bei vers.chiedenen Menschen abgesehen, schon dadurch herbeigefiihrt, 
daB zwischen Manschette und Arterie Weichteile liegen, deren verschiedene 
Dicke und Konsistenz einen wechselnden Faktor einfiihren, von welchem unter 
anderem die Dif£erenz zwischen dem in der Manschette erzeugten und dem die 
Arterie belastenden Druck abhangt. Aber wenn wir auch von dieser Fehlerquelle 
absehen, wiirde die Methode nur dann dem Gedankengange entsprechen, welchem 
sie entsprungen ist, wenn die Annahme zutrate, daf3 das Verschwinden des tastbaren 
Pulses als verliif3liches Zeichen des Verschlusses der komprimierten Arterie aut
getaf3t werden dart. Doch ist auch mit einer anderen Moglichkeit zu rechnen. 

Hinter der Manschette l verhalt sich namlich das ganze weitbare, elastische 
und verzweigte System der Arterien wie ein Windkessel. Daher wiirde das Ver
schwinden des Pulses stromabwarts von der Manschette einem Mechanismus 
entsprechend zustande kommen, der mit dem Zudrehen des Hahnes e im Ab
schnitte I unseres Schemas vergleichbar ware. 
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Wahrend einer zunehmenden Verengerung des komprimierten Abschnittes 
der AusfluBrohre erfolgen aber gleichzeitig zwei Veranderungen in der Flussig
keitsbewegung jenseits des Ortes der Kompression. Die eine besteht aus der 
abnehmenden AusfluBgeschwindigkeit bis zur Unterbrechung der Stromung, 
sobald es zum Totalverschlusse des Lumens gekommen ist. Die andere besteht 
aus einer fortschreitenden Abnahme der pulsierenden Flussigkeitsbewegung bis 
zum Erreichen einer gleichmaBigen Stromung. Es hangt von der Windkessel
wirkung und den ubrigen Eigenschaften des Systems ab, welche der beiden 
Veranderungen fruher zu ihrem Endergebnis gelangt. Ob die Unterbrechung 
oder die GleichmaBigkeit der Stromung fmher erreicht wird, kommt es in beiden 
Fallen in gleicher Weise zum Verschwinden des Pulses jenseits der komprimierten 
Stelle. Verschwindet aber der PuIs fruher, als der auf der Arterie lastende 
Druck dessen Lumen verschlieBt, so steht dessen GroBe nicht mehr mit dem 
maximalen Blutdruck, sondern mit ganz anderen Faktoren in Beziehung. Fur 
die Moglichkeit einer derartig3n Beschaffenheit der Arterien, bei welcher der 
PuIs vor der Unterbrechung des Blutstromes verschwindet, sprechen klinische 
Tatsachen, so z. B. das langdauernde Ausbleiben der Gangran der Extremitaten 
nach dem AufhOren der Tastbarke.it des Pulses ihrer Arterien in Fallen von 
Arteriosklerose. 

Auch STRAUB hat auf die Moglichkeit hingewiesen, daB die Tastbarkeit des 
Pulses bei einem geringeren Druck aufhoren kann, als zur Unterbrechung des 
Blutstromes erforderlich ist. Doch fehlte es an Tatsachen, aus welchen auf die 
Konstanz oder Haufigkeit und die GroBe des aus diesem Umstande hervor
gehenden }'ehlers geschlossen werden konnte. 

Diese Lucke wurde zuerst von v. BENCZUR ausgefiillt. v. BENCZUR hat die 
Manschette des RrvA-RocCIschen Apparates am Arme seiner Versuchspersonen 
bis tiber den "systolischen" Druck aufgeblaht. Ware der VerschluB der Arteria 
brachialis wirklich ein vollstandiger gewesen, so hatte der Blutdruck in den 
Fingerarterien auf 0 sinken mussen. Um zu prufen, ob dies der Fall ist, wurde 
ein Finger nach dem Vorgehen von GARTNER durch einen engen Gummiring blut
leer gemacht. Dann wurde die kleine GARTNERsche Manschette auf den Finger 
geschoben, stark aufgeblaht, der Gummiring entfernt und der Druck in der 
Fingermanschette Iangsam verringert, bis das Hineinstromen des Blutes den 
Finger rotete. Bei GARTNERS Verfahren werden die Fingerarterien in der Tat 
verschlossen. Dafiir burgt die Blasse des Fingers. Foiglich sind die kompri
mierten Fingerarterien als Piezometer des Arcus volaris brauchbar. Wenn sie 
sich wahrend der Abnahme des Druckes in der Manschette gerade offnen, so ist 
der am mit der Manschette kommunizierenden Manometer abgelesene Druck um 
einen minimalen Betrag geringer, als der Seitendruck im Arcus volaris, wobei 
vom geringen Fehler, der mit den konstanten Eigenschaften des Apparates und 
denjenigen der wenig veranderlichen Weichteile der Finger zusammcnhii.ngt, ab
gesehen werden kann. Nun hat 8ich gezeigt, dafJ der GXRTNERBche Druck oft ein 
noch betriichtlicher i8t, wenn auf die Arteria brachiali8 der mit dem RrvA-RocCI-
8chen Apparate be8timmte 80genannte 8Y8toli8che Druck la8tet. Damit ist die Stich
haltigkeit der Einwande gegen das Prinzip der ublichen "unblutigen Blutdruck
messung" unwiderlegbar bewiesen. Es ist merkwurdig, wie schwer eine einfach 
kontrollierbare Wahrheit durchzudringen vermag, wenn sie mit verbreiteten 

4* 
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Annahmen im Widerspruch steht und SchluBfolgerungen aus muhsam gesammel
ten Erfahrungen umzustoBen droht! Die Untersuchungen von v. BENCZUR 
haben kaum Beachtung gefunden. 

Sie muBten wieder aufgenommen und erganzt werden. Mit dieser Aufgabe 
betraute ich RUSZNYAK und v. GONCZY. Sie konnten die Ergebnisse von 
v. BENCZUR voll bestiitigen. AuBerdem gelang es ihnen noch weitere wichtige 
Tatsachen zu beobachten. Wenn bei bis zum vollkommenen oder fast voll
kommenen Verschwinden des Radialpulses aufgebliihter Armmanschette der 
Seitendruck im Arcus volaris in kurzen Zwischenriiumen wiederholt gemessen 
wurde, so konnte festgestellt werden, daB der Druck in den Fingerarterien nicht 
konsant blieb, sondern mit der Zeit wuchs, um innerhalb 1-20 Minuten ein 
konstantes Maximum zu erreichen. 

Die folgenden drei Beispiele erschopfen aIle Moglichkeiten, die sich bei der 
AusfUhrung solcher Versuche ergeben konnen. 

1. Fall von Nephrosklerose. 
1. Blutdruck am Finger nach GARTNER 
2. Blutdruck am Arm nach RIVA-RoCCI 
3. Dauerkompression der Brachialis: 

GARTNERscher Druck nach 1 Minute. 
" 2 Minuten 

" " 3 
2. Fall von Bicuspidalinsuffizienz. 

1. GARTNERscher Druck. . . 
2. RIVA-RocCIscher " 
3. Dauerkompression der Brachialis: 

150 mm Hg 
195 

160 
160 " 
160 

120 mm Hg. 
160 " 

GARTNERscher Druck nach 1 Minute. 100 mm Hg. 
" 2 Minuten . 140" " 

konstant. 

" 3 160"" konstant. 
3. Fall von Myodegeneration bei luetischer Aorteninsuffizienz. 

1. GARTNERscher Druck. 98 mm Hg. 
2. RrvA-RocCIscher " . . . .. 110 
3. Dauerkompression: 

GARTNERscher Druck nach 1 Minute. 65" 
," 3 Minuten 90 

6 100 
8 150 " 

10 170"" konstant. 
Aus diesen Beispielen folgt, daB der Seitendruck in dem Arcus volaris nach 

einer Kompression der Arteria brachialis, die bis zum Verschwinden des Radial
pulses erhoht wird, allmiihlich bis zu einem maximalen Wert ansteigt, der immer 
hoher ist als der GARTNERsche Druck ohne Brachialiskompression. Dieser 
Wert, der bei verschiedenen Patienten innerhalb 1-20 Minuten erreicht wird, 
kann groBer, gleich, oder auch kleiner sein als der "systolische Druck" 
nach RrvA-RoccI. Was aber dieser konstante maximale Druck bedeutet, ist 
leicht zu begreifen. Die aufgebliihte Manschette am Oberarm verschlieBt die 
Wege des venosen Abflusses aus dem Arme, wiihrend der arterielle ZufluB, wenn 
auch aus einer verengten Arterie, weitergeht. Bei dieser Versuchsanordnung 
mussen sich die GefiiBe des unterbundenen Armes strotzend fUllen. Ihr Blut
gehalt muB so lange ansteigen, bis der Druck in der Arteria brachialis unterhalb 
der Manschette c4Jm stromaufwiirts herrschenden gleich wird. Dann erst steht die 
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Blutsaule der Arteria brachialis, hinauf bis zur nachsten Abzweigung, stilI und 
erlangt die Bedeutung eines Piezometers. Der in diesem Zustande gemessene 
GARTNERsche Druck muf3 also anniihernd dem Seitendruck am Abgangsorte des 
stromaufwarts abzweigenden nachsten Arterienastes der Arteria brachialis gleichen, 
also bei der unbedeutenden Druckabnahme im Verlaufe der grof3en Gefaf3e nahezu 
dem Aortenseitendruck entsprechen. Wie aus den erwahnten Erfahrungen hervor
geht, ist aber dieser Druck von dem nach RrvA-RocCI gemessenen "systolischen" 
oft sehr verschieden. 

Mit der kombinierten Anwendung des RrvA-RocCIschen und des GARTXER
schen Apparates konnen wir also Werte erhalten, die mit dem Seitendruck der 
Aorta wirklich in einfacher Beziehung stehen. Aus ihnen ergibt sich, daB das 
Druckgefalle von der Aorta bis zum Arcus volaris einer ctwa 10-30 mm Queck
silber betragenden Druckdifferenz entspricht. Leider steht in dem Wege einer 
ausgedehnten klinischen Anwendung der Methode auBer ihrer Umstandlichkeit 
das lastige Gefiihl, welches durch die groBe Blutiiberfiillung der ArmgefaBe ver
ursach t wird. 

Was ist aber der mit dem RrvA-RocCIschen Apparat ermittelte "Maximal
druck" in FiUlen, in welchen der PuIs vor der Unterbrechung des Blutstromes 
verschwindet, wenn die Annahme, daB er dem wirklichen Druck in der Arteria 
brachialis entspricht, ein Irrtum war? 

Zur Beantwortung dieser Frage miissen wir zu unserem Modell zuriickkehren. 
Die AufbUihung der Manschette l erzeugt eine GefaBstenose. Diese Stenose 
erhoht den Widerstand, der sich dem Blutstrome und der Pulswelle entgegen
stelIt. Ihre Wirkung ist die gleiche, die wir durch das Zudrehen des Hahnes im 
Abschnitt I des Modells bis zum Erreichen eines schein bar gleichmiWigen Aus
fIusses erzeugen wiirden. Der Druck im Manometer ist also ein relatives Maf3 des 
maximalen Widerstandes, welcher zur Umwandlung der pulsierenden Stromung 
peripherwarts in eine scheinbar gleichmaf3ige erforderlich ist. 

Die Beziehung dieses Druckes zum erzeugten Widerstand in der komprimierten 
Arterienstrecke hangt, abgesehen von den konstanten Eigenschaften des Appa
rates, von den mehr oder weniger veranderlichen der GefaBwand und der sie 
umgebenden Weichteile abo Zu den bedeutungsvollsten Eigenschaften des Ap
parates gehort aber die Manschettenbreite. Je liinger namlich bei gleicher Re
duktion eines Querschnittes das komprimierte Arteriem;tiick ist, urn so groBer 
ist der Widerstandszuwachs, der in die Strombahn eingeschaltet wird. Darin 
Iiegt, wenn auch nicht der einzige, aber wahrscheinlich der wichtigste Grund 
des Einflusses der Manschettenbreite auf die GroBe der erhaltenen Werte des 
"systolischen" Druckes. 

Eine erschopfende Feststellung derjenigen Faktoren, von welchen der Man
schettendruck abhangt, welcher zur Unterdriickung des Pulses eben ausreicht, 
gehort zu den ungelostcn Aufgaben der Hamodynamik. Die Kompliziertheit 
dieser A ufgabe geht schon aus der Beriicksichtigung einiger Faktoren hervor, 
deren Wirksamkeit wir annehmen miissen. Sicher ist, daB der Grad der bei 
gleichem Manschettendruck und Manschettenlange erzeugten Stenose zum Teil 
yom Seitendruck abhangt, unter welchem die komprimicrte GefaBwandstrecke 
steht. Dieser Seitendruck ist um so groBer, je groBer der Druck ist, der die 
stromende Blutsaule treibt und je geringer die Geschwindigkeit des Blutstromes 
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ist. Eine weitere Komplizierung des Problems wird dadurch herbeigefiihrt, daB 
der Blutstrom kein kontinuierlicher, sondern ein pulsierender ist. Ein anderer 
unberechenbarer Faktor ist die Windkesselwirkung des Abschnittes des Ar
teriensystems oberhalb der Kompressionsstelle, zu welchem die Windkesselwir
kung der aufgebUihten Manschette hinzukommt. Je bedeutender diese Wind
kesselwirkung ist, urn so geringer ist der Widerstand, der durch Aufblahung der 
Manschette erzeugt werden muB urn den PuIs zum Verschwinden zu bringen. 
Ais weitere Faktoren waren noch das Schlagvolum, die dem ausgeworfenen Elute 
vom Herzen mitgeteilte Beschleunigung, die Celeritat, die Frequenz des Pulses 
usw. zu erwahnen 1. 

Andererseits ist aber zu bemerken, daB die meisten derjenigen Faktoren, 
welche die GroBe des RIVA-RocCIschen maximalen Druckes beeinflussen, unter 
anderen tatsachlich auch vom wirklichen Blutdruck mitbestimmt werden. So
mit ist die Moglichkeit trotz aller Bedenken nicht a priori auszuschlieBen, daB 
unter den iibrigen Faktoren der wahre Blutdruck in einer Weise vorherrscht, 
daB wir mit der Annahme einer in vielen Fallen mehr oder weniger festen Be
ziehung zwischen diesem und dem gemessenen systolischen Druck nur einen 
praktisch ziemlich unbedeutenden Fehler begehen. Dann ware nur die ent
sprechende Manschettenweite zu ermitteln, bei welcher der iiberwiegend mit dem 
Blutdruck in Beziehung stehende Manschettendruck diesem gleicht. Die er
wahnten Kontrollmessungen an den Arterienstiimpfen amputierter GliedmaBen 
von MULLER und BLAUEL scheinen fiir die Moglichkeit einer solchen Annahme 
zu sprechen. Beim Gesunden haben mit ihrer eigenen Methode auch RUSZNYAK 
und V. GONCZY ziemlich iibereinstimmende Werte zwischen dem RIVA-RocCIschen 
und dem Aortenseitendruck erhalten. Leider aber hart diese Ubereinstimmung 
bei Kranken auf. Bei herabgesetzter Schlagfrequenz ist der RIVA-RocCIsche 
Druck zu hoch. So erreichte er in einem FaIle von Herzblock 155 mm Hg, wah
rend der Aortenseitendruck nur 120 betrug. Bei Hypertonie, bei BASEDowscher 
Krankheit ist dagegen der Aortenseitendruck gewohnlich wesentlich hoher als 
der RIVA-RoCCIsche, bei Herzmuskelerkrankungen wieder kleiner. Wie aber sich 

1 LANGE und WEHMER haben die Gewichte beider Herzhalften von vor ihrem Tode 
langer beobachteten Hypertonikern nach der Methode von W. MULLER bestimmt. Es 
ergab sich der folgende Zusammenhang zwischen dem Maximaldruck und der Abweichung 
des Gewichtes der linken Herzhalfte von dem normalen: 

Maximaldruck 
9-130 mm 

130-160 " 
160-190 " 
190-230 " 

Abweicnung des Gewichtes 
der linken Herzhalfte 

9,6 g 
+ 56,9" 
+ 104 " 
+ 204 " 

Es ist anzunehmen, daB die Massenzunahme des Herzmuskels mit der Zunahme seiner 
durchschnittlichen Leistung zusammenhangt. Da einerseits aus obigen Zahlen das Be· 
stehen eines Zusammenhanges zwischen der GroBe der Hypertrophie des linken Herzens 
mit dem Maximaldruck hervorgeht, andererseits aber die Beziehungen zwischen dem Maxi
maldruck und dem Druck in der Aorta verwickelt sind, scheint der Maximaldruck mit 
der GroBe der Herzarbeit enger als mit dem Aortendruck zusammenzuhangen. Zur 
Klarung der wirklichen Bedeutung des "systolischen Druckes" ware es notwendig, die 
von LANGE und WEHMER begonnene Arbeit zur Sammlung eines moglichst groBen 
Materials fortzusetzen. 
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das VerhiiJtnis zwischen beiden GroBen verschieben kann, wenn der Zustand 
des Patienten eine Veranderung erfahrt, lehrt z. B. der folgende Fall. 

Fall von Aorten- und Herzmuskelinsuffizienz. 

Datum 

17. II. 
22. II. 

2. III. 
19. III. 
28. TIL 
4. IV. 

I 

"Systolitischer Druck" 
nach RrvA-RocCI 

120 
120 

Von nun an Abnahme der Herzleistung. 

105 
120 
102 
no 

Seitendruck 
in der Aorta 

120 
120 

118 
133 
135 
170 

Augenscheinlich handelt es sich in diesem FaIle um die progressive Ent
wicklung einer Hochdruckstauung im Sinne von SAHLI, welche aber im "systoli
schen Druck" nach RIVA-RoOCI nicht zum Ausdruck gelangt. 

Nach diesen Feststellungen ist es unmoglich, eine genaue Definition der 
Grenzen anzugeben, innerhalb welcher Ergebnisse der RIVA-RooCIschen Methode 
als wirkliche Blutdruckwerte angesehen werden konnen. Es ware wiinschens
wert, sich statt ihrer der GARTNERschen zu bedienen, die, wenn auch nur am 
Arcus volaris, einen wirklichen Seitendruck in einer Arterie miBt. Trotz aller 
Bedenken hat aber die Anwendung des bekampften Prinzips zur Sammlung eines 
riesigen und auBerst wertvollen Erfahrungsmaterials gefiihrt, dessen Wert auch 
nach unseren von den allgemeinen abweichenden Ansichten nicht bestritten 
werden kann. Doch muB es einmal mit voller Deutlichkeit gesagt werden, daB 
die mit dem RIVA-RooCIschen Apparat erhaltene Zahl etwas ganz anderes als 
den wahren Blutdruck bedeutet. 

Wir haben bereits die Tatsache erwahnt, daB die scheinbar physiologische 
Hypertonie des hohen Alters ohne Hypertrophie der linken Kammer besteht. 
Ware es nun nicht denkbar, daB es sich in diesen Fallen urn etwas anderes als bei 
der pathologischen Hypertonie handelt? Die Dehnbarkeit der Arterien nimmt 
nach STRASSBURGER mit dem Alter abo Foiglich muB bei gleicher diastolischer 
Fiillung und gleichem Schlagvolum die systolische Drucksteigerung in einer 
alternden Aorta groBer werden. Der Zustand ist mit einer Abnahme der Wind
kesselwirkung in unserem Modell Abb.14 vergleichbar. Bei der mit groBerer 
Energie einsetzenden Pulswelle ist auch der erforderliche Widerstand zur Her
steHung einer gleichmaBigen Blutstromung stromabwarts groBer. Das Ergebnis 
einer RIVA-RooCIschen Messung wird also bei Altersveranderungen der Aorta 
dasselbe sein wie bei einem durch Verengerung der Arteriolen erzeugten Hoch
druck, trotzdem die Bedeutung und die Genese beider Zustande durchaus ver
schieden sind. Wiirde diese Vermutung zutrefien, so ware die Differentialdiagnose 
zwischen pathologischem Hochdruck und Pseudoaltcrshypertonie auf Grund 
des Vorhandenseins oder }i~ehlens einer Herzhypertrophie, oder aus der Fest
stellung des Verhaltens des mit dem Apparate von GARTNER gemessenen Druckes 
in einer Fingerarterie moglich. 

Auch gibt es Familien, in welchen eine maBige Zunahme des RIVA-RoOCIschen 
systolischen Druckes bei zahlreichen Mitgliedern nachgewiesen werden kann, ohne 
daB sonst etwas Pathologisches an ihnen zu erkennen ware. Vielleicht handelt es 
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sich auch beidiesen um eine physikalische, der senilen ahnliche konstitutionelle 
geringere Weitbarkeit der GefaBe, die,wie aus demFehlen einer Hypertrophie des 
linken Herzens folgt, so weit durch anderweitige Eigenschaften. des Kreislaufs
systems kompensiert wird, daB sie das Herz nicht belastet. Auch bei Bradykardie, 
Basedow, Aorteninsuffizienz kann der RrvA-RoCCIsche Apparat irrefiihrend sein. 
Daraus folgt, daB auf Grund der mit dem RrvA-RocCIschen Apparat erhaltenen 
Zahl, abgesehen von einer betrachtlichen Zunahme der erhaltenen Druckwerte, 
eine Hypertonie nur dann mit voller Sicherheit diagnostiziert werden kann, 
wenn entweder am Herzen Folgeerscheinungen des erhohten Druckes und ander
weitige Symptome der pathologischen Hypertonie zu erheben sind, oder, wenn 
man im Verlaufe der Krankheit die progressive Zunahme des RrvA-RocCIschen 
Druckes iiber einen bekannten, fiir die betreffende Person in ihren gesunden 
Tagen charakteristischen Ausgangspunkt beobachtet hat. 

Andererseits schlieBt aber ein normaler RrvA-Roccrscher systolischer Druck 
einen Hochdruck nicht aus. Da nach den Erfahrungen von RUSZNYAK und 
V. GDNCZY bei Hypertonikern der Aortenseitendruck manchmal hoher ist als der 
RrVA-RoCCIsche und da dieses MiBverhaltnis besonders in Fallen mit Herz
schwache vorkommt, kann dieser trotz bestehendem Hochdruck normal sein . 

. Dafiir sprechen auch diejenigen bei alteren Leuten gar nicht seltenen Falle. 
in welchen das Elektrokardiogramm das bereits pathologische Vorherrschen des 
linken Ventrikels erkennen, also auf eine Zunahme des Widerstandes im groBen 
Kreislauf schlieBen liWt und eine Zunahme des systolischen Druckes vielleicht 
erst nach Jahren nachweisbar sein wird. 

Foiglich gehort zur Diagnose des Hochdruckes mehr, als im allgemeinen ver
langt wird. Wenn aber, wie die Erfahrung lehrt, die Diagnose "Hypertonie". 
wie sie gewohnlich ohne Beriicksichtigung der erorterten Fehierquellen auf
gestell~ wird, in der Mehrzahl der FaIle d~)lnoch zutrifft, so ist das dem Umstande 
zuzuschreiben, daB ein erhohter BIutdrllck vielfach auf die Faktoren wirkt, von 
welchen der RrvA-RocCIsche Druck abhii.ngt und erhebliche Zunahmen des 
RrvA-RocCIschen systolischen Druckes kaum ohne Hypertoni2n vorkommen 
diirften. Wahrscheinlich gibt es aber mehr Hypertonie geringeren Grades, als 
diagnostiziert werden. Zur Erkennung der jetzt unerkannten FaIle ware, so
lange es keine bequemere gibt, die kombinierte Methode von V.BENCZUR, 
RUSZNYAK und V. GONCZY anzuwenden. 

1m klinischen Wortgebrauch wird das Wort Hypertonie als Bezeichnung von 
Hochdruck verwandt. Es ware zu wiinschen, daB wir, dem Vorschlage DURIOS 
folgend, nach einer groBeren Prazision unserer Ausdriicke streben. Nach DURIO 
ware eine Zunahme des Ruhetonus der GefaBmuskulatur als Hypertonie, ihre 
tetanische Kontraktion als Spasmus und die Zunahme der elastischen Spannung 
als Hypertension zu bezeichnen. Damit sie einen Hochdruck in der Aorta er
zeugen, miissen sie eine gewisse Intensitat und Extensitat erlangen. Sonst be
stehen sie nur als lokale Veranderungen des Kreislaufs. Wenn wir auch Spasmen. 
seien sie von Hochdruck begleitet oder nicht, oft aus ihren Symptomen erkennen 
und auf Grund ihrer Verganglichkeit von Hypertonien unterscheiden konnen, 
gehen die Forderungen DURIGS vorlaufig liber unser diagnostisches Konnen hin
aus und es hii.tte keinen besonderen Vorteil, Unterscheidungen zu versuchen, 
deren konsequente Durchfiihrung unmoglich ist. 
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Eine 47jahrige Frau hat unsere Klinik wegen lastigen Kopfschmerzen auf
gesucht. Sie hat ein schweres Leben hinter sich. Von ihren drei Schwestern leidet 
eine an Lungentuberkulose, eine wurde wegen Nierentuberkulose operiert. In 
ihrer Jugend stand sie auch selbst 8 Monate lang wegen Lungentuberkulose in 
Behandlung. Ihr erstes Kind starb 5 Jahre alt an "Hirnhautentziindung " , ihr 
erster Mann an Lungentuberkulose. Ihr zweiter Mann leidet an Knochentuber
kulose. Vor einigen Jahren wurde sie von einem kurzdauernden, aber heftigen 
Schwindelanfall erfaBt. Seit dieser Zeit klagt sie oft iiber Schwindel, welcher 
einige Augenblicke dauert und sich besonders einstellt, wenn sie sich biickt oder 
plOtzlich aufrichtet. Ungefahr seit derselben Zeit hat sie auch Kopfschmerzen. 
Erst wiederholten sie sich nur selten. Allmahlich stellten sie sich dann ofter, 
seit einigen Monaten schlieBlich taglich ein. Sie beginnen friihmorgens und lassen 
gegen Mittag nacho Gelegentlich kommt es aber vor, daB sie tagelang unaus
gesetzt dauern. Friiher waren sie meistens halbseitig, jetzt erstrecken sie sich 
auf den ganzen Kopf und sind besonders in der Stirn- und Hinterhauptgegend 
heftig. Wenn sie stark sind, sind sie manchmal mit Brechreiz verbunden, ohne 
daB es je zum Erbrechen gekommen ware. Einigemal wurden sie von Diplopie 
begleitet. Ihre Nase blutet oft. Abends schlaft sie gewohnlich ziemlich rasch ein. 
Nach wenigen Stunden wacht sie dann oft auf, urn erst in den Morgenstunden 
wieder einzuschlafen. Ihre Menstruation ist nach einigen UnregelmaBigkeiten 
vor mehreren Monaten ganz ausgeblieben. Seit dieser Zeit leidet sie mehrmals 
taglich an Wallungen. Das Blut schieBt ihr in den Kopf, ihr Gesicht rotet 
sich. Dann folgt SchweiBausbruch. Sie ist ziemlich blaB, abgemagert und sieht 
vorzeitig gealtert aus. Der Appetit ist maBig. Die Temperatur unter 370 . 

Rechts sind die Supra- und Infraclaviculargruben eingefallen. Die respirato
rischen Bewegungen des oberen Abschnittes der rechten Thoraxhalfte bleiben 
hinter denjenigen der linken merklich zuriick. Das rechte KRONIGSche Schallfeld 
ist maBig eingeengt. Uber der rechten Lungenspitze ist das vesiculare Atem
gerausch etwas lauter und rauh. 
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Der Radialpuls ist rhythmisch, schlagt 80 in der Minute, die Wand der Arteria 
radialis ist ziemlich starr. Oberhalb der Ellbogenbeuge ist die Pulsation der 
Arteria brachialis sichtbar. 1m Jugulum kann die Pulsation der Aorta, ober
halb der Schliisselbeine konnen die Pulsationen der Arteriae subclaviae getastet 
werden. Die linke reicht hoher als die rechte. Die Aorta abdominalis klopft 
auffallend stark. Ihre Wand fiihlt sich hart an. 

Der scharf begrenzte, etwas hebende HerzspitzenstoB reicht um ein geringes 
iiber die Linea medioclavicularis hinaus. Sein Durchmesser betragt etwa 21/ 2 cm. 
Die Perkussion und die Rontgen.durchleuchtung ergeben eine geringe VergroBe
rung des linken Ventrikels. Am Rontgenschatten ist eine maBige zylindrische 
Erweiterung der Aorta ascendens und des Arcus zu erkennen. fiber dem linken 
Herzen folgt dem etwas durnpfen systolischen Ton ein schwaches systolisches 
Gerausch, das am starksten an der Auskultationsstelle des Aortenostiurns horbar 
ist und in der Richtung der Aorta fortgeleitet wird. Der zweite Aortenton ist 
etwas starker und klappend. 

Der mit dem RIVA-RocCIschen Apparat gemessene systolische Druck betrug 
zur Zeit der ersten Untersuchung 145 mm Hg, doch kamen wahrend der weiteren 
Beobachtung auch voriibergehende Druckzunahmen bis 196 mm Hg vor. 

Wollen wir uns die Bedeutung der Zahl 145 klarmachen, so miissen wir das 
Alter der Patientin beriicksichtigen. Die amerikanische Lebensversicherungs
gesellschaft "Northwestern Life" verfiigt iiber eine 19339 Falle umfassende 
Statistik, aus welcher hervorgeht, daB der mittlere systolische Druck 

zwischen 15 und 20 Jahren 119 mm Hg 
26 " 30 123 " 

" 41 ,,45 128 " " 

" 51 " 55 " 132" " 

" 56 " 60 134 " 

betragt, also dem Alter unserer Patientin im Mittel ein systolischer Druck von 
etwa 130 mm Hg entsprechen wiirde. 

Da aber der systolische Druck von dem Mittelwert voriibergehend, aber auch 
zuweilen dauernd abweichen kann, ohne daB es sich urn einen sicher anzuneh
menden pathologischen Zustand handeln miiBte und z. B. nach LICHTWITZ u. a. 
schon bei Personen jenseits von 30 Jahren Drucke bis zu 140 dauernd vorkommen 
konnen ohne unbedingt auf einen pathologischen Zustand hinzuweisen, konnen 
wir hOchstens sagen, daB der systolische Druck der Patientin maBig erhOht ist. 
Beweist aber diese Erhohung sicher, daB bei ihr eine wirkliche Erhohung des 
systolischen Aortendruckes vorliegt 1 Die Aorta ist verbreitert. Uber der Aorta ist 
ein systolisches Gerauch horbar. Die Wande der tastbaren Arterien sind deutlich 
starrer als beim gesunden Menschen. Foiglich kann mit groBer Wahrscheinlich
keit angenommen werden, daB die Windkesselwirkung der GefaBwande durch 
Arteriosklerose geschadigt ist, daB also schon der physikalische Zustand der 
groBen Arterien eine geringe Zunahme der pulsatorischen Druckschwankungen 
erklaren konnte. 

Doch ist die linke Herzkammer hypertrophisch. Aus der Verstarkung des 
zweiten Aortentons folgt, daB der Erfolg der erhohten Herzarbeit iiber die Herz
grenze hinaus wirkt, daB dieser Erfolg also nicht zur Deckung eines patholo-
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gischen Zustandes des Herzens selbst verbraucht winl, folglich die erh6hte Herz
arbeit eine Veranderung der Zirkulationsorgane kompensiert, deren Sitz jenseits 
des Aortenostiums zu suchen ist. Dann ist aber sicher, dail der Blutdruck in 
den groilen Gefailen iiber die Norm erhoht ist, und dafJ der 145 mm Hg erreichende 
systolische Druck bereits Hochdruck bedeutet. 

Aus den Befunden an den tastbaren Arterien folgt, dail Arteriosklerose vor
liegt. Klinisch nachweisbare Arteriosklerosen kommen bei Hypertonikern oft 
vor. Nach HUCHARD, CLIFFORD ALBUTT u. a. kann die Arteriosklerose die 
Folge einer Hypertonie sein. Doch besteht Arteriosklerose nach ROMBERG 
in 88 % der FaIle ohne Hypertonie. Folglich kann die Hypertonie nicht zu 
den unerlaf31ichen Bedingungen der Ausbildung der Arteriosklerose gehoren, 
obgleich es kaum zu bezweifeln ist, dail Hypertonie die Ausbildung der Arterio
sklerose begiinstigt. Andererseits ist die Arteriosklerose an sich nicht imstande 
Hypertonie zu erzeugen, nur scheinen gewisse Lokalisationen der Arteriosklerose, 
und zwar die in den kleinsten Gefailen, also diejenigen der Arteriolosklerose, als 
Ursachen der Hypertonie eine bedeutendere Rolle zu spielen. Sicher kann das 
von der renalen, mit Wahrscheinlichkeit von der Lokalisation der Arteriosklerose 
im Splanchnicusgebiete und vielleicht auch von der Arteriosklerose der Arterien 
gewisser Hirnteile behauptet werden. 

Nierenzeichen sind bei den Hypertonien nur in vorgeschrittenen Fallen be
sonders haufig. Unter 246 lebenden Hypertonikern vermiilte JANEWAY Albu
minurie 127mal. Dagegen wurde unter 212 todlichen Fallen Albuminurie nur in 
38 vermiilt,. Daraus folgt, dail die Albuminurie in vorgeschrittenen Fallen viel 
scltener fehlt als in den Friihstadien der Hypertonie, dafJ also zahlreiche, viel
leicht alle eiweifJfreien Hypertoniker spiiter EiweifJ ausscheiden und zu Nephro
sklerotikern werden, wenn sie das vorgeschrittene Stadium ihrer Krankheit er
leben. 

Dafiir, dafJ die Nierenarteriolen im vorgeschrittenen Stadium der Hypertonie 
fast immer krank sind, sprechen besonders die Untersuchungen von JOHN und 
:FAHR, die in den Nieren von verstorbenen nichtnephritischen Hypertonikern 
Gefailveranderungen niemals vermiilt haben. Sie bestanden aus elastisch-hyper
plastischer Intimaverdickung mit hyaliner oder fettiger Degeneration und Ver
engerung dC)s Lumens. Wichtig ist, dail diese Veranderungen in den Gefailen 
anderer Organe fehlten oder viel weniger ausgesprochen waren, und besonders 
in den Arteriolen des Splanchnicusgebietes hochstens nur ganz geringe Grade 
erreichten. 

Wenn also auch nicht mit voller Sicherheit behauptet werden kann, dail die 
permanente Hypertonie und Veranderungen der Nierengefaile immer zusammen
gehen, so ist doch kaum zu bezweifeln, dail dies fiir die weitaus groilere Zahl der 
FaIle zutrifft. Daraus folgt aber, dail wir kaum irren, wenn wir auch in unserem 
FaIle annehmen, dail ein pathologischer Zustand der Nierengefaile bereits vorhanden 
ist oder in der Zukunft zur Ausbildung gelangen wird, trotzdem der Harn jetzt 
absolut eiweiilfrei ist und die verschiedenen Funktionspriifungen der Nieren zu 
absolut normalen Resultaten fiihren. 

Wie ist aber der Zusammenhang zwischen Arteriolosklerose der Nieren, Nephro
sklerose und Hypertonie aufzufassen? Freilich lieile sich dieser Zusammenhang 
am einfachsten durch die Annahme erklaren, zu der sich u. a. EVANS bekennt, 
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daB sie die Folgen gemeinsamer Ursachen sind. Doch scheinen Tatsachen fUr 
verwickeltere Beziehungen zu sprechen. DaB eine Hypertonie durch Verande
rungen an den Nieren, auch wenn jede Spur einer Arteriosklerose fehlt, erzeugt 
werden kann, ist sicher. Dafiir biirgen die Hypertonien der akuten Glo
merulonephritiden, die der Sublimatniere, die bei mechanischen Anurien, bei 
polycystischer Nierendegeneration, die blutdruckermaBigende Wirkung der 
Dekapsulation bei akuter Nephritis, des Dauerkatheters bei Harnstauung von 
Prostatikern usw. Wie eng die Schwankungen der Hypertonie mit denjenigen 
der Retention zusammenhangen konnen, beweisen auch Falle, wie der von 
BRASCH, deren Verlauf HEWLETT in einer graphischen Tabelle veranschaulicht 
(Abb.15). Da, wie VOLHARD mit Nachdruck betont hat, besonders diejenigen 
Nierenerkrankungen . mit Hypertonie einhergehen, welche die Glomeruli scha
digen oder den intrakapsularen Druck stark erhohen, scheint das Gemeinsame 
bei den verschiedenen renalen Hypertonien die Beeintrachtigung der Nieren-

o 
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Abb. 15. Rest-N Restnitrogengehalt, " Gefrierpunkt des Blutes. 

zirkulation zu sein. Um uns iiber den Zusammenhang zwischen Zirkulations
storungen der Nieren und Hypertonien eine ungefahre Vorstellung machen zu 
konnen, miissen wir aber folgende Tatsachen beriicksichtigen. Nicht jede Zir
kulationsstOrung der Nieren /uhrt zu Hypertonie. So fehlt sie gewohnlich bei der 
rein kardial bedingten Stauungsniere. Foiglich scheint nicht die verlangsamte 
renale Zirkulation an sich hypertonisierend zu wirken. 

PASSLER und HEINECKE haben eine Niere ihrer Versuchstiere herausgeschnit
ten, die andere bis zur Grenze der Niereninsuffizienz verkleinert und eine Zu
nahme des Blutdruckes und Herzhypertrophie beobachtet. MORPRUGO hat in 
seinen Parabioseversuchen eine Hypertrophie des linken Ventrikels erzeugen 
konnen, wenn er drei Nieren seines Rattenpaares mit gemeinsamer Zirkulation 
exstirpierte. Aus diesen Erfahrungen folgt, daB eine Reduktion der gesunden 
Nierensubstanz auch dann hypertonisierend wirkt, wenn zur Annahme einer 
eigentlichen Zirkulationsstorung des erhaltenen Nierenrestes gar kein Grund vor
liegt. Folglich scheinen sowohl eine starke Reduktion des normal durchbluteten und 
normal funktionierenden Nierengewebes, als eine Ischiimisierung des im Oberflu(J 
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vorhandenen Parenchyms aut den Blutdruck erhOhend wirken zu k6nnen. Wie 
aber beide Veranderungen zu einem ahnlichen Resu1tate fiihren, scheint sich 
aus fo1genden Uberlegungen zu ergeben. Die Sekretionsarbeit der Nieren ist 
mit einem erheblichen Sauerstoffverbraueh verbunden. N aeh BARCROFT und 
BRODIE verbrauchte 1 g ruhendes Nierengewebe 0,026 cem Sauerstoff in 1 Minute, 
wahrend der Sauerstoffverbrauch von 1 g Herzmuskel in 1 Minute nur O,OlOccm 
betrug. Bei zunehmender Nierentatigkeit steigt der Sauerstoffverbrauch des 
Nierengewebes erheb1ich an. Wahrend in einem Versuehe von BARCROFT der 
Ruhegaswechsel der Nieren 2,52% des Gesamt3auerstoffverbrauches des Organis
m us erreich te, stieg er wahrend einer d urch Harnstoff erzeugten erhoh ten Ta tigke it 
bis zu 11,75% an. DaB unter solchen Umstanden Veranderungen, welche die 
Blutversorgung der Nieren herabsetzen oder ihre Anpassung an wechselnde Be
diirfnisse sti:iren, leicht zu einer absoluten oder relativen Insuffizienz der Sauer
stoffversorgung fiihren konnen, ist begreiflich. Andererseits kann aber eine solche 
relative Insuffizienz der Sauerstoff- und Blutversorgung aueh bei einem durchaus 
normalen Zustande der Zirkulation zustande kommen, wenn nach einer hoch
gradigen Reduktion des Nierengewebes der wenn auch sonst norma1e Nierenrest 
eine Arbeit iibernimmt, deren GroBe sein Sauerstoffbediirfnis ungeheuer steigert. 
In beiden Fallen muB es in den Nieren zu Veranderungen des Stoffwechse1s 
kommen, welche immer entstehen, sobald Gewebe an Sauerstoffmangel zu leiden 
haben. Wahrseheinlich sind es aber gerade diese Veranderungen, welche die 
Zirkulationsorgane zu Reaktionen veranlassen, deren zufolge das notleidende 
Organ besser durchb1utet wird. Wie der Zweck durch diese Reaktionen erreicht 
wird, ist hin1anglich bekannt. 

Nimmt der Bedarf an Blutzufuhr in irgendeinem tatigen Organ zu, so konnte 
das Herz a1s zentraler Motor seine Leistung so weit erhohen, daB der BlutzufluB 
dem Bediirfnis des arbeitenden Organs entspreche. Doch wiirde eine solche Art 
der Akkommodation hochst unokonomisch sein, da sie iiberfliissigerweise auch 
zur gesteigerten Durchb1utung der ruhenden Organe fiihren wiirde. Daher ist 
es hOchst zweckmaBig, daB die Akkommodation der Zirkulation an den 10kalen 
Bediirfnissen zunachst lokal erfolgt. Es ist langst bekannt, daB aus den Venen 
tatiger Driisen ein fast arterielles Blut ausspritzt. Die Untersuchungen von 
KROGH haben am Muskel gezeigt, daB in der Ruhe nur ein Bruchteil der Oapil
laren dem Blutstrome offensteht. Folgt auf die Ruhe Arbeit, so offnen sich die 
wahrend der Ruhe blutleeren OapiIlaren. Wiirde nichts weiter geschehen, so 
miiBte die Zunahme des Querschnittes der Strombahn in den arbeitenden Or
ganen den Gesamtwiderstand des GefiiBsystems herabsetzen. Doch lehrt die 
Beobachtung, daB z. B. starkere Muskeltatigkeit den Blutdruck nicht herab
setzt, sondern erhoht. Daraus folgt, daB neben der lokalen Regulation eine all
gemeine Reaktion einsetzt, die aus zwei Teilen, einem zentralen und einem peri
pherischen, besteht. Wie im Tierversuch nachgewiesen werden kann, nimmt das 
Schlag- und Minutenvolum des Herzens zu. Gleichzeitig wird eine iiberfliissige 
Durchb1utung der ruhcnden Organe durch eine Kontraktion ihrer GefaBe ver
hiitet. Wie man sich den Mechanismus dieser Vorga.nge vorstellen kann, 1ehrt 
u. a. der von LOVEN bereits in 1866 beschriebene Reflex. Wird der zentrale 
Stumpf des sensiblen Nervus auricularis major des Kaninchens gereizt, so er
weitern sich die OhrgefaBe, wahrend sich die iibrigen kontrahieren . .Ahnlich ver-
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halten sich auch die Gefii.Be der Beine. Der8elbe N ervenreiz, welcher lokal eine 
Va8odilatation erzeugt, 108t eine entgegengeBetzte allgemeine GefiifJverengerung aU8. 

Ganz besonders sind es aber die GefiifJe der Bauckeingeweide, die bei dieser 
Art der Adaptation des Kreislaufes wichtig sind. Nach DASTRE und MORAT 
besteht zwischen den Gefii.Ben des Splanchnicusgebietes und den Hautgefii.Ben, 
nach WERTHEIMER zwischen ihnen und den Gefii.Ben der Haut, des Gehirnes und 
der Nieren ein Antagonismus. Coffein und Strychnin erweitern die Gefii.Be der 
Nieren, des Gehirnes und des Herzens und bewirken eine Kontraktion der Splanch
nicusgefii.Be usw. 

Worin besteht aber der Reiz, welcher diese Reaktionen auslost ~ Wenigstens 
teilweise scheint die Quelle dieses Reizes die Arbeit der Gewebe selbst zu sein. 
Nach SEVERINI und BAYLISS erzeugt lokal die Kohlensaure GefaBerweiterung. 
GASKELL hat gefunden, daB Milchsaure ahnlich wirkt. Ihre Wirkung wurde von 
SCHWARZ und LEMBERGER darauf zurnckgefiihrt, daB die Milchsaure die Kohlen
saure aus ihren Verbindungen befreit, also in eine Form iiberfiihrt, in welcher ihr 
eine Reizwirkung zukommt. Der lokale Effekt der Sauren ist dem in den Zentren 
entgegengesetzt, da Kohlensaure das vasoconstriktorische Zentrum erregt. Doch 
braucht die durch die Zellenarbeit erzeugte Saure gar nicht bis an die Zentren 
zu gelangen urn eine Vasoconstriction auszulosen. FREI und HAGEMANN haben 
kleine Milchsauremengen durch das Hinterbein von Kaninchen zirkulieren lassen 
und BlutdruckerhOhung festgestellt. Sob aId die Nerven des Hinterbeines durch
schnitten waren, blieb die BlutdruckerhOhung aus. Foiglich wurde die Blutdruck
erhohung von der Peripherie aus auf dem Wege des Reflexes ausgelost. Bei 
erhohter Arbeit wird Kohlensaure, bei ungeniigender Sauerstoffversorgung wird 
in den Geweben Milchsaure in erhOhter Menge gebildet. Damit sind aber, wie 
auch LICHTWITZ annimmt, die Voraussetzungen einer lokalen Vasodilatation und 
einer allgemeinen Vasoconstriction gegeben. Dafiir sprechen mehrere Tatsachen. 
Die blutdrucksteigernde Wirkung lokaler Ischamien wurde z. B. durch MARTIN 
und WroTE recht auffallig demonstriert. Eine durch ii.uBeren Druck auf die 
Gewebe erzeugte lokale Ischamie kann nach ihren Erfahrungen in 15-45 Minuten 
eine erhebliche Blutdrucksteigerung herbeifiihren. 

Beim intermittierenden Hinken ist die Blutversorgung der Muskeln der Beine 
wahrend des Gehens insuffizient. Wahrscheinlich sind es die in groBer Menge 
gebildeten sauren Stoffwechselprodukte, welche dieser Insuffizienz zufolge ent
stehen, die die Schmerzen nach dem Zurncklegen einer gewissen Strecke verur
sachen und gleicbzeitig die sich oft einstellende vornbergehende Zunahme des 
systolischen Druckes auslosen. Dasselbe diirfte bei den analogen Bauchschmerzen 
der ORTNERschen Dyspragia intestinalis wahrend der Verdauung bei Arterios
klerotikern der Fall sein. Aus diesen Erfahrungen folgt, daB die Nierenischamie 
hOchstens in der Starke ihrer hypertonisierenden Wirkung eine Ausnahmestellung 
unter den Ischamien anderer GefaBgebiete einnimmt. Wie wir noch sehen werden, 
gibt es auBer den erwahnten Zusammenhangen auch noch andere Folgen der 
Nierenkrankheiten, welche drucksteigernd wirken konnen. Doch hat die Ver
mutung von LICHTWITz den Vorzug, daB sie auf Vorgange hinweist, welche schon 
bei der normalen Regulation der Blutverteilung eine wichtige Rolle spielen und 
in Fallen zu einer erhohten Wirksamkeit gelangen konnen, in welchen der ge
ringe Grad der Nierenlasion die Annahme von Sekretionsstorungen kaum zulaBt. 
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Mit dieser Erkenntnis ist aber auch eine Briicke zwischen der Genese der 
Hypertonie und der Arteriosklerose geschlagen. Arteriosklerotische GeHLB
wande verlieren ihre Geschmeidigkeit und geben dem Zuge ihrer contractilen 
Elemente weniger nacho Dadurch wird aber ihre Adaptation an die Bedtirfnisse 
der durch sie versehenen Organe gestort. Kommen dann noch der Schwund ihrer 
contractilen Elemente und die Abnahme ihres Lumens hinzu, so muB es besonders 
wahrend der Arbeit zu einer vermehrten Erzeugung von hypertonisierenden Stoff
wechselprodukten kommen. Damit will ich keineswegs behaupten, daB die 
Arteriosklerose gewisser GefaBbezirke, besonders die der NierengefaBe, der Hyper
tonie vorangehen muB. Ganz im Gegenteil scheint es, daB der Beginn der Hyper
toniekrankheit der Arteriosklerose oft weit vorausgeht. Anatomische Unter
suchungen unterrichten meistens nur tiber den Zustand im vorgeschrittenen 
Stadium, so daB wir unsere Vermutungen tiber die Vorgange des Friihstadiums 
zum groBen Teil aus den Ergebnissen der klinischen Beobachtung ableiten 
mtissen. 

Die essentielle Hypertonie entwickelt sich oft bei Menschen, deren konstitutio
nelle vasomotorische Erregbarkeit sie zu GefaBspasmen disponiert. Erst stent 
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sich eine auffallende Labilitat des Blutdruckes ein, der allmahlich eine Zunahme 
des mittleren Druckes und eine Abnahme seiner Schwankungen folgt, bis schlieB
lich das Bild des dauernden Hochdruckes zustande kommt. Ftir eine funktio
nelle und gegen eine primar-anatomische Bedingtheit der Krankheit zur Zeit 
ihres Beginnes spricht schon die anfanglich groBe Variabilitat des Druckes. In 
solchen Fallen muB wohl die ungtinstige Wirkung der Spasmen auf die GefaB
wande den Anfang gemacht haben. Ahnlich dtirfte ZUlli Teil der Zusammenhang 
zwischen Bleikolik und jugendlicher Arteriosklerose bei Bleikranken sein. Wenn 
aber als deren Folge die Entwicklung der Arteriosklerose einsetzt, so kommt 
es zur Ausbildung eines Circulus vitiosus, in dem die Hypertonie zur Progression 
der Arteriosklerose, diese zur Steigerung der Hypertonie ftihrt. 

Dieser ProzeB muB mit der Zeit auch dadurch beschleunigt werden, daB die 
Dehnbarkeit alternder GefaBe nach STRASSBURGER abnimmt. Dann muB aber 
die systolische Drucksteigerung bei zunehmendem Minutenvolum, z. B. wahrend 
der Muskelarbeit, groBer sein als bei jugendlichen Individuen, wie dies auch aus den 
an meiner Klinik von BARATH ausgeftihrten Versuchen hervorgeht. Die Ergeb
nisse seiner Untersuchungen sind in Abb. 16 und 17 veranschaulicht. Bei drei 
jugendlichen Versuchspersonen verhielt sich der systolische Druck nach Stiegen-
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steigen, wie aus den Kurven der Abb. 16, bei drei anderen in vorgeschrittenerem 
Alter, aber ohne Hypertonie und Erkrankungen der Zirkulationsorgane, wie aus 
denjenigen der Abb. 17 zu entnehmen ist. Dadurch gewinnt die erhOhte Muskel
arbeit als ein Faktor der Progression der Hypertoniekrankheit ebenfalls an 
Bedeutung. 

Unsere Patientin scheint zu denjenigen Fallen zu gehOren, in welchen Schick
salsschlage bei dazu Disponierten durch ihren EinfluB auf die labile GefiifJinner
vation in der Entwicklung der Hypertoniekrankheit sicher eine Rolle spielen. 
Bekanntlich konnen auch die Storungen des Klimakteriums eine groBe, mit einer 
Tendenz nach oben verbundene Labilitat des Blutdruckes erzeugen. Da die 
Patientin das Alter des Klimakteriums erreicht hat und auch iiber andere klimak
terische Beschwerden klagt, konnte daran gedacht werden, daB das Klimakterium 
in der Genese ihrer Krankheit ebenfalls eine Rolle spielt. DaB es aber nicht die 
alleinige Ursache ihrer Hypertonie ist, beweist der Umstand, daB die Beschwerden 
dem Ausbleiben der Menses viele Jahre vorangegangen sind. Ob ihre seit vielen 
Jahren stationare Lungentuberkulose ebenfalls zu den Faktoren ihrer Krankheit 
zu zahlen ist, ist zu bezweifeln. Die Verbreiterung der Aorta und das systolische 
Aortengerausch konnte den Verdacht an eine syphilitische Aortitis erwecken, 
ein Verdacht, der um so mehr unsere Aufmerksamkeit verdient, da friihmorgens 
exazerbierende Kopfschmerzen auch syphilitisch sein konnten. Doch spricht in 
der Anamnese der Kranken nichts fiir Syphilis. Auch die W ASSERMANNsche 
Reaktion ist im Blute negativ, so daB wir eine andere Erklarung fiir ihre Kopf
schmerzen su suchen haben. 

Hypertonien konnen jahrelang ohne subjektive Beschwerden verlaufen. An
dererseits konnen subjektive Klagen schon friih und bei noch wenig erhohtem 
Druck einsetzen. Nach KAUFMANN hiingen die 8ubjektiven Beachwerden der Hyper
toniker nicht 80 8ehr mit der Hohe, alB viel mehr mit den Schwankungen dea Blut
druckea ZU8ammen. Zu den Friihsymptomen der Hypertonie gehoren oft ganz 
kurzdauernde Schwindelanfiille, wie sie von unserer Patientin erwahnt werden. 
Sehr oft klagen Hypertoniker iiber Druck, Gefuhl der Volle im Kopfe, besonders 
friihmorgens. Ais psychische Storungen kommen Reizbarkeit, ErmUdbarkeit, De
pre88ion, U nfiihigkeit zur A ufmerk8amkeit, VergefJlichkeit, vorzeitigea psychi8che8 
Altern vor. Oft ist die Abnahme der Toleranz gegenuber Hitze, Alkohol und Rauchen 
auffallend. Hat sie sich eingestellt, so klagen die Patienten bereits nach mitBigem 
AlkoholgenuB oder bei maBiger ErhOhung der Zimmertemperatur iiber Wal
lungen, iiber Herzklopfen und Benommenheit. 1hr Gesicht ist gerotet, ihre Puls
frequenz vermehrt. Dagegen verrat sich die 1ntoleranz gegeniiber dem Rauchen 
durch Blasse, Schwindel, Ublichkeit, Herzklopfen, eventuell durch mit einem 
unbehaglichen Gefiihl verbundenes extrasystolisches Aussetzen des Pulses. 

Zu den ziemlich gewohnlichen Folgen der Hypertonie gehOren auch der un
ruhige Schlaf, eine Schlaflosigkeit, die oft mit der psychischen Erregbarkeit der 
Patienten zusammenhangt und durch ganz geringfiigige Ereignisse ausgelOst 
werden kann. 

Zu den Symptomen, welche auf eine Storung der Vasoregulation des Gehirnes, 
vielleicht auf eine Storung der mit dieser zusammenhangenden Druckregulierung 
des Liquor cerebrospinalis zuriickzufiihren sind, gehoren Kopf8chmerzen. Bald 
treten sie in Anfallen auf, welche mit ihrer Halbseitigkeit, ihrem Brechteiz, an 
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Migrane erinnern, eventuell im AnschluB an ein Flimmerskotom auftreten, 
bald klagt der Patient iiber Schmerzen im ganzen Kopfe, iiber ein Gefiihl von 
Druck, besonders in der Stirn- und der Hinterhauptgegend, als ob sein Kopf 
zerspringen wollte. Wahrend des Anfalls klopfen die Carotiden und ist das Ge
sicht gerotet. In anderen Fallen sieht dagegen der Kranke wahrend seiner Kopf
schmerzen blaB, verfallen aus. Bewegungen, Husten steigern die Schmerzen oft 
in ganz auffallender Weise. Besonders bezeichnend sind jedoch Kopfschmerzen, wie 
diejenigen im vorgestellten FaIle. Sie treten am friihen Morgen auf, lassen im 
Laufe des Vormittags nach, kehren bald in unregelmaBigen IntervaIlen, bald 
auch taglich wieder und sind durch die gewohnlichen Mittel, welche sich gegen 
banale Kopfschmerzen und Migrane bewahren, nur verhaltnismaJ3ig schwer zu 
beeinflussen. 

Manchmal sind die Kopfschmerzen und der Schwindel der Hypertoniker 
von Ausfallserscheinungen, wie Augenmuskellahmungen, Hemianopsie, Aphasie 
begleitet, welche gewohnlich als Folgen von GefaBspasmen aufgefaBt werden. 
Schwere Anfalle konnen mit Lahmungen, Storungen des BewuBtseins, seltener mit 
epileptiformen Konvulsionen einhergehen. Bestand zugleich Albuminurie, so wur
den diese Zustande friiher vielfach als uramische aufgefaBt. Zu den Verdiensten 
VOLHARDS gehOrt auf die Grundlosigkeit dieser Auffassung hingewiesen zu haben. 

Unlangst sah ich einen 50jahrigen Patienten, der an einem bewegten Tage, 
an welchem er eine Deputation empfangen und Reden halt en muBte, nach einem 
Festessen wahrend des Rauchens einer Zigarre unwohl wurde. Nach Hause ge
fiihrt, klagte er iiber Schwindel, Kopfschmerzen, Diplopie und Parasthesien in 
der rechten Korperhalfte. Es wurden eine linksseitige Obliquusparese, eine ganz 
geringe linksseitige Facialisparese und eine Schwache der Hautreflexe der rechten 
Seite festgestellt. Der systolische Druck betrug 145 mm Hg. Nach etwa 3 Tagen 
schien wieder alles in bester Ordnung zu sein und blieb wenigstens vorlaufig sein 
Zustand dauernd tadellos. 

Vor Jahren meldete sich in meiner Sprechstunde ein bis zu jener Zeit voll
kommen gesunder Herr in den sechziger J ahren mit der Klage, daB er am vor
angegangenen Tage wahrend eines Kopfschmerzes plOtzlich die Fahigkeit zum 
Sprechen verloren hatte. Seine Aphasie dauerte nur einige Minuten. Bei der 
Untersuchung konnten eine Hypertonie von 190 mm Hg und EiweiBspuren im 
Harne nachgewiesen werden. Nach einigen Tagen wiederholte sich der Anfall 
und hielt vielleicht 1/2 Stunde an. Es vergingen etwa 14 Tage bis zum dritten 
Anfall, der wieder mit Kopfschmerzen und Aphasie einsetzte, dann allmahlich 
an Schwere zunahm, indem sich innerhalb weniger Stunden eine rechtsseitige 
Hemiplegie entwickelte und schlieBlich zu einem volligen Verlust des BewuBt
seins fiihrte. Der komatose Zustand dauerte tagelang an urn dann allmahlich 
abzuklingen, doch blieben eine totale Aphasie und eine Hemiparese rechts zuriick, 
welche unverandert 5 Jahre lang bis zum durch eine Pneumonie verschuldeten 
Tode dauerten. 

DaB es sich in solchen Fallen bereits urn weit mehr als urn voriibergehende 
Folgen von GefaBspasmen handelt, ist klar. Da aber solche Anfalle genau so ein
setzen wie diejenigen, welche ohne weitere Konsequenzen voriibergehen, scheint 
es berechtigt anzunehmen, daB die Natur der leichtesten mit derjenigen der schwer
sten, wenigstens in einem Teil der Falle, wesensverwandt ist. 

Koranyi, Nierenkrankheiten. 5 
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Wie ist aber diese Wesensgleichheit aufzufassen, wenn es sich um so verschie
dene Dinge zu handeln scheint, wie einfache, voriibergehende GefaBspasmen 
einerseits und massenhafte Blutungen andererseits 1 

CHARCOT und BOUCHARD haben Gehirnblutungen auf das Bersten von Miliar
aneurysmen zuriickgefiihrt. Die Media im Bereiche der Miliaraneurysmen der 
Gehirnarterien ist schwer erkrankt. Ihre Muscularis ist zugrunde gegangen. 
Sogar ihre Intima ist oft dem Zerstorungsprozesse zum Opfer gefallen. Wie 
L6wENFELD gefunden hat, konnen in ihren adventitiellen Lymphraumen zu
weilen geringfiigige Blutungen nachgewiesen werden. DaB ein hoher Blutdruck, 
wie er, von ganz seltenen Ausnahmen abgesehen, bei Hirnblutungen besteht, 
unter solchen Umstanden leicht zu einer Ruptur der Wand des miliaren Aneurys
mas fiihren kann, ist sicher. CHARCOT und BOUCHARD haben einen engen Zu
sammenhang zwischen Miliarneurysmen und Arteriosklerose in Abrede gestellt. 
Doch verbinden enge Beziehungen di~ Hypertonie mit der Arteriosklerose. 
Durch diese Beziehungen, die HUCHARD durch die Benennung der Hypertonie 
ohne klinisch nachweisbare Arteriosklerose als Prasklerose mit besonderem 
Nachdruck hervorgehoben hat, ware ein Zusammenhang zwischen Arteriosklerose 
und Apoplexie auch dann begreiflich, wenn Arteriosklerose und Miliaraneurys
men ganz unabhangig voneinander zur Entwicklung gelangen sollten. 

Doch kann heute mit voller Sicherheit behauptet werden, daB CHARCOT und 
BOUCHARD die Bedeutung der miliaren Aneurysmen fiir die Gehirnblutung stark 
iiberschatzt haben und daB Gehirnblutungen auch ohne Miliaraneurysmen ent
stehen konnen. 

Zunachst gibt es Gehirnblutungen aus arteriosklerotischen HirngefaBen. Sie 
konnen nach L. PICK aus miliaren dissezierenden Aneurysmen oder aus aneurys
mafreien Arterienstrecken erfolgen, in deren Wanden auBer typischen skleroti
schen Veranderungen Medianekrose zu erkennen ist. LOWENFELD fand bei 
groBen Blutergiissen dissezierende Aneurysmen mit bluterfiillten adventitiellen 
Raumen, diffuse Erweiterungen und miliare Aneurysmen, die von arteriosklero
tischen Veranderungen unabhangig sind, und bald ohne Texturveranderungen 
bald mit Atrophie, fettiger und granulierter Degeneration der Media und Intima 
zusammenhangen. Ihre Genese fiihrt er auf vasomotorische Vorgange, Constric
torlahmung oder Dilatatorreizung, zuriick. Wenn auch diese lokalen Verande
rungen das Bersten von HirngefaBen vorbereiten, besteht kein Zweifel, daB Hirn
blutungen auch durch andere Vorgange: durch Diarese und Diapedese erzeugt 
werden konnen. Nach ROSENBLATH erfolgen sie bei chronischen Nierenkrank
heiten meistens aus Capillaren und Venen des Gehirnes, zufolge ihrer mit dem Zu
grundegehen der Hirnsubstanz zusammenhangenden Zerstorung, die er auf durch 
renal bedingte Stoffwechselstorungen zuriickfiihren will. K. WESTPHAL meint, 
daB die Zerstorung der Gehirnsubstanz und der GefaBe mit ihrer Sauerung zu
folge einer Ischamie zusammenhangt, welche durch GefaBverengerung erzeugt 
wird. Die Theorien von ROSENBLATH und WESTPHAL bedeuten insofern einen 
Fortschritt in der Erklarung der Hirnblutungen, da sie mit der Tatsache rechnen, 
daB in der Umgebung des Hauptblutungsherdes oft sehr zahlreiche kleine und 
kleinste Blutungen nachgewiesen werden konnen, aus deren Gegenwart auf eine 
viel weniger eng umschriebene Veranderung zu schlieBen ist, als das Platzen eines 
miliaren Aneurysmas oder das EinreiBen einer erkrankten GefaBwand sind, 
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ferner, daB sie die Bedeutung funktioneller GefaBstorungen in der Pathogenese 
der strukturellen GefaBveranderungen und der Blutungerr in Betracht ziehen. 
Hypothetisch und unbewiesen bleibt aber sowohl die von ROSENBLATH ange
nommene fermentative Zerstorung der Hirnsubstanz und der in dieser eingebet
teten Oapillaren, sowie die Sauerung der Hirnsubstanz zufolge einer Ischamie 
nach WESTPHAL, die durch Beschleunigung von autolytischen Vorgangen zu tief
greifenden Zerstorungen fUhren soIl. 

Vielleicht ist ein Gedankengang von RICKER berufen, die Schwierigkeiten zu 
iiberwinden, welchen die Hypothesen von ROSENBLATH und WESTPHAL nicht 
gerecht werden konnten. RICKER geht von Experimenten aus, welche er mit 
seinen Mitarbeitern an der mikroskopischen Beobachtung zuganglichen GefaB
territorien von Versuchstieren ausgefiihrt hat. Es wurde schon von VULPIAN 
festgestellt, daB die Erregbarkeit der Vasomotoren um so groBer ist, je kleiner 
das Kaliber der Arterie. Nach RICKER sprechen ferner Vasodilatatoren auf 
geringere Reize an als Vasoconstrictoren, die bei Erhohung der Reizstarke unter 
Einwirkung sehr starker Reize rascher erlahmen als die Dilatatoren, und zwar 
um so rascher, je kleiner die Arterien sind. Die kleinsten Arterien mit den sich 
ihnen anschlieBenden Oapillaren verhalten sich Reizen gegeniiber ahnlich. Aus 
dies en Beobachtungen folgt, daB ganz schwache Reize zu GefafJerweiterung und 
Fluxion fuhren. Wird der Reiz verstarkt, so kommt es zur Verengerung der Arterien, 
der Arteriolen und Capillaren mit einer dieser Reaktionsform entsprechenden Ischamie. 
N och starkere Reize verengern die Arterien, vielleicht auch noch die A rteriolen , 
wahrend die empfindlicheren Capillaren oder, wenn die Reizstiirke noch weiter zu
nimmt, aufJer diesen auch die Arteriolen weiter werden. Je enger die zufiihrende 
Arterie und je weiter der terminale Abschnitt des Stromweges ist, um so lang
samer flieBt in diesem das ihn strotzend fiillende Blut. Wenn schlieBlich bei 
noch starkerer Vasoconstriction die Blutzufuhr stockt, so kommt es im terminalen 
Gebiet zu Stase. Die Erweiterung der kleinsten GefaBe bei Verengerung der zu
fUhrenden Arterie bezeichnet RICKER als peristatischen Zustand. Mit der Er
weiterung der GefafJe nimmt die Permeabilitat ihrer Wande zu. Diese Veranderung 
wird durch die Verlangsamung des Blutstromes begunstigt. Zunachst tritt zellenjreie 
Flussigkeit durch die GefafJwande (Liquordiapedese) , dann folgt Austritt von 
Leukocyten (Leukodiapedese) , schliefJlich Austritt von Erythrocyten (Erythrodia
pedese). Diese an anderen Objekten festgestellten Vorgange iibertragt nun 
RICKER auf die GehirngefaBe und kommt zu einer Auffassung, welche zu einer 
in ihrem Wesen einheitlichen Erklarung der verschiedensten cerebralen Zufalle 
der Hypertoniker fUhrt. Nach dieser Auffassung bestehen unter den Grundlagen 
voriibergehender Schwindelanfalle, Herderscheinungen und schwerster apoplek
tischer Insulte nur graduelle Unterschiede in den GefaBreaktionen und ihren 
bald aus Ischamie, bald aus peristatischen Zustanden bis zu massenhaften Dia
pedeseblutungen bestehendenFolgen. Aus den RICKERS chen Untenmchllngen folgt 
weiter, daB starkste Reizung zu Medianekrose, schwachere zu Intimahyperplasie 
und maBiger Erweiterung und noch schwachere zu Mediahyperplasie und Ver
engerung, also zu geweblichen Veranderungen in den GefaBwanden, fUhren, welche 
die Bedingungen auch andersartiger Blutungen aus dissezierenden Aneurysmen 
und Rissen der GefaBwand abgeben konnen. 

Ais mit groBem Gewichte fUr die RICKERsche Auffassung sprechende Befunde 

5* 
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sind die sogenannten Ringblutungen zu nennen, welche haufig in der Umgebung 
groBerer Blutherde vorkommen. Ein starker Spasmus einer Arteriole fiihrt zu 
Stase in den ihr zugehorenden Oapillaren. Das von der Blutversorgung aus
geschlossene Gebiet verfallt der Zerstorung. An dessen Peripherie kommuni
zieren die peristatisch maximal erweiterten Oapillaren mit denjenigen, welche aus 
anderen Arteriolen gespeist werden. Doch konnen diese Arteriolen in diesen, 
sich ihrem eigentlichen Oapillargebiete anschlieBenden Oapillaren nur eine lang
same Stromung unterhalten. Langsame Stromung in erweiterten GefaBen fiihrt 
zu Erythrodiapedese durch die durchlassig gewordenen GefaBwande, welche um 
den zufolge der Stase zerstorten weiBen Herd eine kugelschalenformige hamor
rhagische Zone erzeugen. 

AuBer Hypertonien, die zumehr oder weniger schweren subjektiven Be
schwerden fiihren, welchen bald nur voriibergehende funktionelle Veranderungen, 
bald schwere und schwerste Zerstorungen zugrunde liegen, gibt es auch solche, 
die viele Jahre lang ohne Beschwerden ertragen werden und den Eindruck harm
loser Zustande erwecken. Je mehr man sich daran gewohnt, die Blutdruck
messung als eine Untersuchungsmethode zu betrachten, welche bei jeder irgend
wie erschopfenden Krankenuntersuchung anzuwenden ist, um so haufiger be
gegnet man diesen scheinbar harmlosen Fallen. Angesichts dieser Tatsache 
konnte man um so eher der Versuchung unterliegen, sich der Meinung des groBen 
Herzpathologen MACKENZIE anzuschlieBen, daB die zahlenmaBige Feststellung 
der Hypertonie in prognostischer Beziehung ziemlich wertlos ist und nur der 
Zustand des Herzens, der Nieren usw. ausschlaggebend sind, da zwischen der 
Schwere des klinischen Bildes und dem Grade der Hypertonie scheinbar kein 
Zusammenhang besteht. Nach KAUFMANN ist diese scheinbare Unabhangigkeit 
der Krankheitserscheinungen von dem Grade der Hypertonie, wie gesagt, darauf 
zuriickzufiihren, daB die eigentlichen hypertonischen Beschwerden nicht mit der 
permanenten Erhohung des Blutdruckes, sondern mit den der Hypertonie auf
gepfropften weitergehenden GefaBspasmen und Druckschwankungen zusammen
hangen. Da aber die GefaBspasmen meistens Vorlaufer undBegleiter der dauer
haften, ausgebreiteten Tonuserhohung der GefaBe sind, da ferner die durch diese 
erzeugte Hypertonie ein wirksames Glied in der Verkettung jener Prozesse ist, 
deren Endergebnis materielle Veranderungen der GefaBwande und der 'von den 
betroffenen GefaBen gespeisten Gewebe ist, diirfte MACKENZIE in der Unter
schatzung der klinischen Blutdruckmessung zu weit gegangen sein. Weiter ist 
zu beriicksichtigen, daB auch die genuine Hypertonie von Nierenveranderungen 
begleitet sein kann, und wenn sie es noch nicht ist, so begleitet sein wird, auch 
wenn auf diese keine klinischen Erscheinungen hinweisen. 

Auf Grund der Erfahrungen einer amerikanischen Lebensversicherungsgesell
schaft teilte z. B. FISHER 1915 folgende Erfahrungen mit. Zwischen 1907 und 
und 1910 wurden 2661 Menschen zwischen 40 und 60 Jahren aufgenommen, 
deren mittlerer systolischer Druck 142 mm Hg erreichte. Bis zum August 1913 
ereigneten sich in dieser Gruppe 83 Todesfalle, um 89 FaIle, also um 51% weniger, 
als der vorausgesehenen Mortalitat der Altersklasse entsprochen hatte. Wahrend 
derselben Periode hatten 525 Menschen im gleichen Alter einen mittleren systo
lischen, Blutdruck von 152 mm Hg. Unter ihnen starben 33 statt 42, also 77% der 
erwarteten Todesfalle. 1970 Menschen, deren maximaler Blutdruck im Mittel 
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161 mm Hg erreichte, wurden zuriickgewiesen. Von ihnen starben wahrend der 
Beobachtungsdauer 83 statt 67. Die Mortalitat dieser Gruppe iibertraf also die 
Erwartung urn 31%. Unter den zu dieser Gruppe gehorenden Zuriickgewiesenen 
hatten 1082 im Mittel einen maximalen Druck von 159 mm Hg. Von ihnen starben, 
einer Ubersterblichkeit von 15% entsprechend, 40 statt 34. Der mittlere systo
lische Blutdruck betrug bei den iibrigen 888 dieser Gruppe 164 mm, ihre Uber
sterblichkeit war 32%. Es erfolgten 43 Sterbefalle statt 32. Diese letzte Gruppe 
umfaBte Menschen mit Arteriosklerose, Herzgerauschen, Herzhypertrophie, AI
buminurie, Glykosurie usw. 

In einer anderenZusammenstellungvonJANEwAY wurden 458 permanenteHy
pertonien iiber 160 mm Hg analysiert. Innerhalb 9 Jahren starben 212 Fane dieser 
Gruppe. Wenn wir die Todesursachen naher betrachten, so ergibt sich folgendes. 

Es starben an Herzinsuffizieng 60 Falle, 
" Uramie . . . . 46 
" Apoplexie . . . 29 
" Angina pectoris 10 
" Lungeniidem . 7 
" Anamien. . . . 3 
" Pericarditis. . . I 

akuten Krankheiten. 13 
" akzidentellen Ursachen 9 

plOtzlich . . . . . . . . 6 " 
-"-------- -

184 Faile. 

Wenn man die Zahl der Todesfalle an Herzinsuffizienz, Uramie, Angina pec
toris, Lungenodem und an Pericarditis zusammenfaBt, so ergibt sich, daB 124, 
also mehr als 58% der 212 Todesfalle, auf Herz- und Nierentod fallen. Diese Zahl 
wird noch zum Teil durch die der plOtzlichen Todesfalle erhoht. Aus dies en 
Daten ergibt sich aber, daB die Prognose der Hypertonie eigentlich vorwiegend 
durch den Zustand des Herzens, der Nieren und der HirngefaBe bestimmt wird. 

Wie ist nun auf Grund dieser Tatsachen der Zustand unserer Patientin pro
gnostisch zu beurteilen? Ihre Nieren sind vollkommen leistungsfahig. Die kar
diale Kompensation ihrer Hypertonie ist eine tadellose. Sie hat iiberhaupt nicht 
iiber ihr Herz zu klagen. Herzklopfen, Arbeitsdyspnoe, Stauungsleber usw. 
fehlen vollstandig. Ihre Halsvenen sind selbst im Liegen kaum angedeutet. Was 
bei dieser Frau besonders in die Augen springt, ist das Vorherrschen von Sym
ptomen gestorter Gehirnzirkulation. Ihr Blutdruck schwankt zwischen 145 und 
196, also zwischen weiten Grenzen. Foiglich ist ihre Hypertonie mit GefaB
spasmen kompliziert. Zu ihren wichtigsten Lokalisationen gehoren die Spasmen 
der GehirngefaBe, denen die Schwindelanfalle und die zeitweise mit Diplopie 
einhergehenden Kopfschmerzen zuzuschreiben sind. Freilich kann im spatcren 
Verlauf der Krankheit die Beteiligung der Nieren mehr in den Vordergrund 
treten. Heute sind aber ganz betlonders die Folgen des Zustandes der Hirn
arterien zu befiirchten. Sie konnen vielleicht durch Beruhigung des Nerven
systems, durch eine Bekampfung der Spasmen, sowie durch gefaBerweiternde 
Mittel gemaBigt werden. Sollten auch keine cerebralen Komplikationen ein
treten, ist die Prognose dennoch keine gute. Die Patientin geht der vorlaufig 
scheinbar noch weit entfernten Zukunft der Nephrosklerose und deren kardialer 
Dekompensation entgegen. 
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Die Hochdruckkrankheit. 
(Fortsetzung.) 

Formen der Hochdruckkraukheit. - Gefiiflveriinderungen. - Diabetes und 
Hypertonie. - Hypertonie und innere Sekretion. - Hochdruck und Herz. 

Die Hypertonie ist eine vieldeutige Krankheitserscheinung, wie z. B. die 
Glykosurie eine ist. Es gibt Hypertonien, deren Atiologie, Pathogenese und 
pathologische Physiologie grundverschieden sind. Gemeinsam allen ist aller
dings, daB sie meistensZustande des.hoheren Alters sind, daB sie zu Herzhyper
trophie mit deren Spatfolgen fiihren und daB sie sich als Glieder in die Reihe 
von zu falschen Zirkeln zusammenlaufenden Vorgangen einschieben, die in ihrem 
Endergebnis bald zu Herzinsuffizienz, bald zu Niereninsuffizienz, bald zu Misch
formen der kardiorenalen Insuffizienz, seltener zu senilem Marasmus fiihren, 
wenn ihr Verlauf nicht durch eine Apoplexie, eine Angina pectoris, einen Anfall 
von Lungenodem oder eine interkurrente Krankheit jah unterbrochen wird. 

Zur Zeit, als die Beziehungen zwischen Arteriosklerose und Hypertonie noch 
weniger geklart waren als sie heute sind, 1909, habe ich den Versuch gemacht, 
eine magere Arteriosklerose von einer fetten zu unterscheiden. Heute wiirde ich 
von magerer und fetter Hypertonie sprechen. Das Verhalten des Gewichtes altern
der Menschen weist sehr bemerkenswerte Unterschiede auf. Wenn wir Menschen 
in drei Gruppen, in solche von "normalem", dem Mittelgewichte jeder Alters
klasse nahestehendem, in solche von zu groBem und zu geringem Gewichte teilen, 
so iiberragt die GroBe der ersten Gruppe diejenigen der zwei anderen bis zur 
Grenze des absteigenden Lebensalters. Jenseits dieser Grenze tritt in dieser 
Beziehung eine tiefgreifende Veranderung ein, indem die relative Zahl der Mageren 
und Fetten zu-, die derjenigen aber, die ihr dem mittleren nahestehendes Gewicht 
behalten, mit den Jahren entsprechend abnimmt. 1m Alter kommen auf diese 
Weise zwei extreme Menschentypen zur Ausbildung, welche die alten Arzte als 
solche vom Habitus corporis strictus und laxus voneinander unterschieden haben. 

Die fortschreitende Arteriosklerose geht wahrend des fortschreitenden Alterns 
mit zunehmender Haufigkeit mit Hypertonie einher. Diejenigen Hypertoniker, 
die zum Habitus corporis strictus gehoren, haben meistens eine geringere, die 
mit Habitus laxus eine starkere Herzhypertrophie, die Mageren enden ofter 
marantisch, bei den Laxen kommt es dagegen ofter zu Herzinsuffizienz, zu Apo
plexie und zum Altersdiabetes. Die Disposition zur Nephrosklerose, nach deren 
Eintritt sie den Weg zur finalen Niereninsuffizienz einschlagen, ist beiden ge
mein, doch habe ich den Eindruck, daB die von VOLHARD sogenannte maligne 
Nephrosklerose bei den mageren Hypertonikern haufiger als bei den fetten zur 
Ausbildung gelangt. 
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Diese freilich ziemlich rohe Unterscheidung, die sich auf Grund einfacher 
Krankenbeobachtung aufdrangt, fiihrte mich zu einer Zweiteilung der Hyper
tonien. KYLIN, VOLHARD und MARTINET haben auf Grund wesentlich tiefer 
reichender Untersuchungen und Uberlegungen ebenfalls zwei Typen der Hoch
druckkrankheit zu unterscheiden versucht. KYLIN hat den Druck in den Capil
laren zu messen versucht und ist zu der Uberzeugung gekommen, daB es Hyper
tonien mit und ohne erh6htem Capillardruck gibt. VOLHARD unterscheidet eine 
wei{3e Hypertonie mit dauerndem Krampfzustand der peripherischen GefaBe 
und eine rote Hypertonie, bei welcher er fehlt und bei allgemeiner Hyperamie die 
GefaBe vorwiegend des Splanchnicusgcbietes verengert sind. MARTINET unter
scheidet "les hypertendus a viscosite elevee" von denjenigen ,,3, viscosite basse". 
Die ersten sind fett, gichtisch oder diabetisch, die letzteren ausgesprochen nephro
sklerotisch. Die zwei Formen von MARTINET entsprechen im groBen und ganzen 
ungefahr denen VOLHARDS. VOLHARDS weiBe Hypertonie entspricht ungefahr 
der Hypertonie mit erhohtem Capillardruck KYLIN3 und ungefahr meiner 
magsren Hypertonie, seine rote der arteriellen Hypertonie KYLINS ohne 
capillaren Hochdruck und meiner fetten. Freilich decken sich diese nach drei 
verschiedenen Gesichtspunkten gesonderten Krankheitsgruppen nur sehr unvoll
kommen, und allen dies en Unterscheidungen gemein ist, daB die Grenzen zwischen 
den aufgestellten Typen keine wirklich scharfen sind und urn so weniger scharf 
sein konnen, da aus einer roten Hypertonie auch nach VOLHARD eine weiBe, aus 
einer fetten eine magere hervorgehen kann. Sie konnen nur als tastende Ver
suche zur Schaffung von Ordnung im Beobachtungsmaterial gelten und haben 
nur so lange ihre Berechtigung, bis sic durch eine Klassifikation auf exakterer 
Grundlage ersetzt werden konnen 1. 

Der Fall, des sen Besprechung den Inhalt meiner vorangehenden Vorlesung 
bildete, gehort zu den mageren Hypertonien. Wir haben vermutungsweise an
genommen, daB sie aus der Labilitat der vasomotorischcn Druckregulierung her
vorgegangen ist, die, konstitutionell bedingt, vielleicht zufolge von ungunstigen 
Lebensverhaltnissen zu bedeutenden Blutdruckschwankungen fiihrte und ihren 
Hohepunkt, wie so oft, im Klimakterium erreichte. In solchen Fallen ist die 
Grundlage der Krankheit wohl in der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle ein 
Erb8tuck und besteht seit der Jugend. Dafiir spricht das familiare Vorkommen 
solcher Zustande. Warum werden aber solche Menschen nicht bereits in ihrer 
Jugend zu Hypertonikern? 

Was sie zu Hypertonikern macht, ist ihre Disposition zu Gefa{3spasmen. Ge
faBspasmen fiihren aber nicht immer zu Erhohungen des allgemeinen Blut
druckes. Ihre Folgen bleiben lokale, solange sie nicht sehr ausgebreitet sind und 

1 KAHLER unterscheidet folgende verschiedene klinische Formen der Hypertonie: 
A. Funktioneller Hochdruck durch Kontraktion der GefaJ3muskulatur. 
I. Zentrale Vasomotorenreizung. 1. Primar: a) Psychisch, b) mechanisch durch Hirn· 

drucksteigerung, c) traumatisch, d) toxisch. 2. Sekundar: Reflektorisch von Organen 
oder GefaJ3en aus. 

II. Periphere Vasomotorenreizung. 1. Primar: Toxisch. 2. Sekundar: Reflektorisch von 
Organen oder GefaJ3en aus. 

B. Anatomischer Hochdruck durch Veranderung der Arteriolen. 
Leider reichen un sere diagnostischen Methoden zur Durchfiihrung einer so weitgehen

den Gliederung der Hypertonie kaum aus. 
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solange die physiologischen Apparate der Druckregulierung lokale Veranderung 
des Widerstandes durch entgegengesetzte in anderen Gebieten ausgleichen. Dazu 
gehort aber unter anderen eine genaue Reaktion der GefaBe, welche an die nor
male Innervation und an den normalen Zustand ihrer contractilen Elemente, 
Howie an die normalen physikalischen Eigenschaften der iibrigen Gewebe der 
GefaBwande gebunden ist. Diese Eigenschaften sind aber fortschreitenden Ver
anderungen unterworfen, deren Beginn weit in die Kindheit zuriickreicht und 
deren Hohepunkt im Alter erreicht wird. 

Schon im Sauglingsalter erscheinen "gelbe Flecke" an der Aorta und an der 
Mitralis als erste Zeichen der Siiuglingsatheromatose ASCHOFFS. In den tieferen 
8chichten der Intima laBt sich eine Verfettung des elastischen Grenzstreifens 
nachweisen. Die Kittsubstanz der elastischen Fasern quillt an und wird auf
gelockert. Cholesterinesterkornchen werden in ihnen abgelagert. Dann kommt es 
zu Verfettung des dariiber gelegenen Intimagewebes. Diese Veranderungen sind 
besonders an Stellen nachweisbar, an welchen die GefaBwand groBeren Druck
schwankungen ausgesetzt ist und starker in Anspruch genommen wird. W iihrend 
der Pubertiit schreiten diese Veranderungen weiter fort. Sie lassen sich nach 
ASCHOFF, JORES, LUBARSCH u. a. von der Atherosklerose des spateren Alters 
nicht scharf trennen und sind vielfach schon mit Intimawucherungen verbunden. 

1m absteigenden Lebensalter werden diese Veranderungen zu einem progre
dienten ProzeB, der jetzt schon mit zunehmenden physikalischen und funktio
nellen GefaBwandschadigungen verbunden ist. Nach RANKE fiihrt die Verfettung 
der mit dem Alter in ihrer Dicke erheblich zunehmenden Intima Lockerungen in 
der elastisch muskulOsen Langsschicht der Arterien herbei. Bindegewebswuche
rungen fiihren zu dauernden lokalen Erhohungen des elastischen Widerstandes 
der Intima und bilden bei jeder starkeren Blutdruckschwankung den Ausgangs
punkt weiterer Schadigungen. Durch hyaline Umwandlung und Bindegewebs
neubildung entstehen dann die bekannten grauweiBen knorpelartigen Beete. Zur 
Imbibition mit eiweiBartigen Massen gesellt sich die Ablagerung von aniso
tropen Fettsubstanzen, womit der Weg zu Erweichungen, zu Nekrosen und 
Ulcerationen, dann zu einem Ersatz der zerfallenden Cholesterinestern durch 
Kalksalze und zum vollstandigen Bilde der Atherosklerose angebahnt wird. 

Eine ziemlich allgemeine Auffassung sieht in diesen Veranderungen die Folgen 
der Abnutzung der Ge/iifiwiinde. Sie beschranken sich nicht nur auf die groBen 
Arterien und konnen in einer durch die lokalen Eigenschaften der GefaBwand 
mehr oder weniger modifizierten Form auch an den kleinsten Arterien, besonders 
an denjenigen der Nieren, verfolgt werden. Erst kommt es nach HUECK zu einer 
Hyalinisierung, dann zu einer Lipoidinfiltration ihrer Wande, die zu einer erheb
lichen Verengerung de'! GefaBlumens oder gar zu ihrem VerschluB fiihren konnen. 

Auch die GefaBmuskulatur erleidet Schadigungen. Wird sie dauernd in er
hohtem MaB in Anspruch genommen, so hypertrophiert sie, wie der Herzmuskel 
bei erhohter Herzarbeit. Der Hypertrophie folgen dann, wie bei diesem, regres
sive Veranderungen, Schwund und Ersatz durch Bindegewebe. 

Diese geweblichen Veranderungen gehen mit denjenigen der physikalischen 
Hand in Hand. Nach STRASSBURGER nimmt die Dehnbarkeit und die elastische 
Vollkommenheit alternder GefaBe abo Dann muB aber die Windkesselwirkung 
der groBen GefaBe leiden. Wenn die andere Altersveranderung, die Erweiterung 
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der groBen GefaBe, hinter der Abnahme der Dehnbarkeit zuriickbleibt, so muB 
die pulsatorische UngleichmaBigkeit der GefaBfiillung und der Blutstromung 
verstarkt werden. Der Verlust der Geschmeidigkeit der GefaBwande muB an
dererseits, besonders wenn auch die Funktionsfahigkeit ihrer contractilan Ele
mente gelitten hat, die Genauigkeit und Promptheit der akkommodativen, regu
latorischen und sonstigen GefaBbewegungen schadigen. 

Ihre Verzogerung kann an einem sUbjektiv verfolgbaren Phanomen leicht 
erkannt werden. Schreck, Uberraschung und andere plOtzlichen, heftigen Ge
miitserschiitterungen konnen mit einem eigentiimlichen, vielleicht einer Aura 
vergleichbaren Gefiihl in der Prakordialgegend verbunden sein, das wohl jeder 
aus eigener Erfahrung kennt. In der Jugend stellt sich dieses Gefiihl im Augen
blick der Emotion ein. 1m Alter kann es sich sehr deutlich verzogern, so daB 
es merklich spater als der plOtzliche Anfang derjenigen psychischen Vorgange 
einsetzt, die wir als Schreck, Zorn, Uberraschung usw. empfinden, oder kommt 
sogar erst zustande, nachdem die erste Emotion vorbei ist. Wahrscheinlich 
"erblaBt" das Herz des alternden Menschen langsamer als das des jungen. 

Eine Verspiitung und Insuffizienz der GefiifJbewegungen muB die Regulierung 
des Blutdruckes in um so hoherem MaBe storen, je mehr die Dehnbarkeit der 
GefaBe abgenommen hat. Wird durch den Spasmus eines GefaBgebietes die Blut
verteilung zugunsten eines anderen verschoben, so erhoht die gleiche Zunahme 
des Blutgehaltes des letzteren den Blutdruck um so mehr, je unvollkommener 
die Anpassung durch vasomotorische Erweiterung ist und je geringer die physi
kalische Dehnbarkeit der Wande der iiberfiillten GefaBe ist. 

Daraus erklart sich die Tatsache, dafJ bei Vasomotorikern bedeutendere Blut
druckschwankungen erst in einem Alter nachweisbar werden, in welchem die Ab
nutzung ihrer GefiifJe, sowie ihre geweblichen, funktionellen und physikalischen 
Folgen hOhere Grade erreicht haben. 

Doch hangen die Blutdruckschwankungen nicht nur von einer unruhigen 
GefaBinnervation und dem Zustande der GefaBwande abo Ihre GroBe und ihre 
Haufigkeit wird auch von den ererbten Eigenschaften der GefaBwande, sowie 
von der Art und der Intensitat der Reize mitbestimmt, auf welche die GefaB
reaktionen erfolgen. Diese konnen auch chemischer Natur sein, wie z. B. der 
Fall des Saturnismus beweist und auch aus Tierversuchen mit groBer Deutlich
keit hervorgeht. IGNATOWSKI ernahrte Kaninchen mit Eigelb und Milch und 
erhielt bei ihnen Intimaveranderungen, welche der menschlichen Atherosklerose 
ahnlich waren. Als wirksamen Bestandteil dieser Nahrung,mittel haben CHALA
TOW und ANITSCHKOW das Cholesterin erkannt, das nach Frl. SCHMIDTMANN 
seinen schadigenden EinfluB auf die GefaBwand durch seine hypertonisierende 
Wirkung erzeugen solI. Freilich blieb die Auffassung Frl. SCHMIDTMANNS nicht 
unwidersprochen. Wie dem auch sei, spricht sehr vieles dafiir, daB in der Genese 
der Hypertension chemisch wirksame Stoffe eine erhebliche Rolle spielen. Mit 
Nahrschaden hangt wohl wenigstens zum Teil die Haufigkeit der Hypertonie 
bei Fettleibigen zusammen. 

Ein typischer Fall dieser Form der Hypertoniekrankheit ist der folgende. 
Wir verfolgen seinen Zustand seit 6 Jahren, wahrend welcher er sich wiederholt 
in unserer Klinik aufhielt. Gegenwartig hat er sein 58. Jahr erreicht. In seiner 
Jugend war er syphilitisch. Seine WAssERMANN-Reaktion ist auch heute noch stark 
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positiv. Er war immer korpulent, doch liegt der Beginn seiner auffallenden 
Gewichtszunahme nur etwa 15-20 Jahre zuriick. Seit einigen Jahren fallt ihm 
seine Fettleibigkeit zur Last und beschrankt seine Leistungsfahigkeit. Vor 
6 Jahren erreichte sein Gewicht 97 kg, vor 2 Jahren 105. Seit 2 Jahren klagt 
er iiber Arbeitsdyspnoe, die sich anfangs nur nach groBeren Anstrengungen ein
stellte, ihn aber spater in seinen Bewegungen ernstlich beschrankte. Vor Monaten 
bemerkte er, daB er tagsiiber wenig, nachts aber um 130 mehr urinierte. Gleich
zeitig schwollen seine Beine gegen Abend an, um bis zum nachsten Morgen wieder 
abzuschwellen. Seine Beinodeme nahmen erst lang3am, dann rasch zu. Diese 
Zunahme fiel mit der Abnahme der Menge seines Nachtharnes zusammen. 
Diesen Krankheitserscheinungen gesellten sich als neue heftige Anfalle von Atem
not hinzu, die ausnahmslos nachts, in der Bettlage, nach einigen Stunden Schlaf 
einsetzten und ihn zwangen, eine sitzende Korperstellung einzunehmen. 1m 
Sitzen lieBen sie nach, um nach einer Dauer von 1-2 Stunden aufzuhoren. Ais 
sie sich noch seltener wiederholten, machte der Kranke die Beobachtung, daB 
die Harnmenge nach den Anfallen zunahm und daB er sich nach jedem Anfall 
einige Tage lang etwas wohler, freier fiihlte. Ais sie dann after wiederkehrten, 
lernte er sie dadurch vermeiden, daB er seine Nachte sitzend verbrachte. Nun 
nahm seine Wassersucht aber in beschleunigtem Tempo zu. Wir nahmen ihn 
vormehreren Wochen mit einem Korpergewicht von 129 kg auf. Er war stark 
cyanotisch und litt unausgesetzt an Atemnot. Seine Beine waren stark ange
schwollen. Das Hautodem reichte, von unten nach oben abnehmend, bis etwa 
zur Nabelhohe. Den Bauch fiillte ein ziemlich umfangreicher Ascites. Er hatte 
eine groBe Herzdilatation. Der PuIs war kraftig, voll, rhythmisch, von maBig 
erhohter Frequenz. Er entleerte etwa 3/<1 I Urin taglich. Der Harn war dunkel, 
hochgestellt, enthielt Spuren von EiweiB, einige hyaline Zylinder, einige Erythro
cyten und nicht ganz 1% Zucker. Erst verordneten wir ihm nach KARELL vier
mal tiiglich 2 dl Milch. Sonst bekam er weder zu essen, noch zu trinken. Ais dann 
am dritten Tage eine reichlichere Diurese einsetzte, erhielt er eine salz-, wasser
und eiweiBarme Kost, Digitalis und Diuretin. Innerhalb 3 Wochen ging sein 
Korpergewicht zufolge dieser Behandlung um 13 kg zuriick. 

Heute wiegt er noch immer 116 kg, trotzdem von Anasarka kaum mehr etwas 
zu merken ist und die Bauchwassersucht verschwand. Sein Gesicht ist gedunsen, 
rot, mit einem ausgesprochen cyanotischen Einschlag. Die Fettansammlung er
reicht, wie gewohnlich bei den in die Gruppe des Habitus corporis laxus gehOren
den Alten, in der Bauchwand ihren hochsten Grad. Seine Halsvenen sind stark 
gefiillt. An ihnen ist ein negativer Venenpuls nachweisbar. Das GARTNERsche 
Phanomen ist stark ausgesprochen: bei vertikal hoch erhobenen Armen bleiben 
die subcutanen Venen des Handriickens gefiillt. Die Pulsfrequenz erreicht 
106 Schlage in der Minute. Der Radialpuls ist gefiillt, groB, kraftig. Der systo
lische Druck nach RlVA-RoOCI betragt 200 mm Hg. Unter seinem dicken Fett
polster entzieht sich der HerzstoB der Betastung. Die relative Herzdampfung 
reicht aufwiirts bis zum oberen Rand der III. Rippe, nach links zwei Finger breit 
iiber die Medioclavicularlinie, nach rechts fast drei Figer breit iiber den rechten 
Sternalrand hinaus. Durch sorgfaltige Schwellenwertperkussion laBt sich eine 
ausgesprochene Verbreiterung der Aorta ascendens nachweisen. Die Rontgen
untersuchung fiihrt zu Resultaten, welche diesem Befunde durchaus entsprechen. 
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Der erste Herzton ist an der Herzspitze dumpf und wird von einem schwachen 
systolischen Gerausch gefolgt, das in die Aorta ascendens weitergeleitet wird. 
Der zweiteAortenton ist laut, der zweite Pulmonalton abernoch wesentlichlauter. 

Die Leberdampufng ragt in der Parasternallinie bis zur V. Rippe. Der Leber
rand ist handbreit unter dem Rippenbogen tastbar. Die Milz ist nicht vergroBert. 
Die Harnmenge halt sich iiber 1 1 taglich. Das spezifische Gewicht des Harnes 
betragt 1020. EiweiBspuren, vereinzelte hyaline Zylinder und Erythrocyten sind 
noch immer nachweisbar. Der Zucker ist aus dem Urin verschwunden. Die Zahl 
der roten BIutkorperchen hat im BIute zur Zeit der Aufnahme 7 000 000 be
tragen. Jetzt erreicht sie noch immer 5600000. Der Gefrierpunkt des BIutes 
liegt bei - 0,600 • Der Chlorgehalt des Serums entspricht 0,56% Kochsalz, der 
Zuckergehalt ist 0,16%, die Refraktion 1,3524. 

Die Diagnose lautet: Aortitis syphilitica, Hypertonie, leichte Zeichen einer 
N ephrosklerose, leichter Diabetes, Polyzythamie, Fettleibigkeit, H erzinsuffizienz. 
Also rote Hypertonie im Sinne VOLHARDS, Hypertonie mit erhohter Blutviscositat 
im Sinne MARTINETS, da die BIutviscositat mit der Zahl der BIutkorperchen 
steigt und faUt. 

Der Zusammenhang zwischen Diabetes und Hypertonie hat die Kliniker oft 
beschaftigt. POTAIN, KYLIN, V. NOORDEN und andere haben iibereinstimmend 
bestatigt, daB bei Diabetikern iiber 40 Jahre Hypertonie haufiger nachweisbar 
ist als bei ihren zuckerfreien Altersgenossen. 

Eine Durchsicht des Materials von H. STRAUSS hat in aUerletzter Zeit zu 
demselben Resultate gefiihrt. Kann nun die Glykosurie oder die sie bedingende 
Hyperglykamie, fUr die Hypertonie verantwortlich gemacht werden? Dagegen 
spricht schon der Umstand, daB der jugendliche, der schwere Diabetes, den Blut
druck nicht erhoht. Hochstens konnte man also sagen, daB die Hyperglykamie 
die Entwicklung der Hypertonie beschleunigt, wenn sie im Alter, bei auch sonst 
gegebenen Bedingungen der Hypertonie, auf die GefaBwande wirkt. Doch ist ein 
solcher Zusammenhang in unserem FaUe ausgeschlossen. Vor 6 Jahren hatte er 
zwar nur einen systolischen Druck von 130 mm Hg nach RIV A-Rocer, daB er 
aber dennoch schon damals "hypertonisch" war, konnte aus der bereits nach
weisbaren Hypertrophie des linken Ventrikels erkannt werden. Diese Behaup
tung bedarf keines weiteren Beweises, nachdem wir weitlaufig ausgefuhrt haben, 
daB der mit dem RIvA-Rocerschen Apparat gemessene normale systolische Druck 
eine Erhohung des wirklichen BIutdruckes keineswegs immer ausschlieBt. Dia
betisch war der Patient damals noch nicht. Der Zuckergehalt seines Blutes be
trug niichtern bloB 0,08%. 4 Jahre spater erreichte der systolische Druck bereits 
175 mm Hg. Von Diabetes war aber noch immer nichts zu bemerken. Der Zucker
gehalt des BIutes erreichte nur 0,10%. Ais er nun mit einem systolischen Druck 
von 200 mm Hg zuriickkam, hatte er 1% Zucker im Harne und 0,15% im Blute. 
Noch folpater wurde er aglykosurisch mit einer Hyperglykamie, die 0,20% erreichte. 
Bei ihm ging also die Entwicklung der Hypertonie dem Erscheinen der Storung 
des Kohlehydratstoffwechsels voraus. 

v. NOORDEN gibt die Moglichkeit zu, daB die Hypertonie bei einem minder
wertigen Inselapparat eine Erkrankung an Diabetes begunstigen konne, obgleich 
ihr Zusammentreffen oft zweifeUos demUmstande zuzuschreiben ist, daB sowohl 
Hypertonie als Diabetes haufige Krankheiten des hOheren Alters sind, sich also 
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oft auch unabhangig voneinander bei derselben Person einstellen konnen. Trotz 
dieser Moglichkeit besteht aber die Tatsache, daB die Haufigkeit der Hypertonie 
bei Diabetikern groBer ist als bei ihren nichtdiabetischen Altersgenossen, sowie 
daB Hypertoniker auffallend oft hyperglykamisch sind, woraus gefolgert werden 
muB, daB zwischen Hypertonie und Storungen des Kohlehydratstoffwechsels 
auch andere Beziehungen als die ihnen gemeinsame Beziehung zum Altern 
bestehen. 

F AnR, HERXHEIMER u. a. haben im Pankreas von Hypertonikern ahnliche 
Arteriolenveranderungen beobachtet, wie sie in den Nieren nachgewiesen worden 
sind. Eine normale Versorgung von Organen, deren BlutgefaBe verengt sind, 
kann nur durch eine kompensatorische Zunahme des Druckes gesichert werden. 
Bei insuffizienter Kompensation muB es zu Ernahrungsstorungen kommen, wie 
sie nach VOLHARD in der Genese der Nieren- und Augenhintergrundveranderungen 
bei der Nephrosklerose eine Rolle spielen. Daraus ergibt sich die Moglichkeit, 
daB bei der Hochdruckkrankheit im Pankreas Umstande vorliegen konnen, 
welche zu einer Beeintrachtigung seiner innersekretorischen Funktion fiihren. 

Doch ist auch mit einer anderen Moglichkeit zu rechnen. 
v. NEUSSER hat zwei FaIle und einen Fall FRANKELS angefiihrt, in welchen 

Nebennierengeschwiilste unter dem Bilde der Nephrosklerose verlaufen sind. 
VOLHARD hat diesen drei weitere FaIle beigefiigt. Ferner haben v. NEUSSER, 
V AQUEZ, AUBERTIN und AMBARD, GOLDZIEHER, SCHUR und WIESEL anatomische 
und experimentelle Befunde mitgeteilt, aus welchen hervorzugehen schien, daB 
die Hypertonie oft mit einer Hyperplasie des chromaffinen Systems und mit 
Hyperadrenalinamie verbunden ist. HULSE hat spater der Hyperepinephriehypo
these eine andere Form gegeben. Nach seinen Untersuchungen erhoht das an 
sich unwirksame Serum von "weiBen" Hypertonikern die blutdrucksteigernde 
Wirkung des Adrenalins, wahrend dem Serum von "roten" diese Eigenschaft 
nicht zukommen solI. 

Wiirde die Annahme einer Hyperepinephrie in ihrer urspriinglichen oder in 
der von HULSE veranderten Form zutreffen, so konnte sie aus verschiedenen 
Gesichtspunkten von Wichtigkeit sein. Nach ADDIS, BARNETT und SCHEVKY 
nimmt die Harnstoffausscheidung nach Adrenalineinspritzungen zu, wahrend der 
Harnstoffgehalt des Blutes sinkt. PORAK und CHABANIER haben an Kaninchen 
nach Nebennierenexstirpation die Zunahme des Harnstoffgehaltes beobachtet. 
Zu denselben Resultaten sind MARSHALL und DAVIS in ihren an Hunden und 
Katzen ausgefiihrten Untersuchungen gelangt. Sie schnitten 16 Katzen erst eine 
und dann nach einigen Tagen bis Wochen die andere Nebenniere aus. Sie blieben 
nach der zweiten Operation mehrere Tage lang am L3ben. Der Harnstoffgehalt 
des Blutes wurde annahernd verdoppelt und stieg 24 Stunden vor dem Tode 
noch erheblich an. Die operierten Tiere schieden Farbstoffe, eingespritzten Harn
stoff und Kreatinin mit sehr ausgesprochener Verzogerung aus, wahrend ihre 
Kochsalzausscheidung kaum beeinfluBt wurde. SICARD und HAGENAU haben 
bei zweiADDIsON -Kranken mit gesundenNieren hochgradige Azotamie beD bachtet. 
Aus diesen Erfahrungen scheint zu folgen, daB das Adrenalin die Nierentatigkeit 
erhoht, seine Vermehrung im Blute bei Funktionsstorungen der Niere also eine 
kompensatorische Bedeutung haben konnte. Da aber Adrenalin auch die Glyk
amie erhoht, konnte die Hyperadrenalinamie auch zur Erklarung der Hyper-



Die Hochdruckkrankheit. 77 

glykamie herangezogen werden. Doch laBt sich die Bedeutung der erwahnten 
Tatsachen und Hypothesen vorlaufig nicht beurteilen, wahrend sich andere Be· 
ziehungen zwischen Hypertonie, Nephrosklerose und Storungen des Kohlehydrat. 
stoffwechsels klarer iiberblicken lassen. 

Wir kennen seit FRERICHS Fane von Altersdiabetes, die sich mit der Zeit 
bessem oder sogar scheinbar heilen konnen. Wir konnten die FRERICHsschen 
Beobachtung auch an unserem Falle bestatigen. Vor Monaten hatte der Kranke 
bis 1% Zucker im Urin. Heute ist er zuckerfrei bei voller Freiheit im Genusse 
von Kohlehydraten. DaB aber die Heilung seines Diabetes nur eine scheinbare 
ist, beweist der Umstand, daB der Niichternwert des Zuckergehaltes des Blutes 
inzwischen von 0,15 auf 0,20% gestiegen ist. Was sich hier ereignet hat, ist, um 
mit v. NOORDEN zu sprechen, eine Zunahme der "Zuckerdichtigkeit" der Nieren. 
Was aber eigentlich diese "Zuckerdichtigkeit" bedeutet, was ihr Wesen ist, ent· 
zieht sich unserem Urteil. Das Wort umschreibt nur die Tatsache, daB Zucker 
in solchen Fallen nur bei viel hoherer Konzentration aus dem Blute in den Ham 
iibergeht, als es sonst geschieht. Diese Veranderung ist an die Seite der u. a. 
auch von G. HET:ElNYI gemachten Beobachtung zu stellen, daB Nephrosklerotiker, 
wenn sie sonst auch keine Hyperglykamiker sind, manchmal auBerordentlich 
bedeutende Traubenzuckermengen verzehren konnen, ohne daB Zucker in 
ihrem Ham erscheint. Ob sich etwas in den NierengefaBen verandert hat, durch 
welche der Zuckertransport zu den Nierenelementen zu erfolgen hatte, oder 
das Nierenparenchym selbst unfahig ist den ihm zugefiihrten Zucker auszuschei· 
den, ist zunachst eine offene Frage. Fest steht nur, daB das Verschwinden 
des Zuckers meistens mit dem Auftreten einer Albuminurie zusammenfallt. 

Ich glaube, daB die Aglykosurie des nephrosklerotischen Diabetikers mehr 
Interesse verdient, als ihr zugewendet worden ist. Die Tatsache scheint mir aus 
dem Gesichtspunkte des Diabetes von erheblicher Bedeutung zu sein. Die nor· 
male Regulation des Zuckergehaltes des Blutes erhalt eine Hohe des Zucker. 
spiegels, bei welcher das Zuckerbediirfnis der Organe leicht gedeckt werden kann 
und die unter der Zuckerschwelle der Nieren liegt. Der Zuckerverbrauch findet 
zum groBten Teil in den Mmkeln statt. Daher scheint die Voraussetzung einer 
Priifung wert, daB die Hohe des Zuckerspiegels durch das Bediirfnis der Muskeln 
geregelt wird. Wiirde diese Annahme zutreffen, so miiBten aus den Muskeln im 
Zustande des Zuckerhungers Signale entsendet werden, welche die Organe der 
Zuckerregulation zu einer gesteigerten Zuckermobilisation anregen. Ich lieB 
diese Gedanken durch G. HETENYI auf seine Richtigkeit priifen. HETENYI 
stellte einen wasserigen Extrakt aus den Muskeln von normalen Kaninchen 
her. Der Zuckergehalt des Blutes von Kaninchen wurde durch dies en 
Extrakt nicht beeinfluBt. In drei weiteren Versuchsreihen wurde auf verschie
denen Wegen Zuckerhunger der Muskulatur erzeugt, indem bald der Zucker
verbrauch wahrend Strychninkrampfen sich erhohte, bald Hpoglykamie durch 
Phlorizin oder Insulin den Zucker hunger herbeifiihrte. Extrakte der Muskulatur 
so behandelter Tiere wirkten hyperglykamisierend. Ihre intravenose Einspritzung 
erhOhte den Zuckergehalt des Blutes normaler Kaninchen um 40-50%. 

Aus diesen Resultaten folgt, daf3 im Muskel im Zustande des Zuckerhungers 
Korper entstehen, welche die Deckung des Zuckerbedurfnisses veranlassen. 

Konnten in der Muskulatur von Hypertonikem ahnliche arteriosklerotische 
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Veranderungen nachgewiesen werden wie in den Nieren, im Pankreas usw., so 
konnte vielleicht ein neuer Ausgangspunkt zur Erklarung des haufigen Zusam
mentreffens der Hypertonie und der Hyp3rglykamie gefunden werden, indem 
eine durch Hochdruck nur ungeniigend kompensierte GefaBverengerung Zucker
hunger und eine konsekutive Hyperglykamie erzeugen konnte. 

Wichtiger ist aber das Ergebnis des folgenden Versuches. HETENYI stellte 
Extrakte aus den Muskeln von Hunden nach der Erzeugung von Pankreasdia
betes her. Die Extrakte haben sich als hyperglykamisierende Reize erwiesen. 
Daraus folgt, daf3 sich die M uskeln beim experimentellen Pankreasdiabetes trotz der 
Hyperglykamie im Zustande des Zuckerhungers befinden. Dadurch wird aber der 
alte Streit um die Frage, ob der Zuckerverbrauch beim Pankreasdiabetes gestort ist, 
entschieden und erhalt die Theorie des Pankreasdiabetes eine neue Form. Eine 
normale Glykamie reicht zur Deckung des Zuckerbediirfnisses der Muskeln beim 
Pankreasdiabetes nicht mehr aus. Sie befinden sich in einem Zustand, wie die 
Muskeln des Normaltieres bei bestehender Hypoglykamie. Diesem Zustand ent
sprechend senden die Muskeln Signale aus, welche die Zuckerregulation auf ein 
hoheres Niveau einstellen. Bleibt dieses Niveau unter der Zuckerschwelle der 
Nieren, so bleibt der normale Verlauf des Kohlehydratstoffwechsels bei ent
sprechend regulierter Glykamie gesichert. Steht aber der erhOhte Zuckerspiegel 
des Blutes hoher, so kann die Zuckerregulation ihre kompensatorische Arbeit 
nicht vollenden, da der mobilisierte Zucker teilweise iiber die Nierenschwelle 
flieBt. Dann entsteht Diabetes mit all seinen Folgen. Tritt nun eine Dichtung 
des Nierenfilters, wie bei der Nephrosklerose, hinzu, so ermoglicht die Erhohung 
der Zuckerschwelle eine bessere Annaherung der Hyperglykamie an das ver
anderte Bediirfnis und tritt ein neuer Gleichgewichtszustand ein. Demnach er
scheint der Diabetes als Folge einer durch die Glykosurie vereitelten Bestrebung zur 
Kompensation der Storung des Zuckerverbrauches auf dem Wege der Herstellung 
einer entsprechend erhOhten Hyperglykamie. 

Beim Gesunden erzeugt die Herabsetzung der Glykamie durch Insulin Zucker
hunger der Muskulatur. Beim pankreasdiabetischen Tiere setzt Insulin die Hyper
glykamie herab und kehrt der Zuckerhaushalt zur Norm zuriick. Aus diesem 
scheinbaren Widerspruche folgt, daB Insulin das pathologische Verhaltnis zwi
schen Zuckerverbrauch und Glykamie beseitigt und seine Wirkung eine doppelte 
ist. Einerseits erleichtert Insulin die Deckung des Zuckerbediirfnisses in den 
Organen und bringt die zuckermobilisierenden Signale zum Schweigen. Anderer
seits dichtet Insulin die Glykogendepots abo Beide Wirkungen fiihren zu einer 
Herabsetzung der Glykamie. 

Freilich ist auch der Zusammenhang zwischen Diabetes und Albuminurie kein 
einfacher. Es gibt eine Albuminurie beim schweren Diabetes, welche, wie be
sonders aus den Erfahrungen V. NOORDENS hervorgeht, einer Besserung fahig ist 
oder auch verschwindet, wenn der Diabetes mit Erfolg diatetisch behandelt wird. 
Mit Hypertonie scheint sie nicht verbunden zu sein. Hier handelt es sich wahr
scheinlich urn ASCHOFFS Nephropathia diabetica, deren Ursache vielleicht, wie 
EBSTEIN und FOLDES annehmen, in der Acidose zu suchen ist und die hochst
wahrscheinlich auch in dem Erscheinen der KULBSschen prakomatosenZylindrurie 
eine Rolle spielt. Ganz anders ist die Albuminurie des leichten Diabetikers zu 
bewerten, nach dessen Erscheinen die Zuckertoleranz zunimmt und bei welcher 
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die diatetische Behandlung ohne Schaden sogar gemildert werden kann. Sie 
bewegt sich meistens nur zwischen engen Grenzen und besteht auch nach erreichter 
Aglykosurie unverandert weiter. Abnahme der Glykosurie bei Albuminurie und 
Zylindrurie hangen dann, wie auch in dem vorgestellten Falle, mit der beginnen
den Nephrosklerose zusammen. 

Foiglich nehmen wir in unserem Falle eine Arteriolosklerose der Nieren und des 
Pankreas bei einem Fettleibigen an, des sen zunehmende Nierenschadigung zur 
Unterdruckung der friiher beobachteten maBigen Glykosurie gefUhrt hat. 

Eine auffallende und ziemlich haufig vorkommende Eigenschaft des Hyper
tonikerblutes ist die Vermehrung der Zahl der roten Blutkorperchen. In unserem 
Falle betrug sie bis zu 7000000 im mm3 , um spater, nachdem eine Besserung 
eintrat, bis 5 600 000 herunterzugehen. Dabei handelt es sich nicht urn die von 
V AQUEZ und OSLER beschriebene eigentumliche Polyzythamie, die scheinbar 
als selbstandige Krankheit erscheinen kann und mit Milztumor einhergeht oder 
in Begleitung verschiedener Milzkrankheiten vorkommt, wie bei Milztuberkulose, 
wie ich einmal sah, bei Sarkom der Milz usw. Hier fehlt jede MilzvergroBerung. 
Auch um eine GAISBocKsche hypertonische Polyzythamie handelt es sich nicht, 
deren Abgrenzung von der V AQuEzschen ubrigens von einem Kenner der Hamato
logie, wie NAGELI, als eine unberechtigte zuruckgewiesen wird. Freilich kommen 
VAQuEzsche Polyzythamien gelegentlich auch bei Hypertonikern vor. DaB aber 
die Polyzythamie in solchen Fallen nicht als Ursache der Hypertonie aufgefaBt 
werden kann, laBt sich daraus erkennen, daB gerade die hOchstgradigen Poly
zythamien gewohnlich ohne Hypertonic verlaufen. Folglich mUSEen die Poly
zythamien der Hypertoniker auf besondere Ursachen zuruckgefUhrt werden, 
welche mit dem Wesen der Krankheit in irgendeinem Zusammenhang stehen, 
deren Besprechung aber zweckmaBiger nach der Erorterung der kardialen Krank
heitserscheinungen der Hypertoniekrankheit erfolgen kann. 

Der linke Herzventrikel des Hypertonikers wird hypertrophisch, und heute 
unterliegt es keinem Zweifel mehr, daB diese Hypertrophie die Folge des erhohten 
peripherischen Widerstandes, also eine kompensatorische ist. Als besonders 
schwerwiegenden Beweis fUr die pcripherische Bedingtheit der Hypertonie fUhrt 
GALLAVARDIN mit Recht die Erhohung des diastolischen Druckes nls Zeichen 
des erschwerten Abflusses an. Die kardiale Kompensation kann sich viele Jahre 
lang tadellos erhalten. Fruher oder spater folgt ihr dann die Dekompensation. 
Aber noch bevor die Zeichen der Dekompensation in den V ordergrund des Krank
heitsbildes gelangen wurden, konnen sich schon subjektive Herzbeschwerden oder 
auch objektiv nachweisbare Zeichen von Herzstorungen bcmerkbar machen. 

Die V orfuhrung eines in vielen Beziehungen dem eben erorterten ahnlichen 
Falles wird dies deutlich machen. Wir sahen den jetzt 52jahrigen Mann in 1920 
zum ersten Male. Seine Mutter starb an Hirnblutung. Ein Bruder leidet an 
chronischer Nierenkrankheit. ~r scheint also, wie so viele seiner Leidensgenossen, 
hereditar belastct zu sein. In seiner geschlechtlichen Entwicklung blieb er zu
ruck. Sein Penis erreicht kaum die GroBe desjenigen eines 1O--12jahrigen 
Knaben. Seine Hoden haben die GroBe von Bohnen. Dabei solI er angeblich 
potent sein. Er war seit seiner Kindheit auffallend fettleibig und sein Gewicht 
betrug in 1920 145 kg. Seine Bruste und Huften sind stark mit Fett beladen. 
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Ganz besonders ist aber das Fettpolster seiner Bauchwand machtig. Sie hangt 
tief fiber den Mons veneris herunter und verdeckt die Geschlechtsteile. Sein 
Haarwuchs entspricht dem eines Eunuchoiden. 1m ganzen macht er den Ein
druck einer hypophysaren Dystrophie, obgleich das Rontgenbild nichts Unge
wohnliches an der Sella turcica aufweist. Er gibt an, viel zu essen und tag1ich 
fiber 3 1 Minera1wasser zu trinken. Sein Harn entha1t bei freier Ernahrung 
und bei einer Tagesmenge von 2 1 / 2 1 EiweiBspuren, aber keine Zylinder und 
0,4%, sein Blut 0,15% Zucker. In 1920 k1agte er noch fiber keine Herzbeschwer
den, obg1eich sein Herz sich im Rontgenbilde bereits als nach links etwas ver
groBert, seine Aorta als zylindrisch erweitert erwies. Sein syst01ischer Druck 
betrug 130 mm Hg. Die Zah1 der roten B1utkorperchen erreichte nur 4200000 
bei normalem weiBem Bi1d. Ein glatt abgeklungener Cholelithiasisanfall fiihrte 
ihn zu uns. Wir fiihrten bei ihm eine Entfettungskur mit dem Erfolg aus, daB er 
nach etwa 2 Monaten nur mehr lO2 kg wog. 

1m Laufe von 5 Jahren ist sein Gewicht wieder bis 117 kg angestiegen. Jetzt 
k1agte er fiber Schwindel, wenn er sich bfickte, fiber Kopfschmerzen, und obgleich 
sein syst01ischer Druck noch immer nur 145 mm Hg betrug, konnte eine, wenn 
auch nur geringe Hypertrophie seines linken Ventrike1s bereits palpatorisch fest
gestellt werden und war die Akzentuation seines zweiten Aortentones ausge
sprochen. Der Harn enthielt wenig EiweiB, Zucker in 1-2%iger Konzentration 
und betrug fiber 2 1 taglich. . 

Dann verging wieder ein Jahr. Wahrend dieses Jahres nahm sein Gewicht bis 
98 kg ab, ohne daB er seine Kost absichtlich verandert hatte. Als neue Krank
heitserscheinungen sind Herzschmerzen, abendliche KnochelOdeme und maBige 
Arbeitsdyspnoe aufgetreten. Seine Albuminurie erreichte 10 / 00 , wahrend der 
Zuckergehalt des Harnes trotz einer 0,150/ 00 erreichenden Glykamie verschwand. 
Der systolische Druck betrug nun 180 mm Hg. Jetzt ist sein HerzspitzenstoB 
deutlich hebend, reicht zwei Finger breit fiber die Mamillarlinie hinaus, hat einen 
Durchmesser von etwa 3 cm. Die Herzdampfung ergibt eine nicht unbetracht
liche Herzdilatation sowohl nach links, wie in geringerem MaBe nach rechts. 
Uber der Herzspitze ist Galopprhythmus nachweisbar. Dem etwas dumpfen, 
ersten Herzton geht ein leiser, dumpfer, mit einer deutlich fiihlbaren Hebung 
des Stethoskops verbundenerTon voran. Ihm folgt ein leises systolisches Gerausch, 
welches in die nunmehr stark verbreiterte Aorta ascendens weiter verfolgt werden 
kann. Der zweite Aortenton ist stark, aber noch starker ist der zweite Ton der 
Pulmonalis akzentuiert. In langeren Zwischenraumen wird die regelmaBige Folge 
der Herzschlage durch Extrasystolen unterbrochen, welche mit dem QUINCKE
schen verstarkten ersten Ton verbunden sind, dessen Lokalisation dem linken 
Ventrikel entspricht. Wird die Manschette des RIVA-RocCIschen Apparates 
angelegt und nicht ganz bis zur Hohe des systolischen Druckes aufgeblaht, so 
fallt stromabwarts jeder zweite PuIs aus. Dadurch wird es deutlich, daB der 
PuIs des Patienten ein Pulsus alternans ist. Durch die dicke Bauchwand kann 
der Leberrand nicht gestastet werden. 

Wenn wir nun unsere Aufmerksamkeit auf diejenigen wesentlicheren Zfige 
der besprochenen Hypertoniefalle richten, aus welchen allgemeinere Lehren ab
geleitet werden sollen, fallt zunachst auf, daB die subjektiven Beschwerden im 
ersten FaIle wahrend des Klimakteriums erheblich zunahmen, daB im zweiten 
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sich zur Hypertonie Hyperglykamie und voriibergehend Glykosurie gesellte, daB 
im dritten ein regelrechter Diabetes der Hypertonie voranging und daB unsere 
zwei letzteren FaIle ausgesprochen fettsiichtig waren. Von diesen handelte es 
sich wenigstens im dritten mit seinem Hypogenitalismus zweifellos um eine endo
krin bedingte Fettsucht. 

Wir haben bereits auf die Hyperepinephriehypothese der Hypertonie kurz 
hingewiesen und mit diesem Hinweis die Frage des Zusammenhanges zwischen 
dem Zustande des endokrinen Systems mit der Hypertonie beriihrt. Freilich 
eignen sich die komplizierten Wechselbeziehungen, Gleichgewichtsstorungen und 
vielseitigen Wirkungen der Drusen mit innerer Sekretion mit ihrem EinfluB auf 
Herz, GsfaBe, Nieren und Stoffwechsel ganz besonders zur Aufstellung von 
weder beweisbaren, noch immer leicht widerlegbaren Hypothesen, und wie auf 
vielen anderen Gebieten konnte es auch auf dem der vascularen Krankheiten 
nicht ohne solche Hypothesen bleiben, besonders nachdem es JosuE gelungen 
ist, beim Kaninchen eine auffallige Aortenerkrankung durch Adrenineinspritzun
gen zu erzeugen. Doch ist der Zusammenhang zwischen Hypertonie und innerer 
Sekretion nichts weniger als klar. Wir haben die klinischen Erfahrungen von 
v. NEUSSER und VOLHARD erwahnt, aus welchen hervorgeht, daB gewisse Neben
nierenkrankheiten Hypertonie und Albuminurie erzeugen konnen. Wir kennen 
die Hypotonie der ADDIsoNschen Krankheit und des Status thymico-lymphati
cus. Zweifellos kann der Hyperthyreoidismus zu auffallig friih auftretender Hyper
tonie fiihren. Andererseits kann auch Myxodem mit Hypertonie verbunden sein. 
Vielleicht sind aber die mit diesen Zustanden verbundenen Veranderungen nur 
so weit an der Hypertoniekrankheit beteiligt, wie zahllose andere Krankheiten 
und Schadigungen, welche bei einem auch sonst durch seine Hereditat, Kon
stitution und seinem Alter zu Hypertonie Disponierten die Ausbildung der Krank
h3it mehr oder weniger fordern. 

In allen drei analysierten Fallen tritt die Beteiligung des Herzens am Krank
heitsverlauf mit voller Deutlichkeit hervor. 1m erst en besteht eine maBige 
Hypertrophie des linken Ventrikels ohne anderweitige Herzerscheinungen. Folg
lich wurde das Herz yom Hochdruck nicht iiberlastet und wurde der gesteigerte 
psripherische Widerstand vollkommen kompsnsiert. 

1m dritten FaIle tragen dagegen mannigfaltige subjektive und objektiv nach
weisbare Herzerscheinungen zum Symptomenreichtum des Krankheitsbildes bei. 
Zu diesen gehoren zunachst die Schmerzen. Sie gehen von der Herzgegend aus 
und strahlen in die linke Schulter und bis zum linken Ellbogen aus. Sie sind 
nicht besonders heftig, nicht mit dem vernichtenden Gefiihle der Angina pectoris 
verbunden. Sie nehmen bei Bewegungen zu und lassen in der Ruhe nacho Wie 
so oft unter solchen Umstanden ist eine geringe Hyperalgesie im Bereiche der 
dem Herzen und der Aorta entsprechenden HEADschen Hautzonen nachweisbar. 
Sie werden augenscheinlich durch die Dehnung der Aortenwand hcrvorgerufen. 
Obgleich diese Schmerzen lastig sind, haben sie an 8ich keine besondere, etwa 
mit der Angina pectoris vergleichbare iible Bedeutung und konnen sogar bis zu 
einem gewissen Grade niitzlieh sein, da sie den Patienten veranlassen sich und 
sein Herz zu schonen. 

Wahrend die ausstrahlenden Schmerzen auf eine Uberdehnung der Aorta, 
vielleieht aueh des linken Ventrikels hinweisen, verrat der Pulsus alternans 
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wahrscheinlich, daB der Herzmuskel seiner Aufgabe nicht mehr ganz gewach
sen ist. 

"Alle Alternans hervorrufenden experiment ellen Eingriffe", schreibt W ENCKE
BACH, "sind danach angetan, den Herzmuskel zu schwer zu belasten, zu er
schopfen, seine Ernahrung zu hindern, ihn zu vergiften oder geweblich zu scha
digen." Beim Menschen sind es hohe Frequenz, ungeniigende Fiillung des Her
zens und arterieller Hochdruck, welche zur Auslosung des Alternans geeignet 
sind. Die pathologische Bereitschaft zum Pulsus alternans wurde von HONIG 
als Alternansbereitschaft bezeichnet. 

Worin aber diese "Alternansbereitschaft" besteht, ist unklar. Vielleicht sind 
folgende Uberlegungen geeignet, auf ihr Wesen hinzuweisen. Zu den Bedin
gungen der PulsgroBe gehoren unter anderen die diastolische Herzfiillung, d. h. 
die Blutmenge, welche zur Austreibung dem linken Ventrikel zur Verfiigung 
steht, die Weitbarkeit und die Fiillung der GefaBe im Zeitpunkte derSystole, von 
welchen der Widerstand bestimmt wird, den der linke Ventrikel zu iiberwinden 
hat und die Leistungsfahigkeit des Herzmuskels. Wenn wir unsere Betrachtung 
auf diese Faktoren beschranken, so ist zu erkennen, daB jeder einzelne von ihnen 
durch die Dauer derder Systole vorangegangenen Pause beeinfluBt wird. Mit 
zunehmender Dauer der Pause nimmt die diastolische Fiillung der Kammer zu, 
wahrend der AbfluB aus den Arterien zunehmend weitergeht. Mit zunehmender 
Dauer der Herzruhe steigt die Leistungsfahigkeit des Herzmuskels starker an. 
AIle drei Veranderungen wirken im selben Sinne, indem sie zu einer der Dauer 
der vorangegangenen Pause entsprechenden Zunahme der PulsgroBe flihren. Dar
aus folgt, daB ein frequenter PuIs ceteris paribus kleiner als ein rarer, ein vor
zeitiger Extrapuls kleiner als ein normaler und ein postkompensatorischer nach 
einer der verfriihten Extrasystole folgenden kompensatorisch verlangerten Pause 
groBer als ein normaler sein muB und daB unter normalen Umstanden ein rhyth
mischer Pulsschlag zugleich ein aqualer ist. 

Da der Pulsus alternans ein rhythmischer ist, muB seinem Zustandekommen 
etwas ganz Besonderes zugrunde liegen. 

Es lage am nachsten, seine Bedingung in dem Verhalten des Zeitfaktors zu 
suchen, wie F. B. HOFFMANN getan hat. Ein regelmaBiger Rhythmus beweist 
nur, daB die Systolen in regelmaBigen Zeitabstanden beginnen. Doch sagt die 
Lange der Zeitdauer zwischen dem Einsetzen zweier Systolen noch nichts iiber 
die Dauer der Herzruhe aus. Diese beginnt erst mit dem Ende der Systole und 
dauert bis zum Einsetzen der ihr folgenden. Wenn aber, wie aus den Unter
suchungen von STRAUB folgt, eine starkere Systole mehr Zeit zu ihrem Verlauf 
braucht als eine schwachere, so ist eine Inaqualitat der Herztatigkeit auch bei 
rhythmischer Schlagfolge denkbar. Kommt es namlich aus irgendeinem Grunde 
zu einer verstarkten Systole, so wird bei regelmaBigem Rhythmus die ihr fol
gende Herzruhe durch ihre langere Dauer verkiirzt und wird die Leistungsfahig
keit des Herzmuskels durch die Dauer der der Systole vorangehenden Herzruhe 
beeinfluBt, so ist es begreiflich, daB einer zu starken Systole eine zu schwache, 
und weiter, da der schnelle Verlauf einer schwachen Systole die Herzruhe ver
langert, dieser eine starke folgen kann. Dazu kommt noch ein Umstand, auf 
welchen WENCKEBACH das allergroBte Gewicht legt. Die starke Systole flillt die 
Arterien stark, die schwache nur wenig. Daher sind die Bedingungen der Ent-
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leerung des linken Ventrikels nach einer starken Systole ungiinstiger als nach 
einer schwachen. Dadurch muB die Inaqualitat des Pulses bei alternierender 
Herztatigkeit besonders gesteigert werden. DaB sowohl die HOFFMANNsche wie 
die WENCKEBAcHsche Theorie wenigstens einen Teil der Wahrheit enthalten, 
geht daraus hervor, daB eine besonders ausgiebige Systole, wie sie nach der ver
langertenPause des durch eineExtrasystole erzeugtenBigeminus zustande kommt, 
das Alternieren einleiten kann. Wenn wir aber sehen, daB dieses bei der Hyper
tonie ganz besonders leicht eintritt, so folgt daraus als eine der sich bietenden 
Erklarungsmoglichkeiten, dafJ die Dauer der Systole beim Hypertoniker in viel 
hOherem MafJe von ihrer Starke beeinflufJt wird als beim gesunden Menschen. AuBer 
der extrasystolischen Arrhythmic kann auch eine erhohte Frequenz der Herz
tatigkeit den Alternans einleiten. Daraus ware weiter zu folgern, daB die Ver
langerung der Systole durch ihre Starke im Bereiche der schwacheren Systolen 
ausgesprochener ist als im Bereiche der groBen. 

Doch ist auch an eine andere Moglichkeit zu denken. Die Dauer der Herz
ruhc wirkt ceteris paribus auf die Starke der ihr folgenden Systole auch dadurch, 
daB die Leistungsbhigkeit des Herzmuskels nach dem AbschluB der refraktaren 
Periode allmahlich zunimmt. Vielleicht nimmt die Dauer der refraktaren Phase 
mit der Starke der ihr vorangegangenen Systole beim Hyperloniker starker zu 
als beim Gesunden. Vielleicht konnen Teile der Kammermuskulatur nach einer 
starken Systole im Zeitpunkte der nachsten Systole sogar noch refraktar sein. 
Dann ware diese Systole nur einc partielle und aus diesem Grunde besonders 
schwach. GASKELL fiihrt den Alternans im Tierversuch auf ein solches Verhalten 
zuriick. Welche auch von dies en Erklarungsversuchen zutreffen mag, scheint es, 
daB die Vorgange, aus welchen der Herzmuskel die Fahigkeit zur Verrichtung 
seiner Arbeit schopft, hinter der GroBe ihrer Aufgaben zuriickbleiben. Damit 
gelangen wir aber zur Auffassung von GALLAVARDIN, der im Erscheinen des 
Alternans ein Fruhzeichen der unvollkommenen Adaptation des hypertrophi
schen Herzmuskels an die GrofJe der seiner Arbeit gegenuberstehenden Wider
stande sieht. 

Bei unserem Patienten verraten aber auch andere Zeichen, daB der Zustand 
seines linken Ventrikels zur Entfaltung einer vollkommenen kompensatorischen 
Tatigkeit nicht mehr ausreicht. AuBer Alternans und Extrasystolen besteht bei 
ihm auch Galopprhythmus. Der prasystolische Ton des Galopprhythmus verrat, 
daB der linke Vorhof seinen Blutgehalt mit einer ungewohnlichen Kraft in die 
linke Kammer schleudert, folglich hypertrophisch ist. Das bedeutet aber, daB 
der Vorhof seinen Inhalt in eine Kammer zu entleeren hat, in welcher ein er
hohter diastolischer Druck herrscht, deren Entleerung also eine unvollkommene 
ist. Wenn aber der linke Vorhof unter solchen Umstanden arbeitet, so muB sich 
der erhohte Druck auch in die Venen des kleinen Kreislaufes fortsetzen und die 
Stauung in retrograder Richtung weitergehen. Wie hochgradig sic wcrden kann, 
geht aus dem Umstande hervor, daB der zweite Pulmonalton des Patienten stark 
akzentuiert ist und, wie die Ergebnisse der Perkussion und der Rontgendurch
leuchtung lehren, sein rechter Vorhof erheblich dilatiert erscheint. Der Druck
erhohung im rechten Vorhof entspricht auch die ausgesprochene Uberfiillung 
der Halsvenen. Damit ist aber der Zustand erreicht, den die Franzosen als 
M itralisation bei Uberlastung des linken Ventrikels bezeichnen und der sich mit 
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oder auch ohne Galopprhythmus der Herzt6ne einstellen kann. Ob zu dieser 
Mitralisation das Zustandekommen einer funktionellen oder relativen Bicuspidal
insuffizienz erforderlich ist, oder ihre Symptome einfach aus dem retrogra
den Gang der Stauung hinHinglich erklart werden k6nnen, mag dahingestellt 
bleiben. 

Aus den (Jberdehnungsschmerzen der Aorta, aus der Arbeitsdyspnoe, aus der 
Alternansbereitschaft, der Herzdilatation und der Mitralisation folgt aber mit 
voller Klarheit, daB die kardiale Kompensation der Hypertonie bereits arg 
gelitten hat. 



Achte Vorlesung. 

Die Hochdruckkrankheit. 
(F ortsetzung.) 

Vol'zeichen del' kal'dialen Dekompensation. - Asthma cal'diale. - Die Leber 
als Wassel'depot. - }~influB del' lokalen Blutentziehung. 

In del' Anamnese des zweiten analysierten Hypertoniefalles hieB es, daB die 
Verschlechterung seines Zustandes durch eine eigentiimliche Starung des zeit
lichen Verlaufes del' Diurese eingE'leitet worden ist. Sie nahm nachts dcrart zu, 
daB er jede Nacht wiederholt aufstehen muBte urn seine iiberfiillte Blase zu ent
leeren. Diese Erscheinung hat PEHU mit dem Worte Nykturie bezeiehnet. Das 
Wort ist nicht besonders gliicklich gewahlt. Abgesehen von dem nachtlichen 
Harndrang, del' viele Prostatiker qualt, der sich zuweilen als Friihsymptom 
einer Nierentuberkulose odeI' auch anderer Nieren- und Blasenleiden einstellt 
und zur haufigen Entleerung kleiner Harnmengen fiihrt, kann eine haufige nacht
liche Entleerung graBerer Harnmengen bei jeder Polyurie vorkommen. Zum 
Wesen einer richtigen Nykturie gehOrt aber die Umkehr des normalen zeitlichen 
Verlaufes der Harnbildung. Del' Gesunde uriniert tagsiiber wesentlich mehr als 
wahrend del' Nacht. Das Verhaltnis zwischen dem Tages- und dem Naeht
harn ist meistens ungefahr 3 : 2. Del' Nykturiker entleert wahrend des Tages 
dagegen wenig, wahrend del' Nacht abel' viel Harn. Es ist ein Verdicnst von 
QUINCKE, auf die Haufigkeit dieses Verhaltens bei Herzkranken im Ubergangs
stadium aus dem del' Kompensation in das del' Dekompensation hingewiesen zu 
haben. Doch ist die Nykturie bei eigentlichen Herzkranken niemals so ausge
sprochen, wie gerade bei kardial dekompensierten Nierenkranken mit noch leid
lich erhaltener Diurese. 

KOVESI und ROTH-SCHULZ haben 1900 als erste untersucht, wie sich die 
Diurese Nieren- und Herzkranker nach reichlicher Fliissigkeitszufuhr verhalt 
und gefunden, daB bci Herzkranken im Stadium del' Kompensation die 
Diurese nach Wasserzufuhr ebenso prompt ansteigt und den WasseriiberfluB 
beseitigt wie bei Gesunden. Erlahmt aber die Kompensation, so erfolgt die Zu
nahme der Diurese langsamer, erreicht vic! weniger hohe Grade und dauert langeI' 
an. Darin, daB die Entleerung des bei Tag getrunkenen Wassel's sich nachts 
fortsetzt, liegt wohl einer del' Griinde del' Abnahme del' normalen Differenz zwi
schen den GraBen del' Tages- und del' nachtlichen Harnportionen. Da StOrungen 
del' Nierentatigkeit auch bei normaler Herztatigkeit bereits friih mit einer Ver
zagerung del' Ausscheidung des getrunkenen Wassel's einhergehen, ist begreiflich, 
daB diese Storung des Wasserhautlhaltes in Fallen besonders ausgesprochen ist, 
in welchen die kardiale Insuffizienz bei in ihrer Funktion mehr oder weniger 
gesehadigten Nieren zustande kommt. Doch ist diese Starung nul' eine und 
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nicht einmal die wichtigste Ursache der Nykturie. Bei ihr handelt es sich ja nicht 
nur um eine Abnahme der Differenz zwischen beiden Harnportionen, sondern 
um ihre Umkehr. Wie sie zustande kommt, geht aus folgenden Beobachtungen 
hervor. Legt sich der Patient bei Tage nieder, so geht seine Harnmenge in die 
Hohe. Verbringt er aber sitzend seine Nacht, so bleibt die Nykturie aus. Folg
lich hangt der Gang der Diurese nicht oder nicht ganz von der Tageszeit, sondern, 
wie auch VOLHARD annimmt, von der Korperlage ab und besteht ihre wesentliche 
Storung in einer orthotischen Oligurie, der dann in der horizontalen Lage eine 
vikariierende Polyurie folgt. Ihrem Wesen entsprechend ware es also richtiger, 
statt von Nykturie von klinostatischer Polyurie zu sprechen. 

Bei ihrer Erklarung miissen wir von der der orthotischen Oligurie ausgehen. 
Solange in der Zirkulation alles in Ordnung ist, funktioniert die Regulation, 
welche den EinfluB der Schwere auf die Verteilung und Bewegung des Elutes 
und der Korpersafte mit einer groBen Vollkommenheit ausschaltet, tadellos. 
Bei gestorter Zirkulation versagt diese Regulation. Dafiir sprechen schon die 
Hypostasen bei erlahmender Herzkraft, die auffallend starke Fiillung der Venen 
der Beine in aufrechter Stellung, die der Venen des Handriickens bei herunter
hangenden Armen usw., sowie das Erscheinen von Odemen in tief unter der Herz
hohe gelagerten Korperteilen bei kardialer Dekompensation. Sobald eine solche 
Storung der Regulation vorliegt, kann auch die Verschiedenheit der Hohendiffe
renz zwischen Herz und Nieren bei horizontaler Lage und aufrechter Korper
haltung in der Funktion der Nieren zur Geltung gelangen. Bei der Besprechung 
der orthotischen Albuminurie (S. 43) haben wir auf die Tatsache hingewiesen, 
daB die durch die Lordose erzeugte Nierenstauung viel starker auf ganz leicht 
geschadigte, als auf gesunde Nieren wirkt. Das kann auch in Fallen beobachtet 
werden, in welchen nach dem Abklingen einer Nephritis, besonders im Alter der 
Hypertonie, bei horizontaler Korperhaltung fast gar nichts Pathologisches mehr 
an der Nierenfunktion nachweisbar ist und beim Aufstehen aus dem Bette die 
Diurese sehr stark abnimmt, um sofort wieder zuzunehmen, wenn der Kranke 
sich niederlegt. Doch sind keineswegs nur renale Vorgange an der orthotischen 
Oligurie und klinostatischen Polyurie beteiligt. 

Mein SchUler v. GONCZY hat die Tagesschwankungen des Gewichtes von 
gleichmaBig ernahrten Patienten verfolgt, an welchen orthotische Oligurie nach
gewiesen werden konnte. Es stellte sich heraus, daB bei ihnen tagsiiber eine oft 
iiber 1 kg hinausgehende Gewichtszunahme zustande kommt, welche, soweit sie 
sich in einem stationaren Zustande befinden, bis zum nachsten Morgen zuriick
geht. Der nachts erfolgenden Gewichtsabnahme entspricht die Zunahme der 
Diurese, wie nebenbei bemerkt sein solI, nur zum Teil. Folglich muB angenommen 
werden, daB sie teilweise auch einer Zunahme der extrarenalen Wasserabgabe 
zuzuschreiben ist. Die Gewichtsschwankungen solcher Patienten sind um so 
bedeutender, je mehr die Stabilitat der Zirkulation gelitten hat und je groBer 
die tagsiiber geleistete Muskelarbeit ist. Kommt es dann zu einer progressiven 
Dekompensation, so bleiben die nachtlichen Gewichtsabnahmen hinter den Zu
nahmen wahrend des Tages zUrUck und erinnert die Gewichtskurve an den auf
steigenden Schenkel einer Typhusfieberkurve (Abb. 18 u. 19). Spater nehmen 
dann die taglichen Gewichtsschwankungen ab und steigt das Gewicht, der fort
schreitenden Ansammlung von Odemen entsprechend, ununterbrochen bis zu 
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einem neuen Gleichgewichte an. Aus der Verfolgung dieser Erscheinungen geht 
klar hervor, daB die orthotische Oligurie, wenigstens zum groBen Teil, eine Folge 
der orthotischen Wasserretention in den Geweben, die klinostatische Polyurie 
die einer im Liegen zunehmenden Resorption aus den Geweben ist, welche in 
einem vorgeschrittenen Stadium an den abendlichen und wahrend der Nacht ver
schwindenden Beinodemen deutlich zu erkennen sind. DaB aber diese Schwan
kungen des Wasserha,ushaltes nicht 
nur extrarenal, sondern teilweise auch 
renal bedingt sein mussen, geht aus 
den gleichsinnigen Schwankungen der 
Diurese bei der orthotischen Albumi-
nurie hervor, bei welcher sie aus
schlieBlich von einer lokalen Beein-
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ohne jede Beteiligung extrarenaler Abb.18. Gesunde Versuchsperson. 
Vorgange, herruhren. Dies stimmt auch mit der Tatsache ii.berein, daB die 
klinostatische Polyurie bei Herzinsuffizienz kardial kompensierter Nierenleiden 
starker als bei einfachen Herzleiden hervortritt. Auch ist ihre praktische Be
deutung, wie ausgefiihrt werden solI, in jenen Fallen eine erheblich groBere. 

In der Anamnese unseres Patienten spielt auch eine andere wichtige klino
statische Erscheinung, wie so oft bei se~nen Leidensgefahrten, eine hochst be
deutsame Rolle. Als es mit ihm ab-
warts ging, stellten sich Anfalle von 
Atemnot ein. Atemnot ist bei Nieren
kranken eine alltagliche Erscheinung. 
In der Vergangenheit wollte man in 
ihr eine Form der Uramie erkennen. 
Doch muBte es bald erkannt wer
den, daB die Atembeschwerden Nie
renkranker hochst verschieden sind. 
Ganz besonders oft treten sie bei 
Nierenkranken auf, deren Blutdruck 
erhoht ist. Bald nehmen sie die Form 
der kardialenArbeitsdyspnoe an, bald 
dieder auch inder Ruhe fortbestehen-
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den Dyspnoe von dekompensierten Abb. 19. Kardiale Dekompensation. 
Herzkranken. Bald sind sie mit Cya-
nose verbunden, bald nicht. Bald sind sie mehr oder weniger dauernd zugegen, 
bald melden sie sich in Anfallen. Dann gehoren sie sehr oft zu denjenigen 
Qualen, welche die Nachtruhe der Kranken rauben. 

Die nachtlichen Anfalle von Atemnot gehoren zwei wesentlich verschiedenen 
Typen an. In einem Teil der Falle handelt es sich um CHEYNE-STOKEssches 
periodisches Atmen, welches besonders zu den Krankheitserscheinungen vor
geschrittener Hypertonien gehort. In einem anderen Teil der Falle liegt etwas 
ganz anderes vor. 

Wie unser Patient schildert, schlaft er abends ein. Nach einigen Stunden wird 
er durch heftige Atemnot geweckt. Seine Dyspnoe ist nicht periodisch, wie bei 
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dem CHEYNE-STOKEssehen Atmen. Sie nimmt erst raseh zu, zwingt ihn, sieh mit 
herabhangenden Beinen aufzusetzen. Wenn man einen solehen Anfall selbst von 
Anfang an beobaehtet, so fallt zunaehst die Blasse der Kranken und das Fehlen 
von Cyanose auf. Es handelt sieh um eine gemiseht in- und exspiratorisehe, etwas 
polypnoisehe Dyspnoe. Der PuIs ist meistens voll, kraftig, mehr oder weniger 
besehleunigt. Bald sind einige kleine, diinnflussige, kleinblasige Rasselgerausehe 
hinten unten iiber den Lungen hOrbar. Allmahlieh nimmt ihre Zahl und Blasen
groBe zu. Gleiehzeitig wird ihre Ausdehnung groBer. Der Kranke fangt an zu 
husten und entleert einen diinnfliissigen, manehmal blutig tingierten Auswurf, in 
welehem spater Herzfehlerzellen enthalten sein konnen. Gleiehzeitig erseheint 
Cyanose. In sehweren Fallen verliert der Kranke allmahlieh sein BewuBtsein. 
Das Rasseln geht in Roeheln iiber. Der PuIs wird kleiner, frequenter, oft treten 
Intermissionen auf und geht der ProzeB weiter seinen Weg bis zu Ende, so stirbt 
der Patient an Lungenodem. In leiehteren Fallen kommt es nieht zu diesem Ab
sehluB. Wie aueh in unserem FaIle, laBt die Heftigkeit des Anfalles in einigen Stun
den naeh, es steIIt sieh eine reiehliehe Diurese ein und manehmal folgt dem Anfall 
eine auffallige Erleiehterung, die tagelang anhalten kann. Es gibt FaIle, in welehen 
sieh diese Zustande in mehr oder weniger regelmaBigen Abstanden wiederholen. 
Ieh habe einen Fall verfolgen konnen, in welehem jeder naehste Anfall fast auf 
den Tag vorausgesehen werden konnte. 

Diese Anfalle gleiehen den kardialenAsthmaan/iillenHerzkranker bis aufs Haar, 
doeh gibt es keine Herzkrankheit, bei welcher sie sieh haufiger wiederholen wiirden, 
als bei hypertonisehen Nephrosklerosen. Wie ist nun ihrePathogenese aufzufassen? 
Ihre riehtige Kenntnis ist eine unerlaBliche Voraussetzung ihrer erfolgreiehen Ver 
hiitung und Behandlung. Zu ihr fiihrt die Beriieksiehtigung folgender Tatsaehen. 

In den meisten Fallen ist das Asthma eardiale der Hypertoniker eine klino
statische Erscheinung. Meistens verstreieht eine Reihe von Stunden zwischen dem 
Zeitpunkt des Niederlegens und zwischen dem des Ausbruehes des Anfalles. 
Meistens geht er in 1-2 Stunden voriiber, wenn der Patient sieh aufriehtet 
und seine Beine hangen laBt. Oft versehwinden die Anfalle, wenn die Patienten 
sitzend sehlafen. Sie versehwinden oft aueh, wenn die Herzkraft in hoherem MaBe 
nachlaBt, der Blutdruek sinkt, und das volle Krankheitsbild einer sehweren, mit 
hoehgradiger Wassersucht verbundenen kardialen Dekompensation entsteht. 
Naeh dem Anfall setzt, wie gesagt, oft eine reichliehe Diurese ein. Das sind ge
wohnJieh die FaIle, in welehen sieh die Patienten nach dem Anfall wohler fiihlen, 
als sie sieh an den vorangegangenen Tagen gefiihlt haben. Kranke, die sieh zu 
beobachten fahig sind, geben an, daB eine reichliehe Abendmahlzeit mit der Gefahr 
eines naehtlichen Anfalles verbunden sein kann. Von besonderer Wiehtigkeit 
ist die von VOLHARD betonte Tatsaehe, daB iiberreiehliehe Wasserzufuhr, z. B. 
in der Form von Milehkuren, das Auftreten der Anfalle begiinstigt, Trockendiiit 
sie dagegen verhiitet. Lauter Beobaehtungen, welehe die allergroBte Aufmerksam
keit verdienen. 

In einer Jugendarbeit hat L. v. LIEBERMANN 1872 den folgenden Modell
versueh besehrieben. Er stiilpte zwei Sehweinblasen ineinander, vereinigte sie 
dureh Nahte, zwischen welch en ein Netz von Spalten frei blieb. Beide Blasen 
kommunizierten dureh je eine Glasrohre naeh auBen. Wurde nun Wasser in das 
Spaltennetz zwischen beiden gespntzt, so saugte die innere Blase Luft an und 
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blahte sich auf. Erst 19 Jahre spater erkannte v. BASCH, daB dieser Versuch 
eigentlich die Begriindung seiner Theorie des asthma cardiale enthielt. Die innere 
Blase entspricht der Lungenalveole. Das Spaltennetz zwischen beiden entspricht 
den Kapillaren ihrer Wand. Ihre Uberfiillung fiihrt zu einer Aufblahung der 
Alveolen, zu Lungenblahung und Lungenstarrheit, die nach v. BASCH zur Ursache 
des kardialen Asthmaanfalles werden. 

Was von der Theorie von v. BASCH noch heute iibrigbleibt, ist, daB der Anfall 
durch eine Uberfiillung des kleinen Kreislaufs eingeleitet wird. DaB diese Uber
fiillung zu einem gewissen Grad von Lungenblahung und Lungenstarrheit fiihrt, 
wird wohl zutreffen. Doch geniigen diese physikalischen Veranderungen an sich 
wohl kaum zur Erzeugung der Dyspnoe. 

Tatsache ist aber, daB bei ihrer Auslosung etwas ganz besonderes im Spiele 
ist. Sonst wird gesteigerte Atemtatigkeit gewohnlich durch Kohlensaurevermeh
rung im Blute ausgelOst. FR. KRAUS hat aber bei der kardialen Dyspnoe gerade 
umgekehrt eine Abnahme des Kohlensaure- und eine Zunahme des Sauerstoff
gehaltes des Blutes festgestellt. Die kardiale Dyspnoe fiihrt also zu einer Hyper
ventilation. EpPINGER hat diese Beobachtung bestatigt und nimmt an, daB die 
Uberfiillung des kleinen Kreislaufs auf dem Wege des Reflexes das Atemzentrum 
errege. Wahrscheinlich wird dieser Reiz durch die im Modellversuch von v. LIEBER
MANN veranschaulichten Vorgange und die mit ihnen zusammenhangende Deh
nung der Alveolarwande erzeugt. Die Uberfiillung des kleinen Kreislaufs ist aber 
eine Folge des Zuruckbleibens des Minutenvolums der linken Kammer hinter dem 
der rechten. Worauf ist diese Storung der Harmonie in der Arbeit beider Herz
Mlften zuriickzufiihren ~ 

Orthotische Oligurie und klinostatische Polyurie spielen in der V orgeschichte 
der kardialenAsthmaanfalle eine oft deutlich feststellbare Rolle. Ihrem Ausbruch 
geht oft eine Abnahme der klinostatischen Polyurie voraus. Solange sie in vollem 
MaBe besteht, ergieBt sich in der horizontalen Lage ein Fliissigkeitsstrom aus den 
in der vorangehenden aufrechten Korperhaltung gefiillten Wasserdepots auf dem 
Wege der Nieren nach auBen. Die treibenden Krafte dieses Stromes sind l. die 
Elastizitat der yom hydrostatischen Druck in horizontaler Lage befreiten Gewebe 
der unteren Korperhalfte, welche die retinierte Fliissigkeit in die Venen treibt; 
2. die Arbeit des rechten Herzens, die sie auf dem Wege des Lungenkreislaufs 
zum linken Herzen weiterbefordert; 3. die des linken, die sie in die Arterien des 
groBen Kreislaufs treibt und 4. zum SchluB die der Nieren, die sie aus dem 
Organismus in den Ham iiberfiihrt. Wahrend dieses Weges durch die GefaBe 
und das Herz biirdet die Unterhaltung dieser Stromung dem Herzen eine gewisse 
Mehrbelastung auf. 

Freilich lehrten Tierversuche, daB eine Vermehrung des Blutvolums durch 
intravenose Infusion keine Blutdruckerhohung erzeugt. Versuchstiere sind aber 
gesund und ihrc Druckregulierung arbeitete tadellos. Der Hypertoniker verhalt 
sich anders. In Zusammenhang mit der Besprechung der Therapie werden wir 
Tatsachen kennenlernen, aus welchen hervorgeht, daB bei der mangelhaften Blut
druckregulierung des Hypertonikers eine Vermehrung des Blutvolums den Blut
druck zu erhohen imstande ist, also von dem Herzen eine Mehrarbeit fordert. 
Die Storung der Regulation erstreckt sich bei der Hypertonie auf die Strecke 
zwischen dem Aortenostium und den prakapillaren GefaBen. Gelangt die im 
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Liegen resorbierte Fliissigkeit iiber das linke Herz hinaus, so kann sie daher druck
erhOhend wirken. Wenn aber die Leistungsfahigkeit des linken Ventrikels durch 
die Hypertonie ziemlich bis zu ihrer Grenze in Anspruch genommen worden ist, 
kann bereits eine maBige Steigerung des Druckes diese Grenze iiberschreiten. 
Dann wird aber der linke Ventrikel weniger Blut befOrdern, als der rechte. Wiirde 
die durchschnittliche Differenz zwischen den Schlagvolumina beider Herzhalften 
nur z. B. 1/10 ccm betragen, so wiirde bei 70 Herzschlagen in der Minute die Zu
nahme des Blutgehaltes des Lungenkreislaufs bereits in 2 Stunden 840 ccm er
reichen! Um so geringer wird dann die klinostatische Polyurie, wenn sie iiber· 
haupt zustande kommt. Wenn dazu auch noch die Nieren nicht ganz intakt sind 
und verzogert auf das Angebot reagieren, bleibt auch diejenige Fliissigkeit im 
Kreislauf stecken um zu einer weiteren Druckerhohung in der Aorta beizutragen, 
welche von der linken Kammer in der Richtung der Peripherie befordert worden 
ist. J e mehr aber der Blutdruck steigt, um so weniger erweist sich die linke Kammer 
ihrer Aufgabe gewachsen, umso weiter geht auch die Uberfiillung des kleinen 
Kreislaufs. Wenn sie endlich so weit gediehen ist, daB sie ihre reflektorische 
Wirkung entfalten kann, setzt die Dyspnoe ein. Das Blutplasma Nierenkranker 
weist physikalische Eigenschaften auf, die der Transsudation giinstig sind. Auch 
scheinen ihre GefaBwande durchlassiger geworden zu sein. Unter solchen 
Umstanden ist begreiflich, daf3 die Uberfiillung der Strombahn de8 Lungenkrei8-
laUf8 bei Nierenkranken die Gefahr des Lungenodem8 besonder8 leicht heraufbe-
8chwort. 

Das sind die Umstande, welchen die Disposition von kardial kompensierten 
Nierenleiden zum kardialen Asthma und Lungenodem entspringt. 

DaB es sich bei dieser Auffassung um weit mehr als um eine vorlaufig mehr 
oder weniger annehmbare Hypothese handelt, wird durch folgende Tatsachen 
bewiesen. Bei ausgebrochenem Anfall geniigt es oft durch Venaesektion einen 
Seitenweg im venosen Abschnitt des groBen Kreislaufs zu eroffnen und dadurch 
den ZufluB zum rechten Herzen herabzusetzen, um das Ende des Anfalles herbei
zufiihren. Dieser Erfolg wird wahrscheinlich dadurch erreicht, daB eine ent
sprechende Blutentziehung vor dem rechten Herzen dessen Fiillung der erhaltenen 
Leistungsfahigkeit der linken anpaBt. Ahnlich giinstig, wenn auch langsamer, 
wirkt, wenn der Patient sein Bett verlaBt und seine Beine hangen laBt. Nimmt 
dann die Bildung oder Vermehrung des orthotischen Odems der Beine ihren An
fang, so nimmt der ZufluB zum rechten Herzen genau so ab, wie wahrend der 
Blutentziehung durch Venaesektion und fiihrt zum selben Erfolg. Beweisend fiir 
die Richtigkeit dieser Annahme ist, daB das Ende des Anfalles schneller herbei
gefiihrt werden kann, wenn man die Bildung der Odeme durch Abbinden der 
GliedmaBen fordert. Vorbeugend kann, wie VOLHARD besonders betont hat, eine 
Trockenkost vorziiglich wirken. Auch in unserem FaIle haben die kardialen 
AsthmaanfaIle auf einen Schlag aufgehOrt, als wir dem Patienten nichts weiter 
als viermal 2 dl Milch in 24 Stunden gestatteten. Durch diese Tatsache, sowie 
auch durch die giinst'ge Wirkung der Unterstiitzung der Entwasserung durch 
Salzentziehung und Diuretika wird bewiesen, daf3 da8 kardiale A8thma zu den 
Folgen des gestiirten Wa88erhaushaltes in Fallen gehOrt, in welchen die Reservekraft 
der linken H erzhiilfte nicht aU8reicht, um bei erhOhter H erzarbeit die Gleichheit der 
durch8chnittlichen M inutenvolumina beider H erzhiilften zu 8ichern. 
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Eine gesteigerte Herzarbeit wird aber nicht nur wahrend der Resorption von 
groBeren Fliissigkeitsmengen, sondern auch bei jeder Beschleunigung der Zirku
lation geleistet. Mit der erorterten Theorie steht die von EpPINGER mit Hilfe 
von gasanalytischen Methoden festgestellte Tatsache im bestem Einklang, daB 
Beschleunigung der Zirkulation zu kardialem Asthma fiihren kann. EpPINGER 
hat ferner mit derselben Methode bewiesen, daB Morphium die Zirkulations
geschwindigkeit herabsetzt. Die so erzwungene Herabsetzung der Zirkulations
geschwindigkeit kann die Herzarbeit so weit ermaBigen, daB die linke Kammer 
mit der rechten wieder Schritt halten kann. Daraus ergibt sich der Nutzen des 
Morphiums im kardialen Asthmaanfall. 

Wie auch unser Patient erzahlt, konnte er der Gefahr der nachtlichen Anfalle 
entgehen, wenn er nachts im Sitzen seine Beinodeme ununterbrochen heran
wachsen lieB. 1m Lichte dieser Tatsachen liegt die Versuchung nahe, in den 
orthotischen Odemen bei Herzinsuffizienz gewissermaBen eine Schutzvorrichtung 
gegen die Uberfiillung des Lungenkreislaufs zu erblicken. Auch die Arbeitsdyspnoe 
Herzkranker steht zweifellos mit der Uberfiillung des kleinen Kreislaufs zur Zeit 
der Uberlastung des linken Ventrikels in Zusammenhang. 1ch habe die Unter
suchungen von v. GONCZY erwahnt, aus welchen hervorrgeht, daB erhohteMuskel
arbeit die tagsiiber stattfindende Wasserretention Herzkranker im Ubergangs
stadium zur Dekompensation steigert. Es kann mit Sicherheit angenommen wer
den, daB ihre Arbeitsdyspnoe noch hochgradiger sein wiirde, als sie ist, wenn die 
Fliissigkeitsentziehung durch Transsudation die Blutzufuhr zum rechten Herzen 
dem Minutenvolum des linken nicht naher bringen wiirde. Freilich wird dieser 
Schutz bei Tag mit der Gefahr der nachtlichen Anfalle teuer bezahlt. 

Doch droht eine Uberschwemmung des durch die Hypertonie in seiner har
monischen Arbeitsweise gestorten Herzens nicht nur von den Fliissigkeitsdepots 
in den Geweben her. Wahrend der Resorption der Nahrung und des getrunkenen 
Wassers flieBt ein machtiger Strom dem Korperinnern zu. 1st das Herz dieser 
Belastung schutzlos ausgeliefert 1 Bei der uns auf jedem Schritt begegnenden 
wunderbaren ZweckmaBigkeit der Einrichtungen der Kreislaufsorgane ware dies 
hochst iiberraschend. Wenn aber eine solche Schutzvorrichtung dem Herzen vor
geschaltet ware, so ist nach allem, was wir iiber die Heranziehung jeder denkbaren 
Hilfe zur Erhaltung des normalen Kreislaufs bei Erkrankungen seiner Organe 
wissen, zu erwarten, daB diese Schutzvorrichtungen bei Herzinsuffizienz in ge
steigertem MaBe ihre Tatigkeit entfalten. 

Nach reichlicheren Mahlzeiten klagen viele Herzkranke iiber Druck in der 
Lebergegend. Vielleicht weist diese Klage auf das Organ, das zwischen Darm und 
Herz als Stauungsweiher dient. 

Wir haben die Versuche von K6vESI und ROTH-SCHULZ erwahnt, in welchen 
gezeigt wurde, daB bei Herzinsuffizienz das getrunkene Wasser mit Verspatung 
durch die Nieren ausgeschiedell wird. Meine SchUler ENGEL und SCHARL haben 
bei Herzkranken nach reichlichem Trinken eine entsprechende Gewichtszunahme 
bei gleichbleibender Refraktion ihres Blutserums beobachtet. Also muB das ge
trunkene und nicht ausgeschiedene Wasser irgendwo auBerhalb der GefaBe stecken. 
Nach LOEPER "urinieren die Herzkranken nach Wasserzufuhr in ihre Gewebe". 
Wie weit sieh aber LOEPER geirrt hat, hat NONNENBRUCH bewiesen. Herzkranke, 
die getrunkenes Wasser retinieren, scheiden intravenos eingefuhrte Fliissigkeit glatt 
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aus. Wiirden die Nieren bei Wasserangebot versagen, so ware es einerlei, ob das 
Wasser aus demDarme oder direkt aus derSpritze in das ihnen zuflieBende Blut 
gelangen wiirde. Wiirden die Herzkranken in "ihre Gewebe urinieren", so ware 
es fUr den Erfolg ebenfalls durchaus gleichgiiltig, auf welchem Wege ihnen das 
Wasser zugefiihrt worden ist. Da aber der Erfolg in beiden Fallen total verschie
den ist, muB die Ursache des verschiedenen Verhaltens irgendwo zwischen dem 
Darm und dem Herzen, also wahrscheinlich in der Leber, sitzen. 

Bis vor kurzem haben wir uns den Mechanismus, nach welchem die Volum
zunahme der Stauungsleber zustande kommt, als einen einfachen physikalischen 
vorgestellt. Bei erhohtem Venendruck bleibt das Blut in einem weitbaren Organe 
zuriick. So einfach ist aber die Sache nicht. Wie immer, wenn wir uns mit dem 
Studium von Lebensvorgangen befassen, stellte es sich auch hier heraus, daB sich 
an der Erzeugung scheinbar physikalisch erklarbarer Vorgange funktionelle Fak
toren beteiligen, denen gegeniiber die physikalischen Erklarungsversuche versagen. 

LAMSON und ROCA, AREY und SIMONDS, E. P. PICK und seine Mitarbeiter 
bahen an den Venen der Leber von Fleischfressern eine machtige muskuliire Sperr. 
vorrichtung entdeckt, welche durch Shockgifte veranlaBt wird den BlutzufluB 
aus dem Cavagebiet in das Herz zu verzogern. Tritt sie in Tatigkeit, so sinkt 
der Blutdruck in der Aorta, wahrend sich die Leber rotet und anschwillt. 

Die Rolle der Leber im Wasserhaushalte wurde in sehr eindrucksvoller Weise 
von DUZAR demonstriert. Bei Sauglingen kann die Volumzunahme der Leber 
nach der Aufnahme ihrer fliissigen Nahrung im Rontgenbilde mit voller Klarheit 
erkannt werden. Viel auffallender konnen aber dessen Volumveranderungen 
werden, wenn man das osmotische Gleichgewicht des Sauglingsblutes durch intra
venose Injektionen zu storen versucht. So bekam ein Saugling 10 ccm einer 20proz. 
Dextroselosung intravenos. Wenn man die beiden vor und nach der Injektion auf
genommenen Rontgenbilder Abb. 20 und 21, S. 94 vergleicht, so ist eine deutliche 
Verkleinerung der Leber zu erkennen. Nach der Injektion einer 2proz. hypo
tonischen Dextroselosung schwillt dagegen die Leber an. Ganz besonders hoch
gradig {alIt diese Anschwellung aus, wenn dem Saugling mit der hypotonischen Lo
sung gleichzeitig Insulin gegeben wird (Abb. 22 u. 23, S. 95). Aus dem Insulinversuch 
folgt, daB die Glykogenfunktion der Leber mit ihrer Fahigkeit, Wasser aufzu
nehmen eng zusammenhangt. 

Ware diese Fahigkeit der Leber nicht zur Regelung des Zuflusses von Fliissig
keit zum Herzen berufen? Wenn ja, so konnte ihr bei Herzleiden eine hochst 
wichtige Rolle bei der Abwendung von aus dem Darme her drohenden Gefahren 
zukommen. Dann hiitte aber die Stauungsleber eine Pathogenese, in welcher die 
Zunahme des Druckes in der Vena hepatica mit der muskuliiren Regulation des Blut
abflusses aus der Leber gemeinsam ihre Wirkung ausiiben wiirde. Die Richtigkeit 
einer solchen Hypothese muBte durch Versuche erwiesen werden, in welchen die 
Folge einer Ausschaltung der Lebersperre verfolgt werden konnte. 

Ein Mittel zu diesem Zwecke hat sich mir aus dem folgenden Gedankengang 
ergeben. Vor einem Menschenalter war die TheiBebene stark mit Malaria ver
seucht. Wie ich von meinem Vater horte, der vor seiner Ernennung zum Professor 
der inneren Medizin an der Budapester Universitat als praktischer Arzt dort 
tatig war, war es eine allgemein bekannte Tatsache, daB Malariafalle mit Leber
schwellungen ganz besonders schwer der Therapie zuganglich sind. In solchen 
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Fallen war es ein verbreiteter Brauch Chinin zu geben, wahrend Blutegel an der 
Lebergegend saugten. Die Arzte glaubten, daB durch dieses Vorgehen die Re· 
sorption der Arznei besehleunigt wird. Vielleieht hatten sie reeht. Vielleieht 
wirkten die Blutegel auf eine Lebersperre, welehe die Resorption des Medika. 
mentes verzogerte. leh nahm mir vor, auf Grund dieser Erinnerung den Versueh 
zu machen, die Losung der vermuteten Sperrung der Leber bei kardial dekompen. 
sierten Hypertonien dureh BlutegellOsen zu lassen und den weiteren Ergebnissen 
zuzusehen. Mit der Ausfiihrung der Versuehe betraute ieh v. HAYNAL und 
v. DANIEL. Sie fiihrten zu einem iiberrasehenden Erfolge. 

Der Lebergegend von Herzkranken und Hypertonikern, deren Diurese naeh 
der Zufuhr von P/21 Mineralwasser, wie die Vorversuehe zeigten, nur mit bedeu. 
tender Verzogerung maBig in die Hohe ging, wurden 8 bis 10 Blutegel fiir die 
Dauer von 3 Stunden angelegt. Wahrend sie ihrem Sauggesehafte oblagen, wurde 
der Trinkversuch wiederholt. Es ergab sieh nun die merkwiirdige Tatsaehe, dap 
die grope Leber sich oft ganz erheblich verkleinerte und die Diurese ganz wesentlich 
Tascher und ausgiebiger zur Entleerung des zugefuhrten Wassers zunahm. So entleerte 
z. B. ein Herzkranker an der unteren Grenze der Kompensation wahrend der 
ersten Stunde naeh dem Trinken von 1'/2 1 Thee 40, wahrend der zweiten 40, 
wahrend der dritten 130, insgesamt also innerhalb 3 Stunden nur 210 cern Harn. 
Die Wiederholung des Versuehes wahrend des Saugens der Blutegel ergab dagegen 
in der ersten Stunde 114, in der zweiten 188, in der dritten 122, also insgesamt 
410 eem Harn. Die Versuche versagen nur bei sehr hochgradiger Dekompensation. 

Urn zu erfahren, ob der Blutverlust an den Ergebnissen beteiligt ist, haben 
v. HAYNAL und v. DANIEL versucht, die Lebersperre mit trockenen Schropfkopfen 
zu offnen. Der Versuch gelang vollkommen. Sein Resultat ist also von der Blut. 
entziehung unabhangig. U m so mehr wird es durch den Ort des Eingriffes bestimmt. 
Blutegel und Schropfkopfe wirken nur von den der Leber entsprechenden HEAD· 
schen Zonen aus. Werden sie irgendwo anders angelegt, so bleiben sie erfolglos. 
Augenscheinlich handelt es sich urn einen Hautreflex, wie ihn sie sich die Alten 
bei der vermeintliehen Erzielung ihrer Fernwirkung von der Haut aus vorgestellt 
haben. DaB solche Reflexbeziehungen in der Tat bestehen und eines eingehenden 
Studiums wert sein konnten, geht auch aus Versuchen meines Assistenten HAJOS 
hervor. HAJOS injizierte Hypertonikern intracutan ganz geringe Mengen physio. 
logischer Kochsalzlosung. Einige solche lnjektionen setzten den erhohten Blut. 
druck bei Hypertonie um 30--40 mm Hg herab, Wenn sie in der dem Herzen und 
der Leber entsprechendenHEADschenZonen ausgefiihrt worden sind. lnjektionen 
in andere Hautregionen beeinfluBten den Blutdruck iiberhaupt nicht. Dagegen 
konnte die Wirkung auch dureh Senfpapier von den erwahnten HEADschen Zonen 
aus ausgelost werden. In den Ergebnissen dieser Versuche kommt die funktio· 
nelle Zusammengehorigkeit der Leber und des Herzens bei der Regulierung des 
Blutdruckes in interessanter Weise zum Ausdruck. 

Da naeh der Losung der Lebersperre die getrunkene Fliissigkeit in ahnlicher 
Weise ausgeschieden wird, wie in den Versuchen von N ONNENBRUOH naeh intra· 
venoser Zufuhr, unterliegt es keinem Zweifel mehr, daB die Verzogerung der 
Diurese bei Herzinsuffizienz weder iiberwiegend durch eine Retention in den Ge· 
weben im Sinne LOEPERS, noch iiberwiegend durch die veranderte Funktion der 
Stauungsniere herbeigefiihrt wird, sondern, daB sie zum groBen Teil davon her· 
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Abb.20. 3 Wochen alter Saugling, nach 9 Stunden Nachtpause. 

Abb.21. Derselbe Saugliug, wie Abb. 20. 30 Minuten nach intravenoser Einfuhr von 10 em 20% DextroselOsung. 
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A b b. 22. 4 )[onate alter S;;ugling, nach 9 Stunden N achtpause. 

Abb.23 Dersetbe Saugling, wie bei Abb. 22. 60 ;\[inuten nach Einfuhr vou 3 E Insuliu Well come und 
2 % DextroselOsung. 
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riihrt, dafJ die PICKsche Spe'f'fvo'f'fichtung den Zut'fitt de'f aus dem Da'fme 'feso'f
bie'ften Flussigkeit zum Cavablute nu'f in einem MafJe zuliifJt, welches dem Gange 
de'f Weite'fbejorde'fung dU'fch das He'fz entsp'ficht. Wir hatten die Gelegenheit, die 
Bedeutung dieses Verhaltens in einer sehr unheimlichen Weise zu beobachten. 
Ein Hypertoniker an der unteren Grenze der kardialen Kompensation, der aber 
noch keinen einzigen kardialen Asthmaanfall erlebt hatte, vertrug den Vorversuch 
mit 1'/2 Getrank tadeU03. Ais dann nach einigen Tagen der Versuch bei durch 
Blutegel eroffneter Sperre wiederholt worden ist, steUte sich bald nachdem er 
getrunken hatte Atemnot ein, die schlieBlich zu einem bedrohlichen, gliicklicher
weise aber giinstig verlaufenen Anfall von asthma cardiale heranwuchs. Diese 
Beobachtung belehrt uns wie ein experimentum crucis iiber die Niitzlichkeit des 
Eingreifens des PICKS chen Mechanismus in die Resorptionsvorgange bei Herz
insuffizienz. AuBerdem folgt aus ihr, daB sich der Sperrmechanismus nicht dem 
rechten Ventrikel, sondern den Veranderungen der Blutfiille des kleinen Kreis
laufs, also der Differenz zwischen den Leistungen beider Herzhalften anpaBt. 
Die Einschaltung einer Sperrvorrichtung in den Weg des Leberblutes hat auch 
noch eine andere Bedeutung. Durch Steigerung der Pfortaderstauung muB sie 
zur Forderung der Ascitesbildung und auch dadurch zur Ablenkung von Fliissig
keit yom kleinen Kreislauf bei erschwertem AbfluB aus dem linken Herzen bei
tragcn. 

Nach diesen Erfahrungen iiber die Lebersperre ist wohl die Frage berechtigt, 
ob die Uberfiillung des kleinen Kreislaufs bei iiberwiegender Schwache des linken 
Ventrikels wirklich so einfach physikalisch zustande kommt, wie wir uns auch das 
Zustandekommen der Stauungsleber vor den v. HAYNALSchen Untersuchungen 
vorgestellt hatten. MAUTNER hat den Lungenkreislauf nach Pepton und Hista
mininjektionen untersucht und gefunden, daB diese Gifte in den Lungen genau 
so zu einer Kontraktion der feinsten Venenverzweigungen und dadurch zu Lungen
blahung und Starre fiihren, wie die Lebersperre zu einer Blutansammlung in der 
Leber. Die vollkommene Analogie zwischen Leber- und Lungensperre laBt viel
leicht den Gedanken zu, daB bei einer Schonungsbediirftigkeit des linken Ventri
kels dieser von einer Uberflutung von der Venenseite aus in mehrfacher Weise 
geschiitzt wird. Vielleicht ist ein solcher Schutz bereits in dem Festhalten von 
Fliissigkeit in der Form von Odemen zu erblicken. Ferner wirkt die Lebersperre, 
wie ausgefiihrt worden ist, sicher als Schutzvorrichtung. Nachdem diese iiber die 
Grenze ihrer Leistungsfahigkeit in Anspruch genommen worden sind und versagen, 
wird der kleine Kreislauf iiberschwemmt. Dann tritt vieUeicht als letztes Glied 
der Schutzvorrichtungen die MAUTNERsche Lungensperre in Aktion. Wenn 
schlieBlich zufolge dieser V organge der kardiale Asthmaanfall zum Aus bruch 
kommt, so kann mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit angenommen werden, 
daB der Organismus mit diesem seinen letztcn Kampf mit der drohenden Gefahr 
aufnimmt. Diese Dyspnoe wird nicht durch eine Blutbeschaffenheit ausgelOst, 
die einer insuffizienten Ventilation entsprechen wiirde. Ganz im Gegenteil ist der 
Sauerstoffgehalt des Venenblutes groBer, dessen Gehalt an Kohlensaure geringer 
als gewohnlich. VieUeicht hat die gesteigerte Tatigkeit des respiratorischen Ap
parates eine ganz andere Bedeutung. Erstens fiihrt sie zu einer Hyperventilation, 
welche, wie noch auseinandergesetzt werden soil, die Kreislaufwiderstande unter 
Umstanden herabsetzt. Zweitens unterstiitzt ihre Pumpwirkung die Zirkulation. 
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Wenn die Gefahr des kardialen Asthmas durch eine Abnahme der klinostatischen 
Polyurie naeh einer orthotischen Oligurie heraufbesehworen werden kann, so 
deutet die, einem glueklieh uberstandenen Anfall von kardialem Asthma folgende 
Polyurie eine giinstige Wirkung der gesteigerten Pumpwirkung des Brustkorbes 
auf die Storungen der Blutbewegung und Blutverteilung an. 

Die Arteriolosklerose der NierengefaBe gefahrdet in ihrer benigneren Form 
das Leben auf dem Wege der Uberlastung des Herzens dureh die ihr zugeordnete 
Hypertonie. Wie aus dem Gesagten zu erkennen ist, verhalt sich der Organismus 
den Vorgangen gegenuber, welehe ihn mit dem Tode bedrohen, keineswegs passiv. 
Eine lange Reihe von Hil£skraften wird herangezogen um die sieh meldenden 
Gefahren abzuwenden. lhre Kenntnis hat nieht nur wissensehaftliehes Interesse. 
Aus ihr sind diejenigen Verfahren abzuleiten, mit deren Hilfe der Arzt den fur 
sein Leben kampfenden Organismus als Helfer erfolgreieh beistehen kann. 

Bei unserem Patienten haben wir bereits einen teilweisen Erfolg von ziemlich 
groBer Bedeutung erzielt. Seine bedrohliehen Anfalle von asthma eardiale haben 
sieh nicht mehr wiederholt. 1m Laufe einiger Wochen hat er 13 kg Wassersucht 
abgegeben. Sein dilatiertes Herz ist deutlich kleiner geworden. Aueh seine 
anfangs maehtige Stauungsleber ist wesentlich zuruckgegangen und die Zahl 
seiner Erythroeyten ist von 7000000 auf 5800000 gefallen. 

Die Polycythamie gehort zu den haufigen Begleiterseheinungen der essentiellen 
Hypertonie, der benignen Nephrosklerose. Ieh glaube einige Beweise fur die 
Riehtigkeit der Annahme geliefert zu haben, daB sie in den V organgen der De
kompensation eine nicht unbedeutende Rolle spielt. Sie verdient im Zusammen
hang mit unserem Falle eingohender besproehen zu werden. 

Koranyi, Nierenkrankheiten. 7 



N eun te Vorlesung. 

Die Hochdruckkrankheit. 
(Fortsetzung.) 

Polycythamie und Hochdruck. - Beziehungen zur Hohenpolycythamie. -
Polycythamie Herzkranker. - Stauungsniere. - Kardiale Dekompensation. 

Zu den groBen Verdiensten, welche sich VOLHARD um die Erforschung del' 
Nierenkrankheiten erworben hat, gehort die Betonung del' Tatsache, daB viele 
Konsequenzen del' Nierenkrankheiten auf Gefiif3verengerungen zuriickgefiihrt wer
den konnen. Werden diese GefaBverengerungen nicht durch einen entsprechenden 
Hochdruck und eine entsprechende vasomotorische Einstellung kollateraler Ge
faBbezirke kompensiert, so muB ihnen eine Herabsetzung del' Sauerstoffzufuhr 
zu den durch sie versorgten Geweben folgen. Wir haben auf die unter anderen 
von LICHTWITZ betonten Tatsachen hingewiesen, aus welchen sich die Moglichkeit 
ergibt, daB Zirkulationsstorungen gewisser Organe blutdrucksteigernd wirken 
konnten. Trifft diese Annahme zu, so wiirde sich aus ihr ein Zusammenhang 
zwischen del' Hypertonie und den Folgen unvollkommen kompensierter GefaB
verengerungen ergeben, welche nicht ohne EinfluB auf den Verlauf del' patho
logischen V organge bleiben diirfte. Dann miiBte die den GefaBverengerungen 
folgende 1schamie den Hochdruck weiter erhohen, also den Ausgangspunkt eines 
falschen Zirkels bilden. Wir haben die neueren Feststellungen erwahnt, welche 
darauf hinzuweisen scheinen, daB Gehirnblutungen durch vasomotorisch bedingte 
Veranderungen del' Hirnsubstanz vorbereitet werden. Auch die geweblichen Ver
anderungen in den Nieren diirften bei del' Hypertonie zum Teil verwandter Natur 
sein und daB die Genese del' Veranderungen des Augenhintergrundes bei den 
Nephrosklerosen ebenfalls eine ahnliche ist, ist nach den Ausfiihrungen VOLHARDR 
kaum zu bezweifeIn. 

Nach FISCHBERG kommt die Arteriolosklerose bei del' Hypertonie am haufig
sten in den Nieren VOl'. Ihnen folgen del' Reihe nach die Milz, die BauchBpeichel
druse und das Gehirn. Es ist also zu erwarten, daB bei del' Hypertonie durch 
insuf£iziente Sauerstoffversorgung bedingte Funktionsstorungen gerade diesel' 
Organe am haufigsten vorkommen diirften. 

Wir kennen einen Zustand des Organismus, in welchem funktionelle Ver
anderungen durch eine allgemeine Herabsetzung der Sauerstoffzufuhr herbeigefuhrt 
werden. Das ist del' Zustand in grof3en Hohen mit ihrer sauerstof£armen Luft. 
1st die Annahme zutreffend, daB ein Teil del' Funktionsstorungen bei del' Hyper
tonie durch insuffiziente Sauerstof£zufuhr zu gewissen Organen erzeugt wird, so 
miissen zwischen den funktionellen Storungen del' Hypertoniekrankheit und den 
Erscheinungen im Hohenklima manche Ahnlichkeiten bestehen. Ein wesentlicher 
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Unterschied zwischen beiden Zustanden muB sich freilich daraus ergeben, daB 
wahrend im Hohenklima die einzelnen Organe im Verhaltnis ihrer Empfindlichkeit 
unter Sauerstoffmangel leiden, bei der Hypertonie sich die FunktionsstOrungen 
der Lokalisation und der ungleichmaf3igen Schwere der Arterienverengerung entspre
chend verteilen miissen. 

Weiter ist noch zu erwarten, daB die Intensitat der anoxamischen Erschei
nungen der Hypertoniekrankheit bei gleichbleibendem Zustand der Arteriolen 
durch zwei Umstande ganz besonders ungiinstig beeinflu.Bt werden. Deren eine 
ist die Abnahme der Herzkraft, welche die Storung der Sauerstoffversorgung bei 
erhohtem peripherischem Widerstand steigert. Die andere ist die Herabsetzung 
der Sauerstoffzufuhr durch die Atmung, wie z. B. in groBen Hohen oder bei der 
haufig vorkommenden Kombination der Hypertonie alterer Menschen mit 
Lungenemphysem, besonders, wenn dieses mit einem Katarrh der Luftwege ver
bunden ist. Alle diese Erwartungen werden erfiillt. Um zu erfahren, in welchem 
MaBe sie zutreffen, wollen wir von der Erorterung der Polyzythamie bei der 
Hypertoniekrankheit ausgehen. 

Das Verhalten der Erythrocyten bei den Hypertonien ist ein wechselndel-l. 
Merkwiirdigerweise hangt dieses Verhalten ziemlich eng mit der Natur der Hyper
tonie zusammen. Wenn wir von den echt nephritischen Hypertonien absehen, 
so kann iiber dies en Zusammenhang ungefahr folgendes gesagt werden. Die mit 
Polycythamie einhergehenden Hypertonien sind in der iiberwiegenden Mehrzahl 
der Falle diejenigen der Fettleibigen, Menschen mit Habitus corporis laxus. Sie 
sind oft mit Hyperglykamie oder gar mit Diabetes mellitus verbunden. Ihr ge
wohnliches Ende ist die kardiale Dekompensation. Dagegen sind die oligocyth
amischen Hypertoniker meistens mager. Sie sterben meistens an den Folgen 
einer iiberwiegend renalen Dekompensation. Erganzend muB dieser Feststellung 
hinzugefiigt werden, daB normale Erythrocytenzahlen in beiden Hypertonie
gruppen vorkommen, Bowie daB in Fallen, in welchen die gemischte kardiorenale 
Dekompensation den AbschluB des Krankheitsverlaufes bildet, die Zahl der roten 
Blutkorperchen bald maBig erhoht, bald verringert sein kann. 

Da besonders die Erythrocytose der Hypertoniker nicht nur einen mehr oder 
weniger auffallenden Zug des Krankheitsbildes gewisser Falle bildet, sondern 
wahrscheinlich auch eine nicht unwesentliche Rolle in denjenigen physiologisch
pathologischen Vorgangen spielt, welche an dem weiteren Krankheitsverlauf be
teiligt sind, verdient sie die volle Aufmerksamkeit des Arztes. 

Die Zahl der rot en Blutkorperchen in der Volumeinheit des Blutes kann 
vorubergehend durch Verschiebungen des Gleichgewichtes zwischen Resorption und 
Transsudation verandert werden. Abgesehen von diesen Veranderungen, welche 
als Folgen voriibergehender StOrungen des Wasserhaushaltes angesehen werden 
konnen, deren Dauer sich auf die Veranderung der Verteilung der Fliissigkeit 
auf beiden Seiten der GefaBwande beschrankt, ist die Erythrocytenzahl eine Kon
stante, an welcher das Individuum mit einer ganz besonderen Zahigkeit festhalt. 
Da sie ein Resultat so verwickelter Vorgange ist, wie die Bildung und Zerstorung 
der Erythrocyten, ihre Zuriickhaltung in den Blutbildungsorganen, in Blutkor
perchendepots, ihre Ausschleuderung in das kreisende Blut, ihre Verteilung in 
den verschiedenen Gebieten des GefaBsystems und Veranderungen des Plasma
volums sind, so ruuB diese Konstanz einer Regulation zu verdanken sein, welche 

7* 
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eine lange Reihe von Funktionen zahlreicher Organe zu einem harmonischen Zu
sammenwirken zu verbinden fahig ist. Eine solche Regulation ist nur denkbar, 
wenn ihre Tiitigkeit durch etwa erfolgende Veriinderungen der Blutzellenzahl selbst 
ausge16st wird. Die Zeichen, nach welchen sie sich richtet, konnen nur solche 
chemische Veranderungen des Plasmas sein, welche mit der Zahl der Blutzellen, 
also irgendwie mit dem Sauerstoffgehalt des Blutes zusammenhangen. 

Wir kennen eine Reihe von Tatsachen, aus welchen die Richtigkeit dieser 
Annahme mit voller Sicherheit hervorgeht. PAUL BERT hat gefunden, daB das 
Blut in groBen Hohen lebender Tiere mehr Sauerstoff bindet, als das solcher, die 
in der Tiefebene leben. VIAULT und MUNTZ haben den Grund dieses Verhaltens 
in der Zunahme des Hamoglobin- und Blutzellengehaltes des Blutes erkannt. 
Ihre Vermehrung wird nicht durch das Sinken des Barometerdruckes, sondern 
durch den geringen Sauerstoffgehalt der Hohenluft ausgelOst, da nach REGNARD, 
SClIRODER, SCHAUMANN undRosENQUIST die Blutzellenzahl auch im Laboratorium 
zunimmt, wenn man Tieren verdiinnte Luft oder eine Luft mit vermindertem 
Sauerstoffgehalt einatmen laBt. Am einfachsten kann diese Tatsache mit Hille 
der KUHNschen Saugmaske demonstriert werden. Ihr Ventil setzt der Inspiration 
ein Hindernis in den Weg. Foiglich wird die Luft wahrend der Inspiration in den 
Luftwegen und Alveolen je nach der Einstellung des Ventils beliebig verdiinnt. 
Diese einfache Versuchsanordnung geniigt, urn eine Vermehrung der Erythro
cyten herbeizufiihren. DaB auch bei dieser Versuchsanordnung nicht die Luft
verdiinnung, sondern die Abnahme des Sauerstoffdruckes jenseits der Maske die 
Erythrocytose auslOst, wird durch die Tatsache bewiesen, daB sie ausbleibt, wenn 
reiner Sauerstof£ durch die Saugmaske eingeatmet wird. Vor KUHN habe ich 
mit SCHARL und BENCE 1904 in der Tatra und in der Schweiz dasselbe fiir die 
Hohenpolycythamie festgestellt. So war z. B. die Blutzellenzahl unserer Versuchs
personen am Gornergrat in einer Hohe von 3136 m 

vor der Sauerstoffeinatmung 
5380000 
5130000 
5370000 

nach der Sauerstoffeinatmung 
4850000 
4760000 
5 000 000 usw. 

Diese Tatsache wurde spater von A. LOEWY und seinen Mitarbeitern bestatigt. 
Merkwiirdig ist, daB Sauerstoffeinatmungen im Tiefland die Zahl der Erythro
cyten nicht herabsetzen. Die Erklarung dieser Beobachtung ist hochst einfach. 
Bei hohem Manometerdruck und normalem Sauerstoffgehalt der Luft ist das 
Hamoglobin mit Sauerstoff nahezu gesattigt. Foiglich kann dessen Sauerstoff
gehalt durch Vermehrung des Sauerstoffdruckes nicht merklich erhoht werden. 
Verarmt dagegendas Blutplasma bei Abnahme des Sauerstoffdruckes in der 
Alveolarluft an Sauerstoff, dann gibt das Hamoglobin Sauerstoff ab und ist die 
Voraussetzung fiir eine gesteigerte Sauerstoffaufnahme des Hamoglobins durch 
Erhohung des Sauerstoffdruckes im Plasma gegeben. 

Wo ist nun im Organismus der Ort zu suchen, von welchem aus die Erythro
cytose bei Sauerstoffmangel ausgelOst wird 1 

v. LIMBECK, MUNZER und PALMA u. a. haben bei CO-Vergiftung Erythro
cytose beobachtet. Da bei der CO-Vergiftung zur Verringerung des O-Gehaltes 
der Alveolarluft kein Grund vorliegt, kann die Zunahme der Zahl der roten Blut
korperchen nicht von den Alveolen selbst ausgelOst werden. Der Sauerstoff-
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druck des Plasmas im Lungenkreislauf setzt sich mit dem der Alveolarluft ins 
Gleichgewicht. Foiglich kann der Reiz zur Vermehrung des Erythrocytengehaltes 
des Blutes ebensowenig aus einem Sauerstoffmangel des Blutplasmas im Lungen
kreislauf hervorgehen. 1m groBen Kreislauf wird dem Blutplasma Sauer stoff ent
zogen. Das teilweise durch CO besetzte Hamoglobin hat aber im Lungenkreislauf 
bei normalem Sauerstoffdruck nur wenig Sauerstoff speichern konnen. Daher 
kann die Sauerstoffzufuhr aus den Blutkorperchen in das Plasma mit der Ent
ziehung von Sauerstoff aus diesem nicht in gewohnter Weise Schritt halten. Aus 
diesem Grunde muB die Sauerstoffspannung des Blutplasmas in den Geweben 
ungewohnlich stark sinken. Vielleicht ist diese Veranderung oder sind deren 
Konsequenzen die Quellen des die Erythrocytose auslOsenden Reizes. Dann ware 
der Ort ihrer AuslOsung hochstwahrscheinlich irgendwo im Gebiete des groBen 
Kreislaufs zu suchen. 

Dafiir sprechen auch andere Beobachtungen. Bei angeborenen Herzleiden 
mit Kommunikation beider Herzhalften ist der Sauerstoffdruck sowohl in der 
Alveolarluft wie im Blutplasma des kleinen Kreislaufs normal. Jenseits des 
kleinen Kreislaufs flieBt aber dem arterialisierten Blute venoses zu. Foiglich 
ist die Sauerstoffspannung des Plasmas im groBen Kreislauf herabgesetzt. DaB 
die Polycythamie bei angeborenen Herzfehlern mit dem aus diesem Umstand sich 
ergebenden Fehler der Sauerstoffversorgung zusammenhangt, habe ich mit Ko
VAcs durch den Nachweis ihrer oft sehr bedeutenden Abnahme nach Sauerstoff
einatmungen bewiesen. Durch diese wird der Sauerstoffdruck im Lungenkreis
lauf iiber den normalen erhoht. Daher sinkt der Sauerstoffdruck im Plasma in 
den Geweben jenseits des Ortes des venosen Zuflusses nicht so tief, wie vor der 
Sauerstoffeinatmung. Da dieser Veranderung eine Abnahme der Erythrocytose 
folgt, muB sie von der Sauerstoffarmut des Blutes im groBen Kreislauf abhangen. 

NAUNYN, PENZOLDT und TOENISSEN haben als erste die Vermehrung des 
Hamoglobins und der roten Blutkorperchen bei cyanotischen Herzkranken be
obachtet. I ch habe sie als die Folge einer ungewohnlich weitgehenden Ausnutzung 
des Sauerstoffgehaltes des langsamer flieBenden Blutes in den Geweben gedeutet. 
Durch diese weitergehende Ausnutzung erleidet das Blut in seinem Sauerstoff
gehalte dieselbe Veranderung, wie bei angeborenen Herzfehlern durch die Bei
mengung venosen Blutes. Das Resultat von Sauerstoffeinatmungen ist in beiden 
Fallen dasselbe. Die Erythrocytose von dekompensierten Herzkranken kann 
durch Sauerstoffeinatmungen ebenso herabgesetzt werden, wie die bei ange
borenen Herzleiden. 

Ein Teil der Polycythamien bei Hypertonikern ist nichtl weiter als eine wie 
sie auch bei anderen Herzkranken beobachtet werden kann. Sie ist eine Folge 
der verlangsamten Zirkulation. Auch in dem in der vorangegangenen Vorlesung 
erwahnten FaIle bestand die Blutzellenzahl von 7000000 nur, solange die Dekom
pensation eine hochgradige war. Gleichzeitig mit ihrer Besserung ging dic Blut
zellenzahl auf 5600000 und spater noch weiter zuriick. Was aber die Polycyth
amie der Hypertoniker von der anderer Herzkranken unterscheidet, ist, daB 
dekompensierte Hypertoniker Blutzellenzahien erreichen, die bei Herzkranken 
ohne Hypertonie niemals oder vielleicht nUl' hochst selten vorkommen und, daB 
Hypertoniker auch im Zustande vollkommener Kompensation polycythamisch 
sein konnen, wahrend die Blutzellenzahl von Herzkranken im Stadium der Kom-
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pensation eine normale ist. DaB nicht die Hypertonie selbst die Ursache dieses 
Unterschiedes ist, ist sicher, da Hypertonien auch ohne Polycythamie vorkommen 
und die hochstgradigen Hypertonien mit Fenaler Dekompensation sogar mit 
Oligocythamie einhergehen. DaB die Polycythamie der Hypertoniker nicht von 
einer allgemeinen Abnahme des Sauerstof£druckes im Plasma des groBen Kreis
laufs herriihrt, ist ebenso sicher. Dazu liegt gar kein Grund vor. Vielleicht besteht 
zwischen der Polycythamie und der Hypertonie eine ahnliche Bezichung wie 
zwischen Diabetes und Hypertonie. Vielleicht handelt es sich um eine funktio
nelle oder arteriolosklerotische Ischamie der Blutbildungsorgane, deren maBige 
Grade erregend, deren hohere Grade lahmend auf die Blutbildung wirken und 
auch dadurch zur Forderung des Uberganges einer "roten" in eine oft mit erheb
licher Oligocythamie einhergehende "weiBe" Hypertonie beitragen konnte. Nach 
FISCHBERG sollen in der Tat in 2/3 der FaIle von essentieller Hypertonie ahnliche 
arteriolosklerotische Veranderungen in der Milz nachweisbar sein, wie er sie in 
den Nieren seiner FaIle niemals vermiBte. Hier liegt ein Problem vor, dessen 
Losung von einer sorgfaltigen Untersuchung der Milz- und KnochenmarkgefaBe 
in einschlagigen Fallen zu erwarten ist. 

Verdient aber die Vermehrung der roten Blutkorperchen bei Nephrosklerosen 
eine so weitgehende Wiirdigung? 1ch glaube ja. 

Die Zahl der Blutzel1.en hangt mit einer auBerordentlich wichtigen physika
lischen Eigenschaft des Blutes zusammen, namlich mit dessen Viscositat, von 
deren GroBe bei gleichbleibenden Dimensionen der kleinen Arterien der Kreislauf
widerstand entscheidend beein£luBt werden muB. Da die mit den arteriolosklero
tischen Veranderungen verbundenen Veranderungen der physikalischen Eigen
schaften der GefaBwande ihre Beweglichkeit sicher beeintrachtigen, ist zu er
warten, daB die Veranderungen der Blutviscositat die Zirkulation in arteriolo
sklerotischen GefaBen ganz besonders beeinflussen. 

Solange die Zir kula tionsorgane ihre A ufga ben in normaler Weise erfiillen, schei
nen Veranderungen der Blutviscositat von ganz untergeordneter Bedeutung zu sein. 
So war z. B. in einigen von BENCE beobachteten Polycythamiefallen meiner Klinik 

die Zahl der Erythrocyten die Viscositiit des Blutes 1 

6,7 Millionen 6,48 
7,4 8,10 
8,4 17,30 
9,3 20,90. 

Da die Viscositat des normalen Blutes nach den Resultaten von BENCE hoch
stens zwischen den Grenzen 4,37 und 6,80 schwankt und meistens um 5,0 liegt, 
soUte man glauben, daB die machtigen Veranderungen eines so wichtigen Faktors 
des Kreislaufswiderstandes, wie sie in den angefiihrten Fallen vorlagen, zu ge
waltigen Veranderungen der Zirkulation fiihren miiBten. Dennoch war der systo
lische Druck in unseren Fallen normal und fehIten in ihnen Zeichen sowohl von 
Herzhypertrophic, wie von insuffizienter Herztatigkeit. 

Daraus folgt aber, dafJ der Organismus zur Kompensation von Veriinderungen 
der Blutviscositiit sehr weitgehend fiihig ist. Dazu gehort eine tadeUose Funktion 
der Vasomotoren. Bei Hypertonikern ist aber die vasomotorische Regulation 
des Blutdruckes nicht normal. Kommt es gar zur kardialen Dekompensation, so 

1 Mit dem Apparate von BECK und HIRSCH bestimmt. 
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ist eine um so schwerere Storung dieser Regulation anzunehmen, da der mit 
dem Niedergang der Zirkulation kamp£ende Organismus aIle ihm zu Gebote ste
hen den Hilfskrafte bereits bis zur Grenze ihrer Leistungs£ahigkeit in Anspruch 
genommen hat. Wenn aber diese zur Kompensation der erhohten Blutviscositat 
nicht mehr ausreichen, so muB folgendes geschehen. 

Die Zirkulationsgeschwindigkeit hat abgenommen. Folglich decken die Ge
webe in der Zeiteinheit ihren Sauersto££bedarf aus einem geringeren Blutvolum 
und entleeren die von ihnen produzierte Kohlensaure in weniger Blut. Die Ab
nahme des Sauersto£fgehaltes des Blutes lost eine weitere Vermehrung der roten 
Blutkorperchen aus. Dadurch wird die Viscositat des Blutes weiter erhoht. 
Die Kohlensaure treibt Wasser aus dem Plasma in die Blutkorperchen. Die Ab
nahme des Plasma- und die Zunahme des Korperchenvolums fiihrt zu einer noch 
weitergehender Steigerung der Blutviscositat. War die Zirkulationsgeschwindig
keit bereits vor dem Eintreten dieser Veranderung ungeniigend und versagen 
gleichzeitig die Regulationen, so miissen die physikalischen Folgen der zu weit
gehenden Ausnutzung des Blutes die Zirkulationsgeschwindigkeit weiter herab
setzen. Folglich entsteht ein falscher Zirkel, indem die Folgen der Dekompen
sation zu einer zunehmenden Belastung des insuffizienten Herzens, also zu einer 
weiteren Steigerung der Insuffizienz fiihren. 

DaB es sich hier nicht um eine theoretisch konstruierte Moglichkeit, sondern 
um eine Tatsache handelt, kann ich mit Tatsachen beweisen. Wie gesagt, fiihrt 
die Sauersto££einatmung zu einer Abnahme der pathologisch erhohten Zahl der 
roten Blutkorperchen. Die mit dieser Veranderung des Blutes verbundene Ab
nahme seiner Viscositat wird aber von anderen Veranderungen begleitet, die 
deutlich auf eine Beschleunigung der Zirkulation hinweisen. 

So war z. B. in Versuchen von BENCE in je einem FaIle von 

Aortenaneurysma mit kardialer Dekompensation . 
dekompensierter Biouspidalinsuffizienz. 
Myokarddegeneration . . . . . . . . . . . . . 
dekompensiertem Emphysem. . . . . . . . . . 

die Blutvisoositiit 
vor naoh 

O-Einatmung 

7,70 
5,70 
8,10 
8,20 
7,02 

6,05 
5,40 
6,48 
7,60 
5,81 

Worau£ aber diese Wirkung der Sauerstof£einatmungen auBer der Abnahme 
der BlutzeIlenzahl beruht, kann aus £olgendenBeobachtungen entnommen werden. 

Vitium oordis oongenitum 
lnsuff. valvo biousp. 

" ... 
" " " nephr. chr .. 

Emphysema pulm. deoomp. 

Blutgefrierpunkt I Cl-Gehalt des Serums 
vor I naoh vor! naoh 

0,690 

0,62 
0,70 
0,69 
0,63 
0,64 
0,65 
6,75 

Sauerstoffeinatmung 

0,66 0 

0,59 
0,64 
0,65 
0,59 
0,58 
0,59 
0,70 

0,28% 
0,33 
0,31 

0,31 

0,30% 
0,34 
0,33 

0,33 
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Die Abnahme der Gefrierpunktserniedrigung des Blutes und die Zunahme des 
CI-Gehaltes des Serums sind Veranderungen, welche auch in vitro durch Aus
treibung der Kohlensaure erzeugt werden konnen, welche also darauf zuruck
gefiihrt werden mussen, daB die Sauerstoffeinatmung zu einer Erhohung der 
Kohlensaureausfuhr gefiihrt hat, die ihrerseits nur die Folge einer durch die Ab
nahme der Blutviscositat ermoglichten Beschleunigung der Zirkulation sein kann. 
DaB sie nicht einer Veranderung der Atemmechanik bei der Inhalation aus einem 
BaIlon zuzuschreiben ist, wurde in Versuchen bewiesen, in welchen aus demselben 
Apparat reine Luft statt Sauerstoff eingeatmet wurde und jede Beeinflussung des 
Blutes ausblieb. Fill eine Zunahme der Zirkulationsgeschwindigkeit bei kardialer 
Dekompensation nach Sauerstoffeinatmungen spricht auch die Vermehrung der 
Diurese, wie z. B. in dem folgenden FaIle mit Dekompensation und Polyzythamie. 

Tag der 
Beobachtung 

l. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
8. 
9. 

10. 
11. 
12. 

0- Inhalation 

0- Inhalation 

O-Inhalation . . . . . . . . 
Luftinhalation aus dem Apparat 

O-Inh~iation " " 

O-Inhalation 

0- Inhalation 

Harnmenge 
in cern 

1000 
700 

1000 
800 

1100 
800 
800 

1200 
600 

1200 
800 

1400 usw. 

Wenn aber die Beseitigung derjenigen physikalischen Eigenschaften des Blutes, 
welche die Folgen der Rerabsetzung des Sauerstoffgehaltes seines Plasmas sind, 
die Zirkulation beschleunigt, so ist kaum zu bezweifeln, daB diese Eigenschaften 
selbst die Zirkulationsgeschwindigkeit herabsetzen. 

Wenn das Rerz unter solchen Umstanden noch die Fahigkeit besitzt, gegen 
die Verlangsamung der Zirkulation bei erhohterBlutviscositat zu kampfen, so 
muB in Zusammenhang mit der Zunahme der Blutviscositat der Blutdruck eben
falls zunehmen. 

Das ist in der Tat der Fall. So war es auch bei jenem Rypertoniker, bei wel
chem wir im Zustande der Dekompensation 7 000 000 rote Blutkorperchen im 
Kubikzentimeter seines Blutes zahlten. Damals hatte er einen systolischen Druck 
von 200 mg Hg. Als dann seine Dekompensation mit Erfolg behandelt worden 
ist, ging die Zahl seiner roten Blutkorperchen auf 5 600 000 zuruck, wahrend sein 
systolischer Blutdruck bis auf 160 mm Hg herunterging. Es handelte sich also 
bei ihm um eine Hochdruckstauung im Sinne von SAHLI. 

Wir haben gewisse Analogien zwischen der Hohenpolycythamie und der Poly
cythamie bei der Hypertonie angenommen. Die Analogien zwischen dem Zustand 
der Hypertoniker und dem im Hohenklima gehen scheinbar noch weiter. 

Die Rypertoniker, sowie auch Menschen uber 40 Jahre ohne ausgesprochene 
Hypertonie, neigen zu einer Zunahme ihres systolischen Druckes in groBer Rohe. 
So hatte A. LOEWY in Berlin einen systolischen Druck von 125-135, in Davos 
in einer Rohe von 1550 m einen von 150-155, am Muottas Muraigl in einer Hohe 
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von 2<150 m einen von 190 und am 3450 m hohen Jungfraujoch eine systolischen 
Druck von 175 mm Hg. Seine Mitarbeiter in Davos haben bei anderen alteren 
Leuten ein ahnliches Verhalten beobachtet. Diese Zunahme des systolischen 
Druckes laBt sich durch Sauerstoffeinatmungen genau so beseitigen, wie ich dies 
fiir die Hohenpolycyhtamie und fiir gewisse pathologische Polycythamien fest
gestellt habe. Wie wir noch auszufuhren haben werden, laBt sich auch der ge
wohnliche systolische Druck gewisser Hypertoniker durch Sauerstoff ahnlich be
einflussen, woraus zu schlie Ben ist, daB die Hypertonie selbst auch mit der herab
gesetzten Sauerstoffversorgung gewisser Organe, zu welchen auBer den Nieren 
vielleicht auch das vasomotorische Zentrum zu rechnen ist, etwas zu tun haben 
konnte. 

Zu denjenigen Organen der Hypertoniker, in welchen arteriolosklerotische 
Veranderungen verhaltnismaBig oft gefunden werden konnen, gehort nach FISCH
BERG auch das Zentralnervensystem. Da zu dessen gegen eine Abnahme der 
Sauerstoffzufuhr besonders empfindlichen Teilen auch das Atemzentrum gehort, 
dessen Tatigkeit sehr stark von der Abnahme des Sauerstoffgehaltes der Hohen
luft beeinfluBt wird, lohnt es sich, weitere Analogien zwischen Atemstorungen 
in groBen Hohen und bei Hypertonikernzu suchen. Mit zunehmender Hohe 
nimmt das Minutenvolum der Atmung zu und fUhrt die durch den Sauerstoff
mangel des Atemzentrums erzeugte Hyperpnoe unabhangig von einer Acidose 
zu einer abnormen Herabsetzung der Kohlensaurespannung des Blutes. 1m Spat
stadium der Niereninsuffizienz kommen ahnliche hamatogen bedingte Atem
beschwerden nach STRAUB und MEIER in der Tat vor. In groBen Hohen kommt 
es aber auch zu einer weiteren Veranderung der Atmung. Es stellt sich oft peri
odisches Atmen ein. Es kann mit Sauerstoffeinatmungen, also durch Erhohung 
des abnorm geringen Sauerstoffdruckes in der Alveolarluft und im Plasma be
seitigt werden. Bei Hypertonikern im vorgeschrittenen Stadium ist CHEYNE
STOKEssches Atmen ebenfalls eine haufige Erscheinung. Fruher wurde es dem 
wechselvollen Bilde der Uramie zugeordnet oder auf eine Abnahme der Reiz
barkeit des Atemzentrums zuruckgefuhrt. DaB es sich aber urn etwas ganz anderes 
als urn diese handelt, erhellt daraus, daB CHEYNE-STOKEssches Atmen durch 
Sauerstoffeinatmung ebenfalls beeinfluBt werden kann. CHEYNE-STOKEssches 
Atmen gehort nicht zu den gewohnlichen Folgen der kardialen Insuffizienz ohne 
Hypertonie. Seine wenn auch vergangliche BeeinfluBbarkeit durch Sauerstoff
einatmungen legt den Gedanken einer Analogie mit dem periodischen Atmen des 
Hohenklimas nahe. 

Der Mechanismus des periodischen Atmens wurde besonders durch die Unter
suchungen von PUNBREY und ALLEN, HALDANE und seine Mitarbeiter klargestellt. 
Nach STRAUB IaBt sich auf die einschlagigen Versuche folgende Theorie des peri
odischen Atmens grunden. Sauerstoffmangel des Atemzentrums erzeugt durch 
die lokale Wirkung der Vermehrung saurer Stoffwechselprodukte eine Hyper
pnoe. 1m Hohenklima wird sie durch die Sauerstoffarmut der Luft, in patho
logischen Zustanden durch die lokale Storung der Sauerstoffversorgung des Atem
zentrums herbeigefUhrt. Wahrend der Hyperpnoe wird der Sauerstoffmangel 
gemaBigt und gleichzeitig die Kohlensaurespannung des Blutes durch Uber
ventilation herabgesetzt. Vielleicht kommt es auf diesem Wege zur Herabsetzung 
der lokal wirkenden Acidose. Diese Veranderung zusammen mit der besseren 
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Versorgung des Atemzentrums mit Sauerstoff und der Herabsetzung der Kohlen
saurespannung beseitigt den auf das Atemzentrum wirkenden Reiz. Damit setzt 
die Apnoe ein. Durch die ErhOhung der Ausscheidung der Kohlensaure wird die 
Reaktion des Blutes starker nach der alkalischen Seite hin verschoben. Alkalische 
Reaktion drangt aber die Dissoziation des Oxyhamoglobins zuruck. Dadurch 
ist die Vorbedingung fUr eine neue Abnahme der ortlichen Versorgungder Gewebe 
mit Sauerstoff gegeben. Wenn sie dann zusammen mit der wahrend der Atem
pause zunehmenden Kohlensaurespannung ihre Wirkung entfaltet, so setzt die 
Atemtatigkeit wieder ein. Aus den sparlichen exakten Untersuchungen des Blutes 
und den Bestimmungen der Zusammensetzung der alveolaren Luft folgert STRAUB, 
daB zu den Bedingungen des periodischen Atmens eine Verschiebung der Blutreak
tion in der Richtung der alkalischen Reaktion gehort, die wahrend der periodischen 
Atmung auBerordentlich schwankt. Vielleicht wird unter solchen Umstanden die 
Periodizitat der Atmung auch durch begleitende GefaBreaktionen gefordert. EB
STEIN hat namlich bei einem Diabetiker mit periodischer Atmung wahrend der 
Atempause eine starke Verengerung und wahrend der Hyperpnoe eine starke 
Erweiterung der NetzhautgefaBe beobachtet. Sollten ahnliche Vorgange auch im 
Atemzentrum stattfinden, so muBte die Vasoconstriction wahrend der Atem
pause den Sauerstoffmangel des Atemzentrums, also den ausschlaggebenden 
Faktor des periodischen Atmens verstarken. 

Nach aHem, was ich ausgefurt habe, bestehen also manche Ahnlichkeiten 
zwischen den Erscheinungen in groBer Hohe und gewissen Symptomen der Hyper
tonie. Diese Ahnlichkeiten sind begreiflich. Organe, welche gegenuber Sauer
stoffmangel sehr empfindlich sind, mussen auf eine Herabsetzung der Sauerstoff
zufuhr ahnlich reagieren, ob diese durch eine Sauerstoffarmut der Luft oder 
durch eine lokale Hemmung der Blutzufuhr, wie bei tonischen oder arteriolo
sklerotischen GefaBverengerungen, erzeugt wird. Damit kommen wir aber der 
Auffassungsweise von VOLHARD nahe, der in vielen AuBerungen der Nierenkrank
heiten Folgen der Ischamie erblickt. 

Wir sind in Ubereinstimmung mit LIOHTWITZ geneigt die hypertonieerzeu
gende Wirkung der Nierenarteriolosklerose den Folgen der mangelhaften Sauer
stoffversorgung der Nieren zuzuschreiben. Dann konnen aber verschiedene Folgen 
der hypertonischen Starung der Sauerstoffversorgung, welche aus dem Stadium 
der Kompensation in das der Dekompensation hinuberfuhren, gleichsinnig in 
derselben Richtung wirken. Sauerstoffmangel der Nieren und Hochdruck, Sauer
stoffmangel der blutbildenden Organe und Polycythamie, Zunahme der Blut
viskositat und Uberlastung des Herzens, Hypertrophie des Herzmuskels, Schwan
kungen der Kompensation, Abnahme der Herzleistung und Zunahme der Sauer
stoffarmut verschiedener GefaBgebiete, Verlangsamung der Zirkulation und ihre 
Ruckwirkung auf die physikalischen Eigenschaften des Blutes, Zunahme des 
Widerstandes usw. sind gegenseitig bedingte und bedingende Glieder in einer 
Verkettung von Vorgangen, welche den Hypertoniker schlieBlich zu einem de
kompensierten Herzkranken machen mussen. Dann nimmt die Harnmenge ab 
und weist, wenn es sich urn eine rein kardiale Dekompensation handelt, die cha
rakteristischen Eigenschaften des Stauungsharnes auf. 

Der Harn gesunder Nieren ist sowohl seiner Menge, wie seiner Zusammen
setzung nach zwischen weiten Grenzen veranderlich und eiweiBfrei. Der Stau-
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ungsharn unterscheidet sich vom normalen zunachst dadurch, daB seine Ver
anderlichkeit und daher seine BeeinfluBbarkeit durch Nahrung und Getrank ab
nimmt. Nachdem spater die Einengung seiner Veranderlichkeit einen gewissen 
Grad erreicht hat, nimmt dessen Tagesmenge ab, dessen Konzentration zu. Seine 
Farbe wird dunkel. Erst erscheinen im Stauungsharn geringe EiweiBmengen, 
einige hyaline, vereinzelte kornige Zylinder und Erythrocyten. Spater kann der 
EiweiBgehalt des Stauungsharnes ganz betrachtliche Hohen erreichen. H. STRAUSS 
hat Stauungsalbuminurien mit einem EiweiBgehalt bis zu 120 / 00 gesehen. Die 
Sekretion verschiedener Harnbestandteile nimmt nicht gleichmaBig abo Am 
allerstarkste leidet meistens die Kochsalzausfuhr, weniger die der iibrigen Elek
trolyte und des Wassers, am wenigsten die der EiweiBabbauprodukte und unter 
ihnen die des Harnstoffes. Daraus folgt, daB die gesamte molekulare Konzen
tration des Harnes erheblich zunimmt. Daher kann dessen Gefrierpunktsernied
rigung zuweilen iiber 2,50 hinausgehen. Da gleichzeitig der Kochsalzgehalt des 

Harnes heruntergeht, nimmt der Quotient N~Cl zu .. 

Besonders charakteristisch fUr die reine Stauungsniere ist, daB ihre Eigen
schaften um so mehr vom Zustande des Herzens und um so weniger von der Art 
der Ernahrung und von der Wasserzufuhr bestimmt werden, je hochgradiger die 
Zirkulationostorung ist. fiber einen gewissen Grad der Zirkulationsstorung hinaus 

J 
konnen der Quotient Na-Of und die Harnmenge zu Gradmessern der Schwan-

kungen der Zirkulationsstorungen werden. 

W ie weit sind nun die Eigenschaften des Stauungsharnes renal, wie weit extra
renal bedingt? 

Die Moglichkeiten, mit welchen zu rechnen ist, sind die folgenden. a) Die 
Bildung von Stauungsodem entzieht dem Blute Wasser und Salze, daher werden 
den Nieren weniger Wasser und Salze geboten. DaB dieser Mechanismus an der 
Erzeugung der Abnormitaten des S~auungsharnes mitwirkt, wird durch die Tat
sachen bewiesen, welche wir bei der Besprechung des Zusammenhanges zwischen 
orthotischen Odemen, orthotischer Oligurie, klinostatischer Resorption von Ode
men und klinostatischer Polyurie angefiihrt haben. DaB die Wasser- und Salz
retention bei der kardial bedingten Stauung nicht ausschlieBlich auf die Unfahig
keit der Stauungsniere, sie in groBeren Mengen auszuscheiden, zuriickgefiihrt 
werden kann, beweisen auch die erwahnten Versuche NONNENBRUCHS, nach wel
chen durch intravenose Injektion einer Salzlosung die Leistung der Stauungsniere 
erhoht werden kann. Daraus folgt aber noch keineswegs, daB die Eigenschaften 
des Stauungsharnes ganz auf die Gleichgewichtsstorung zwischen Transsudation 
und Resorption in den Geweben zu suchen ist. b) Als extrarenaler Faktor kame 
auch eine Veranderung der Blutzusammensetzung in Betracht, an welche sich die 
Nierentatigkeit anpassen wiirde. c) Warc es moglich, daB die Veranderungcn der 
Zirkulation in den Nieren selbst die Zusammensetzung des Harnes beeinflussen. 
Schon die einfache Betrachtung einer groBen, derben, odematosen, dunkelblau
roten Stauungsniere mit ihren strotzenden Glomeruluskapillaren und GefaBen 
im Interstitium, mit ihren gequollenen Glomerulusepithelien und mit ihren hya
line Zylinder enthaltenden Harnkanalchen spricht gegen eine durchaus normale 
Funktion. 
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Noch schwerer fallen aber die Ergebnisse derjenigen experimentellen Unter
suchungen ins Gewicht, welche die Klarung des Zusammenhanges zwischen der 
Nierenzirkulation und der Harnbereitung zum Ziele haben. Seit LUDWIG und 
GOLL, und HEIDENHAIN bis STARLING und VERNEY wurde in zahlreichen Ver
such en bewiesen, daB zwischen der Harnmenge und dem arteriellen Druck ein 
Zusammenhang besteht. Eine genaue Formulierung dieses Zusammenhanges 
wurde erst durch die Versuche von RICHARDS und PLAUT ermoglicht, in welchen 
mit Hille einer Pumpe fiir die Ausschaltung von Veranderungen der Durchblutung 
gesorgt war. Es ergab sich, daB bei gleichbleibendem Volum des in der Zeiteinheit 
die Nieren durchflieBenden Blutes die Harnmenge mit dem Blutdruck zu- und 
abnimmt. Ein weiterer Faktor, von welchem die Diurese beeinfluBt wird, ist der 
venose Druck. Wie schon LUDWIG bewiesen hat, kann die Diurese durch Ver
engerung der Nierenvene gehemmt werden. Gleichzeitig erscheint im sparlich 
abgesonderten Harne EiweiB. Wahrscheinlich wirken bei der venosen Hyperamie 
verschiedene Umstande auf die Harnmenge. Zu diesen gehoren nach LUDWIG der 
VerschluB von Harnkanalchen durch die Erhohung des auf ihnen lastendenDruckes, 
nach HEIDENHAIN die Abnahme der Zirkulationsgeschwindigkeit, nach TAMANN 
die starkere Eindickung der Kolloide des in den Glomerulusschlingen langsamer 
stromenden Blutes durch Wasserverlust, die zu einer Vermehrung des osmotischen 
Widerstandes gegen weitere Wasserentziehung fiihrt, und vielleicht auch die Aus
fiillung des Kapselraumes durch die strotzend gefiillten GefaBschlingen. 

Die alte LUDWIG-BoWMANsche Theorie nimmt eine Riickresorption von Wasser 
in den Harnkanalchen aus dem Produkt der Glomeruli an. Diese Annahme lebt 
in den verschiedensten neuen Theorien der Harnbildung weiter. Ich habe sie 
1894 mit der Annahme erweitert, daB in den Harnkanalchen auBer Wasser auch 
Kochsalz resorbiert wird. CUSHNY sucht zu beweisen, daB die Zusammensetzung 
der resorbierten Fliissigkeit der einer LOcKEschen Losung entspricht. Willden 
diese Annahmen einen wahren Kern enthalten, so ware zu erwarten, daB der 
langsamer flieBende Stauungsharn auf seinem Wege durch die Harnkanalchen 
mehr Wasser und Salz verliert, daB also sowohl seine molekulare Konzentration, 

wie der Quotient N:Cl zunehmen. Wie wir gesehen haben, trifft diese Erwar

tung zu. 

Auch die Abnahme der Variabilitat des Stauungsharnes bei wechselnder Er
nahrung und Wasserzufuhr ware nach den neueren Errungenschaften der Nieren
physiologie begreiflich. RICHARDS und SCHMIDT beobachteten die lebende Frosch
niere unter dem Mikroskop bei schwacher VergroBerung und sahen, daB wahrend 
in einigen Glomeruli das Blut rasch zirkulierte, in anderen die Blutbewegung 
eine langsame war und wieder andere blutleer zu sein schienen. PlOtzlich kam 
es dann zu einer Entleerung der GefaBschlingen bisher stark durchbluteter Glo
meruli, wahrend sich andere dem Blutstrome ebenso plOtzlich offneten. Wahrend 
bei unbeeinfluBter Nierentatigkeit nur die Minderzahl der Glomeruli reichlich 
durchblutet wird, fiillen sich aIle unter dem EinfluB von Diuretika. Genau so ver
halten sich die Glomeruli von Kaninchen. Es unterliegt wohl keinem Zweifel, daB 
dieses Spiel der Kapillaren bei der Anpassung der Diurese an die Bediirfnisse des 
Stoffwechsels eine auBerordentliche Bedeutung hat. Sind aber bei einer Erschwe
rung des venosen Abflusses alle GefaBschlingen samtlicher MALPIGHlSChen Korper-
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chen strotzend gefiillt, so muB diese Anpassung aufhoren und der EinfluB der 
von der venosen Stauung entsprechend verlangsamten Harnbewegung in den 
Harnkanalchen auf die Zusammensetzung des Harnes zum iiberwiegenden 
werden. 

Moglicherweise wirkt aber noch ein Umstand auf die Zusammensetzung des 
Staungsharnes ein. Die Zusammensetzung des Stauungsblutes weicht von der 
des normalen vielfach abo Seit HAMBURGER, V. LIMBECK, KOEPPE U. a. ist be
kannt, daB der Chlor- und Wassergehalt der Blutkorperchen unter Kohlensaure 
wirkung in vitro zu-, der Chlor- und Wassergehalt des Plasmas dagegen abnimmt. 
Wie ich mit meinen Mitarbeitern nachgewiesen habe, kommt dieser EinfluB der 
Kohlensaure beim Menschen im Zustand der kardialen Dekompensation auBer
ordentlich stark zur Geltung 1. Wahrend namlich die Gefri2rpunktserniedrigung 
des normalen menschlichen Blutes t5 = 0,56°, der aus dem Cl berechnete Koch-

o 
salzgehalt des Serums fl = 0,56-0,60% betragt also- niemals iiber 1 liegt ist 

,Ll 

bei kardialer Stauung t5 > 0,56 und fl > 0,58, daher i> 1, oder bei geringerer 
it 

Stauung gleich 1. 

rch habe in einer langen Versuchsreihe an Kaninchen festgestellt, daB 1'1:01 

im Harne von i im Blute hochgradig beeinfluBt wird. 
,Ll 

Dieser Zusammenhang weist Tages- und beim Kaninchen Jahresschwankungen 
auf. Die Tagesschwankungen werden ausgescbaltet, wenn man den durcb 24 Stun
den gesammelten Harn untersucbt. Urn den storenden EinfluB der Jahreszeiten 
auszuschalten, ist es am zweckmaBigsten, die Untersuchungen wahrend des Uber
ganges zwischen den Extremen im Winter und im Sommer, also im Friihjahr und 
im Herbst auszufiihren. Die in der folgenden Tabelle zusammengefaBten Versucbe 
stammen aus den Monaten Mai und Juni. Um moglicbst groBe Ausschlage zu 
bekommen wurden die Kanincben sehr verschieden ernahrt. Sie eignen sich be-

sonders gut zu solchen Versuchen, da ibr Quotient i durcb die Nahrung verhalt-
,Ll 

nism1iBig stark verandert werden kann. 

1 Zum verlaBlichen Nachweis dieser Eigenschaften des Stauungsblutes gehort die sorg
faltige Beobachtung folgender Umstande. Das entnommene Blut darf nicht an der Luft 
defibriniert werden, da das Entweichen der Kohlensaure zur Riickbildung der Eigen
sehaften des Stauungsblutes fiihrt. Das Zentrifugieren des Elutes muB unter LuftabschluB 
geschehen, um Bowohl diese Fehlerquelle, wie die oft gar nicht unbedeutende Eindiekung 
des Blutes durch Verdunstung zu vermeiden. Zur Bestimmung des Ol-Gehaltes im Serum 
gebrauchen wir seit iiber 30 Jahren die von mir angegebene Methode. Die organischen 
Verbindungen werden im Serum nach Zusatz von salpetersaurem Silber dureh Kochen 
mit konzentrierter Salpetersaure und iibermangansaurem Kalium zerstort. Dann wird in der 
wasserklar gewordenen Fliissigkeit iiber dem schneeweiBen Niederschlag nach VOLHARD 
titriert. Es wurde der Methode vorgeworfen, daB bei ihrer Ausfiihrung 01 entweieht. 
Wenn man aber die beim Kochen entweichenden Dampfe dureh eine Losung von salpeter
saurem Silber fiihrt, ist keine Spur einer Triibung zu beobachten. Dadureh wird die 
Stichhaltigkeit des Einwandes widerlegt. Die Methode wurde von RUSZNYAK auch zu 
einer sehr brauchbaren Mikromethode ausgestaltet. leh glaube die Tatsache, daB unsere 
Kochsalzwerte im menschliehen Serum viel konstanter sind (0,56-0,60 %) als die in der 
Literatur verzeichneten, der Zuverlassigkeit und Einfachheit meiner Methode zuschreiben 
zu konnen. 
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Harnmenge .d NaCl 0 
I 

.d 

I 

J 
0/ ,u -- -
/0 NaCl [! 

140 
I 

1,67 0,12 0,66 0,53 
I 

13,92 1,25 
75 1,60 0,21 0,62 0,52 7,62 1,19 
75 1,21 0,30 0,60 0,51 4,03 1,18 

100 1,60 0,45' 0,59 0,52 3,56 1,13 
50 2,88 0,62 0,62 0,56 4,50 I,ll 

180 0,60 0,14 0,60 0,54 4,29 I,ll 
45 2,56 0,84 0,59 0,53 :l,05 1,09 
60 3,00 0,96 0,57 0,53 3,12 1,08 
35 2,97 1,03 0,55 0,52 2,88 1,06 
60 2,06 0,96 0,56 0,54 2,15 1,04 
35 3,28 1,36 0,60 0,59 2,41 1,02 
70 1,95 

I 

1,00 0,56 

I 

0,56 1,95 
I 

1,00 
40 2,32 1,10 0,56 0,56 2,11 1,00 

160 1,89 1,68 0,57 0,66 1,13 I 0,86 

Die in obiger Tabelle zusammengefaBten Versuchsergebnisse sind derart ge

ordnet, daB die Werte i. in einer von 1,25-0,86 abnehmenden Reiherifolge unter

einander stehen. Wi: aus der Tabelle zu erkennen ist, nimmt dann N~Cl von 

13,92 auf 1,13 ungefahr in derselben Reihenfolge abo Mit Riicksicht auf die Natur 
der Versuche ist die Ubereinstimmung jedenfalls als eine vorziigliche zu be
zeichnen. . u 

Nach den Untersuchungen von KOVESI und SURANYI schwankt der Quotient-
[! 

beim gesunden Menschen zwischen den viel engeren Grenzen 0,92--0,96. Wird 

N~Cl bei gesunden Menschen im durch 24 Stunden gesammelten Harne bestimmt, 

wahrend seine sonst gemischte und ausreichende Nahrung taglich nicht mehr als 
.d 

7-8 g Kochsalz enthalt, so schwankt NaCl zwischen 1,2 und 1,9. Aus obiger 

Tabelle ist zu ersehen, daB i. -Werten zwischen 0,86 und 1,02 beim Kaninchen 
fl 

N~crWerte zwischen 1,13 und 2,41 entsprechen. Folglich verhalten sichMenschen 

und Kaninchen in bezug auf das Verhaltnis zwischen ~ und N:Cl auffallend 

o 
Da - bei kardialer Stauung zunimmt, konnte auch die Veranderung der Blut

[! 

d· .d . H 1 zusammensetzung Ie von NaC! lill arne veran assen. 

DaB ein renales Element an den Eigenschaften des Stauungsharnes zweifellos 
beteiligt ist, geht aus folgenden Tatsachen hervor. 1m ASHERschen Institut hat 
ZAKAS die Nieren von Runden total entnervt, um vasomotorische Einfliisse aus
zuschalten und hat sie durch Anlegung einer Maske mit beschrankter Luftzufuhr 
dyspnoisch gemacht, also die Zusammensetzung des Blutes in einer Richtung 
verandert, wie sie auch bei der Stauung zustandekommt. Bei dieser Versuchs-

1 Untersuoht man nioht den duroh 24 Stunden gesammelten Harn, Bondern einzelne 
.d 

Harnportionen gesondert, so ist NaCl beim Mensohen tagsiiber kleiner, naohts griiBer 
als i naoh der Tabelle entspreohen wiirde. In dieser Beziehung verhalten sioh Kanin

fl 
ohen im Winter wie Mensohen naohts, Kaninohen im Sommer wie Mensohen bei Tag. 
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anordnung hat es sich herausgestellt, daB Dyspnoe bei gleichbleibendem Blut
druck sowohl die Wasser-, wie die Salzdiurese hemmt. DaB diese Hemmung 
nichts mit dem Sinken des Chlorspiegels im ungeniigend ventilierten Blute gemein 
hatte, wurde mit Euphyllininjektionen bewiesen. Euphyllin erhoht den Ohlor
spiegel im Blute. Trotzdem war die Salzdiurese in der Dyspnoe herabgcsetzt. 

Diese Erfahrungen sprechen entschieden dafiir, daB die Wirkung der Stauung 
auf die Nierenelemente die Harnbeschaffenheit mitbestimmt. Dieser EinfluB der 
Stauung diirfte zum Teil auf die Saurewirkung der Kohlensaure, sowie auf die 
derjenigen saueren Produkte zuriiekzufiihren sein, welche in der Niere wie in 
jedem anderen Gewebe bei beschrankter Sauerstoffzufuhr entstehen. 

MOLNAR und OSAKI haben an meiner Klinik den Koehsalzstoffwechsel bei an 
Hyperaeiditat und hyperaciden Magenbesehwerden - mit und ohne Magen- und 
Duodenalgesehwiir - Leidenden studiert. In einer Vorperiode erhielten die 
Patienten taglieh 3-4 g Kochsalz in ihrer Kost. Nachdem Kochsalzgleichgewieht 
erreieht worden ist, bekamen sie bei sonst gleichbleibender Kost morgens niichtern 
10 g Kochsalz. Gcsunde scheiden unter gleichen Versuchsbedingungen die Koch
salzzulage innerhalb 24 Stunden aus. Bei Hyperaziden verzogert sich ihre Aus
scheidung bis auf 3 Tage. Mein Kollege R. BALINT hat in seinen schonen Unter
suchungen bewiesen, daB U1cuskranke im Stadium der Aktivitat ihres Magen
geschwiires acidotisch sind. Dafiir, daB die hyperaciden Magenkranken von 
MOLNAR und OSAKI ebenfalls acidotisch waren, spricht, daB ihr Serum auffallend 
wenig, aus dem 01 berechnet 0,50-0,54% Kochsalz enthielt. MaBige A1ka1idosen 
(bis zu 3ma1 1 g Natrium bicarbonicum tag1ich), welche zur Alkalisierung des 
Harnes nicht ausreichten, beschleunigten die Kochsalzausscheidung, wahrend 
groBe Dosen (bis zu 3mal 10 g tag1ich) sie verzogerten und gleichzeitig zu einer 
Gewichtszunahme bis zu 1'/2 kg fiihrten. FoIg1ich scheint die Koehsa1zausschei
dung unter dem EinfluB der Reaktion der Safte zu stehen. Ihre Verschiebung 
sowohl in acidotischer, wie in alka10tischer Richtung fiihrt zu verzogerter Koch
salza usscheid ung. 

Wenn wir aus diesen Versuchen Riickschliisse auf die Vorgange in der Stau
ungsniere ziehen diirfen, so wiirden sie zur Annahme fiihren, daB die Saure
produktion in den ungeniigend durchbluteten Nieren an der Ohlorarmut des 
Harnes beteiligt sein konnte. 

Die Beteiligung der Nieren an den Veranderungen des Stauungsharnes geht 
.d 

aber auch aus direkten Erfahrungen hervor. KNECHT hat den Quotienten Naill 
bei Patienten der StraBburger K1inik untersucht. Um alimentare Einfliisse aus
zuschalten, bekamen sie um 6 Uhr ihre Abendmahlzeit. Nachts um 12 Uhr wurde 
Urin gelassen. Sie bekamen nichts bis 6 Uhr morgens. Dann urinierten sie wieder 
und bekamen 100 g Milch zu trinken. Von nun an urinierten sie aUe 1'/2 Stunden. 
Von 1/28-9 hielten sie sich auBerhalb des Bettes auf. Es stellte sich heraus, daB 

.J 
NaCl bei Gesunden oder bei Herzfehlerkranken ohne Kompensationsstorungen 

naeh dem Aufstehen abnimmt oder hochstens um 5% zunimmt. Bei 1eichten 
Zirkulationsstorungen erreicht die Zunahme bis 20, bei schweren 20-74%. 
A. LOEB beobachtete bei Anwendung derselben Methodik eine ahn1iche patho
logische Zunahme des Quotienten bei Patienten mit orthotischer Albuminurie. 
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Es konnte ihnen "auf den Kopf zugesagt werden, daB sie zu der und der Stunde 
wider das Gebot langere Zeit im Bette sich aufgesetzt oder es gar verlassen haben". 
Bei der orthotischen Albuminurie handelt es sich bloB um eine lokale Stauung 
in den Nieren. Bei ihr sind extrarenale Einfliisse auf die Hambeschaffenheit aus
geschlossen. Wenn diese auch bei diesen derjenigen bei der kardial bedingten 
Stauungsniere ahnlich ist, so kann an der Mitwirkung der durch die Stauung 
beeinfluBten Niere nicht mehr gezweifelt werden. 

Folglich wirken die Retention von Wasser und Salz in der Leber, in latenten 
oder manilesten Odemen durch Vorenthaltung der in Beschlag genommenen Salz
losung, die Veriinderung der Verteilung des Wassers und des Salzes zwischen Blut
plasma und Zellen, und der asphyktische Zu,stand des Nierenparenchyms, sowie 
vielleicht auch die weitergehende Ruckresorption in den Harnkaniilchen, alle in der
selben Richtung, indem sie zu einer Zunahme der Konzentration und einer Abnahme 
des Kochsalzgehaltes des Harnes luhren. Gleichzeitig wird auch Albuminurie er
zeugt, wobei die hohe molekulare Konzentration des Hames dafiir biirgt, daB 
das Nierenparenchym in vollem Besitze jener Fahigkeit ist, welche zur Herstellung 
und Unterhaltung einer groBen osmotischen Druckdifferenz zwischen Blut und 
Ham erforderlich ist. 

Die Analyse der Erscheinungen bei der Stauungsniere belehrt uns recht ein
dringlich dariiber, daB aus der Moglichkeit einer extrarenalen Bedingtheit irgend
einer Veranderung des Hames ebensowenig gefolgert werden kann, daB der Zu
stand der Nieren mit ihr nichts zu tun hat, wie es verfehlt ware auf Grund des 
Nachweises einer den Hamveranderungen entsprechenden Funktionsstorung der 
Nieren auf die Bedeutungslosigkeit extrarenaler Faktoren schlieBen zu wollen. 

Aus der Analyse der vorgefiihrten drei Falle ist eine Verlaufsart der essen
tiellen Hypertonie zu erkennen. Sie geht aus dem Stadium der reinen Hypertonie 
hervor. Dieser folgt das Stadium der Hypertonie mit nunmehr deutlichen Nieren
und im Vordergrund stehenden Herzsymptomen. Zum SchluB wird das Krank
heitsbild von den Konsequenzen der kardialen Dekompensation beherrscht. 



Zehnte Vorlesung. 

Die Nephrosklerose. Die renale Dekompensation der Nephrosklerose. 
Die hyposthennrische Polynrie. - Azotamische Niereninsnffizienz. - Retinitis 
albnminurica. - Schlafstorungen bei Hypertonie. - Chronische echte Uramie. 

Vor 4 Monaten wurde ein 51jahriger Mann auf unsere Klinik aufgenommen. 
Aus seiner Vergangenheit ist zu eJ;wahnen, daB er in seiner Jugend oft an Ton
sillitis litt. Vor 8 Jahren suehte er wegen voriibergehender dyspeptiseher Er
scheinungen einen Arzt auf. Sein Ham wurde untersucht und eine geringe AI
buminurie entdeckt. Volle 8 Jahre gingen in scheinbarer Gesundheit voriiber, 
bis er vor etwa 2 Monaten bemerkte, daB er mehr Wasser trinken muBte als 
zuvor. Seit einiger Zeit klagte er iiber Kopfschmerzen und Schwindel. Beim 
Stiegensteigen geht ihm der Atem aus. Friiher hat er seine Nachte ruhig durch
geschlafen. Jetzt wacht er nach wenigen Stunden auf, urn die Nacht abwechselnd 
schlummernd und wach weiter zu verbringen. Friiher war er arbeitsam. Jetzt 
hat er seine Arbeitsfahigkeit verloren. 

Er ist auffallend blaB. Sein Gewicht betragt 62 kg. Noch vor einigen Monaten 
soIl er wesentlich schwerer gewesen sein. Sein HerzspitzenstoB ist zweifingerbreit 
auBerhalb der Medioclavicularlinie tastbar, etwas verbreitert und hebend. Die 
relative Herzdampfung reicht nach rechts bis zum rechten Stemalrand. Uber 
dem Herzen ist ein systolisches Gerausch horbar, am starksten iiber dem Spitzen
stoB und der Askultationsstelle der Aorta. Der zweite Aortenton ist verstarkt. 
Der Leberrand ist ein Finger breit unter dem Rippenbogen zu tasten. Sonst ergibt 
die physikalische Untersuchung seiner inneren Organe nichts Wesentliches. Die 
Hammenge betragt etwa 1,51 taglich. Der Ham ist hell. Sein EiweiBgehalt 
schwankt zwischen 2-3%0' sein spezifisches Gewicht betragt 1012, sein Koch
salzgehalt 0,19-0,36%, sein N-Gehalt 0,42%. Der Ham enthalt komige und 
hyaline Zylinder in maBiger Zahl und vereinzelte rote und weiBe Blutkorperchell. 
Die Zahl der rotell Blutkorperchen betragt im Blute 3750000 im Kubikzenti
meter. Das Serum enthalt 0,58% Kochsalz. Der Restnitrogengehalt erreicht 
0,070%, die Gefrierpunktsemiedrigung des Blutes 0,580 • Der systolische Druck 
der Brachialis betragt 220 mm Hg. 

Der allgemeine Eindruck, den man bei der Besichtigung des Patienten erhalt, 
ist ein ganz allderer als der, den die in den vorangegangenen V orlesungen be
sprochenen FiiIle machen. Allen gemein sind die Hypertonie, die Herzhyper
trophie, die Albuminurie, die VergroBerung der Leber, die Klage iiber Kopf
schmerzen, Schwindel. Arbeitsdyspnoe und Herzklopfen. Wahrend aber in unse
rem ersten Fane keine, im zweiten eine schwere, im dritten eine maBige kardiale 
Dekompensation vorlag, treten die kardialen Dekompellsationserscheinungen in 
diesem letzten ganz in den Hintergrund. 

Koranyi, Nierenkrankheiten. 8 
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Jahrelang hat er seine Albuminurie ohne Beschwerden ertragen. Es ist an
zunehmen, daB seine Herzhypertrophie ebenfalls eine alte ist. Sein lange dauernder 
giinstiger Zustand spricht dafiir, daB die Hypertonie eine nur zwischen engen 
Grenzen schwankende, daB die Arteriolosklerose vollkommen kompensiert war 
und sein hypertroph'sches Herz durch die gesteigerte Tatigkeit nicht iiber seine 
Leistungsfahigkeit in Anspruch genommen wurde. Denn dariiber besteht kein 
Zweifel, daB der Kranke an einer Arteriolosklerose der Nieren, an einer N ephro-
8klero8e nach VOLHARDS und F AHRS Bezeichnung, leidet. 

Das Krankheitsbild entspricht vollkommen dem der alten "inter8titiellen Ne
phriti8", mit ihrer maBigen Polyurie, mit der Sparlichkeit der Formelemente im 
Harne, mit ihrer Herzhypertrophie. Hochstens falIt die nicht ganz geringe Al
buminurie bis zu einem gewissen Grade aus dem Rahmen des klinischen Krank
heitsbildes heraus, obgleich in dem Spatstadium dieser Krankheitsform starkere 
Albuminurien kEineswegs selten sind. 

Welche sind nun die wesentlichen Unterschiede zwischen den Eigenschaften 
dieses Falles und denjenigen der in den vorangegangenen Vorlesungen bespro
chenen1 

Wir haben im Verlaufe der essentiellen Hypertonie, der "benignen Nephro
sklerose", das Stadium der Kompensation von dem der Dekompensation unter
schieden. Wahrend des ersten Stadiums leiden die Kranken mehr oder weniger 
unter den unmittelbaren Folgen des hohen und dabei in seiner Hohe wechselnden 
Bruckes, sowie der voriibergehenden oder dauernden Verengerungen der GefaBe. 
In anderen Fallen konnen sie sich ganz wohl fiihlen und sogar recht leistungsfahig 
sein. 1m Spatstadium bildet sich eine kardiale Dekompensation aus. Sehen wir 
von der erst seit kurzer Zeit sich meldenden Dyspnoe beim Stiegensteigen und 
von der geringen LebervergroBerung ab, deren Natur iibrigens zweifelhaft ist, 
so erinnert an unserem Patienten nichts an eine Herzinsuffizienz auch nur maBigen 
Grades. Von Cyanose ist keine Spur zu merken. In der Ruhe atmet er in ganz 
normaler Weise. Sein Pul;;; ist nicht einmaI ausgesprochen frequent. Seine Hals
venen sind auch in der horizontalen Lage nicht iiberfiillt. Die Venen seines 
Handriickens kollabieren bei kaum iiber Herzhohe erhobener Hand. Odeme hat 
er nicht. Selbst von orthototischen KnocheIi:idemen ist nichts zu merken. Trotz 
des Mangels an Herzinsuffizienzerscheinungen fiihlt er sich aber krank. Von 
einem Zustand, der dem Begriffe einer "Kompensation" entsprechen wiirde, 
kann also verniinftigerweise nicht gesprochen werden. Wenn aber die kardiale 
Kompensation der Hypertonie noch immer eine leidliche ist, muB eine Kompen
sationsstorung an irgendeiner anderen Stelle zu suchen sein. 

Er erwahnt in der Tat Erscheinungen, welche trotz des Fehlens von Odemen 
und trotz des Gewichtsverlustes fiir eine Storung des Wasserhaushaltes sprechen. 
Sie ist ganz anderer Natur als die eines Kranken mit Stauungsniere. Seine Harn
menge ist nicht vermindert, sondern vermehrt. Dessen Farbe ist nicht dunkel, 
sondern hell. Das spezifische Gewicht ist nicht erhoht, sondern gering. Wie ist 
nun zunachst die Polyurie zu deuten 1 

Veranderungen der Harnmenge konnen nur unter Beriicksichtigung der
jenigen Faktoren richtig beurteilt werden, welche an der Erhaltung oder an den 
Verschiebungen des Wassergleichgewichtes im Organismus beteiligt sind. Tritt 
aus irgendeinem Grunde eine Verschiebung dieses Gleichgewichtes ein, so hort 
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die Geltung der Gleichung Wasserzufuhr + Wasserbildung = extrarenale + re
nale Wasserausfuhr auf. In unserem Falle ist das Wassergleichgewicht erhalten. 
Folglich muB der Polyurie eine entsprechende Veranderung der anderen Glieder 
der Gleichung entgegenstehen. Da der Kranke selbst die Erfahrung gemacht 
hat, daB sein Durst nur durch mehr Wasser gestillt werden kann, als er friiher 
zu trinken gewohnt war, konnen wir annehmen, daB seiner Polyurie eine ihr an
gemessene Polydipsie entgegensteht. Es fragt sich nun, welche Veranderung 
von den beiden die primare und welche die sekundare ist. Die Entscheidung der 
Frage ist einfach. LaBt man den Patienten dursten, so paBt sich, wenn die Poly
dipsie die primare ist, der Harn dem Wassermangel an. Dann nimmt die Menge 
des Harnes ab, wahrend dessen Konzentration ansteigt. 1st dagegen die Polyurie 
die primare, so halt die Diurese weiter an und beeinfluBt die Wasserentziehung 
weder die Menge, noch die Konzentration des Harnes. Will man gleichzeitig auch 
erfahren, ob ein Plus an Wasser die Nierentatigkeit in normaler Weise beeinfluBt 
oder nicht, so empfiehlt sich die Ausfiihrung eines STRAuSSschen Eintagsver
suches (s. S. 18). 

In unserem Falle war dessen Verlauf der folgende. 

Stunde Harnmcnge Spez. Gewicht Kochsalz-
Gefrierpunkt gehalt 

6 90 cern 1012 0,22% 0,840 

7 36 1012 0,20 0,78 
8 52 1012 0,19 0,78 
9 32 1012 0,36 0,78 

10 80 1012 0,36 0,74 
1 160 1012 0,35 0,76 
4 194 1012 0,32 0,77 
7 212 1012 0,29 0,78 

naehts 960 
" 

1012 
--- ---- ---"- ------~---~ 

1816 cem 
, 

Aus diesen Zahlen ist zu erkennen, daB die 24stiindige Harnmenge groB, die 
Menge des Nachtharnes der des Tagesharnes annahernd gleich war, daB die Mengen 
del' einzelnen Harnportionen nach Trockenkost und Wasserzufuhr auf gleich 
lange Perioden berechnet nul' sehr wenig verschieden waren, daB das spezifische 
Gewicht niedrig und dabei ganz konstant war, daB die Gefrierpunktserniedrigung 
des Harnes nul' zwischen 0,74 und 0,84%, die Konzentration des Kochsalzes zwi-

d 
schen 0,19 und 0,36, und Nae! zwischen 2,1 und 4,1 schwankten. Es handelt isch 

also um eine Hyposthenurie, bei welcher die molekulare Konzentration zwar 
etwas hoher ist als die des Blutes, abel' ihre Veranderlichkeit bercits fast 
vollkommen verlorengegangen ist. Dabei liegt die Kochsalzkonzentration des 
Harnes ziemlich tier unter derjenigen des Blutplasmas. Folglich ist die Polyurie 
primar. 

Ais die LUDWIGsche Theorie del' Harnbildung die ziemlich allgemein aner
kannte war, suchte man die Polyurie der "interstitiellen Nephritis" aus der Er
hohung des Filtrationsdruckes durch die verstarkte Herzarbeit abzuleiten. Nur 
O. ROSENBACH auBerte Bedenken einer Annahme gegeniiber, die in ihrem End
ergebnis auf die Annahme einer Kompensation hinauRlauft, deren Effekt die 

8* 
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Grenzen des durch die Krankheit geschaffenen Funktionsausfalles iiberschreitet. 
Eine andere beliebte Hypothese war die Annahme einer herabgesetzten Riick
resorption. ROSENSTEIN ist an dem wirklichen Grund der nephrosklerotischen 
Polyurie hart vorbeigegangen, als er die Tatsache erwahnte, daB das geringe 
spezifische Gewicht des Hames bei der granularen Schrumpfniere, selbst bei stark 
sinkender Menge und auch bei interkurrenten fieberhaften Umstanden niedrig 
bleibt. In dieser Beobachtung ist schon eigentlich die Tatsache der Hyposthen
urie, wenn auch ohne Erkennung ihres Wesens und ihrer weittragenden Bedeu
tung enthalten. 

Die Niere hat ihre Fahigkeit verloren, die Konzentration des Hames zu ver
andem. Damit ist aber die gegenseitige Unabhangigkeit der Entleerung der ge-
16sten Molekiile und des Wassers verloren gegangen. Foiglich kann sich zufolge 
einer Beschrankung der Wasserzufuhr zweierlei ereignen. Entweder entspricht 
die Hammenge dem Bediirfnis des Wassergleichgewichtes und geht herunter. Bei 
gleichbleibender Konzentration muB es dann zu einer Retention von ge16sten 
Bestandteilen kommen, wie BAMBERGER in zwei Fallen fiir Hamstoff nachge
wiesen hat. Oder wird in Begleitung der normalen Entleerung der ge16sten Stoffe 
die der moglichen Konzentration entsprechende Wassermenge weiter mitentleert. 
Dann wird dem Korper Wasser entzogen. Da im ersten FaIle nicht nur Hamstoff, 
sondern auch SaIze retiniert werden miissen, wei! auch ihre Konzentration eine 
annahemd fixe ist, fiihren beide Moglichkeiten zu erhohtem Durstgefiihl. Damit 
ist aber der AnstoB zur Anpassung der Wasserzufuhr an den durch den patho
logischen Zustand bestimmten Gang der Diurese gegeben. Foiglich handelt es 
sich in solchen Fallen um eine hyposthenurische Polyurie mit vikariierender Poly
dipsie. VOLHARD hat sich meiner Auffassung angeschlossen und bezeichnet die 
hyposthenurische Polyurie als Zwanyspolyurie. 1st sie einmal entstanden, so 
wird die Wasserausscheidung von der Zahl der im Ham ge16sten Molekiile und 
diese von der Menge des ausgeschiedenen Wassers bestimmt, wobei selbstver
standlich jene von beiden die Leitung iibemimmt und zur begrenzenden wird, 
deren Menge hart bis an das noch erhaltene Ausscheidungsvermogen der Nieren 
heranreicht. Sehr instruktive Erfahrungen haben iiber diese Vorgange VOLHARD 
und ZONDEK gemacht. Nach ihren Erfahrungen drangt eine Zunahme der Ham
stoffausfuhr in Fallen hochstgradiger Hyposthenurie die Salzausscheidung zuriick 
und umgekehrt. Das Maximum der noch entleerbaren ge16sten Molekiile ist eben 
durch das Wasservolum und die fixe molekulare Konzentration festgesetzt. Um 
den ihnen unter solchen Umstanden gebotenen Raum miissen also die einzelnen 
chemisch verschiedenen Molekiile und 10nen gegeneinander kampfen. Auch in 
unserem FaIle ist die molekulare Konzentration des Hames etwas weniger ver
anderlich (LJ = 0,74-0,84) als die Konzentration des Kochsalzes (0,19-0,36%), 
woraus folgt, daB die gesamte molekulare Konzentration der Chloride und Achlo
ride zwischen engeren Grenzen schwankt als ihre Teilkonzentrationen. 

Doch wird ihre Zahl nicht nur von der Wassermenge und der hochstmoglichen 
Konzentration, sondern auch von der GroBe der noch erhaltenen sezernierenden 
Flache begrenzt. Erst wenn diese kleiner ist, als der Zahl der harnfahigen Mole
kiile entsprechen wiirde, gesellt sich zur Hyposthenurie eine N iereninsuttizienz. 
Der Reststickstoffgehalt des Blutes unseres Patienten erreichte zur Zeit seiner 
ersten Untersuchung 0,075%, folglich etwa die doppelte Konzentration, welche 
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beim Gesunden kaum iiberschritten wird, wobei der Chlorgehalt des Serums einem 
Kochsalzgehalt von 0,58% entsprach, also normal war. Folglich ist der Kranke 
an das Stadium der Hyposthenurie und der azotiimischen Niereninsuffizienz an
gelangt. 

Wahrend unsere friiheren Falle einer kardialen Dekompensation entgegen
gingen, handelt es sich in dem gegenwartigen um eine renale. Wir entlieBel ihn 
mit einer Diatvorschrift, welche ihm taglich 40 g EiweiB und 2 g Kochsalz ge
wahrte. Nach 4 Monaten sahen wir ihn wieder. Nach einer kurzdauernden Bes
serung verschlechterte sich sein Zustand wieder. Nun hat er einen Reststickstoff
gehalt von 0,164%, wahrend der Kochsalzgehalt seines Serums auch jetzt 0,57% 
betragt. Sein systolischer Druck bewegt sich um 200 mm Hg. Neu hinzugetretene 
Veranderungen sind: ein heftiger Brechreiz und die Verengerung der GefaBe des 
Augenhintergrundes. 

Wohin diese Veranderungen unaufhaltsam weiter fiihren werden, zeigte ein 
anderer Fall unserer Klinik, dessen Verlauf vor einigen Tagen zu einem todlichen 
AbschluB gelangte. Wir sahen den Kranken zum ersten Male ungefahr vor 1 Jahre. 
Er war 43 Jahre alt. Sein Vater starb an Hirnblutung, war also wahrscheinlich 
ein Hypertoniker. Er selbst hat sich vor 20 Jahren mit Lues infiziert. Seine 
spezifische Behandlung scheint eine recht diirftige gewesen zu sein. Er war Zi
geuner und Mitglied einer Zigeunerkapelle. Folglich hat er hochstwahrscheinlich 
ein ungeregeltes Nachtlebcn hinter sich. Er gestand, taglich bis 21 Wein ge
trunken zu haben. Er litt schon vor 15-16 Jahren an Herzklopfen und hin uncl 
wieder an Atembeschwerclen. Seit Jahren schwollen seine Beine tagsiiber an. Seit 
3-4 Jahrcn muBte er aus dem Schlafe oft aufstehen um seine Harnblase zu ent
leeren. Seit 2 Jahren sah er schlecht. Sein Gewicht betrug zur Zeit der ersten 
Untersuchung lOO kg. Sein HerzspitzenstoB lag etwas auBerhalb cler Medio
clavicularlinie, die Grenze cler relativen Herzdampfung zwei Finger breit jenseits 
des rechten Sternalrandes. Die Herztone waren rein, der zweite Aortenton stark. 
Die Pulsfrequenz betrug 80, del' systolische Druck 250 mm Hg nach RlVA-RocC!. 
Durch die sehr dicke Bauchclecke konnte del' Leberrand nicht getastet werden. 
Die Menge cles taglichen Harnes schwankte zwischen 1,5 uncl 21, er hatte ein 
spezifisches Gewicht von ungefahr 1012, war hell, enthielt 2,5-30 / 00 EiweiB, 
einige gekornte und etwas zahlreichere hyaline Zylinder. 

Die Untersuchung mit clem Augenspiegel ergab folgendes. Am linken Auge 
war eine cliffuse Papilloretinitis nachweisbar. Der Sehnervenkopf war etwas ge
rotet, seine Grenzen waren verschwommen. Die Arterien waren verengt, die 
Venen geschlangelt. Die Netzhaut zeigte eine diffuse, graue Triibung, sie war in 
cler Nahe del' Papille etwas odematos. Um clie Papille herum waren einige racliare 
Blutungen sichtbar. Am rechten Auge waren dieselben Veranderungen mit clem 
Unterschiede nachweisbar, claB die Papille weiB war und ihr Bild bcreits dem cler 
retinitischen Sehnervenatrophic entsprach. 

Del' Fall bietet uns Gelegenheit zur Erorterung del' wichtigen Beziehungen 
zwischen N ierenkrankheiten und pathologischen Befunden am A ugenhintergrund. 
Die bei Nierenkranken vorkommenden pathologischen Augenspiegelbefunde sincl 
die Retinitis albuminurica, die Papillitis, Blutungen in der Netzhaut, Thrombose 
der Vena centralis und N etzhautablOsungen. Da die Retinitis albuminurica zu
weilen auch ohne Sehstorungen zugegen sein kann, ist eine Untersuchung mit dem 
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Augenspiegel in jedem Falle von Nierenkrankheiten geboten, zu deren klinischem 
Bilde Veranderungen des Augenhintergrundes gehoren. Die sogenannte Retinitis al
buminurica kann der Albuminurie vorangehen und kann sie iiberdauern. Sie kommt 
in Fallen mit und ohne Niereninsuffizienz vor. Sie ist eine haufige Erscheinung 
der vorgeschrittenen Stadien der genuinen und der sekundaren Schrumpfniere, 
zuweilen auch der essentiellen Hypertonie ohne Nierenerscheinungen und kommt, 
wenn auch selten, in Fallen von schweren akuten Glomerulonephritiden und 
ausnahmsweise auch bei der Schwangerschaftsniere vor. Dagegen fehlt sie bei 
der lipoiden Nephrose und der Amyloidniere immer. Schon aus diesen Erfah
rungen folgt, daB ihre Benennung als Retinitis albuminurica eine verfehlte ist. 
Da sie, wie VOLHARD hervorgehoben hat, nur bei Nierenkrankheiten vorkommt, 
welche mit Hochdruck verbunden sind, ware es zweckmaBiger, sie als Neuroreti
nitis hypertonica zu bezeichnen. AuBer den Sehsti:irungen, die sie veranlaBt, hat 
sie auch eine groBe diagnostische und prognostische Bedeutung. Sie besteht nicht 
so sehr darin, daB sie als Symptom der Hypertonie ungefahr gleichwertig ist und 
sie als solche in Fallen ersetzen kann, wo diese entweder zufolge einer Besserung 
oder zufolge einer Herzschwache fehlt, als vielmehr in denAufklarungen, welche 
sie uns iiber das Stadium der Krankheit erteilen kann. Nach VOLHARD sind die 
retinitischen Veranderungen Folgen der durch GefaBverengerungen erzeugten 
Ischamie und ihrer Natur nach mit denjenigen in den Nieren analog. Daher 
konnen wir aus dem Augenspiegelbefunde bis zu einem gewissen Grade auf den 
Zustand der Nieren schlieBen. Wenn es bereits zu Retinitis hypertonica ge
kommen ist, kann mit groBer Sicherheit angenommen werden, daB die Nieren
erkrankung sich in dem von VOLHARD als ischamisch bezeichneten Stadium 
befindet. Die prognostische Bedeutung der Neuroretinitis hypertonica ergibt sich 
aus diesem Zusammenhang. Wenn es sich um eine chronisch propressive Nieren
erkrankung handelt, deutet das Auftreten der Retinitis das Herannahen des 
Endes an, welches in der Mehrzahl der Falle innerhalb 1-11/2 Jahren, selten erst 
nach mehreren Jahren erreicht wird. Gesellt sich die Papilloretinitis an eine 
heilbare Nierenkrankheit, wie an eine akute Glomerulonephritis oder eine Schwan
gerschaftsniere, so gehort sie zwar zu den Symptomen, welche auf die Schwere 
der Erkrankung hinweisen, doch schlieBt sie eine Heilung keineswegs aus. Dann 
kann es sich ereignen, daB auch die papilloretinitischen Veranderungen zuriick
gehen, soweit sie iiberhaupt reversibel sind, ohne daB es behauptet werden konnte, 
daB ihre Besserung mit der der Niere parallel verlauft. Es kommen im Gegenteil 
Falle vor, in welchen die Augenhintergrundveranderungen nach der Besserung 
des Zustandes der Nieren noch eine Weile fortschreiten, ehe sie still stehen oder 
auch zuriickgehen, sowie es sich auch ereignen kann, daB die Papilloretinitis Zei
chen der Besserung aufweist, wahrend der Zustand der Nieren sich verschlechtert. 
In unserem Falle handelte es sich um eine chronisch progressive Erkrankung. 
Foiglich konnte die iible prognostische Bedeutung der Papilloretinitis nicht be
zweifelt werden. Sie war ein Zeichen der herannahenden oder bereits bestehenden 
Dekompensation. 

Eine klinisch nachweisbare Wassersucht bestand noch nicht. Doch geniigte 
ein kurzer Aufenthalt von 8 Tagen an unserer Klinik, um das Gewicht des Kranken 
durch Trockenkost und Digitalis um 3 kg zu verringern. Foiglich hatte er ein 
latentes Odem. 
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Der Eintagsversuch fiihrte zu folgendem Resultate. 

Stunde 
i I 

Harnmenge I Spez. Gewicht I 

6 110 cern 1015 
7 108 

" 
1016 

8 325 
" 

1001 
9 210 

" 
1002 

10 213 
" 

1004 
11 143 

" 
1008 

1 156 
" 

1016 
4 80 

" 
1015 

7 54 
" 

1018 
nachts 560 

" 
1015 

2049 cern 

Kochsalz· 
gehalt 

-
-

0,12 % 
-
-
-
-

-
0,42% 
-

Gefrierpunkt 

-
-

0,310 

-
-

-
-
-

1,420 

--

Das Ergebnis des Eintagsversuches war also weit giinstiger, als im soeben 
besprochenen Falle. Die Menge des Nachtharnes betrug 1/3 der bei Tag entleerten 
Harnmenge. Die Akkommodationsbreite der Nieren war zwar erheblich eingeengt, 
aber noch ziemlich erhalten. Wahrend die Konzentration nicht iiber das spezi
fische Gewicht 1018 und den Gefrierpunkt 1,420 hinausging, war die Verdiinnungs
sekretion dem spezifischen Gewichte 1001 entsprechend normal, dem Gefrier
pUnkte 0,310 nach verhaltnismal3ig maBig herabgesetzt. Die Wasserausscheidung 
war etwas verzogert, aber keineswegs insuffizient. 

Nach 8 Tagen war der Kranke nicht mehr zu bewegen, seine Behandlung fort
zusetzen. Eine Blutuntersuchung, von der Feststellung einer negativen Wasser
mannreaktion abgesehen, konnte nicht ausgefiihrt werden. Wir sahen den Kran
ken nach 4 Monaten in einem elenden Zustande wieder. Die Sehkraft hatte weiter 
abgenommen. Jetzt waren schon beide Papillen weiB. Die Zahl der Netzhaut
blutungen hatte zugenommen. Seit einiger Zeit litt er auch an sehr starken 
Schmerzen im Hinterkopf und in der Schlafengegend. Er hatte seinen Appetit 
ganz verloren. Beim Gehen klagte er iiber Herzschmerzen und Atembeschwerden. 
Er urinierte viel. Sein Korpergewicht war auf 92 kg zuriickgegangen. Der Herz
spitzenstoB lag zwei Finger breit auBerhalb der Medioclavicularlinie. Die Ver
breiterung des Herzens nach rechts hat ebenfalls zugenommen. Die relative Herz
dampfung iiberragte den rechten Sternalrand um etwa 3 cm. Die im Rontgen
bilde nachweisbare erhebliche Dilatation der Aorta erzeugt eine deutliche Damp
fung in der Sternalgegend. Uber dem Herzen war ein systolisches Gerausch hor
bar, das in die Aorta verfolgt werden konnte. Der zweite Aortenton war sehr 
verstarkt. Der Leberrand konnte drei Finger breit unterhalb des Rippenbogens 
getastet werden. Die Harnmenge ging iiber 21 hinaus. Das spezifische Gewicht 
des Harnes betrug 1010, sein EiweiBgehalt 5% 0 • 1m Gesichtsfelde waren im 
Harne 6-8 Erythrocyten sichtbar. Der systolische :Oruck erreichte 232, hat also 
seit dem ersten Aufenthalt etwas abgenommen. Diese Abnahme hatte nur aus dem 
Grunde eine gewisse Bedeutung, da sonst der systolische Druck sozusagen gar 
keine Schwankungen aufwie'l, also ein vollkommen fixierter war. Sehr wesentlich 
waren dagegen die Veranderungen des Harnes. Wahrend des ersten Aufenthaltes 
enthielt der durch 24 Stunden gesammelte Harn eine 87 g EiweiB entsprechende 
Stickstoffmenge. Jetzt entsprach die Stickstoffausscheidung nur noch 41 g EiweiB. 
Die Kochsalzausscheidung fiel von 6,9 g auf 3,8 g zuriick. Da aber die Einfuhr 
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nicht genau bestimmt worden ist, ist die Deutung dieser Veranderung unsicher. 
Sehr auffallend eindeutig war aber das Ergebnis des Eintagsversuches. 

Stunde Harnmenge Spez. Gewieht Koehsalz- Gefrierpunkt gehalt 

6 15000m lOlO 0,35% I 0,57" 
7 10 0,16 1 0,59 
8 20 0,14 I 0,61 
9 56 1008 0,21 I 0,45 

10 no 1008 0,27 I 0,47 
11 14 1010 0,26 I 0,47 

1 140 lOlO 0,27 I 0,53 
4 220 1010 0,26 I 0,55 
7 146 lOlO 0,24 I 0,61 

naohts 640 
" 

1010 0,26 I 0,57 
-----------,,--~-- - 1- -----~ .. ~ .. --------- --------1---

157600m 

Somit ist nur eine auBerst geringe und verspatete Zunahme der Wasseraus
scheidung nach der Wasserzufuhr zustande gekommen. Dabei nahm das spezi
fische Gewicht des Harnes von 1010-1108 abo Eine Erhohung der Harnkon
zentration durch Zufuhr einer Kost, der eine hohe Harnkonzentration entsprochen 
hatte, miBlang vollkommen. Merkwiirdig ist, daB nach der Wasserzufuhr die 
Kochsalzausscheidung vor dem Eintreten der ganz geringfUgigen Diurese von 
0,35 auf 0,14% in der Stundenharnportion abnahni. Sonst bewegte sie sich zwi
schen 0,24 und 0,27%, konnte also als konstant bezeichnet werden. Was aber all 
diese Eigenschaften des Harnes zu bedeuten haben, kann erst aus den Gefrier
punkten der einzelnen Harnportionen erkannt werden. Sie bewegen sich zwischen 
den engen Grenzen 0,45 und 0,61. Der Gefrierpunkt des Blutes betrug am Tage 
des Eintagsversuches - 0,560 • Folglich konnte zwischen der Gefrierpunktserniedri
gung des Blutes und der des Harnes nach oben hochstens eine Differenz von 0,11, 
nach unten eine solche von 0,050 erzwungen werden. Darin liegt eben die groBe Be
deutung der Kryoskopie, daB sie das Wesen der Hyposthenurie entlarvte, die auf 
Grund noch so vieler Bestimmungen des spezifischen Gewichtes nicht erkannt 
wurde und erkannt werden konnte. Die Hyposthenurie besteht aus dem Verlust 
der Fahigkeit der Nieren zur Erzeugung eines osmotischen Druckunterschiedes 
zwischen Blut und Harn. 1st der Verlust ein vollkommener, so glBicht der Gefrier
punkt des Harnes unter allen Umstanden dem des Blutes. 1ch habe diesen Zu
stand als Asthenurie bezeichnet. VOLHARD hat diese Bezeichnung mit dem Worte 
Isothenurie ersetzt. Meiner Auffassung iiber das Wesen der Hyposthenurie ent
spricht das Wort Asthenurie besser, wahrend die Bezeichnung ,,1sosthenurie" 
fiir Falle reserviert werden konnte, in welchen die Harnkonzentration eine kon
stante ist, wahrend zwischen dem osmotischen Drucke des Blutes und des Harnes 
ein Unterschied besteht. 

Unser Patient ist also fast vollkommen asthenurisch geworden Die besondere 
Bedeutung dieses Umstandes fiir seine Nierentatigkeit ist aber die folgende. Seit 
seinem ersten Aufenthalt in der Klinik hat sich der Zustand des Herzens wesent
lich verschlechtert. Die Dilatation des Herzens hat zugenommen. Ein systolisches 
Gerausch war als neues Symptom zu den friiheren hinzugekommen. Die kardiale 
Arbeitsdyspnoe zeigte sich schon nach einigen Schritten. Das Gesicht war cya
notisch. Die Halsvenen waren gefiillt. Die Venen des Handriickens blieben auch 
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bei senkrecht uber den Kopf erhobenem Arme voll. Das Lebervolum hat auf
fallend stark zugenommen. Zu dies en Veranderungen, aus welchen mit voller 
Deutlichkeit auf eine kardiale Dekompensation der Hypertonie geschlossen wer
den konnte, hatte eine Zunahme der orthotisehen Odeme, vielleicht bis zu einer 
progressiv zunehmenden W assersuch t, und zweifellos eine Veranderung des 
Hames im Sinne eines Stauungsharnes gehort. Doch verhielt sich die Diurese 
anders. Die Harnmenge nahm zu, das spezifische Gewicht und die molekulare 
Konzentration des Harnes nahmen ab, die Harnfarbe wurde nur durch die Bei
mengung von Erythrocyten vcrandcrt und erschien nach dem Zentrifugieren hell. 
Dieses Verhalten des Harnes beweist, dafJ die N ephrosklerose im vorgestellten Falle 
nicht nur kardial, sondern auch renal dekompensiert war. 

Zur Erzeugung der Eigenschaften des Stauungsharnes gehort cine tuchtige 
Niere, deren Funktion den Veranderungen, welehe bei der Blutstauung entstehen, 
zu folgen fahig ist. Ist die Niere hypo- oder gar asthenuriseh, so fehlt diese Voraus
setzung zur Erzeugung eines eharakteristisehen Stauungsharnes. Die Hypo
sthenurie wirkt so lange diuretiseh, bis die sezernierende Flaehe keine zu einer 
erhebliehen Niereninsuffizienz fuhrende Reduktion erlitten hat. Diese diuretisehe 
Wirkung setzt sieh ciner Flussigkeitsretention entgegen. Solange sie uberwiegt, 
entstehen keine Odeme. Ihre Ausbildung kann sogar, wie in unserem Falle, fruher 
bestandene Odeme beseitigen. In diesem Zustande sind die Patienten aueh von 
den Gefahren der klinostatisehen Resorption bei ungenugender Entleerung ver
sehont. Sie konnen an kardialer, an uramiseh aeidotiseher Dyspnoe leidcn, sie 
konnen dem CHEYNE-STOKEssehen Typus entsprechend atmen, naehtliehe kar
diale AsthmaanfliJle haben sie aber nicht. 

Unser Kranker klagt uber sehlaflose Nachte. Sie \vurden nur zeitweise dureh 
den haufig sieh einstellenden Harndrang und dureh etwas Hautjucken gestort. 
Sie sind bei seinen Leidensgefahrten etwas sehr Gewohnliches. Das Merkwiirdige 
dabei ist folgendes. Was verlorengegangen ist, ist die normale Periodizitiit und 
Tiefe des Schlafes. Wenn man solche Kranke genau beobachtet, so ergibt sich, 
daB sie nur fUr eine ungewohnlich kurze Dauer einschlafen. Aber ebenso ungc
wohnlieh kurz ist die Dauer ihres Wachzustandes. Sie verbringen nachts viele 
Stunden wach, aber bei Tage sehlafen sie oft auf Stunden ein. Ware es moglich, 
diese Stunden auf die Nacht zu verschieben, so wiirden sie den nachtliehen Schlaf 
vollkommen ausreiehend verlangern. Worauf diese Schlafstorung zuruckzufuhren 
ist, ist unklar. Vielleicht handelt es sieh um eine Folge der uramisehen Intoxi
kation. Vielleicht sind diejenigen periodischen vasomotorischen Veranderungen 
gestort, welche zur normalen Periodizitat des Waehens und Sehlafens gehoren. 
Manchmal habe ich den Eindruck gehabt, daB diese Schlafstorung dureh den 
Beginn einer Digitalis- und Diuretinbehandlung eingeleitet oder gesteigert wird. 
Die Schlafstorung ist nicht nur deshalb wichtig, weil sie auBerst qualvoll ist, 
sondern auch, weil sie, wie wir sehen werden, geeignet ist, die Therapie in falsche 
Bahnen zu lenken. 

Den weiteren Verlauf unseres Falles illustrieren einige Zahlenangaben. Am 
1. Tage seines Aufenthaltes in der Klinik ha tte er 2000 ccm Ham. Sein systolischer 
Druck betrug 230 mm Hg. Der Reststiekstoffgehalt (RN) seines Blutes erreichte 
0,068%, sein Gefrierpunkt war 0,560 (b), der Chlorgehalt des Plasmas entspraeh 
0,57% (fl) Koehsalz. Dann nahm die Diurese abo Am 5. Tage erreichte sie noch 
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1500 ccm, am 15. nur noch 200. Gleichzeitig nahm del' systoliche Druck etwas 
abo Er betrug bloB 2lO mm Hg. 

Am 9. Tage waren RN 0,139, fl 0,60%, d' 0,620 

12. " ,,0,49%, ,,0,680 

" 13. "" 0,214, ,,0,42 %, ,,0,660 nnd 
15. erfolgte der Tod an Uramie. 

Was die Bedeutung der Blutveranderungen anbetrifft, so sind folgende Einzel
heiten hervorzuheben. Als noch del' Elutgefrierpunkt normal war, war dessen 
Reststickstoffgehalt bereits miWig erhoht. Dann kam es zu einem stiirmischen 
Verlau£' Trotz einer sorgfiiltigen Beschrankung del' EiweiB- und Salzzufuhr stieg 
die molekulare Konzentration des Elutes sehr rasch an. Sie wurde durch eine 
Vermehrung der Achloride erzeugt, da gleichzeitig der Kochsalzgehalt des Serums 
wesentlich abnahm. Wie die gewaltige Vermehrung des Reststickstoffes beweist, 
muBte iiberwiegend die Vermehrung des Harnstoffes zur Erhohung der mole
kularen Konzentration des Blutplasmas gefiihrt haben. 

Diese Veranderungen des Elutes wurden von charakteristischen klinischen 
Symptomen begleitet. Auf ein Erlahmen der Herzkraft wies die geringe Ab
nahme des systolischen Druckes, sonst hatte die herannahende Anurie zu ihrer 
Erhohung gefiihrt. Als am 7. Tage die Harnmenge stark sank, die Schlaflosigkeit 
nachts ihren hochsten Grad erreichte, der Kranke unruhig in seinem Bette lag, 
erbrach, seine Zunge trocken und rissig wurde, sein Atem den eigentiimlichen 
uramischen Geruch annahm, wurde eine ausgiebige Venaepunktion, wie in solchen 
Fallen gewohnlich, ohne Erfolg ausgefiihrt. Am 8. Tage trat ein so heftiges Nasen
bluten auf, daB tamponiert werden muBte. Das Erbrechen hielt weiter an. Der 
Kranke lag matt und kraftlos in seinem Bette. Der Unruhe des vorangegangenen 
Tages folgte eine gewisse Somnolenz. Am 9. Tage setzte wieder Unruhe ein. Er 
murmelte fast unausgesetzt unzusammenhangende, unverstandliche Worte. Vor
iibergehend konnte positives BABINsKIsches Phanomen beobachtet werden. Am 
10. Tage wurde der Versuch unternommen, die Kopfschmerzen des Kranken 
durch eine Lumbalpunktion zu bekampfen. Nach der Punktion, die einen er
hohten Liquordruck erkennen lieB, trat eine gewisse Beruhigung ein, die aber 
kaum 24 Stunden lang anhielt. Am nachsten Tage trat bei gestortem BewuBtsein 
die ominose Muskelunruhe der Uramie ein. Der Patient kratzte sich unaufhorlich. 
Dann wurde der Atem tiefer und glich schlieBlich der KUSsMAULschen Atmung 
des diabctischen Komas. Nach einer voriibergehenden Steigerung der Unruhe 
schlief der Patient abends auf eine Stunde ein. Dann erwachte er, sprach einige 
unverstandliche Worte, denen ein Schlaf folgte, aus welchem er nicht mehr 
erwachte. 

Die wesentlichen Befunde der Sektionlauteten: Nephrosclerosis maligna, aus
gebreitete Arteriosklerose der Aorta und der peripheren Arterien, Mesaortitis 
syphilitca, Myocarditis interstitialis; Fettleber, Anamie und Odem des Gehirnes. 
Sie entsprachen also unserer klinischen Diagnose: Nephrosklerose mit gemischt 
kardiorenaler Dekompensation bei Vorherrschen des renalen Elemente,;. 

Bei der kardialen Dekompensation erfolgt del' Tod in Herzinsuffizienz, bei der 
renalen in Uramie. 

So oft ich FaIle, wie der eben erorterte, mit ihrer gemischt kardiorenalen 
Dekompensation ihrem Ende entgegengeheu sehe, kann ich mich dem Eindruck 
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nicht verschlieBen, dafJ das aufJerordentlich rasche Fortschreiten der renalen De
kompensation wenigstens zum Teil eine Folge der kardialen ist. Bei del' rein renalen 
Dekompensation dauert del' Verlauf vom Eintreten del' Niereninsuffizienz an bis 
zum Tode gewohnlich viel Hinger als in Fallen, in welchen neben del' Nieren
insuffizienz auch das Herz vel'sagt. Es hat den Anschein, als ob die Funktion del' 
insuffizienten Niere viel mehr vom Zustande des Hel'zens abhangen wiirde, als 
die del' suffizienten. Vielleicht 1ieBe sich diesel' Zusammenhang auf die Anschau
ungen von TAMANN iiber den Zusammenhang von Zirkulation und Nierentatig
keit zuriickfiihren. Bei einer bestimmten Stromungsgeschwindigkeit wird das 
Blut in den GdaBsch1ingen del' MALPlGHISchen Korperchen durch die Absonde
rung des G1omeru1ussekretes bis zu einer bestimmten Grenze konzentriert. PlieBt 
das Blut langsamer in den Kapillaren, so geht auch seine Eindickung weiter. Je 
hoher abel' des sen Konzentration an Kolloiden steigt, um so groBer ist del' Wider
stand, den die Kolloide einer weiteren \Vas3erentziehung entgegenstellen. Die 
Zunahme dieses Widerstandes muB ganz besonders bei del' Asthenurie mit ihrer 
auBerordent1ich groBen Wasserqiurese ins Gewicht fallen, da sie durch die Hem
mung del' Wasserdiurese zugleich auch die Ent1eerung del' ge10sten Harnbestand
teile herabsetzt. 

Eine funktionstiichtige Niere kann sich in verschiedener Weise VOl' den Fo1gen 
von Zirku1ationsstorungen wehren. Sie kann die ihr gebotenen harnfahigen ge
losten Mo1ekiile in weniger Wasser bei hoherer Konzentration ent1eeren. Sie 
kann, den Ergebnissen del' RICHARDsschen Versuche entsprechend, eine groBere 
Zahl ihrer sekretorischen Einheiten in Arbeit stellen. Die als erste erwahnte 
Moglichkeit besteht fUr die hyposthenurische Niere nicht. Die letztere kann um 
so weniger herangezogen werden, je groBer die Zahl del' verodeten GefaBknauel 
und del' mit ihnen zusammenhangenden sekretorischen Einheiten ist. Unter 
solchen Umstanden ist ein erfo1greiches Eintreten des Herzens denkbar. Bei 
besch1eunigter Zirku1ation wird del' Widel'stand, den die geringere Konzentrations
zunahme del' Blutkolloide del' Harnbereitung in den Weg steUt, vermindert, da
durch die Nierenarbeit gefOrdert. Wenn abel' statt einer Besch1eunigung eine 
Verlangsamung del' Blutbewegung zustande kommt, dann ist begl'eiflich, daB die 
Herzinsuffizienz eine Niereninsuffizienz erzeugen kann. Begreiflich ist auch, daB 
in solchen Fallen die Harnmenge bei unverandert asthenurischer Zusammen
setzung schon bei kaum nachweisbarer Herzinsuffizienz ungewohn1ich stark her
untergeht. Mit ihrem Sinken muB es abel' auch zur Retention von Stoffwechse1-
schlacken kommen, unter we1chen die Uramiegifte enthalten sind. 

Das Bi1d del' Uramie, das in solchen Fallen zustande kommt, ist das del' chro
nischen, welche, an ihrem Hohepunkt angelangt, derjenigen gleicht, die auch bei 
mechanischen Anurien entsteht. 1hre Zeichen sind dumpfe Kopfschmerzen, Trag
heit, Teilnahms1osigkeit, Krafteverfall, Benommenheit, zunehmende Storung des 
Sensoriums, von Betaubung angefangen, bis zum sich bis zum Tode vertiefenden 
Koma. Manchma1 wird die Triibung des Sensoriums von De1irien begleitet. Del' 
Kranke murme1t unzah1igemal diese1ben Worte und Satze VOl' sich hin. Er kann 
ruhig weiter atmen. Oft steUt sich abel' Dyspnoe ein, deren Form del' des Kuss
MAuLschen oder CHEYNE-STOKEsschen Atmens entspricht. Gleichzeitig konnen 
Reizerscheinungen in den Muske1n bemerkbar werden: Zittern del' Hande, un
ruhiges Zucken im Gesicht, k10nische Zuckungen in del' Musku1atur del' Extl'e-
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mitaten, Singultus, manchmal vor dem Tode allgemeine Konvulsionen. Diesem 
Zustande geht oft ein totaler Verlust des Appetits voraus. Allmahlich stellt sich 
das ominose uramische Erbrechen ein, mit welch em es zur Entleerung erheblicher 
Harnstoffmengen kommen kann. Abfiihren gehort auch nicht zu den seltenen 
Erscheinungen. Der durch das Erbrechen und die Diarrhoe zustande kommende 
Wasserverlust kann ein um so qualenderes Durstgefiihl erzeugen, da das Er
brechen alles Genossenen dessen Stillung vereitelt. Die Qual der Kranken kann 
durch die Heftigkeit der Kopfschmerzen, durch neuralgische Schmerzen, durch 
schmerzhafte Wadenkrampfe, Jucken und Schlaflosigkeit bis ins Unertragliche 
gesteigert werden, bis schlieBlich eine wohltatige Triibung des BewuBtseins ihnen 
ein Ende bereitet. 

Das Verhalten des systolischen Blutdruckes kann wahrend dieser Ereignisse 
ein verschiedenes sein, je nachdem die drucksteigernde Wirkung der Intoxikation 
oder die gegensatzliche der Erlahmung der Herzkraft die Oberhand gewinnt. 
Kommt es zu einem pramortalen Anfall von allgemeinen Krampfen, so wird er 
nach LICHTWITZ von einer Extrasteigerung des Druckes eingeleitet. 

Wenn sich der Ablauf der terminalen Uramie in die Lange zieht, so kann die 
Schwere der Erscheinungen Schwankungen aufweisen, die zuweilen einen engen 
Zusammenhang mit den Veranderungen der Diurese erkennen lassen. 

Den geschilderten Symptomen konnen sich auch andere beimengen, welche 
denjenigen gleichen, die wir als zerebrale Symptome der Hypertonie kennen
gelernt haben und unter welchen Herderscheinungen, wie Diplopie, Flimmer
skotom, Hemianopsie, umschriebene Parasthesien, Muskelzuckungen, eklamp
tische Anfalle usw. und verschiedene psychotische Zustande zu erwahnen sind. 
Da sie auch bei erhaltener Diurese, beim Fehlen jedes Zeichens einer Nieren
insuffizienz auftreten, dabei aber meistens von Extrasteigerungen des Blutdruckes 
begleitet sind, hat die Annahme viel fUr sich, daB sie durch GefaBspasmen erzeugt 
werden. Daher betrachtet sie VOLHARD folgerichtig als Zeichen einer falschen 
Uriimie, die von der echten scharf zu unterscheiden ist. Seit dem Erscheinen des 
VOLHARDschen Buches hat sich diese Deutung eine fast ungeteilte Anerkennung 
erworben. 
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Echte Uramie. Die Uramiell. Therapie der Hypertonien. 
Eklamptische U ramie. - N iereninsuffizieuzen. - Azotamische U ramie. - Therapie. 

Das Wort "U ramie" bedeutet buchstablich eigentlich "Harnretention im 
Blute". Da aber die Pathogenese der Uramie keineswegs geklart und sicher nicht 
einheitlich ist, empfiehlt es sich vorlaufig mit LICHTWITZ, gemaB dem alten arzt
lichen Sprachgebrauch, unter Uramie aZZe die nervosen Vergiftungssymptome zu 
verstehen, die im Laufe der Nierenkrankheiten aZZer Art auftreten. Ware die Uramie 
einfach eine Vergiftung durch retinierte harnfahige Substanzen, waren die im 
normalen Harne enthaltenen Korper in ihrer chemischen Struktur und in ihrer 
physiologischen Wirksamkeit dieselben, wie die im Blute kreisenden harnfahigen 
Stoffe, so muBte jeder Anurie ein Krankheitsbild folgen, in dessen Zugen die
jenigen des von den Arzten als Uramie bezeichneten Symptomenkomplexes 
wiedererkannt werden konnen. Es konnte keinem unbefangenen Beobachter ent
gehen, daB die wechselvollen Krankheitsbilder der Uramie, wie sie sich den ver
schiedenen Formen der diffusen hamatogenen Nierenkrankheiten anschlieBen, 
von der monotonen Erscheinungsform und dem monotonen Verlauf von Uramien 
nach einfacher Anurie grundverschieden sind. Trotzdem war es ASCOLI vorbe
halten, in seinem bedeutsamen Buche uber Uramie 1903 diesen Unterschied mit 
voller Entschiedenheit auszudrucken und aus demselben die logischen Konse
quenzen abzuleiten. 

Bei mechanischen Anurien, wie sic nach dem VerschluB der Ureteren bei der 
Steinkrankheit, zufolge der Kompression beider Ureteren durch Geschwulste usw. 
auftreten, oder bei Anurien, wie sie vor der Einfiihrung des Ureterkatheters nach 
der Exstirpation einer Niere bei Aplasie der anderen vorkamen, gehen dem Tode 
einfach zunehmende Schwaf'he, Hinfalligkeit, zunehmende Trubung des BewuBt
seins, leichte Verworrenheit, Delirien, Somnolenz, Sopor und tiefstes Koma 
voraus. Diesen Krankheitserscheinungen gesellen sich in verschiedenen Kombi
nationen Pupillenverengerung, erst eine Erhohung, dann eine Abnahme des Blut
druckes, unregeimaBiger, oft periodischer Puis, dyspnoische, seufzende. manch
mal periodische Atmung, Neigung zu Arzneiexanthemen, Hautjucken, Schweif.l
ausbruch, charakteristischer urinoser Geruch der ausgeatmeten Luft, uramische 
Stomatitis, Appetitmangel, Singultus, Erbrechen, Meteorismus, Stuhlverstopfung, 
zuweilen Diarrhoe, Druckempfindlichkeit der Muskeln, blitzartige Muskelzuk
kungen, Sehnenhupfen, Sinken der Temperatur und ganz besonders eine Herz
schwache in verschiedenen Kombinationen hinzu, deren letztere zuweilen durch 
HcrzHihmung zu plOtzlichcm Tode fiihrt. 
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Diese Form der Uriimie entspricht in ihren wesentlichen Zugen der sogenannten 
chronischen Uriimie bei chronischen Nierenkrankheiten, wie sie auch in unserem 
zuletzt geschilderten FaIle von Nephrosklerose mit Niereninsuffizienz dem Tode 
vorangegangen ist. Dennoch sind einige Verschiedenheiten im Bilde und im Ver
laufe beider Zustande zu verzeichnen, welche unsere Aufmerksamkeit verdienen. 
Der plotzlich einsetzenden mechanischen Anurie folgt ein symptomloses Stadium, 
dessen Dauer sich sogar 6-8 Tage lang, ausnahmsweise auch etwas langer hin
ziehen kann, wahrend welchem das verhaltnisma.Bige Wohlbefinden und die mehr 
oder weniger erhaltene E.Blust des Patienten mit seinem au.Berst gefahrlichen 
Zustand in einem grellen Widerspruch stehen. Dem Einsetzen der ersten Zeichen 
der Uramie folgt meistens ein stiirmischer VerIauf. Ausnahmsweise kommen 
FaIle vor, in welchen die Anurie erst nach 14 Tagen oder sogar noch spater zum 
Tode fiihrt. Nur ganz ausnahmsweise verIauft die Uramie bei mechanischer 
Anurie unter dem Bilde der Krampfuramie. Das symptomlose Stadium mit dem 
ihm folgenden stiirmischen VerIauf erweckt den Eindruck, als ob die uramischen 
Gifte in den Korpersaften eine Grenzkonzentration erreichen mii.Bten, um ihre 
Giftwirkung entfalten zu konnen. 

Die chronische Uramie chronischer Nierenkrankheiten verIauft etwas anders. 
lhr Beginn ist schleich end, sie beginnt erst mit dumpfen Kopfschmerzen, meistens 
mit Miidigkeit, Teilnahmslosigkeit, deren sich oft Schlaflosigkeit, Schlafrigkeit, 
Jucken hinzugesellen. 1m Vordergrund stehen oft dyspeptische Symptome, Ap
petitlosigkeit, Widerwillen gegen jede Nahrung, Erbrechen, Trockenheit im 
Munde, urinoser Geruch, Durst, dabei profuse Absonderung eines Harnstoff ent
haltenden Speichels, Blutungen aus dem Zahnfleisch, Nasenbluten, Nekrosen an 
den Gaumenbogen, an der Wangenschleimhaut, am Zahn£leisch, ulcerose Vor
gange im Darme, welche zu profusen, oft blutigen Durchfallen fiihren. Ais 
Komplikationen konnen Perikarditis, Pleuritis, infektios-entziindliche Prozesse 
an der Haut, Erysipel, Karbunkel, Pneumonie, Meningitis usw. auftreten. Der 
ganze Veriauf kann sich wocheniang hinziehen. Eine Vermehrung des Harnes 
wird oft von einer deutlichen Besserung, eine Verminderung von einer Verschlim
merung des Zustandes begieitet, welcher dann allmahlich demjenigen des End
stadiums der Uramie bei mechanischer Anurie vollkommen ahnlich wird. Ob 
dieser Unterschied in dem VerIauf beider Uramien darauf zuriickzufiihren ist, 
da.B die Konzentration der Uramiegifte bei der mechanischen Anurie nach dem 
Erreichen der Schwelle der Giftwirkung plotzlich, bei den chronischen Nierenleiden 
aber langsam und unter Schwankungen zunimmt, oder auf eine Anderung der 
Empfindlichkeit oder der Permeabilitat der giftempfindlichen Zellen wahrend 
des KrankheitverIaufes des chronischen Nierenleidens, entzieht sich unserem 
Urteil. 

Ware jede Uramie einfach eine Vergiftung durch retinierte harnfahige Stoffe, 
so ware der im Vergleich zur Uramie bei mechanischer Anurie und zur chronis chen 
Uramie bei chronischen Nierenkrankheiten so au.Berordentliche Symptomenreich
tum anderer Uramie£ormen kaum zu begreifen. Da ist zunachst die eklamptische 
Form der akuten Uriimie, wie sie besonders im VerIaufe akuter Nephritiden und 
bei der Schwangerschaftsniere vorkommt. 

Dem eklamptischen Anfall konnen Vorboten vorausgehen. Zu diesen gehoren 
psychische Depressionen, Kopf- und Nackenschmerzen, Appetitlosigkeit, Er-
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brechen, Verlangsamung des Pulses, Triibung des BewuBtseins. Dem Ausbruch 
der Krampfe konnen auraartige Sensationen, Muskelzuckungen unmittelbar vor
ausgehen. Dann verliert der Kranke plotzlich das BewuBtsein. Der Krampfanfall 
setzt gleich einem typischen epi1eptischen, aber meistens ohne Schrei, mit einem 
tonischen Stadium ein, dem Zittern und die ganze Muskulatur ergreifende klo
nische Zuckungen folgen. Die Dauer des Anfalles ist gewohnlich, wenn auch 
nicht immer, Hinger als die eines epileptischen. Sehr oft folgt einem Anfall der 
andere und entsteht ein dem Status epileptic us gleichender Zustand, wahrend 
welchem die Temperatur stark ansteigen kann. Dem Anfalle schlieBt sich oft ein 
Koma verschiedener Dauer an. In giinstig verlaufenden Fallen setzt nach dem 
eklamptischen Anfall haufig eine reichliche Diurese ein, die den Eindruck er
wecken konnte, als ob die Vorgange bei der Eklampsie selbst irgendwie zur Aus
!Osung der Diurese gefiihrt hatten. 

Bald in Zusammenhang mit eklamptischen Anfallen, bald auch ohne solchen, 
gleichsam als deren Aquivalente, konnen auch psychische Erscheinungen in den 
Vordergrund treten. Dammerzustande, psychische, motorische Erregung, De
lirien, dem Typus der Amentia entsprechende Psychosen, maniakalische Zustande, 
phantastische, hypochondrische GroBenideen, deren Verwandtschaft mit den 
psychischen Erscheinungen der Epileptiker BONHOFER hervorgehoben hat. 

Merkwiirdig sind diejenigen Formen der akuten Uramie, welehe Herderkran
kungen des Gehirnes naehahmen. JACKsoNsche epilepsieahnliche Krampfanfalle, 
choreatische, ataktische Bewegungen, Lahmungen, Astereognosie, Aphasie, He
mianopsie, Steigerung der Reflexe, BABINSKIsches Phanomen, Geschmacks-, 
Geruchs-, GehorstOrungen usw. 

Haufig sind Storungen der Atmung: einfache, nicht charakteristische Dyspnoe, 
groBe, dem KUSSMAuLschen Typus entsprechende Atmung, asthmaartige An
faIle, CHEYNE-STOKEssches Atmen. 

Mehr oder weniger ahnliche Herdsymptome und uramische Psychose kommen, 
wie wir bereits in Zusammenhang mit der Erorterung unserer Hypertoniefalle 
teilweise ausgefiihrt haben, bei kompensierten Nephrosklerosen, ohne Nachlassen 
der Diurese, sogar bei Hypertonien iiberhaupt ohne Nierensymptome vor. lhre 
Einbeziehung in das Krankheitsbild der Uramie, sowie derjenigen der von DIEU
LAFOY sogenannten "kleinen Uramien" mit ihren Kopfschmerzen, Nasenbluten, 
Pruritus, "phEmomene du doigt mort", Kalte der FiiBe usw., haben viel dazu bei
getragen, die Grenzen des Begriffes der Uramie zu verwischen. Zu den vielen 
Verdiensten VOLHARDS gehart, sie als Zeichen der "ehronisehen Pseudouramie" 
von denjenigen der echten Uramie abgesondert zu haben. 

Da die mechanische Anurie nur das Krankheitsbild der "chronischen Uramie" 
erzeugt und nur hochst selten mit eklamptischen Anfallen und niemals mit deren 
Aquivalenten verbunden ist, ist es klar, daB eine einheitliche Erklarung all der
jenigen Erschcinungen, welehe zur Uramie im weiteren Sinne des Wortes gehoren, 
unmoglich ist. Bei der Pathogenese der eklamptisehen Uramie muf3 also etwas zu 
den Konsequenzen der einfachen Anurie hinzukommen, was in der totalen Retention 
harnfahiger Stoffe nieht enthalten ist. 

Ich habe, wie bereits erwahnt, zwei Formen der ungeniigenden Nierentatig
keit untersehieden. Bei der einen leidet besonders die Entleerung der Chloride, 
bei der anderen die der Achloride. leh habe die erste als relativ oligo-, die zweite 
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als relativ polychlorurische Niereninsujjizienz bezeichnet. Vielleicht ist es dieser 
nicht ganz gliicklich gewahlten Bezeichnung zuzuschreiben, daB meine Unter
scheidung keinen Anklang gefunden hat. WIDAL hat mit seiner Bezeichnungs
weise die Unterscheidung in das Korperinnere verlegt und von einer azotiimischen 
Form der Niereninsuffizienz bei der Retention von stickstoffhaltigen EiweiB
schlacken und von einer Chlorudimie bei der Retention von Chloriden gesprochen. 
Ferner hat WIDAL festgestellt, daB die Uramie bei der Azotamie einer Narkose 
durch Harnschlacken vergleichbar ist und unabhangig von einer Wasserretention 
vorkommt, daher auch als trockene Uriimie bezeichnet werden kann. Charakte
ristisch fiir sie ist das Ansteigen des Harnstoffgehaltes des Blutes. Sie gleicht der 
ASCoLIschen Uramie bei mechanischer Harnsperre, der alten chronischen Uramie 
mit ihren dyspeptischen und BewuBtseinsstarungen 1. Die Chloruramie WIDALS 
ist eine "hydropigene" und ist auf eine Chlor- und Wasserretention in verschiedenen 
Organen zurUckzufiihren. Die Kopfschmerzen, das CHEYNE-STOKEssche Atmen, 
die eklamptischen Anfalle, die Dyspnoe, die Dyspepsie, das Erbrechen, die Diar
rhoe sind der Anhaufung der Chloride und des Wassers bald in diesem, bald in 
jenem Organe zuzuschreiben. 

Vor WIDAL haben ACHARD und CASTAIGNE, ACHARD und PAISSEAU einen an
deren Weg eingeschlagen. Sie haben die Ausscheidung von Methylenblau bei 
Nierenkranken verfolgt und festgestellt, daB das Methylenblau bei glomerularen 
Leiden schlecht, bei epithelialen dagegen auBerordentlich rasch ausgeschieden 
wird und daB die Ausscheidung des Harnstoffes und des Methylenblaus ungefahr 
parallel verlaufen. In Kenntnis dieses Verhaltens haben sie dann die Beziehungen 
verschiedener als uramische geltender Symptome zum Ergebnis der Methylen
blauprobe untersucht. Auf Grund dieser Untersuchungen wurde festgestellt, daB 
die Salz- und Wasserretention bei guter Methylenblauausscheidung vorkommt, 
ferner daB gewisse zerebrale Erscheinungen und Sehstarungen, sowie akute An
faIle von Lungenodem ebenfalls ohne Starung der Methylenblauelimination be
stehen konnen, wahrend Miidigkeit, Somnolenz, Koma, Abmagerung, Anamie, 
Erbrechen, Diarrhoe, Darmgeschwiire, Jucken, CHEYNE-STOKEssches Atmen, Hy
pothermie, Perikarditis und terminale Konvulsionen als Sympwme der hyper
azotamischen Uramie mit einer schlechten Methylenblauausscheidung einhergehen. 

VOLHARD unterscheidet eine echte Uriimie mit und eine falsche ohne Nieren
insuffizienz. Ais ich den Begriff der Niereninsuffizienz in die Nierenpathoglogie 
einge£iihrt habe, habe ich sie als eine Storung der Nierentatigkeit de£iniert, bei 
welcher die Nieren den Bediirfnissen des Stoffwechsels nicht voll entsprechen. 

1 Zu sehr merkwiirdigen Ergebnissen haben in allerletzter Zeit die Untersuchungen 
von BLUM und seinen Mitarbeitern iiber die Beziehungen zwischen Chloramie und Azot
amie gefiihrt. Auiler der Azotamie durch Retention stickstoffhaltiger Stoffwechselprodukte 
solI es auch eine hypochloramische geben. So wird z. B. durch Hyperemese dem Organis
mus viel Chlor entzogen. Dann entsteht eine hypochloramische Azotamie. Die der renalen 
und hypochloramischen Azotamie entsprechenden Krankheitsbilder sind einander ahnlich. 
Die hypochloramische Azotamie wird durch Kochsalzzufuhr gebessert. Zuviel Kochsalz 
schadet aber durch Erzeugung von Hyperchloramie mit konsekutiver Acidose und Ver
armung an Alkalireserve. Auiler diesen Feststellungen fordert auch der Einfluil des 
Epithelkiirperhormons auf die Blutzusammensetzung zu einem nach neuen Gesichts
punkten verfahrenden Studium der Azotamie. Herabgesetzte Funktion der Epithelkiirper 
fiihrt u. a. zu Hypochloramie. Hypocalcamie, Hyperazotamie, Alkalose, Parathormone
zufuhr zu entgegengesetzten Veranderungen. 
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Nach dieser Definition gehoren Niereninsuffizienz und Retention zusammen. 
VOLHARD verwendet das Wort "Niereninsuffizienz" in einem anderen und zu
weilen sogar in zweifachem Sinne. Einmal spricht er von Niereninsuffizienz, 
wenn die Niere ihre Arbeit nicht in der normalen Zeit vollbringt und die harn
pflichtigen Stoffe nicht prompt, sondern verzogert ausscheidet. Damit nahert er 
sich FR. V. MULLER, der jede Verzogerung der Ausscheidung schon als Nieren
insuffizienz bezeichnet. Wenn VOLHARD und v. MULLER diesen Standpunkt ein
nehmen, so dehnen sie den Begriff der Niereninsuffizienz viel zu weit aus. Wenn 
jede Storung der Nierentatigkeit als Niereninsuffizienz bezeichnet wird, so ist 
das Wort uberfliissig geworden. Doch hat VOLHARD auch eine andere Definition 
fUr den Begriff der Niereninsuffizienz. Nach VOLHARD solI namlich der Grad der 
Stickstoffretention ungefahr alsMaBstab der Niereninsuffizienz betrachtet werden. 
Dann wird aber der Begriff der Niereninsu££izienz dem der Stickstoffretention 
gleichgestellt und viel zu eng gefaBt. Die Nieren haben nicht nur stickstoffhaltige 
Produkte des Stoffwechsels auszuscheiden. Da sie aus funktionell verschiedenen 
Elementen zusammengesetzt sind, welche durch Erkrankungen nicht immer 
gleichmaBig geschadigt werden, muB es so viele Formen der Niereninsuffizienz 
geben, wie vielerlei funktionell verschiedene und durch pathologische Verande
rungen ungleichmaBig angreifbare Nierenelemente es gibt. Vorlaufig sind wir 
aber nur imstande die Unterscheidung einer azotamischen und einer chlorid
amischen Niereninsu££izienz praktisch durchzufUhren und zu verwerten, und es 
entspricht durchaus unserem Konnen und unserem Bedfufnis, wenn wir uns derzeit 
auf diese Unterscheidung beschranken. Wenn aber VOLHARD aus dem Umstande, 
daB es auch extrarenale Chlorretentionen gibt, auf die Berucksichtigung der Mog
lichkeit einer renalen Chlorretention ganz verzichtet und nur eine einzige Form 
der Niereninsuffizienz, die azotamische Niereninsuffizienz, anerkennen will, so 
kann ich ihm nicht folgen. 

Auch LICHTWITZ, dessen AusfUhrungen iiber die Notwendigkeit der'Unter
scheidung zwischen einer AU88cheidung8in8uffizienz, welche auch extrarenal be
dingt sein kann, und einer Niereninsuffizienz ich vollkommen beipflichte, identi
fiziert den Begriff der Niereninsuffizienz mit der Summe jener FunktionssW
rungen, die ich als Folgen der Hyposthenurie und der Reduktion des Nierenfilters 
erkannt habe. Doch gibt es aber auch Zustande, in welchen diese Funktions
storungen ohne Retention bestehen, so Z. B. bei einseitigen Nierenkrankheiten. 
Aber auch bei nicht allzu schweren Erkrankungen beider Nieren kann es vor
kommen, daB die Ernahrung, besonders wenn sie zweckmaBig geregelt wird, 
uber die Leistungsfahigkeit der Nieren nicht hinausgeht, solange diese ihre Hypo
sthenurie durch Polyurie kompensieren. Ob eine Nierenin8uffizienz zU8tande 
kommt oder nicht, hiingt eben von zwei Faktoren ab, deren eine der Stottwech8el, 
deren andere aber die N ierenfunktion i8t. Erkannt kann sie nur entweder aus der ver
gleichenden Berucksichtigung beider oder auf Grund des Nachweises einer aus 
ihrer Differenz hervorgehenden Retention werden. Freilich wird die Durch
fUhrung ihres Nachweises oft durch den Umstand auBerordentlich erschwert, 
daB Retentionen auch auBerhalb des Blutes und auch zufolge von extrarenalen 
Veranderungen zustande kommen konnen. Daran aber, daB es auch eine Nieren
insuffizienz durch ungenugende Sekretion stickstofffreier Stoffe gibt und geben 
muB, kann ich nicht zweifeln. 

Koranyi, Nlerenkrankheitrn. 9 
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Doch verschwindet der Unterschied zwischen der Auffassung VOLHARDS und 
der meinen, wenn die Bezeichnung "echte Uramie mit, und falsche ohne Nieren
insuffizienz" durch "echte Uramie mit und falsche ohne Azotamie" ersetzt wird, 
und stimme ich WIDAL und VOLHARD in ihren Meinungen uber die Zugehorigkeit 
der einer bei mechanischer Anurie vorkommenden ahnlichen Uramie zum Krank
heitsbilde der Azotamie bei. Was aber bei der eklamptischen Uramie und ihren 
Aquivalenten vorliegt, solI im Zusammenhange mit der Erorterung derjenigen 
Nierenkrankheiten ausgefuhrt werden, zu deren Krankheitsbildern sie gehoren. 

Es ware uberflussig, auf eine eingehende Erorterung der zahIlosen Versuche 
einzugehen, welche die Entdeckung des Giftes oder der Gifte der Uramie be
zweckten. Reute haben sie zum groBen Teil einen nur historischen Wert. Die 
wenigen Tatsachen, die verwertet werden konnen, lassen sich kurz wie folgt 
zusammenfassen. 

Bei der echten azotamischen Uramie ist, wie ich nachgewiesen habe, die 
molekulare Konzentration des Elutes erhoht. Merkwurdig ist das Verhalten des 
Blutgefrierpunktes bei der mechanischen Anurie. Wahrend nach der Nieren
exstirpation im Tierversuche die Gefrierpunkt:erniedrigung des Elutes bereits 
nach wenigen Stunden rasch und erheblich ansteigt, bleibt sie bei der mecha
nischen Anurie des Menschen erstaunlich lange unverandert. So war die Gefrier
punktserniedrigung des Blutes in einem FaIle von K6vESI am 4. Tage der Anurie 
nach UreterverschluB durch Steine 0,560 , in einem ahnlichen FaIle von ISRAEL 
ebenfalls am 4. Tage 0,5750 , in einem FaIle von Anurie nach Nephrektomie von 
KUMMEL an den ersten 3 Tagen 0,56-0,57, erst am vierten 0,58, am sechsten 
0,59, am siebenten 0,60 und vor dem Tode 0,610 , in einem FaIle von Anurie von 
PASSLER nach Ureterkompression durch ein Uteruscarcinom am 6. Tage 0,61, 
am achten 0,645, am elf ten 0,665 und am zwolften 0,710 usw. Es muB entweder 
angenommen werden, daB die retinierten Schlackendes EiweiBstoffwechsels an
fangs auBerhalb des Blutes deponiert werden, oder daB beim Einsetzen der 
Anurie wahrend des symptomlosen Stadiums der EiweiBstoffwechsel gehemmt 
wird, um spater die bekannte, bereits durchSENATOR undRICHTER nachgewiesene 
finale Beschleunigung zu erfahren. 

Daruber, daB es sich um eine Vermehrung der Achloride im Blute handelt, 
besteht kein Zweifel. DaB unter den Achloriden die Konzentration der Nicht
elektrolyte zunimmt, geht aus der nach VIOLA unveranderten korrigierten Leit
fahigkeit des Elutserums bei der Niereninsuffizienz hervor. DaB die an der Uramie 
beteiligten Stoffe aus dem EiweiBstoffwechsel hervorgehen, beweisen einerseits die 
von R. STRAUSS festgestellte Vermehrung des Reststickstoffes, andererseits meine 
seither auch von STRUBELL bestatigte Beobachtung, daB die Geschwindigkeit des 
Anstieges det molekularen Blutkonzentration von der Intensitat des EiweiB
stoffwechsels abhangt. Auch nach den Untersuchungen von FRANCKEN wird 
das Eintreten der Uramie bei experimenteller Chromnephritis durch reichliche 
EiweiBzufuhr beschleunigt. 

Nun ware es vielleicht naheliegend gewesen, anzunehmen, daB die echte 
Uramie von der osmotischen Wirkung der erhohten molekularen Konzentration 
der Satte verursacht wird. Die Vermutung wurde von LINDEMANN auch aus
gesprochen, trotzdem ich bereits £ruher £estgestellt hatte, daB echte Uramie hei 
wassersuchtigen Nierenkranken auch bei annahernd normalem Blutgefrierpunkt 
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vorkommen und bei sogar erheblicher pathologischer Erniedrigung des Gefrier
pUnktes fehlen kann, daB also eine osmotische Theorie der Uramie nicht in 
Frage kommt. 

Eine auch nur annahernd regelmaBige Beziehung zwischen dem Reststick
stoffgehalt des Blutes und der Schwere der uramischen Erscheinungen, wie sie 
bestehen miiBte, wenn die Uramie einfach eine Vergiftung durch Harnstoff ware, 
besteht ebensowenig. Leichtere uramische Erscheinungen konnen einsetzen, ehe 
der Reststickstoffgehalt des BIutes erheblich zugenommen hatte. DaB dann 
wahrend der volien Ausbildung des Krankheitsbildes der Uramie sowohl der 
Reststickstoff-, Harnstoff- und Aminosauregehalt des Blutes, wie dessen Gefrier
punktserniedrigung fortschreitend zunehmen, beweist nur, daB sowohl diese als 
die Uramiegifte auf dieselbe Quene, auf den EiweiBzerfall, zuriickzufiihren sind l . 

Trotz des Fehlens eines Parallelismus zwischen der Schwere der uramischen 
Erscheinungen und des Harnstoffgehaltes des BIutes ware es unangebracht, die 
alte Hypothese WILSONS als eine restlos widerIegte zu verwerfen und dem Harn
stoff jede Bedeutung im Krankheitsbilde der echten Uramie abzusprechen. Ab
gesehen davon, daB es keineswegs ausgemacht erscheint, daB der Gehalt der 
Gewebe an Harnstoff gesetzmaBig mit dessen Konzentration im Blute zusammen
hangt und auch nicht ausgeschlossen ist, daB die Empfindlichkeit gegen Harnstoff 
auch mit anderen wechselnden Bedingungen in Zusammenhang stehen kann, gibt 
es einige klinische Erfahrungen, welche die Moglichkeit der Giftwirkung des 
Harnstoffes in Fallen, in welchen dessen Ausscheidung verzogert ist, auBer Zweifel 
setzen. So haben ACHARD und PAISSEAU azotamischen Nierenkranken Harnstoff 
gegeben und eine Steigerung der uramischen Symptome beim Ausbleiben der 
Diurese beobachtet. Ahnliche Beobachtungen stammen auch von HEWLETT, 
GILBERT und WICKETT. Bei gesunden Menschen stellten sich nach der Zu£uhr 
von 100 g Harnstoff Kop£schmerzen, Miidigkeit und Somnolenz ein. Gleichzeitig 
stieg der Harnsto££gehalt des BIutes bis 100 mg 0/00 an. Die Beschwerden meldeten 
sich bereits bei 70 mg %0. Den VerIauf eines solchen Versuches gibt Abb.24 
graphisch wieder. Der Harnstoff wurde um 8 Uhr morgens genommen. Die sub
jektiven Symptome setzten um 10 Uhr 30 Minuten ein und dauerten bis 5 Uhr 
30 Minuten nachmittags. 

Wenn auch der Harnstoff als Uramiegift eine Rolle spielen diirfte, ist kaum 
zu bezweifeln, daB BOUCHARD mit seiner Behauptung Recht hatte, daB das Kra nk
heitsbild der Uramie auf mehrere gleichzeitig wirkende Gi£te zuriickzufiihren sei. 
STRAUB und SCHLAYER haben bei Uramien eine Lockerung der Kohlensaurebin
dung und eine Abnahme der Kohlensaurespannung im BIute beobachtet. Folglich 
waren ihre FaIle acidotisch. BIENENSTOCK und CSAKI haben auch bei der experi
mentellen Uramie Acidose beobachtet. Zu den Funktionen der Nieren gehort 
ihre Beteiligung an der Regelung der Reaktion des Blutes. Je nach den Bediirf
nissen der Regulierung der H' -Ionenkonzentration im Blute entleeren sie bald 
mehr, bald weniger alkalische oder saure Valenzen. Welche Funktionsstorung 
der Nieren man auch bei ihren Erkrankungen untersuchen moge, stellt sich immer 
in gleicher Weise heraus, daB ihr Wesen einerseits aus einer Abnahme der Fahig
keit Differenzen zwischen dem Blute und dem Harne herzustellen, andererseits 

1 Nach BECHER entstehen die Uramiegifte unter bakterieller Mitwirkung aus dem 
in den Darm ausgeschiedenen Harnstoff und Produkten der EiweiBfaulnis. 

9* 
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{tus der Abnahme der erreichbaren maximalen absoluten Menge der einzelnen 
entleerten Harnbestandteile besteht. Dieser allgemein giiltigen Regel entspre
chend hat BECKMANN gefunden, daB die Veranderlichkeit der Harnreaktion bei 
Nierenkrankheiten abnimmt. Geht sie mehr oder weniger verloren, so muB die 
Genauigkeit der Reaktionsregulation leiden und, wie sich STRAUB ausdriickt, eine 
Poikilopikrie zustandekommen. Die Reaktionsregulierung kann aber, wie STRAUB 
und MEIER gefunden haben, auch eine andere Storung erleiden. Es gibt Hyper
toniker, bei welchen eine zentrogene Hyperventilation der Lungen zu einer Ab
nahme der Kohlensaurespannung im Blute, zu einer Hypokapnie, fiihrt. Wahrend 
im ersten Falle die Kohlensaure durch die Acidose ausgetrieben wird, wird sie 
bei diesem "zerebralen Asthma der Hypertoniker" durch eine iiber das Ziel schie
Bende Atmung entzogen. Dann fiihrt aber ihr Entweichen zu einer Verschiebung 
der Reaktion in der Richtung der Alkalinitat. Vielleicht sind diejenigen hochst 
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~eltenen Nierenkranken, bei welchen das CHVOSTEKsche Phanomen und tetanie
artige Krampfe nachweisbar sind, durch Hyperpnoe alkalotisch geworden. 
. Wahrend aber die alkalotischen Nierenkranken zu den seltenen Fallen zu ge
horen scheinen, kommen die acidotischen um so ofter vor. v. JAKSCH hat schon 
1888 von Acidose bei Nephritikern gesprochen. Seit de,n Mitteilungen von STRAUB 
haben sich dann die einschlagigen Beobachtungen, besonders in der englischen 
und franzosischen Literatur, stark vermehrt. STRAUB und SCHLAYER, CORDIER 
und DELORE, ACHARD u. a. schreiben die uramische, der KUSsMAULschen ahnliche 
Hyperpnoe d!,)r Nierenkranken einer Acidose zu, wahrend nach AMBARD und 
MERKLEN, wie auch nicht anders zu erwarten war, das CHEYNE-STOKEssche 
Atmen von einer Acidose unabhangig ist. 

Die Natur und Bedeutung der uramischen Acidose bedarf noch weiterer Prii
fungo Nach NASH und BENEDICT, sowie AMBARD und SCHMID gehort die Am
moniakbildung aus Harnstoff zu den Funktionen der Nieren. Nach NASH und 
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BENEDICT nimmt der Ammoniakgehalt des Blutes beim nephrektomierten Hunde 
abo RUSSEL hat dieselbe Tatsache bei schweren Nephritiden festgestellt. MAGNUS 
LEVY und SIEBERT haben bei Nierenkranken eine abnorm geringe Zunahme des 
Harnammoniaks nach Salmiakzufuhr beobachtet. Da das Ammoniak bei der 
Absattigung von Sauren eine bedeutende Rolle spielt, bedeutet die Starung der 
Ammoniakbildung bei Nierenkranken den Verlust einer Sicherung gegen die 
Verschiebung der Reaktion in der sauren Richtung. PEABODY hat bei Nieren
kranken die Herabsetzung der Kohlensaurespannung in der Alveolenluft, MAYER 
hat die Abnahme des Reservealkalis iill Blute festgestellt. Nach BLUM kommt 
es bei der Nephrosklerose zu einer uberwiegenden Retention des Chlorions des 
Kochsalzes. Dann verhalt sich aber das Kochsalz wie Salmiak beim Gesunden. 
Ein Teil des Salmiaks wird namlich als solches entleert, wahrend das Ammoniak 
eines anderen Teiles im Harne als Harnstoff erscheint. Das frei gewordene Chlor 
treibt einen entsprechenden Teil der Kohlensaure aus dem Natriumbicarbonat 
heraus und bildet mit dessen Natrium Kochsalz. 

Doch scheinen auBer der uberwiegenden Chlorretention auch andere Sauren 
bei der Niereninsuffizienz eine Rolle zu spielen. Dafiir spricht vielleicht ein Be
fund, den wir auch an unserem tadlich geendeten hyperpnoischen Falle erhoben 
haben. Die Chlorkonzentration seines Blutplasmas war stark herabgesetzt, ver
hielt sich also einer Acidose durch vorwiegende Chlorretention, wie sie auch von 
STRAUB beobachtet worden ist, entgegengesetzt. Bekanntlich nimmt der Chlor
gehalt des Plasmas ab, wenn die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes zu
nimmt, da unter solchen Umstanden die Chlorionen des Plasmas in die Zellen 
einwandern. DaB die in unserem. FaIle wirkende Saure,,, welche die Hyperpnoe 
und die Senkung des Chlorgehaltes des Plasmas erzeugt hat, keine Kohlensaure 
war, kann mit groBer Wahrscheinlichkeit angenommen werden, da zur Annahme 
einer Kohlensaurestauung jeder Grund fehlte. Leider wurde die exakte Klarung 
dieser Frage durch eine entsprechende Blutuntersuchung versaumt. 

Ais Ursache der echten Uramie haben wir also Abbauprodulcte des EiweifJ
sto//wechsels und die Acidose erkannt. Freilich sind wir mit dieser Feststellung 
noch sehr weit von einer Losung des Problems entfernt. Sie wird dadurch auBer
ordentlich erschwert, daB Giftwirkungen vielfach von der Ionenkonstellation und 
der Reaktion der Safte beeinfluBt werden. Vielleicht haben schon viele Experi
mentatoren die Uramiegifte in ihrer Hand gehabt, doch hatte ihre Zufuhr nur 
dann der echten Uramie wirklich gleichende Vergiftungen erzeugt, wenn sie bei 
gleichen Konzentrationen und gleichen relativen Mengen der K-, Na-, Ca- und 
H' -Ionen eingefUhrt worden waren. So wenig tief aber wir in das Problem der 
Uramie einzudringen vermochten, ist die Feststellung der Tatsache, daB die 
Uramiegifte aus dem EiweiB stammen, bereits eine wertvolle Errungenschaft, 
welche in der diatetischen Behandlung von Nierenkranken nicht unberucksich
tigt bleiben darf. 

Was der Arzt im Interesse seiner Hochdruckpatienten tun kann und zu tun 
hat, ist je nach dem Stadium und der Form ihrer Krankheit sehr verschieden. Die 
Atiologie der Hochdruckkrankheiten ist unbekannt. Wir kennen individuelle 
Eigenschaften und auBere Umstande, welche die Entwicklung der Krankheit 
fOrdern, aber so weit gehen unsere Kenntnisse nicht, urn als Grundlagen einer atio-
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logischen Therapie verwertet werden zu konnen. Was uns zu Gebote steht, ist 
unsere Einsicht in die Zusammenhange gewisser pathologischer Prozesse, die uns 
zu einer Beeinflussung ihrer Bedingungen und dadurch bis zu einem gewissen 
Grade zu ihrer zielbewuBten Lenkung befahigt. 

Damit sind wir aber aus der trostlosen Lage hinausgekommen, in welcher wir 
so lange gezwungen waren uns auf eine meistens wenig erfolgreiche oberflachliche 
symptomatische Therapie zu beschranken. 

Wie gesagt, steht una keine wirklich atiologi8che Therapie der Hochdruckkrank
heiten zur Verfiigung. Aus dem Gesichtspunkte ihrer theoretischen Moglichkeit 
ist iiberhaupt nur die Frage der Syphili8 zu erortern. AMBARD gibt an, unter 
100 Hypertonikern 78 syphilitische beobachtet zu haben. Diese Angabe steht 
wohl in der Literatur allein. Sonst gibt es meines Wissens keine Statistiken, aus 
welchen auch nur die Wahrscheinlichkeit der atiolbgischen Rolle der Syphilis 
deutlich hervorgehen wiirde. Doch glaube ich den Eindruck VOLHARDS bestatigen 
zu konnen, daB sich die Nephrosklerose bei Syphilitikern auffallend friih einstellen 
kann. Ganz besonders glaube ich behaupten zu konnen, daB sowohl die kardiale, 
wie vielleicht besonders auch die renale Dekompensation der Hypertonie bei Sy
philitikern verhaltnismallig friih zustande kommen konnen. Sicher scheint mir 
aber folgendes. Bei Syphilitikern ist die Hypertonie sehr haufig mit Aortitis 
syphilitica verbunden. Da die Erkrankung der groBen GefaBe bekanntlich nicht 
mit Hypertonie einhergeht, scheint diese Beobachtung zwei verschiedene Deu
tungen zuzulassen. Zunachst konnte angenommen werden, daB die Nieren
arteriolosklerose genau so eine spezifische Folgeerscheinung der Syphilis ist, wie 
die Aortitis syphilitica selbst. Ware diese Annahme zutreffend, so miiBte die 

• atiologische Rolle der Syphilis in den Erkrankungen an Nephrosklerose statistisch 
nachgewiesen werden konnen, was aber wenigstens vorlaufig nicht der Fall ist. 
Dann bleibt aber nur die andere Moglichkeit iibrig, dafJ die hohen Anforderungen, 
welche der erhOhte Blutdruck an die Aortenwand 8tellt, bei Syphilitikern eine Di8-
p08ition zu ihrer 8pezifi8chen Erkrankung erzeugen. Fiir die Uberlastung der Aorta 
spricht auch die Haufigkeit ihrer hochgradigen Atheromatose bei nicht syphi
litischen Hypertonien, die ebenfalls eine Folge der Hypertonie und keineswegs 
ihre Ursache zu sein scheint. AuBer der physikalischen Wirkung des Hochdruckes 
auf die Elemente der Aortawand konnte als ein Faktor ihrer Krankheitsbereit· 
schaft auch die mechanische Verengerung der Vasa vasorum durch Druck und 
Dehnung der Aortawand eine Rolle spielen. Wie dem auch sei, muB eindringlich 
betont werden, daB eine Quecksilberkur bei Hypertonikern, besonders bei bereits 
bestehenden evidenten Zeichen der Nierenschadigung nur hochstens dann zulassig 
erscheint, wenn andere sicher spezifisch syphilitische Erscheinungen einen wenn 
auch etwas gewagten energischen Eingriff rechtfertigen. Denn das steht, wie es 
scheint, fest, daB Quecksilber den Nephrosklerotiker schadigen, aber der Nephro
sklerose nicht niitzen konne. Bei begriindetem Verdacht ware vielleicht hoch
stens ein vorsichtiger Versuch mit Jod, vielleicht auch mit Salvarsan oder Bismut 
zu gestatten. 

Wenn wir keine atiologische Therapie betreiben konnen, sind es die Krank
heitserscheinungen, die unsere Therapie leiten. Aus der Zeit, zu welcher auBer 
einem Herumtappen im Dunkeln nur eine rein symptomatische Therapie moglich 
war; stammt die tJber8chatzung der Albuminurie und das vergebliche Streben sie 
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zu beseitigen. Wurden Spuren von EiweiB im Harn entdeckt, so suchte man die 
Nieren zu "schonen". Der FleischgenuB wurde beschrankt und nur weiBes Fleisch 
gestattet. GenuBmittel galten als nierenschadigende Gifte. Ais es sich dann 
herausstellte, daB gewisse Zustande Nierenkranker durch Salz und zuviel Wasser 
ungiinstig beeinfluBt werden, wurde schematisch eine salz- und wasserarme Diat 
verordnet usw. Das schlimmste war aber die arge Beunruhigung der Patienten 
durch die angstlich erwarteten Ergebnisse der haufig wiederholten Harnanalysen. 
In dieser Beunruhigung verlebten Menschen viele Jahre, die ohne arztliche Kon
trolle vielleicht sich sorgenlos ihrem Berufe und dem GenuB ihres Lebens ge
widmet hatten. FreiEch ist das Erscheinen des EiweiBes im Harne von alternden 
Menschen ein Ereignis, dessen Bedeutung sorgfaltig erwogen werden muB. Viel
leicht ist die Albuminurie, wenn auch selten, einfach die Folge einer bei alten 
Fettleibigen oft vorkommenden Obstipation, welche nach EBSTEIN Albuminurie 
erzeugen kann. Dann ist diese durchaus harmlos und kann einfach durch Rege
lung des Stuhlganges zum Verschwinden gebracht werden. Viel ofter kommen 
geringe Albuminurien alterer Menschen zuweilen mit vereinzelten hyalinen Zy
lindern im Harne vor, welche, wenn es gut geht, jahrzehntelang unverandert und 
ohne weitere Folgen weiterbestehen werden. Ihre Harmlosigkeit kann aus dem 
Fehlen einer Herzhypertrophie und aus dem normalen systolischen Druck erkannt 
werden. Meistens handelt es sich um FaIle mit deutlicher Arteriosklerose der 
groBeren GefaBe, in welchen anzunehmen ist, daB auch die Nierenarterien arterio
sklerotisch sind. Dann kommt es vielleicht zu circumscripten, in ihrer Verbrei
tung derjenigen von Infarkten entsprechenden Veranderungen des Nierengewebes 
mit einer ihnen folgenden lokalen Schrumpfung. DaB aber die Folgen dieser 
Vorgange nicht bis zu einer wesentlichen Einschrankung der Nierenfunktion ge
deihen, ist eben aus dem Fehlen von Hypertonie, von Herzhypertrophie und 
anderen renalen Erscheinungen zu erkennen. Solche Leute haben, wie jeder 
Arteriosklerotiker, vernunftig und maBig zu leben. Vielleicht ist bei der Arterio
sklerose eine durch lange Zeit fortgesetzte Jodtherapie mit maBigen Dosen nicht 
ganz nutzlos. Ich weiB es nicht und CLIFFORD ALBUTT meint vielleicht nicht ganz 
mit Urnecht, daB wir Jod bei der Arteriosklerose aus Aberglauben verwenden. Das 
Wesentliche besteht nicht aus irgendeiner Medikation, sondern aus einer nicht 
unnotigerweise zu weit gehenden Beschrankung der Lebensweise und aus einer 
dem wirklichen Sachverhalt entsprechenden Beruhigung der Patienten. Ubrigens 
hat die Altersalbuminurie heutzutage ihre beunruhigende Rolle ziemlich aus
gespielt. Sie wurde durch die Hypertonie-Hypochondrie der Patienten und der 
A.rzte verdrangt. Diese Hypertonie-Hypochondrie ist ein ernster Grund zur Be
folgung des Rates v. ROMBERGS, die Ergebnisse der Blutdruckmessung den 
Kranken zu verschweigen. 

1st uberhaupt die Hypertonie zu behandeln? Wann und wie hat der Arzt gegen 
sie vorzugehen 1 In aller Kiirze lassen sich diese Fragen nicht erledigen. Eines 
ist klar. Eine zielbewuBte Therapie dad die Hypertonie nicht als Symptom be
kampfen, sondern muB sich soweit als irgendwie moglich die Beein£lussung ihrer 
Bedingungen zum Ziele setzen. In beschranktem MaBe ist dieses Ziel erreichbar. 

Zu den Bedingungen der Hochdruckkrankheit gehort eine Hypertoniebereit
schaft. Bei hypertonischen Nephritiden und bei der Bleivergiftung braucht sie 
nicht zugegen zu sein. Die iibrigen weniger stark wirkenden Bedingungen der 
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Itypertonie scheinen aber erst bei bestehender Hochdruckbereitschaftihre ver
hangnisvolle Wirkung ausiiben zu konnen. Sie erscheint durchschnittlich erst 
im Verlaufe des vierten Lebensdezenniums. Nach JANEWAY fallen 80-90% der 
Hypertoniefalle zwischen dem 40. und 70. Jahr und kommen bei erblich Belasteten 
in erhohtem Ma.6e zur Geltung. Wir gehen wohl kaum fehl, wenn wir annehmen, 
da.6 die Hochdruckbereitschaft aus der Progression derjenigen Gefa.6verande
rungen hervorgeht, welche nach der Benennung von ASCHOFF bereits als Saug
lingsatherosklerose einsetzen und in der Pubertats- und prasenilen Atherosklerose 
ihre Fortsetzung finden, um in der senilen zu ihrem AbschluB zu gelangen. Sind 
sie ausgedehnt und weitgehend genug, so lassen sich die ersten Zeichen einer ge
schadigten Blutdruckregulation nachweisen. Dann steigt der Blutdruck wahrend 
der Muskelarbeit hoher und bleibt nach ihr langer bestehen als in der Jugend. 
Dann kann eine reichliche Mahlzeit, wenn sie durch einen nicht ganz maBigen 
Genu.6 alkoholischer Getranke, vielleicht auch durch eine gute Zigarre oder einen 
starken schwarz en Kaffee erganzt wird, den Blutdruck voriibergehend in die 
Hohe treiben. Zu demselben Resultate fiihren hohe AuBentemperaturen, seelische 
Aufregungen, besonders bei Menschen, die von Haus aus zu den Vasomotorikern 
gehoren. Ein feines Reagens zur Entlarvung der Hochdruckbereitschaft scheint 
die Beobachtung des Verhaltens des systolischen Druckes in groBen Hohen iu 
sein. Vielleicht konnte es durch die Feststellung der Wirkung der KUHNschen 
Saugmaske ersetzt und in dieser Form auch praktisch verwertet werden. Es ware 
erwiinscht, die Anwendbarkeit und den Wert eines solchen Verfahrens zu erproben. 

Die beste Prophylaxe der Hochdruckkrankheit ware die Bekampfung der 
Hochdruckbereitschaft. Vielleicht konnte sie in entsprechenden Fallen durch 
eine beizeiten durchgefiihrte Behandlung derFettleibigkeit mit einem gewissen 
Erfolge versucht werden. Vielleicht hatte auch eine Organotherapie im Alter 
des Klimakteriums Aussicht gutes leisten zu konnen. Sonst stehen wir aber der 
Hochdruckbereitschaft machtlos gegeniiber. 

Sie kommt oft zuerst in unruhigen und ungewohnlichen Schwankungen des 
systolischen Druckes zum Vorschein. Erst spater bleibt der Druck mit oder ohne 
gro.6en Schwankungen dauernd erhoht. Der Arzt hat beide Storungen der Druck
regulierung gesondert ins Auge zu fassen und seine Fiirsorge womoglich schon im 
Stadium der gro.6en Schwankungen und vor der dauernden Erhohung des Druckes 
zu beginnen. Aussicht auf bedeutenderen Erfolg hat nur eine kausale Behandlung. 
Sind es Aufregungen, eine die Krafte zu sehr in Anspruch nehmende Arbeit, eine 
ungeregelte, unmaBige Lebensweise, welche die Blutdruckschwankungen aus
losen, so konnen gute Ratschlage und entsprechende Veranderungen in der Le
bensfiihrung von hohem Werte sein. Besonders wirksam sind Erholungsreisen. 
Freilich kommt ein Aufenthalt in groBen Hohen nicht in Betracht, wahrend der 
Aufenthalt an der Seekiiste - natiirlich ohne Seebader im Freien - von Nutzen 
sein kann. Zwei, wenn auch kurze Erholungsreisen jahrlich sind besonders bei 
Kopfarbeitern niitzlicher als eine langere. Menschen, die zu sehr den Geniissen 
des Lebens huldigen, sollten Erholung womoglich in gut geleiteten Anstalten 
suchen. Ob kohlensaure Bader den Erfolg steigern, ist mindestens zweifelhaft. 
Ganz besondere Vorsicht ist bei der Anwendung von Hydrotherapie geboten. 
Luft- und Sonnenbader, mit welchen heutzutage soviel MiBbrauch getrieben 
wird, sind ganz zu vermeiden. 
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Sehr niitzlich kann auch eine medikamentose Behandlung sein. Sie hat sich 
gegen die iibertriebenen Reaktionen des Nervensystems auf auBere Ein£liisse zu 
richten. Brom, Luminal in kleinen Dosen, ganz kleine Opiumdosen, vielleicht 
verbunden mit maBigen Phenacetin- oder Diuretingaben, welche auch durch 
andere Mittel ahnlicher Wirkung ersetzt werden konnen, Papaverin, vielleicht 
auch Rhodansalze konnen bei entsprechend lange fortgestzter Anwendung zu
weilen ganz hervorragend gut wirken. Ihr groBer Vorteil besteht in ihrer An
wendbarkeit wahrend der Fortsetzung einer tatigen Lebensweise. GroBes Gewicht 
ist auf einen guten, in seiner Dauerausreichenden Schlaf mit seiner tiefer ein
gestellten und ruhigen Druckregulation zu legen. Wenn es sonst nicht gelingt 
ihn zu erreichen, ist auch die Hilfe von Schlafmitteln mit gebotener Vorsicht zur 
Vermeidung der Angewohnung hin und wieder in Anspruch zu nehmen. Gegen 
Schwindel zufolge groBer Blutdruckschwankungen glaube ich manchmal mit 
Chinin refracta dosi gewisse Erfolge erzielt zu haben. Vielleicht wird der Schwindel 
auch durch Belladonna giinstig beeinfluBt. 

Die Lage der Kranken, sowie die Aufgabe des Arztes erleiden eine wesentliche 
Veranderung, wenn der Hochdruck ein dauernder geworden ist, wobei freilich 
die MaBnahmen gegen Schwankungen des Druckes, wenn solche weiter bestehen, 
auch weiterhin ihre volle Bedeutung behalten. 



Zwolfte Vorlesung. 

Therapie des Hochdruckes. 
1st die Hypertonie Nierenkranker niitzlich? - Wann ist der Hochdruck zu behan
deln? - Therapeutische Beeinflussung des Hochdruckes. - Therapie seiner 
kardialen Dekompensation. - }'alsche Zirkel der Dekompensation. - Ihre Be-

deutung fiir die Therapie. - Digitalis und Morphium. 

Auf die vielfach erorterte Frage, ob die Hypertonie bei Nierenkrankheiten 
niitzlich oder schadlich sei, kann nicht einfach mit ja oder nein geantwortet 
werden. Die Hypertonie ist das Resultat der Verengerung zahlreicher kleiner 
Arterien und der dem erhohten Widerstande angepaBten erhohten Herzleistung. 
Durch diese wird die normale Durchblutung der in ihrer Sauerstoffversorgung 
gefahrdeten Gewebe ermoglicht. Aus dem Zusammenhang zwischen erhohtem 
Widerstand, Herzhypertrophie und Hochdruck folgt, daB eine Herabsetzung des 
Hochdruckes auf dem Wege einer Herabsetzung der Herzleistung entschieden 
schadlich ware. Wenn die Abnahme des Hochdruckes von der Seite des Herzens 
aus erfolgt, so miissen, wie VOLHARD und MACKENZIE auseinandergesetzt haben, 
die von dem Hochdruck auseinandergehaltenen Wande der zu Verengerung dis
ponierten GefaBe kollabieren und miissen sich diejenigen Folgen der Ischamie 
einstellen, denen VOLHARD die Hauptschuld an den wichtigsten Veranderungen 
bei den Nierenkrankheiten und auch an den geweblichen Prozessen in den Nieren 
selbst zuschreibt. Auf diese Weise entsteht nach seiner allerdings nicht unwider
sprochenen Ansicht die Kombinationsform der Nephrosklerose mit ihren ent
ziindlichen und degenerativen Veranderungen, welche die anatomische Grundlage 
zur renalen Dekompensation der Nephrosklerose abgeben. 

Eine Herabsetzung des Blutdruckes kann aber auch zufolge einer Erweite
rung der verengten GefaBe zustande kommen. 1st nun die Herbeifiihrung einer 
solchen Erweiterung niitzlich oder schadlich? Das hangt von der Natur und 
Lokalisation der beeinfluBten GefaBverengerungen abo Eine einfache spastische 
oder tonische GefaBverengerung, welche von einem pathologischen Reizzustand 
des vasomotorischen Zentrums unterhalten wird, kann nur schadlich wirken, 
ihre Beseitigung kann also nur niitzlich sein. Anders steht es, wenigstens teil. 
weise, um die nephrosklerotischen und nephritischen Hypertonien. Die tonische 
prasklerotische oder die arteriolosklerotische Verengerung der NierengefaBe lOst 
durch ihre lokale Konsequenzen sekundar eine tonische Verengerung kollateraler 
GefaBbezirke aus (s. S. 61). Diese kollateralen Verengerungen sind aus dem Ge
sichtspunkte niitzlich, daB sie zur Hinlenkung des Blutstromes zu den Nieren bei
tragen. Freilich hat die Last dieser Form der Regulierung das Herz zu tragen 
und sind die spateren Konsequenzen dieser Art der Kompensation hochst ernst, 
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da sie einerseits die Erkrankung der iiberlasteten GefiiBe fordert, andererseits 
aber die kardiale Dekompensation vorbereitet. 

Ware nun eine Therapie nutzbringend, welche GefaBverengerungen unab
hangig von ihrer Natur und ihren Folgen, also auch in dem FaIle bekampfen 
wiirde, wenn sie zur Erhohung der Durchblutung primar befallener GefaBbezirke 
beitragen? In einem FaIle unbedingt. Dieser Fall wiirde sich ergeben, wenn die 
zu Vasodilatation fiihrenden MaBnahmen auch die primaren, im FaIle der Ne
phrosklerose die GefaBverengerungen in den Nieren aufheben wiirden. Wenn 
aber die sklerotischen NierengefaBe mit ihren starren Wandungen vasodilata
torischen Ein£liissen widerstehen und nur die funktionell tiichtigen kollateralen 
GefaBbezirke ihnen folgen wiirden, dann wiirde unser Eingreifen in den Mechanis
mus der Kompensation wahrscheinlich nicht unbedenklich und nur zu recht
fertigen sein, wenn die Gefahren des Hochdruckes groBer waren, als die der durch 
die Hypertonie kompensierten pathologischen Zustande. 

Doch gibt es auch eine dritte, zweifellos sehr oft verwirklichte Moglichkeit. 
Voriibergehende und mehr oder weniger dauernde druckerhohende Ein£liisse 
konnen die GefaBverengerungen sowohl in den primar befallenen Organen, als 
die im Dienste der Kompensation stehenden in den kollateralen GefaBgebieten 
weiter steigern, als es dem gegebenen pathologischen Zustande und dessen Kom
pensation gerade entsprechen wiirde. Ganz besonders diirfte dies fiir FaIle zu
treffen, in welchen die Hypertonie die primare und die Prasklerose oder die 
Arteriolosklerose der Nieren die sekundare war. Wenn diese Folge der Hypertonie 
zur Ausbildung gelangt ist, wird eine ihr entsprechende kompensatorische kol
laterale Hypertonie ausge16st, wahrend die urspriinglichen Bedingungen der pri
maren Hypertonie weiter bestehen. Dann besteht der Hochdruck aus zwei Teilen, 
namlich aU8 einem obligaten, des sen Herabsetzung, soweit er dUTCh bleibende ge
webliche Veranderung der GefaBwande bedingt ist, unmoglich ist, soweit er funk
tionell und kompensatorisch ist, schadlich ware, und einem aufgepfropften, welcher 
nicht zum Mechanismus einer kompensatorischen Reaktion gehort und durch 
seine provozierende und fordernde Wirkung auf gewebliche Erkrankungen der 
Gefa13e gefahrlich ist. In solchen Fallen wiirde die Aufgabe einer exakt vorgehen
den Therapie aus der Beseitigung des aufgepfropften Hochdruckes bei gleich
zeitiger Vermeidung einer Beein£lussung des kompensatorischen bestehen. Die 
Moglichkeit, beides zu erreichen, ist, wie ich glaube, tatsachlich vorhanden. Ge
wisse therapeutische Ma13nahmen setzen in einem Teil der FaIle auch den schein
bar stationaren Hochdruck mehr oder weniger herab. Ein solcher Erfolg hat wohl 
kaum jemals zu einer nachweisbaren Schadigung gefiihrt. Daraus folgt mit gro13er 
Wahrscheinlichkeit, daB nur der aufgepfropfte Anteil des Blutdruckes herab
gesetzt worden ist. In anderen Fallen erweist sich der dauernde Hochdruck als 
ein ganz starrer und kann auch durch die energischesten Eingriffe in den Zustand 
der Vasomotoren, selbst durch einen sehr ergiebigen AderlaB nicht beeinfluBt 
werden. Vielleicht ist die Annahme nicht allzu gewagt, daB in solchen Fallen der 
Hochdruck in seinem ganzen AusmaBe ein obligater, teilweise eine Folge irre
versibler, teilweise eine Folge kompensatorischer kollateraler GefaBverengerungen 
ist. Aus seiner UnbeeinfluBbarkeit wiirde folgen, daB sich der Organismus gegen 
Einfliisse, welche die im Dienste der Kompensation stehenden GefaBverengerun
gen staren kannten, dllrch entsprechende regulatorische Veranderungen energisch 
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und erfolgreich wehrt. Dadurch wird aber die Gefahr einer auf die Vasoregulation 
wirkenden Therapie ausgeschaltet. 

Wann und wie ist nun ein Hochdruck zu behandeln? Die Frage hangt mit einer 
anderen zusammen. Woran ist ein aufgepfropfter Hochdruck, dessen Maf3igung 
allein erwiinscht und wahrscheinlich auch aHein moglich ist, zu erkennen und 
welches sind seine beeinfluBbaren Bedingungen? 

Voriibergehende Druckerhohungen, ungewohnlich groBe Druckschwankungen, 
GefaBkrisen bei an Hochdruckkrankheit Leidenden sind immer als aufgepfropfte 
anzusehen und zu behandeln. Ihre Behandlung ist derjenigen der vasomotorischen 
Unruhe in der dem dauernden Hochdruck vorangehenden Periode der Hochdruck
krankheit identisch, nur ist ihre energische Durchfiihrung noch wichtiger, wenn 
auch oft weniger erfolgreich. Doch konnen und miissen den veranderten Um
standen entsprechend auch andere MaBnahmen erwogen und notigenfalls durch
gefiihrt werden. Auch ein mehr oder weniger starrer Hochdruck kann ein durch 
einen aufgepfropften erganzter sein. Zur Entlarvung eines aufgepfropften kon
stanten Druckes kann nur der Erfolg eines gegen diesen gerichteten Versuches 
fiihren. 

So kann die Hypertonie der Fettleibigen oft auch dann durch eine schonende 
Entfettungskur herabgesetzt werden, wenn er vor deren Einleitung den Eindruck 
eines starren Hochdruckes erwecken konnte. Wie die Fettleibigkeit den Hoch
druck steigert, ist eine offene Frage. Wie ALBUTT schreibt, gibt es nach ACKERLEY 
Fettleibige mit hartem und solche mit weichem Fettpolster. Unter ihnen waren 
die Harten die Hypertoniker. ACKERLEY glaubt, daB das harte Fettpolster me
chanisch auf den Blutdruck wirkt. Die Harte des Fettpolsters diirfte aber wenig
stens zum Teil auf einen bedeutenden Turgor, also auf einen groBen Wassergehalt 
des subcutanen Bindegewebes zuriickzufiihren sein. Eine durch vorsichtige Thy
reoideabehandlung erganzte Entfettungskur, welche, wie besonders EpPINGER be
wiesen hat, entleerend auf die Wasserdepots wirkt, kann in solchen Fallen die 
Hypertonie in der Tat ebenso giinstig beeinflussen wie eine Kochsalz- und Wasser
entziehung. 

DaB eine ohne Odem bestehende latente Wasserretention den Blutdruck bei 
bestehendem Hochdruck steigert, ist sicher. Dafiir spricht auch eine wichtige Be
obachtung von SCHILL. Nach SCHLAYER reagieren Nephrosklerotiker im Friih
stadium mit einer iiberschieBenden Reaktion auf Wasserzufuhr. Nun hat SCHILL 
gefunden, daB 11/21 Tee in solchen Fallen den Hochdruck auf die Dauer von Tagen 
herabsetzen kann. Diese Erfahrung kann kaum anders als aus dem Wasserverlust 
auf dem Wege der iiberschieBenden Wasserausfuhr erklart werden. 

Kochsalzretention begiinstigt die Wasserretention. TEISSIER, LAUFFER, AM
BARD, BEAUJARD u. a. haben den Blutdruck Nierenkranker durch Kochsalzzu
fuhr und Entziehung fast beliebig erhohen oder herabsetzen konnen. Die Herab
setzung durch Kochsalzentziehung gelingt nach AMBARD nur in akuten und sub
akuten Nephritiden und im Friihstadium der "interstitiellen Nephritis". Durch 
seine salz- und wassertreibende Wirkung kann der Erfolg mit Diuretin gesteigert 
werden. Freilich ist ein solcher nur zu erwarten, wenn dem Hochdruck eine Druck
zunahme zu Folge mit einer Salzretention in Verbindung stehender Wasserreten
tion aufgepfropft worden ist. 

Die Druckregulation des Hypertonikers hat ihre Zuverlassigkeit eingebiiBt. 
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Dann kann aber die Erhohung der Viscositiit des Blutes den Druck weiter steigern. 
Sauerstoffmangel fiihrt zu Polyzythamie. Dieser folgt eine Zunahme der Viscosi
tat des Blutes. Wird diese nicht durch eine entsprechende Vasodilatation kompen
siert, so steigt der Kreislaufswiderstand an. Sauerstoffmangel erhoht den Tonus 
des Vasomotorenzentrums. Beide Veranderungen, wie sie z. B. in der sauerstoff
armen Hohenluft entstehen, fiihren, wenn das Herz sich ihnen anpaBt, zu einer 
Druckzunahme. Bei der Hypertonie konnen lokale GefaBverengerungen in den 
blutbereitenden Organen und in der Oblongata einen ischamischen Sauerstoff
mangel herbeifiihren und auf dies em Wege einen aufgepfropften Druckzuwachs 
erzeugen, welcher der Druckzunahme in der Hohenluft analog ist. Diesem Ge
dankengange folgend hat SIMON 15 Hypertoniker mit Sauerstoffeinatmungen zu 
behandeln versucht und bei 9 unter ihnen Druckabnahmen von 20-90 mm Hg 
erzielt. Diese Erfolge erinnern lebhaft an die Erfahrungen von A. LOEWY, nach 
welchen die Zunahme des systolischen Druckes in groBen Hohen durch Sauerstoff
einatmungen beseitigt werden kann. Gleichzeitig und von SIMON unabhangig hat 
D. FUCHS ahnliche Versuche an 45 Hypertonikern mit dem Ergebnisse aus
gefiihrt, daB in der HaUte der FaIle tagliche Sauerstoffeinatmungen bei gleich
zeitig ungestorter Fortsetzung der gewohnten Lebensweise ihren Blutdruck um 
20-50 mm Hg erniedrigte und die Nachwirkung in einigen Fallen noch wochen
lang festgestellt werden konnte. 

DaB auch chemische Ursachen zu einer Druckzunahme bei Hypertonie fiihren 
konnen, ist kaum zu bezweifeln. HUCHARD spricht von alimentarer Intoxikation 
bei der Arteriosklerose, MUNK von einer pathologischen kolloidalen Spannung 
innerhalb der Safte und Gewebe, welche den normalen Austausch und Abbau der 
Stoffwechselprodukte storen. Der normale Gehalt des Blutes an Calcium betragt 
nach KYLIN 10,6-12 mg %. Bei 30 Hyp~rtonikern war der Blutkalkgehalt 9,5 
bis 11 mg %. Der K-Gehalt des normalen Blutes schwankte in KYLINS Beobach
tungen zwischen 18 und 22 mg %, bei 24 Hypertonikern zwischen 22,6 und 28 mg%. 
Aus diesen Befunden schlieBt KYLIN, daB die essentielle Hypertonie mit einem 

K 
erhohten c/i-- Quotienten einhergehe. Diese Veranderung solI nach KYLIN d~uck-

steigernd wirken. Um sie zu bekampfen gab er taglich dre:-, viermal 1 g CaCl2 

per os oder 10 ccm einer 10proz. Losung intravenos und erzielte Besserungen. 
FAHRENKAMP, BASCH, MATTHES und LOWENFELD haben Calcium allein oder 
mit Atropin, Diuretin und Hormonen zusammen ebenfalls scheinbar mit Erfolg 
gegeben. 

Nach Untersuchungen von PRIBRAM und KLEIN solI der Cholesteringehalt 
des Blutes bei Hypertonie und Nephrosklerose in der Mehrzahl der FaIle er
hoht sein. Zum selben Resultate gelangte WESTPHAL. DaB die Hypercholeste
rinamie etwas mit dem Hochdruck zu tun haben konnte, scheinen Unter
suchungen von CHALATOW und ANITSCHKOW zu beweisen, nach welch en Chole
sterinfiitterung bei Kaninchen Atheromatose der Aorta erzeugt, sowie die 
Feststellungen von Frl. SCHMIDTMANN iiber die blutdrucksteigernde Wirkung 
des Cholesterins. 

Nach ASCHOFF sollen die beim Kaninchen durch Staphylokokkeninjektionen, 
Fleischfii tterung usw. erzeugten atheroma tosen Veranderungen auf die Cholesterine 
der Nahrung oder auf Cholesterinausschiittungen aus den durch die Infektion ge-
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schadigten Korperorgane, besonders aus der Nebenniere zuriickgefiihrt werden. 
Durch diese Untersuchungen erhalt der Gedanke eine Stiitze, daB alimentare 
Einfliisse und Storungen des Lipoidstoffwechsels, welche zu einer ErhOhung des 
Cholesteringehaltes des Blutes fiihren, in der Pathogenese der Hypertonien eine 
Rolle spielen konnten. Sollten die aus den erwahnten Versuchen abgeleiteten Ver
mutungen eine Bestatigung erfahren, so ware vielleicht auf die Moglichkeit einer 
diatetischen Unterstiitzung der Behandlung der Hochdruckkrankheit Aussicht 
vorhanden. Vorlaufig ware aber ein Vorgehen, welches sich auf diese Aussicht 
aufbauen wiirde, verfriihtI. 

HULSE hat untersucht, ob bei Hochdruck im Blute nicht Stoffe enthalten sind, 
welche die Ansprechbarkeit der GefaBe fiir verengernde Reize erhohen. Bestimmte 
Adrenalinmengen erzeugen im Tierversuche einen Ausschlag des Blutdruckes, 
welcher bei Wiederholung der Injektion der gleiche bleibt. Normales Blutserum 
verandert diesen Ausschlag nicht. Setzte HULSE dagegen Nephritikerblutserum 
zu, welches sich am Froschpraparate als unwirksam erwies, so erzeugte Adrenalin 
eine groBere Blutdrucksteigerung. Wie man auch das Ergebnis dieser Versuche 
werten moge, scheint aus ihnen die Moglichkeit hervorzugehen, daB im Hyper
tonikerblut Stoffe kreisen, welche die GefaBe gegen hypertonisierende Einwirkun
gen sensibilisieren. Dann konnte aber eine Therapie ins Auge gefaBt werden, 
welche ihren Zweck durch eine unspezifische Desensibilisierung zu erreichen 
trachten wiirde. Die Berechtigung von Versuchen in dieser Richtung scheint sich 
auch aus anderen Beobachtungen zu ergeben. Hypertoniker neigen zu Urticaria. 
Nach KYLIN kann aus der Familienanamnese von Hypertonikern ein Zusammen
hang zwischen Hypertonie und asthma bronchiale erkannt werden und unter 
53 Hypertonikern fand KYLIN nicht weniger als 27, welche an asthma bronchiale 
gelitten haben, also an einer Krankheit, welche gleich der Urticaria in naher Be
ziehung zu anaphylaktischen Steigerungen der Sensibilitat gegeniiber chemischen 
Stoffen steht. Einem der unspezifischen Desensibilisierung ahnlichen Wirkungs
mechanismus diirften die von HOLZER mit Vaccineurin, diejenigen ZliLZERS mit' 
dem ebenfalls aus Bakterienleibern bestehenden Depressin erzielten Resultate zu
geschrieben werden. 

Der Erwartung, daB zuweilen eine unspezifische Desensibilisierung auf den 
Blutdruck der Hypertoniker giinstig wirken konnte, entspricht die Erfahrung von 
KYLIN, daB parenterale Milchzufuhr den Hochdruck herabsetzen kann. Eine 

1 Zusatz bei der Korrektur. Auf Veranlassung von WEITZ untersuohte SAlLE 
den systolischen Druck von 115 fleischessenden und von 110 fleischlos lebenden Monchen, 
die sich autler des Genusses von Fleisch auch desjenigen von Fisch, Butter und Eiern 
enthalten. Sie gehorten zu den verschiedensten Altersklassen, vom 3. bis zum 9. Dezennium. 
Es ergab sich die merkwiirdige Tatsache, daB der mittlere systolische Druck der Vege
tarier in jeder Altersklasse niedriger war, als der der fleischessenden Monche. In den 
hOheren Altersstufen erreichte die Differenz 30-40 mm Hg. Obgleich die Zahl der FaIle, 
besonders auf mehrere Altersklassen verteilt, eine ziemlich geringe ist, scheinen die Kon
stanz des Vorzeichens der Unterschiede, Bowie deren mit dem Alter konsequent fort
gesetzte Zunahme, fUr einen engen Zusammenhang zwischen der Ernahrungsweise und 
dem Verhalten des systolischen Druckes zu sprechen. Eine Fortsetzung der SAILEschen 
Untersuchungen an einem groBen Material wiirde zu den praktisch wichtigsten Aufgaben 
der Hypertonieforschung gehoren. (S. Verhandlungcn der deutschen Gesellschaft der inne
ren Medizin, 1929.) 
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Methode zum Nachweis einer unspezifischen Desensibilisierung haben an meiner 
Klinik RUSZNYAK und ANDREAS KORANYI auf Grund von Erfahrungen FRIED
BERGERs ausgearbeitet. Meerschweinchen werden durch Injektion von 0,02 ccm 
Pferdeserum gegen Pferdeserum sensibilisiert. Nach 2-3 Wochen reagieren sie 
auf bloB "/2-1 mg Pferdeserum nicht mit anaphylaktischem Kollaps, sondem mit 
Fieber. Nachdem diese Reaktionsweise mehreremal festgestellt worden ist, be-
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kommen die Versuchstiere irgendein Proteinpraparat injiziert. Nach dieser In
jektion beweist das Ausbleiben der fieberhaften Reaktion nach weiteren Pferde
serumgaben das Gelingen der unspezifischen Desensibilisierung. Sie gelingt 
nicht nur mit Proteinpraparaten, sondem auch mit Schwefel (s. Abb. 25-26). 
Daraus scheint zu folgen, daB die von RUSZNYAK eingefiihrte Schwefeltherapie 
der Hypertonie eme 
desensibilisierende sein 
ki:innte. 

Wir wenden die 1 proz. 
Schwefelsuspension in 01 
an. In Abstanden von 
mehreren Tagen werden 
1-3-5 bis zu 10 ccm 
steigende Dosen, je nach 
der Starke der fieberhaf
ten Reaktion und je nach 
dem Erfolg, gegeben. 
Die Injektionen sind 
schmerzhaft, werden 
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aber meistens gut ertragen. Es empfiehlt sich gleichzeitig abends 0,5 g Veronal 
zu geben. Manchmal sind die Resultate dieser Behandlung ganz ausgezeichnet und 
ki:innen recht lange nachwirken (s. Abb. 27). 

Ruhekuren, Regelung der Lebensweise, Entfettungskuren, Ovarialpraparate, 
Regelung des Wasserhaushaltes, Beruhigung des Nervensystems, Sauerstoff
inhalationen, Kalk, Belladonna, Papaverin, parenterale Proteintherapie, vielleicht 
auch Schwcfel sind MaBnahmen, welche auf die GefaBverengerung auf dem Wege 
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ihrer Bedingungen wirken und deren Anwendung der Forderungen einer funktio
nellen Therapie entsprechen. 

Anders ist die Herabsetzung des Blutdruckes durch direkt vasomotorisch 
wirkende Mittel zu werten, welche ihre diirftigen Resultate, ohne die pathogene
tischen Bedingungen der GefiiBverengerung zu beeinflussen, erzwingen. Zu diesen 
gehoren die Nitrite, z.B. dasNitroskleran (2--4% Natrium nitrosum in TURNECZEK
schem anorganischem Serum), in Serien von 10-20 Injektionen von 0,02-0,04 g 
Natrium nitrosum etwa jeden zweiten Tag oder auch per os. 

Nach der AderlaBwut der Vergangenheit ist die Methode in Verruf gekommen. 
Seitdem es aber Hypertoniediagnosen gibt, flieBt das Blut wieder in Stromen. 
Eine ausgiebige Venaesektion setzt den erhohten Blutdruck - wenn auch keines
wegs immer - herab. Aber diese Herabsetzung ist von ganz kurzer Dauer. Auch 
die Viscositat des Blutes wird herabgesetzt, doch nur auf die kurze Dauer der 
Regeneration der in Verlust gegangegen Blutkorperchen. Diese Folgen der Ve
naesektion entlasten das Herz auf eine kurze Zeit, doch greifen sie in die Bedin
gungen der Hypertonie nicht tiefer ein. Foiglich ist die Venaesektion nur geboten, 
wenn ein rascher, wenn auch verganglicher Erfolg erzielt werden muB, so z. B. 
im kardialen Asthmaanfall oder im Falle von bedrohlichen Gehirnerscheinungen. 
Vielleicht ist auch eine Vanaesektion zu Beginn einer Kur zur Herabsetzung des 
Hochdruckes angezeigt, bevor noch die weiter anzuwendenden Mittel ihre Wirkung 
zu entfalten begonnen hatten. Sonst hat sie im Stadium der Kompensation keinen 
erkennbaren Zweck und ich habe mich noch niemals von dem Nutzen von in be
stimmten Intervallen ausgefiihrten Venaesektionen, wie sie von manchen Anten 
angewendet werden, iiberzeugen konnen. 

Manchmal gelingt die Regelung des systolischen Druckes durch Herzmittel. 
DaB die Hypertonie bei der "Hochdruckstauung" SAHLIS durch Digitalis giinstig 
beeinfluBt wird, ist hinlanglich bekannt. Doch gibt es auch andere Formen der 
durch Herzmittel beeinfluBbaren Hypertonien, die weniger bekannt sein diirften. 
Sehr lehrreich war fiir mich in dieser Beziehung der folgende Fall. Ich beobachtete 
seit iiber 30 Jahren fast ununterbrochen eine jetzt 56jahrige Dame, die in ihrer 
Jugend an leichter BASEDowscher Krankheit litt. Wiederholt verbrachte sie jahr
lich mehrere Monate in Hohenkurorten mit dem Erfolg, daB seit iiber 20 Jahren 
nur noch manchmal ein leichtes GRAEFEsches Symptom an die iiberstandene 
Krankheit erinnert. Etwa vor einem Jahre klagte sie zum ersten Male iiber 
unangenehme Gefiihle in der Herzgegend. Die Untersuchung ergab ein schwaches 
systolisches Gerausch am Aortenostium, eine im Rontgenlichte nachweisbare ge
ringe zylindrische Erweiterung der Aorta und eine entsprechende Konfiguration 
des Herzens ohne erhebliche VergroBerung. 1m Vordergrunde stand eine extra
systolische Arrhythmie mit sehr zahlreichen frustranen Herzkontraktionen. Oft 
folgte jedem zweiten, dritten regelmaBigen Pulse eine Intermission. Wie sich aus 
dem Elektrokardiogramm ergab, gingen die Extrasystolen von der linken Kam
mer aus. Es war keine Spur von Zirkulationsinsuffizienz nachzuweisen. Der Atem 
war frei. Auch Gehen erzeugte keine Dyspnoe. Die Halsvenen waren auch im 
Liegen kaum sichtbar. Die Leber war nicht vergroBert. Der systolische Druck 
betrug 180-200 mm Hg. Auf meine Verordnung verbrachte die Patientin 
8 Tage im Bett. Sie bekam Rhodancalciumdiuretin, Chinin, Nitroscleran, Brom, 
kleine Opiumdosen ohne jeden Erfolg. Hochstens ging manchmal der systolische 
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Druck auf kurze Zeit bis 160 mm Hg zuriick. lch lieB sie aufstehen und 
verordnete taglich drei Cymarinpillen. Die Extrasystolen wurden seltener und 
verschwanden in einigen Tagen fast ganz. Allmahlich ging der systolische Druck 
gleichzeitig bis 130 mm zuriick. Dann wurde das Cymarin ausgesetzt. Nach 
einigen Tagen erschien die Arrhythmie wieder und der systolische Druck erreichte 
wieder 180 mm. Die Wiederholung der Cymarinmedikation fiihrte dann von 
neuem zu einem wenn auch weniger durchschlagenden Erfolg wie zum ersten 
Male. Die Intermissionen wurden zwar seltener, ohne ganz zu verschwinden. Der 
systolische Druck schwankte zwischen 140 und 160 mm. Die giinstige Beein
flussung des Zustandes durch Cymarin spricht dafiir, daB die Hypertonie von 
Veranderungen ausgelost worden ist, welche durch die UnregelmaBigkeit der Herz
tatigkeit bedingt waren. Vielleicht besteht bei der Patientin bereits eine Arteriolo
sklerose solcher GefaBgebiete, deren lschamie bei Storungen der Zirkulation zufolge 
eines erheblichen Pulsdefizits Hypertonie auslost. 

Das sind ungefahr die Mittel zur Beruhigung eines zwischen zu weiten Grenzen 
schwankenden und, soweit es moglich ist, zur Beseitigung eines dem bereits un
beeinfluBbaren Hochdruck aufgepfropften Zuwachses der Hypertonie. Sehr viel 
vermogen sie nicht. Sie konnen die Hochdruckbereitschaft ebensowenig aus der 
Welt schaffen, wie die Neigung der Hochdruckkrankheit zu Progression. DaB sie 
aber die Beschwerden der Patienten oft giinstig beeinflussen konnen und bei 
planmaBiger Durchfiihrung die Progression der Krankheit mehr oder weniger 
verzogern, kann angenommen werden. 

Woran ist nun der Zeitpunkt zu erkennen, in welchem ihre Anwendung ge
boten erscheint 1 An der absoluten Hohe des systolischen Druckes keinesfalls. 

Wir haben uns in einer vorangegangenen Vorlesung (s. S. 80) mit einem Pa
tienten befaBt, dessen systolischer Druck zu Beginn der Beobachtung nur 130 mm 
Hg erreichte, trotzdem er iiber 50 Jahre alt war. Dennoch war eine Hypertrophie 
seiner linken Herzkammer schon zu dieser Zeit nachweisbar. Wir verfolgten sein 
Schicksal weit bis in das Stadium der kardialen Dekompensation und hatten die 
Gelegenheit die allmahliche Zunahme seines systolischen Druckes bis 200 mm Hg 
zu beobachten. Er war also bereits ein Hypertoniker, als sein systolischer Druck 
noch nicht mehr als 130 mm Hg erreichte! Freilich sind diejenigen Einwande in 
solchen Fallen besonders am Platze, mit welchen wir uns bei der Besprechung des 
Wertes der Methoden zur unblutigen Blutdruckmessung ausfiihrlich befaBt haben. 
Wahrscheinlich gehorte der Patient zur Zeit seines 130 mm Hg betragenden systo
lischen Druckes in die Kategorie jener FaIle, deren systolischer Druck normal, 
deren wirklicher Aortendruck aber erhoht ist. 

Andererseits gibt es FaIle, in welchen ein relativ hoher systolischer Druck gleich
giiltig ist. Hier scheinen sehr weitgehende individuelle Unterschiede vorzukom
men. Aus dem Vergleich der Angaben der deutschen und englischen Literatur 
mit meinen eigenen Erfahrungen schopfe ich den Eindruck, daB die Grenze des 
"normalen" systolischen Druckes iiber 40 Jahre in Deutschland und England 
hoher liegt als in Ungarn. Wenn z. B. SACHS die Zunahme des systolischen Druk
kes mit dem fortschreitenden Alter in der Formel Normaldruck = 100 + R, wo 
R die Zahl der Lebensjahre bedeutet, ausdriickt, so ist das fiir Ungarn im all
gemeinen sicher zu hoch gegriffen. Ein Druck von 160 mm Hg mit 60 Jahren ist 
hierzulande fast sicher pathologisch. Vielleicht ist der Grund dieses verschiedenen 
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Verhaltens in dem Unterschied~ der Lebensfiihrung und der Ernahrungsweise der 
Volker zu suchen. Das Leben ist in einem Agrarstaate ruhiger, die Ernahrung 
eine andere. Wie groB der Unterschied in seinen Auswirkungen auf den Stoff
wechsel ist, geht auch daraus hervor, daB Jahre vergehen, ehe ich einmal im sehr 
groBen Krankenmaterial meiner Klinik einen einzigen Fall zu Gesicht bekomme, 
der mir Gelegenheit bieten wiirde, vor meinen Horern iiber Gicht zu sprechen. 
Obgleich die Gicht nicht zu den Ursachen der Hypertonie gerechnet werden kann, 
ist doch wahrscheinlich, daB sie gewisse Bedingungen mit der essentiellen Hyper
tonie gemein hat. Auch in der Haufigkeit der hochsten pathologischen Drucke 
scheint ein Unterschied zu bestehen. Wenn z. B. HOEFLER schreibt, daB ein MeB
apparat mit einer bis 250 mm Hg reichender Skala sich allzuhiiufig als ungeniigend 
erweist, so muB ich dieser Angabe entgegen feststellen, daB in Ungarn Werte iiber 
250 mm Hg nur ausnahmsweise vorkommen. 

Ob ein systolischer Druck als pathologisch anzusehen ist oder nicht, ergibt 
sich auBer bei ganz hohen Werten aus dem Nachweis, daB ein friiher geringerer 
systolischer Druck in hoherem Grade zugenommen hat, als es dem Fortschreiten 
des Alters des Patienten entsprochen hatte, aus charakteristischen subjektiven 
Beschwerden, und ganz besonders aus einer Hypertrophie des linken Herzven
trikels. Erst dann entsteht die Frage, ob der Hochdruck ein aktiveres Eingreifen 
oder nur die Regelung der Lebensweise verlangt. 

Gelingt die Herabsetzung eines starr gewordenen Blutdruckes nicht, so kann 
die Therapie nur eine symptomatische sein. Sie hat ganz besonders die Schmerzen 
und die Schlaflosigkeit zu beseitigen. Gegen aortalgische und Herzschmerzen sind 
Theobromin, Diuretin und ihre zahlreichen Ersatzmittel eventuell mit antineural
gischen Mitteln verbunden oft auBerordentlich niitzlich. Nur miissen sie lange 
genug fortgesetzt werden. Angina pectoris-artige anfallsweise auftretende Schmer
zen lassen nach Nitroglycerin oft fast augenblicklich nacho Nitroglycerin kann 
zweckmaBiger in Losung als in Tabletten gegeben werden. Meistens geniigen 
ganz wenige Tropfen einer 1 proz. alkoholischen Losung. 

1st einmal der Hochdruck fixiert, ist der aufgepfropfte Druckzuwachs nach 
Moglichkeit beseitigt, so verlangt die wichtigste Regel, die befolgt werden muB, 
die Einsicht, daB der Arzt bei chronischen Krankheiten im Stadium der Kom
pensation nur Schadigungen fernzuhalten hat, welche deren Progression beschleu
nigen konnen. Sonst darf der Wert und der GenuB eines Menschenlebens nicht 
durch Einschrankungen und "Kuren" gekiirzt werden, die nutzlos sind oder deren 
Erfolg hochst problematisch ist. 

Ganz besonders gilt dies fiir symptomlose FaIle. Zu diesen gehoren oft die
jenigen, bei welchen die gelegentlich ausgefiihrte Harnuntersuchung Albuminurie 
oder eine wegen Abnahme des Sehvermogens ausgefiihrte Untersuchung mit dem 
Augenspiegel Retinitis albuminurica entdeckt. Wenn sich bei ihnen ein Hoch
druck feststellen laBt, so erweist er sich oft als ein ganz starrer. Das Fehlen vaso
motorischer Symptome, das Fehlen eines aufgepfropften beeinfluBbaren Druck
zuwachses, das friihe Auftreten der Albuminurie und der Veranderungen des Au
genhintergrundes scheinen zu beweisen, daB diese Fane ihrer Pathogenese nach 
eine Gruppe fUr sich bilden. Bei ihnen gehen irreversible Veranderungen der 
Nierenarteriolen und der GefaBwande anderer Bezirke den funktionellen voraus. 
Ob es sich in solchen Fallen nicht um ein vorgeschrittenes Dauerstadium einer 
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kompensierten chronischen Nephritis handelt, deren sich die Hypertonie sekundar 
angeschlossen hat, entzieht sich dem Urteil. 

Wahrend im Stadium der Kompensation der Arzt jahrelang oft wenig oder 
auch nichts zu tun hat, da er dem Kranken auBer Ratschlagen zur Fiihrung einer 
verniinftigen Lebensweise nichts geben kann, mehren sich seine Aufgaben beim 
Herannahen der Dekompensation. 1m Zusammenhang mit der Hypertonie und 
der Nephrosklerose will ich mich nur auf das therapeutische Problem der kardialen 
Dekompensation beschranken. Das der renalen ist dasselbe, wie bei der chroni
schen Nephritis und solI im Zusammenhang mit dieser besprochen werden. 

Dem Stadium der kardialen Dekompensation geht das der orthotischen Oli
gurie und der klinostatischen Polyurie mit oder ohne klinisch nachweisbaren or
thotischen Odemen voraus. Die Behandlungsbediirftigkeit der Kranken wird oft 
durch diese Symptome angezeigt. Oft sind es Arbeitsdyspnoe und Herzklopfen, 
wegen welchen der Kranke sich an den Arzt wendet. Dann hat die kardiale Be
handlung in ihrer milderen Form einzusetzen. Sie unterscheidet sich von der an
derer Herzleidenden an der unteren Grenze der Kompensation nur darin, daB sie 
schon friih mit der Notwendigkeit einer Regelung der Wasserzufuhr zu rechnen 
hat. Da der Durst durch viel Salz gesteigert wird, ist auch eine maBige Beschran
kung der Salzzufuhr geboten, wenn das MaBhalten im Trinken sonst dem Patienten 
Schwierigkeiten macht. Sobald die Nykturie die Nachte stort, ist es zweckmaBig, 
wenn der Patient nach der Mittagsmahlzeit etwa 1-1'/2 Stunden liegend ver
bringt, um mit seiner klinostatischen Polyurie teilweise tagsiiber fertig zu werden. 
Meldet sich Arbeitsdyspnoe bei einer Lebensweise, welche nicht weiter einge
schrankt werden kann ohne den Kranken in seiner Bewegungsfreiheit zu sehr zu 
hemmen, so kann man versuchen, die Harmonie zwischen Anforderung und Herz
leistung durch eine sorgfaltig ausgefiihrte chronische Digitalisbehandlung her
zustellen. Eine Kontraindikation wiirde sich hochstens vielleicht aus einem sehr 
hohen systolischen Druck ableiten lassen. Die Dosierung muB eine streng indi
vidualisierende sein. lch verordne gewohnlich irgendein Digitalispraparat in 
Tropfen und beginne mit ganz geringen Dosen. Dann steigere ich die Dosen 
tropfenweise bis ein deutlicher Erfolg bemerkbar wird. Nach der Feststellung der 
individuell entsprechenden Dosis kann das Praparat zweckmaBigerweise in aqui
valenten Mengen mit einem in fester Form vertauscht werden. Die individuelle 
Dosis kann recht verschieden sein und bleibt oft bei demselben Kranken auch 
jahrelang unverandert. MaBige Diuretindosen (2-3mal taglich 0,5 g) sind an
gezeigt, sobald auch sichtbare orthotische Odeme da sind oder die Arbeitsdyspnoe 
auf eine einfache Digitaliszufuhr ungeniigend reagiert. Vielleicht kann auch wah
rend einer Unterbrechung der Digitaliskur Strychnin versucht werden. Deutliche 
Erfolge nach Strychningebrauch sind aber selten. lch glaube, daB auch kohlen
saure Bader in diesem Stadium bei nicht zu hohem systolischem Druck niitzlich 
sein konnen, obgleich die Beurteilung ihres Wertes schon aus dem Grunde sehr 
schwer ist, da kohlensaure Baderkuren meistens mit einer weitgehenden Ver
anderung der Lebensweise und auch mit Medikamenten verbunden werden, die 
das erzielte giinstige Resultat vielleicht auch ohne kohlensaure Bader herbei
fiihren wiirden. 

Wie wir weitlaufig ausgefiihrt haben, ist dem Rate VOLHARDS folgend, eine 
energische Regelung des Wasserhaushaltes unerlaBlich, sobald Anfalle von kar-
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dialem Asthma auftreten. Bei Begum der Behandlung ist eine eventuell mit Diure~ 
tin verbundene KARELLsche Kur auBerordentlich niitzlich. Nachdem eine Besse
rung aufgetreten ist, kann dann eine Kost mit einer Wasserzufuhr von nicht iiber 
1 I taglich verschrieben werden. 

Unsere Aufgaben werden verwickelter, wenn bereits das vollausgebildete Bild 
einer kardialen Dekompensation das herannahende Ende des Krankheitsverlaufes 
verkiindet. Schematisch lassen sich die Erscheinungen der Dekompensation in 
zwei Kategorien einteilen. Zur einen gehoren die FunktionsstDrungen, welche 
sich einerseits aus dem irreversiblen Zustande des Herzmuskels, andererseits aus 
der Differenz seiner Leistung und den Forderungen des Organismus ergeben. Dem 
Zustande des Herzmuskels entspricht ein Maximum der Leistung, das nicht iiber
schritten werden kann. Geniigt es den minimalen Bediirfnissen des Organismus 
nicht mehr, so entsteht eine Lage, die jede Moglichkeit einer Besserung aus
schlieBt. Ein Kranker, dessen Lebensweise fortwahrend der noch erhaltenen 
Leistungsfahigkeit seines Herzens angepaBt ware, und dessen Herz.m aIle moglichen 
arztlichen Unterstiitzungen zuteil geworden sind, wiirde sich zur Zeit des Ein
tretens und wahrend des Fortschrittes der Dekompensation in dieser Lage be
finden. 

Doch gibt es keine ganz vollkommene Anpassung der Lebensweise an das 
Herz. Auch kann die Herzmedikation nicht so ausgefiihrt werden, daB der Herz
muskel immer die volle Unterstiitzung erhalt, welche iiberhaupt moglich ist. 
Dann kommt aber eine Disharmonie zwischen Bediirfnis und Herzleistung zu
stande, welche hochgradiger ist, als es den irreversiblen Veranderungen des Her
zens entsprechen wiirde. Daraus ergibt sich aber die Moglichkeit von arztlichen 
MaBnahmen, die einen um so groBeren Erfolg versprechen, je groBer der Unter
schied zwischen dem wirklichen und dem nach der noch bestehenden Moglichkeit 
erreichbaren Zustand des Kranken ist. Dieser Unterschied kann auch bei nicht 
ganz vernachlassigten Patienten ein ganz gewaltiger werden. Dazu fiihrt eine sehr 
allgemeine Eigenschaft verwickelter Lebensvorgange, deren Wesen darin besteht, 
daB Ursachen zu Folgen fiihren konnen, welche auf ihre Ursachen steigernd 
zuriickwirken. 

Mit einer der physikalischen Chemie entlehnten Ausdrucksweise konnten wir 
bildlich sagen, daB Lebensvorgange auBerordentlich oft zu Produkten fiihren, 
welche auf sie wie Katalysatoren wirken. Solche Vorgange werden von der physi
kalischen Chemie als autokatalytische bezeichnet. So sind z. B. die chemischen 
Vorgange, deren Produkt die tierische Warme ist, derart, daB sie durch eine Zu
nahme der Temperatur beschleunigt werden. Wenn aber eine Erhohung der 
Temperatur die Warmeerzeugung steigert, ein Sinken der Temperatur sie herab
setzt, so ist die Moglichkeit der Gefahr vorhanden, daB jede Temperatur
veranderung automatisch bis zur ZerstDrung des Lebens weitergeht. So fiihrt 
der Sonnenstich zu Hyperthermie, das Sinken der Korpertemperatur wahrend 
des Sterbens zu weitergehender Abkiihlung. Diese Eigenschaft der tierischen 
Warmeerzeugung fiihrt einen Zustand herbei, wie einer entstehen wiirde, wenn ein 
Thermostat mit einem Regulator versehen ware, welcher den Gaszutritt mit 
dessen Erwarmung fordern und mit dessen Abkiihlung hindern wiirde. Dann 
miiBte dem Apparate ein Aufseher zugeteilt werden, der dem Stande des Ther
mometers entsprechend den Hahn der Gasleitung bald auf-, bald abzudrehen und 
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die Tiir des Kastens bald zu schlieBen, bald zu offnen hatte. 1m Organismus des 
homoiotherm en Tieres erfiillt die Aufgabe eines solchen Aufsehers das Nerven
system, welches, auf die Schwankungen der Korperwarme reagierend, die Warme
abgabe und die Warmeproduktion nach dem Bedarf bald erhoht, bald einschrankt. 

Zahlreiche Regulationsmechanismen des Organismus sind nach dies em Schema 
aufgebaut. Daraus folgt, daB uns aus jeder Ecke Lawinen von falschen Zirkeln 
drohen, welche von iiber die Reservekrafte unseres Organismus verfiigenden Ein
richtungen verhiitet, zum Stillstand oder zur Umkehr gezwungen werden konnen. 
Wenn aber diese Sicherungen versagen, so stellt sich die Gefahr ein. Eine einmal 
zustande gekommene Veranderung setzt ihren Weg bis zu einer neuen Gleich
gewichtslage oder bis zum todlichen Ende fort. Doch braucht diese Lage der 
Dinge nur erfaBt zu werden, um die sehr weit gehenden Moglichkeiten begreifen 
zu konnen, welche sich aus ihr fiir eine zweckmaBig ausgefiihrte funktionelle 
Therapie ergeben. Gelingt es namlich einen falschen Zirkel umzudrehen, so laufen 
die Vorgange in der entgegengesetzten, also in giinstiger Richtung bis zu der er
reichbaren Grenze fort. Auf keinem Gebiete der Pathologie und der Therapie 
fiihren diese Vorgange zu einem greifbareren Resultate wie auf dem der kardialen 
Dekompensation und Kompensation. Zur voUen Einsicht in die Bedeutung dieses 
Sachverhaltes bin ich im Laufe von Untersuchungen gelangt, welche unter meiner 
Leitung 1896 von J. KovAcs eingeleitet und spater von BENCE weitergefiihrt 
worden sind. Ihre Wichtigkeit scheint mir fiir die Therapie der Nephrosklerose 
groB genug zu sein, um sie ausfiihrlicher zu schildern. 

Bei einer Patienten mit angeborener Kommunikation beider Herzhalften zeig
ten sich deutliche Anzeichen des Niederganges der Reservekraft des Herzmuskels. 
Sie hatte 9600000 rote Blutkorperchen im Kubikzentimeter Blut. Um ihre Dys
pnoe zu maBigen, lief3en wir sie Sauerstoff atmen und machten die damals iiber
raschende Beobachtung, daB ihre Erythrozytenzahl auf 8200000 herunterging. 
Noch unerwarteter war aber, daB diese nach 24 Stunden noch immer nur 8400000 
betrug. Von dem Erfolg angeeifert setzten wir die Sauerstoffatmungen mit dem 
Resultate fort, daB die Erythrocyten bis 7500000 weiter sanken und auf dieser 
Zahl erhalten werden konnten. Gleichzeitig nahm die Diurse zu, ging die frequente 
Pulszahl herab und verschwand wenigstens in der Ruhe die Dyspnoe. CROOM gelang 
es sogar in einem aus unserem Gesichtspunkte ahnlichen FaUe durch Sauerstoffein
atmungen die Erythrocytenzahl von 8600000 auf 4 500 000 herabzusetzen. 

Nach aUem, was wir von der Hohenpolyzythamie im Zusammenhang mit den 
Problemen der Hypertonie gesagt haben, brauchen wir uns bei der Tatsache der 
einfachen Abnahme der erhohten BlutzeUenzahl nach Sauerstoffeinatmungen nicht 
langer aufzuhalten. Eine andere Frage ist die der auffallenden Nachwirkung von 
Sau,erstoffeinatmungen und wie und warum sie auf die Zirkulation giinstig wirken. 

Die Losung des Ratsels ist die folgende. Bei abnehmender Zirkulationsge
schwindigkeit wird das Blut in den Geweben bis zu einem ungewohnlichen Grade 
verandert. Die auBerordentliche Zunahme seines Kohlensauregehaltes treibt 
Wasser aus dem Plasma in die Blutzellen und erhoht das gesamte Zellvolum auf 
Kosten des Plasmas. Die auBerordentliche Abnahme des Sauerstoffgehaltes im 
peripherischen Blute lOst, wenn keine anderen Faktoren entgegengesetzt gerichte
ter Wirkung eingreifen, eine Vermehrung der roten Blutkorperchen aus. Die Er
hohung ihrer Zahl wirkt wie die Zunahme ihres Volums erhohend auf die innere 
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Reibung des Blutes. 1st die Regulation des Blutdruckes gestort oder im Dienste 
der Kompensation bereits bis zur Grenze ihrer Leistungsfahigkeit in Anspruch 
genommen, so muB in den kleinen Arterien eine Zunahme des Widerstandes zu
stande kommen. Wenn das Herz dieser entspricht, so geht der Blutdruck in die 
Hohe, ein Zustand, welcher SAHLIS Hochdruckstauung entspricht und richtiger 
Stauungshochdruck genannt werden sollte. Wenn aber das Herz auch vor diesem 
Widerstandszuwachs insuffizient war, ihm keine Reservekraft mehr zur Verfiigung 
steht und daher unverandert weiter arbeitet, so muB das Resultat seiner Arbeit dem 
erhohten Widerstande entsprechend sinken. Folglich fiihrt eine Verlangsamung 
der Zirkulation Zustande herbei, welche sie noch weitergehend verlangsamen. 

Was geschieht nun, wenn Sauerstoff eingeatmet wird? Wie wir mit KovAcs 
gezeigt haben, fordert die Zunahme des Sauerstoffdruckes die Austreibung der 
Kohlensaure. Folglich gehen beide ungiinstig wirkenden Veranderungen zuriick. 
Das Volum der einzelnen Blutkorperchen wird kleiner und ihre Zahl geringer. 
Daher muB die Viscositat des Blutes sinken. BENCE hat weiter gepriift, wie weit 
diese Erwartung zutrifft und gefunden, daB die erhohte Blutviscositat bei kar
dialer Dekompensation nach Sauerstoffeinatmungen in der Tat oft wesentlich 
sinkt. Dann entsteht aber ein umgekehrter falscher Zirkel, falls diesem keine 
anders gerichteten entgegentreten. Die Verringerung des Kreislaufswiderstandes 
erhoht bei unveranderter Herzarbeit die Umlaufsgeschwindigkeit, die ihrerseits 
den Widerstand weiter verringert. Ein erfolgreicher StoB hat also zu einer Um
kehr der Vorgange in der Richtung der Herstellung der Kompensation gefiihrt. 
Da sie durch ihre eigenen Konsequenzen gefOrdert werden, kann nun die Sauer
stoffatmosphare in den Luftwegen wieder durch Luft ersetzt werden, eine Zeit
lang ohne daB der wahrend derSauerstoffeinatmung erzielteErfolg sofortverloren
gehen miiBte. Doch ist das nur einer der zahlreichen falschen Zirkel, deren Grund
lagen in der Art des Zusammenhanges der einzelnen Faktoren der Zirkulation ge
geben sind. Das Herz ernahrt sich selbt. Ernahrt sich das kranke Herz schlechter, 
so nimmt seine ohnehin herabgesetzte Leistungsfahigkeit abo Wird die Lunge 
schlechter durchblutet, sO steigt der Kohlensauregehalt des Blutes und nimmt 
des sen Viscositat zu. DaB die Ansammlung von Odemen im Sinne eines Circulus 
vitiosus wirkt, lehrt die Diurese, die ihrer Beseitigung auf mechanischem Wege 
auf dem FuBe folgt usw. 

Wie die Gefahr falscher Zirkel im Warmehaushalte durch eine iibergeordnete 
Regulation ausgeschaltet wird, wird sie auch im Kreislaufe durch solche ab
gewendet, solange ihnen die Reservekraft des Herzens und die Fahigkeit zur Vaso
regulation zur Verfiigung stehen. Dann kann die bei einer Verlangsamung der 
Zirkulation etwa eingetretene ungiinstige Veranderung der Kreislaufsbedingungen 
durch Verstarkung der Herzarbeit oder durch Herabsetzung des Widerstandes 
sofort beseitigt werden. 

Falsche Zirkel sind aber bei der essent:ellen Hypertonie nicht nur im Stadium der 
Dekompensation im Spiele. Hoher Blutdruck greift die GefaBe an. Die Progression 
der Arteriosklerose gewisser GefaBbezirke erhoh t den Blutdruck weiter. Gesellt sich 
zur Hypertonie Polycythamie, so wird der Blutdruck noch weiter erhoht usw. 

Aus dieser viel£achen Verkniipfung der Vorgange ergeben sich aber ebenso 
viel£ache und wirksame Methoden fUr die Therapie. Wo es auch immer gelingt 
an einem der in Entwicklung begriffenen falschen Zirkel mit Erfolg einzugreifen, 
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kann die Umkehr eines falschen Zirkels im giinstigen FaIle die iibrigen mit sich 
reiBen. Dann wachst aber das erzielte Resultat automatisch, wenn es nicht durch 
andere schadliche Einfliisse in seiner Entwicklung aufgehalten wird, weiter an. 
Der Wert einer Therapie, welche diese Beziehungen zwischen Funktionen und 
Organen ausniitzt, ist aus ihrer manchmal groBartigen Wirksamkeit am auffaIlig
sten bei der Behandlung vernachlassigter Kranker im Zustande der schweren 
Dekompensation zu erkennen. Ihr groBer Vorteilliegt darin, daB sie an vielen, 
und soweit es unsere Mittel erlauben, an beliebigen Gliedern der in falsche Zir
kel verflochtenen Vorgange gleichzeitig eingreifen kann. Einmal gelingt schon 
ein einziger intravenos ausgefiihrter DigitalisstoB urn die Kompensation herzu
stellen. Ein anderes Mal fiihrt eine erzwungene ergiebige Diurese zum selben Er
folg. Doch konnen MaBnahmen, wie Ruhebehandlung, Herzmittel, Sauerstoff
inhalation, diuretische Mittel, Wasser- und Salzentziehung, Hungertage, mechani
sche Entfernung von Fliissigkeitsansammlungen, Herabsetzung des Blutdruckes 
und der Blutviscositat durch Venaesektion, in verschiedener Zahl und in ver
schiedenen Kombinationen gleichzeitig in Anwendung gebracht, den erwiinschten 
Erfolg urn so energischer und rascher erzwingen. Das hochste aber, was erreicht 
werden kann, besteht in der Herstellung eines relativ optimalen Zustandes, wel
cher dem Grade der bleibenden Schadigung des Herzmuskels entspricht. 1st dieser 
noch ein leidlicher, so kann dem Patienten eine gewisse, wenn auch stark be
schrankte Freiheit kaum ganz vorenthalten werden, trotzdem vorausgesehen 
werden kann, daB die drohenden falschen Zirkel friiher oder spater durch sie 
wieder zu Wirksamkeit gelangen werden. So geht der Zustand unter unvermeid
lichen Schwankungen weiter bis zur Vernichtung des Lebens. 

In dies em Kampfe, der bis zuletzt auszufechten ist, ist die Digitalis eine unserer 
wirksamsten Waffen. Der Arzt muB sie mit allen ihren Vorziigen und Nachteilen 
kennen, urn mit ihr richtig vorzugehen. 

Eine ihrer Eigenschaften habe ich vor vielen Jahren wahrend der eingehenden 
Beobachtung eines Falles erkannt, die ganz besonders bei der kardial dekompen
sierten Nephrosklerose von groBer Bedeutung ist. 

Ein Herr jenseits der fiinfziger Jahre litt an Nephrosklerose, Arteriosklerose, 
Hochdruck und Aortenklappeninsuffizienz. Die reflektorische Starre seiner ver
engten Pupillen verriet die Anwesenheit tabischer Veranderungen. 1m Stadium 
der schweren kardialen Dekompensation suchte er ein Sanatorium auf. Als ich 
ihn nach Monaten nach seiner Riickkehr in seinem Heime sah, wurde mir seine 
lange, von seiner Frau mit auBerordentlicher Sorgfalt gefiihrte Krankheitsge
schichte in der Form graphischer Kurven vorgelegt, aus welchen folgendes er
kannt werden konnte. Der Krankheitsverlauf wies eine eigentiimliche Periodi
zitat auf. Tage vergingen, wahrend welcher das Krankheitsbild durch unstill
bares Erbrechen beherrscht wurde. Die Diurese nahm von Tag zu Tag abo Gleich
zeitig nahm da8 Korpcrgewicht durch Ansammlung von wasHcrsiichtigen Ergiisspn 
rasch zu. Neben dem Breehreiz waren Atembeschwerden im Vordergrunde. Dann 
setzte die Diurese ein und erreichte Harnmengen iiber 1,51 pro Tag. Die Atem
beschwerden lieBen nach und der Allgemeinzustand besserte sich auffallig. Doch 
dauerte die Besserung meistens nur 2-3 Wochen lang und spater noch kiirzer. 
Das Erbreehen setzte wieder ein, samtliche Symptome der kardialen Dekompen
sation kehrten zuriick urn nach einigen Tagen wieder einer Besserung zu weichen. 
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Das Erbrechen wurde bald als eine uramische Erscheinung, bald als tabische Krise 
aufgefaBt, bis sich nach naherer Priifung der Krankengeschichte folgender Ver
dacht ergab. Der Patient erhielt fast ununterbrochen Digitalispraparate in ziem
lich hohen Dosen. AuBerdem litt er furchtbar an Schlaflosigkeit. Erst bekam er 
hin und wieder Morphium mit vorziiglichem Erfolg. Dann muBte man ihm jeden 
Tag, schlieBlich jeden Tag 2-3 mal allmahlich zunehmende Dosen einspritzen. 
Wie aus der Krankheitsgeschichte zu entnehmen war, wurde die Digitalis wahrend 
der Brechperioden bald ausgesetzt, bald wurden ihre Dosen verringert. Ich erhielt 
den Eindruck, daB es sich bei dem Kranken um eine ungewohnlich hochgradige 
Intoleranz gegen die auf sein Herz vorziiglich wirkende Digitalis handle. Wahrend 
der Beobachtung dieses Falles wurde ich zur Behandlung einer an Pneumonie mit 
Arteriosklerose und Hypertonie erkrankten alten Dame zugezogen. Der Haus
arzt hatte Digitalis verordnet. Sie hatte mehrere schlaflose Nachte hinter sich. 
Ich verordnete abends eine Morphiumspritze. Nach der Morphiumgabe setzte ein 
Erbrechen ein, welches mich lebhaft an die Brechparoxysmen bei dem Herrn mit 
kardial dekompensierter Nephrosklerose unter Digitalis-Morphiumbehandlung er
innerte. Ich stellte mir die Frage, ob es nicht moglich ware, daB das Morphium 
die Digitalistoleranz herabsetzte? In der Folge habe ich mehreremal Gelegenheit 
gehabt mit Digitalis behandelte Nephrosklerotiker zu sehen, die angeblich an un
stillbarem uramische:n Erbrechen litten. Nach dem gefaBten Verdacht habe ich 
dann feststellen konnen, daB dieses Erbrechen sowohl nach dem Auslassen der 
Digitalis wahrend der Fortsetzung des Morphiumgebrauches, wie auch umgekehrt, 
nach dem Auslassen des Morphiums wahrend fortgesetzter Digitaliskur auf einen 
Schlag aufhort. Nach einigen ganz eindeutigen Erfahrungen habe ich die Uber
zeugung gewonnen, daf3 unter gewissen Umstiinden Morphium die Digitalistoleranz 
tatsiichlich ganz wesentlich herabsetzt. 

Wahrend des Krieges stand das Barackenspital in R6zsahegy unter meiner 
Aufsicht. Unter seinen 2800 Betten wurden 100 fiir Herzkranke reserviert. Ich 
veranlaBte den Oberarzt KENEZ meinen Verdacht an diesem Material auf seine 
Stichhaltigkeit zu untersuchen. Die Kranken bekamen erst 0,01 g Morphium sub
kutan um ihre Morphiumtoleranz zu priifen. Dann wurde ein Digitals-Infus, 
0,60: 150, zweistiindlich eBlo£felweise, verschrieben und notigenfalls 6-8 Tage lang 
fortgesetzt. Nachdem festgestellt worden war, daB sie Digitalis ohne iible Wir
kungen ertrugen, wurde ihnen wieder O,Olg Morphiumsubcutangegeben. Ineinem 
Teil der Falle setzte in der Tat heftiges Erbrechen ein. Der Versuch wurde an 
68 Fallen mit folgendem Resultat wiederholt. 

Von 16 Fallen mit Bicuspidalinsuffizienz, Stenose des linken venosen Ostiums 
oder mit der Kombination beider Fehler wurden gleichzeitig Digitalis und Mor
phium in 14 anstandslos ertragen. In 2 Fallen trat nach der Morphiumgabe Er
brechen ein. Einer von den beiden litt neben seinem Herzfehler auch an Nephritis. 
Unter 12 Fallen mit Aortenklappeninsuffizienz fiihrte Morphium wahrend des 
Digitalisgebrauches 5mal Erbrechen herbei. Unter diesen 5 Fallen war die W AS
SERMANNsche Reaktion bei 3 positiv. 1m vierten wurde eine Mesoaortitis luetica 
durch die Sektion festgestellt. 6 Falle litten gleichzeitig an Fehlern beider Ostien 
des linken Ventrikels. 2 unter ihnen reagierten wahrend der Digitaliszufuhr mit 
Erbrechen auf Morphium. In diesen zwei Fallen herrschte der Fehler der Aorta 
vor. Unter mehr oder weniger dekompensierten Arteriosklerotikern wurde bei 
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4 eine ganz besonders hochgradige Herabsetzung del' Digitalistoleranz durch 
Morphium festgestellt. In einem diesel' Falle folgte einer Morphiumgabe am 
4. Tage des Digitalisgebrauches kein Erbrechen. Am 8. Tage steUte sich das Er
brechen nach einer Morphiuminjektion prompt ein. Unter 4 syphilitischen Aorti
tiden ohne Klappenfehlern lOste Morphium zweimal Digitaliserbrechen aus. 
Unter 12 Fallen von chronischer Nephritis kamen 4 VOl', bei welchen die Digitalis
toleranz durch Morphium bis zum Erbrechen herabgesetzt worden ist. In einem 
FaIle folgte dem Morphium blo13 Brechreiz. 

In diesen Versuchen wurden nur kleine Digitalisdosen und immer nur 0,01 g 
Morphium gegeben. Gro13ere Dosen hatten wahrscheinlich die Zahl del' positiven 
Falle entsprechend erhoht. Doch geniigen diese Erfahrungen urn mit voller 
Sicherheit zu beweisen, dafJ M orphium die Digitalistoleranz am hiiufigsten bei 
Fehlern des Aortenostiums, bei Erkrankungen der A orten wand, ganz besonders wenn 
sie syphilitischen Ursprungs sind, und bei chronischen Nierenleiden herabsetzt. 

Nach diesen einwandfreien Beobachtungen ware es hoch an del' Zeit, wenn die 
Kenntnis del' oft verhangnisvollen Wirkung des Morphiums auf die Digitalis
toleranz besonders in Fallen, welche den Nephrosklerosen nahe stehen, zum All
gemeingut del' Arzte werden wiirde. Der Hypertoniker mufJ auf seine Reaktions
weise auf die gleichzeitige Wirkung beider ~'I1ittel gepriift werden, ehe man sich ent
schliefJt, ihm die W ohltat des M orphiums neben der sein Leben verliingernden Digi
talis ohne Bedenken ausgiebig zuteil werden zu lassen. 

Durch eine sorgfaltige Behandlung del' Hypertonie und ihrer kardialen De
kompensation konnen wir sehr wesentliche Erfolge erreichen. Sie sind urn so be
scheidener, je mehr die Niereninsuffizienz im Krankheitsbilde vorherrscht. Wenn 
sie einmal deutlich hervortritt, ist del' Zustand del' Nieren ein solcher, da13 seine 
Folgen nul' in sehr beschranktem Ma13e gemildert werden konnen. Die Ma13nahmen, 
welche bei del' renalen Dekompensa tion del' N ephrosklerose zu treffen sind, sind die 
gleichen wie bei anderen Nierenkrankheiten und verschieden, je nachdem die 
Niereninsuffizienz vorwiegend eine tubulare odeI', wie gewohnlich, eine glomeru
lare ist. Sie sollen in Zusammenhang mit del' Besprechung del' Nephrosen und 
Nephritiden erortert werden. 

Damit sind wir zum Schlu13 unserer Ausfiihrungen iiber die essentielle Hyper
tonie und Nephrosklerose angelangt. Abweichend von dem allgemeinen Brauch 
haben wir sie der Besprechung del' akuten und chronischen Nephritiden und 
Nephrosen vorausgeschickt. Mit diesem Vorgehen erreichen wir eine Verein
fa chung unserer Aufgabe. Yom klinischen Gesichtspunkte aus betrachtet konnen 
vier gro13e typische funktionelle Komplexe der diffussen Nierenkrankheiten unter
schieden werden, aus welch en und aus deren verschiedenen Kombinationen 
samtliche Krankheitsbilder bestehen. Der eine ist der del' einfachen Stauungs
niere, del' zweite del' del' essentiellen Hypertonie und del' benignen Nephrosklerose, 
der dritte del' nephrotische und del' vierte del' glomerulare Symptomcnkomplex. 
Jc nachdem sie wahrend eines akuten oder chronis chen Krankheitsverlaufes ent
stehen, mit odeI' ohne auf entziindliche Vorgange hinweisende Zeichen einher
gehen, allein odeI' gleichzeitig zugegen sind, primar odeI' sekundar zur Ausbildung 
gelangen, liefern sie die Elemente zu bunt en und wechselvollen Krankheitsbildern, 
nach deren entsprechender Gruppierung die Systematik der Nierenkrankheiten 
aufgebaut werden kann. 



Dreizehnte Vorlesung. 

Die N ephrosen. 
Verschiedene Formen der NierenepitheIiendegeneration. - Der nephrotische 

Symptomenkomplex. - Syphilis und Niere. 

Innerhalb der groBen Krankheitsgruppe, welche seit RAYER unter der Bezeich
nung "chronische Nephritis" zusammengefaBt worden ist, hat schon die alte Me
dizin der "interstitiellen Nephritis", die der heute sogenannten Nephrosklerose 
entspricht, die "chronische parenchymatose Nephritis" von BARTELS mit ihrer 
Nierenwassersucht, ihrer betrachtlichen Albuminurie und Zylindrurie bei fehlen
der Hypertrophie des linken Ventrikels gegeniiberstellt. Ihre Benennung wechselte 
mit der Zeit. SENATOR nannte sie chronische diffuse nicht indurative Nephritis 
und AUFRECHT tubulare Nephritis. Nach FAHR und VOLHARD fehlen bei dieser 
Nierenkrankheit, wenigstens in ihrem Friihstadium, in reinen Fallen entziindliche 
und glomerulare Veranderungen und ist die Erkrankung der Harnkanalchen
epithelien als degenerative aufzufassen. Daher paBt auf sie die von FR. v. MULLER 
fiir die nicht entziindlichen Nierenerkrankungen vorgeschlagene Bezeichnung 
"Nephrose", welche VOLHARD auf die primare degenerative Nierenerkrankungen 
beschrankt. Obgleich LtiHLEIN, ASCHOFF und andere das Vorkommen ganz reiner 
tubular-epithelialer Erkrankungen ohne jede Beteiligung der Glomeruli bezwei
feln, haben besonders die Arbeiten von F ARB und VOLHARD und MUNK die Um
risse des von MUNK als lipoide Nephrose bezeichneten Krankheitsbildes so scharf 
erkannt und gezeichnet, daB ·an der Berechtigung, sie als eine selbstandige und 
wenigstens sehr weit iiberwiegend degenerative klinische Einheit aufzufassen nicht 
gezweifelt werden kann. 

In den bunten Krankheitsbildern der doppelseitigen hamatogenen Nieren
krankheiten wiederholen sich zahlreiche Ziige in den verschiedensten Kombina
tionen. Ihr eingehendes Studium lehrt, daB diese Kombinationen nicht durch 
einen wahllos waltenden Zufall erzeugt werden, sondern daB einzelne Symptome 
mit einer iiberwiegenden Haufigkeit mit ganz bestimmten anderen vergesell
schaftet vorkommen, die fiir ihre gemeinsame Bedingtheit sprechen. Auf Grund 
solcher Erfahrungen haben wir einzelne typische Symptomenkomplexe kennen
gelernt, welche bald fiir sich in reiner Form als selbstandige Krankheiten erschei
nen, bald aber mit anderen ebenfalls typischen Symptomenkomplexen zu kom
plizierteren Krankheitsbildern zusammentreten. Zum Verstandnis der letzteren 
geh6rt die Kenntnis der ersteren, der elementaren Komplexe, aus welchen sie 
zusammengesetzt sind. Einen solchen Symptomenkomplex haben wir bereits bei 
der Besprechung der Hypertonien und der Nephrosklerosen analysiert. Ein 
zweiter und hochst wichtiger erscheint in seiner reinen Form im sehr seltenen 
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Krankheitsbilde der reinen Lipoidnephrose. ASCHOFF sehlagt vor, diesen Sym
ptomenkomplex als BRIGHT3ehen sensu strictiori zu bezeichnen. 

Wenn wir unter Nephrosen primare degenerative Nierenkrankheiten im all
gemeinen verstehen, so wird die Zahl der moglichen Nephrosen von der der ver
schiedenen Arten der Degeneration bestimmt. Doch ist ihre praktisehe Bedeu
tung eine durehaus verschiedene und es gibt Degenerationen, denen gar keine 
erkennbare klinische Bedeutung zuzukommen scheint. Zu ihnen gehoren die 
glykogene Degeneration der Nierenepithelien beim Diabetes, die hyaline Degeneration 
der Epithelien und des Zwischengewebes usw. Wir wollen von ihrer Erorterung ab
sehen. 

Nach den verschiedensten Vergiftungen mit anorganischen und organischen 
Giften, zufolge der verschiedensten Autointoxikationen und Storungen des Stoff
weehsels, und im Verlaufe von vielen Infektionskrankheiten erscheinen im Harne 
oft EiweiB und hyaline, zuweilen auch gekornte Zylinder, bald nur in Spuren und 
vereinzelt, bald auch in betrachtlicheren Mengen ohne nachweisbaren Storungen 
der Nierenfunktion, ohne Hypertonie und Erythrocyten im Harne, urn nach dem 
Abklingen der Intoxikation oder der Erkrankung spurlos zu verschwinden. Ver
lauft eine solehe Krankheit todlich, so lassen sich post mortem in den Epithelien 
der Harnkanalchen, besonders in denjenigen der Hauptstiicke, die fiir die "triibe 
Schwellung" nach VOLHARD bezeichnenden Veranderungen nachweisen. Naeh 
SCHMIDTMANN stehen sie mit einer Zunahme der Wasserstoffionenkonzentration 
in Zusammenhang. Mit dieser physikalisch-chemischen Veranderung diirfte die 
pathologische Aviditat der Zellen, mit welcher sie Wasser, nach HERXHEIMER und 
HOPPE-SEYLER auch EiweiB, aus den sie umspiilenden Saften aufnehmen zu
sammenhangen. 

Makroskopisch konnen Nieren im Zustande der triiben Schwellung normal 
erseheinen. Erreicht aber die Degeneration hohere Grade, so schwillt die Rinden
substanz maBig an und wird ihre Farbe triib. Die triibe Schwellung kann symp
tomlos verlaufen und jeder klinischen Bedeutung entbehren. Doch bilden die 
Veranderungen der Nierenepithelien, welche post mortem als "triibe Schwellung" 
zu erkennen sind, nach FAHR bloB das erste Stadium der Degeneration, welchem 
weitere folgen konnen, aber nicht miissen. Dann erscheinen die Bilder der hyalinen, 
der hydropisch-vacuoldren und der fettigen Entartung. 

Das in den Nierenepithelien gespeieherte Fett wird ihnen auf dem Wege der 
Zirkulation zugefiihrt. Es konnte, wie bei der Fettinfiltration der Zellen iiber
haupt, aus verschiedenen Quellen stammen. Die Zunahme des Fettangebotes 
konnte die Folge einer gesteigerten Fettzufuhr von auBen, aus den Fettdepots 
oder aus massenhaft untergehenden Zellen zustandekommen. Es konnte auch sein, 
daB die degenerierten Zellen ihre Fahigkeit verloren haben das Fett in normaler 
Weise zu verarbeiten oder abzugeben, oder aber daB ihre Aviditat, mit welcher 
sie sieh aus den sie umspiilenden Saften mit Fett beladen zufolge der Verande
rungen des Zustandes ihrer Kolloide zugenommen hat. 

Bei der fettigen Nierendegeneration wird es sieh wohl teilweise urn die letzt
genannten Veranderungen der Epithelien handeln, wie aber aus der Tatsaehe zu 
folgern ist, daB Lipamie und fettige Degeneration der Nierenepithelien oft in 
Zusammenhang stehen konnen, ist auch mit der Moglichkeit einer gesteigerten 
Fettzufuhr zu den Nierenepithelien zu rechnen. Die fettige Degeneration kann 
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eine verschiedene sein, je nachdem die Natur der gespeicherten Fettstoffe eine 
verschiedene ist. Sie gehoren zwei Gruppen an. Zu der einen gehort das aus 
Glycerinestern bestehende N eutralfett, zu der anderen die Lipoide im weiteren Sinne: 
das sind die Cholesterinester, Phosphatide und Cerebroside. Bei der £ettigen 
Degeneration der Nierenepithelien handelt es sich bald um eine Speicherung von 
NeutraI£ett, bald um eine von Lipoiden, unter welch en die Cholesterinester vor
herrschen. Ihre Unterscheidung wird durch den Umstand ermoglicht, daB das 
Neutral£ett isotrop, das Lipoid dagegen anisotrop ist. 

Es scheint, daB die pathologische Fettaviditat der Nierenepithelien durch 
die "triibe Schwellung" erzeugt wird, daB zunachst isotropes Fett in ihnen ge
speichert wird und, wie SCHMIDT annimmt, es zur Speicherung des anisotropen 
Fettes erst kommen kann, wenn bei bestehender Hypercholesterinamie die In
filtration der Epithelien mit isotropem Fett die Losung des anisotropen in deren 
Inneren ermoglicht. 

In reinen Fallen herrscht die fettige Degeneration der Epithelien der Harnkaniil
chen erster Ordnung vor. Sie verrat sich makroskopisch durch die gelbe Farbe des 
Fettes. Mikroskopisch erscheinen die Knauel gut durchblutet. Die Harnkanal
chenepithelien be£inden sich im Zustande der triiben Schwellung, der hyalinen 
und vacuolaren Degeneration und enthalten aHein einfach- oder auch doppelt
brechendes Fett. Die Lichtung der Harnkanalchen enthalt abgestoBene verfettete 
Epithelien und Zylinder. In leichten Fallen ist das gespeicherte Fett isotrop. 
Die isotrope fettige Degeneration der Nierenepithelien kommt aus exogenen Ur
sachen bei Phosphor-, Kohlenoxyd-, Chloroformvergiftungen usw., sowie bei ver
schiedenen Infektionskrankheiten vor. Sie erzeugt hochstens eine maBige Albu
minurie. Zu ihren endogenen Ursachen gehoren schwere Anamien, BASEDowsche 
Krankheit und Diabetes. Die fettige Degeneration der Epithelien kann sich auch 
an jede Form der Nephritis anschlieBen. 

In schweren Fallen enthalten die Nierenepithelien doppeltbrechendes Fett. 
In solchen ist die Niere groB, weich, glatt, ihre Kapsel leicht abziehbar, ihre 
Oberflache mit opaken gelben Stipp chen besat. Die Rinde ist mehr oder weniger 
gelb, in vorgeschrittenen Fallen buttergelb, das Mark blutreich. Das Parenchym 
enthalt doppeltbrechende Lipoide in groBen Mengen. AuBer in den Epithelien 
haufen sie sich auch im Zwischengewebe an, wohin sie nach LOHLEIN aus den zer
fallenden Epithelien gelangen sollen. Spater verodet herdweise das Parenchym. 
Seiner Verodung schlieBt sich eine Wucherung des Bindegewebes an, die dann 
herdweise in narbige Schrumpfung iibergehen kann. Zu einer regelrechten, 
gleichmaBigen, sekundaren Schrumpfung diirfte es aber bei der reinen lipoid
entarteten Niere nicht kommen. 

Eine andere wichtige Form der degenerativen Nierenkrankheiten ist die 
Amyloidniere, die sogenannte Speckniere. Sie ist gewohnlich merklich vergroBert, 
steif, blaB. Ihre Rinde ist gelb ge£leckt, ihr Parenchym durchscheinend. Das 
nach AufgieBen von Jod dunkelbraune Amyloid wird in den Wandungen der 
Glomerulusschlingen, der Vasa afferentia, der Arteriae interlobulares, an der 
Tunica propria der Harnkanalchen der Marksubstanz abgelagert ge£unden. In 
den Nierenepithelien sind hyaline und doppeltbrechende Lipoide zu erkennen. 
Auch das Zwischengewebe kann hyalinentartet sein, eine Form der Degeneration, 
welcher keine selbstandige klinische Bedeutung zukommt. 
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Wahrend der Zustand des Epithels, obgleich nach FAHR gewisse charakteri
stische Unterschiede zu erkennen sind, demjenigen bei der anisotropen Fett
infiltration entspricht, wird die Amyloidose der Glomeruli zu einem ernstlichen 
Wider stand im Wege ihrer f.reien Durchblutung. Dem ziemlich gleichmaBigen 
BefaIlensein der Glomeruli entspricht eine gleichmaBige Rcaktion des Binde
gewebes, als deren Folge sich eine sekundare Amyloidschrumpfniere entwickeln 
kann. 

tiber das Wesen der Amyloidentartung haben uns neuere Untersuchungen 
ziemlich weitgehend unterrichtet. Nach SCHMIEDEBERG ist das Amyloid ein hoch
molekularer EiweiBkorper, der nach ASKANAZY aus dem Saftstrom an den Grenz
membranen von epithelialen und endothelialen Schlauchen niedergeschlagen 
wird. Die Intensitat des Vorganges schcint mit der Funktion der Organe zu
sammenzuhangen, von welcher die Intensitat des Zustromes der die Mutter
substanz des Amyloids enthaltenden Safte oder vieIleicht auch die Bildung der 
sie ausfallenden Korper beeinfluBt wird. In einem FaIle von DOMAGK fehlte z. B. 
die Amyloidablagerung in der verodeten Steinniere, wahrend die andere, die 
funktionierende, reichlich Amyloid enthielt. 

Nach den wichtigen Untersuchungen von KUCZINSZKY laBt sich bei Mausen 
Amyloidose durch Futterung mit Eiern, Milch und Kase, Kaseinen und ihren nicht 
zu tiefen Abbauprodukten erzeugen, besonders wenn die EiweiBzufuhr parenteral 
erfolgt. Zu ahnlichen Resultaten gelangten KARCZAG, PAUNZ und NEMETH. 
Nach Unterbrechung der EiweiBzufuhr kann nach KUCZINSKY und MORGENSTERN 
das Amyloid langsam resorbiert werden. 

Aus diesen Beobachtungen scheint zu folgen, daB die Amyloidablagerung eine 
Folge der Vberschwemmung der Safte mit schwer lOslichen Abbauprodukten des Ei
weifJes sein kann. Doch braucht der EiweiBuberschuB keineswegs von au Ben dem 
Organismm; zugefUhrt zu werden. Seine QueUe kann auch im Organismus selbst 
liegen. Beim Menschen ist dies wohl immer der Fall. Nach SCHMIEDEBERG 
steht das Amyloid dem Serumglobulin nahe und solI nach LETTERER das Serum
globulin die Muttersubstanz des Amyloids sein. Nun gibt es eine Reihe von Ein
griffen und Krankheiten, welche den Gehalt des Blutplasmas an Serumglobulin 
vermehren. Zu diesen gehoren die parenterale EiweiB- und Schwefelzufuhr, durch 
welche auch experimenteUe Amyloidose crzeugt wcrden kann, von Krankhciten 
die Tuberkulose, Neoplasmen, die Granulomatose, chronische Eiterungen, die
jenigen der Knochen, der Lungen, konstitutionelle Syphilis, chronische Malaria, 
Diphtherie usw., welche aIle zu Veranlassung der Amyloidose werden konnen und 
in welchen die Quelle des vermehrten Globulins, das auf seinem Wege zu den 
Epithelien und Endothelien an den Grenzmembranen durch einen unbekannten 
Faktor niedergeschlagen wird, wahrscheinlich in den einschmelzcnden Geweben 
zu suchen ist. 

Treffcn dicse Ausfuhrungcn -tiber die Vorgange bei der Amyloidausscheidung 
zu, so ist auch die Haufigkeit, mit welcher die anisotrope Nierenverfettung mit der 
Amyloidose zusammentrifft, begreiflich. Die anisotrope Verfettung der Nieren
epithelien geht, wie wir sehen werden, mit einer auBergewohnlichen Vermehrung 
des Serumglobulins im Blute der betroffenen Kranken einher. Damit schlieBt 
sich aber die Lipoidnephrose denjenigen Krankheiten an, in welchen die Verande
rung des BluteiweiBbildes wahrscheinlich eine Disposition zur Amyloidablage-
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rung schafft. Doch folgt aus dem vorausgesetzten fordernden EinfluB der nephro
tischen Veranderungen des PlasmaeiweiBes keineswegs, daB der Zusammenhang 
zwischen Amyloidablagerung und Lipoidnephrose immer der geschilderte zu sein 
braucht. Ganz im Gegenteil gibt es Amyloidosen ohne nephrotische Verande
rungen, welche auch die Annahme eines entgegengesetzten Zusammenhanges zu
lassen, und FR. KOCH vertritt die Meinung, daB die Amyloidablagerung und die 
Nephrose voneinander unabhangige Folgen derselben Schadigungen sind. lch 
glaube nicht, daB sich diese verschiedenen Moglichkeiten gegenseitig ausschlieBen. 
Es ist sehr wohl moglich, daB das Hinzutreten einer Nephrose die Wirksamkeit 
der sie erzeugenden Schadigung auf die Bildung von Amyloid erhoht. 

Wenn auch die neuen Errungenschaften auf dem Gebiete der Erforschung der 
Amyloiddegeneration viel zur Vertiefung unserer Kenntnisse beigetragen haben, 
sind wir noch von einer ausreichenden Klarung der bei ihr stattfindenden Vor
gange weit entfernt. So gibt es zahlreiche Zustande, unter welchen der Globulin
gehalt des Blutes vermehrt ist und Amyloidablagerung dennoch ausbleibt, z. B. 
bei den Pneumonien, obgleich LICHTWITZ Amyloidose der Nieren einmal auch bei 
Pneumonie beobachtet hat. Folglich handelt es sich bei der Amyloidablagerung 
auBer der Anwesenheit leichter fallbarer EiweiBstoffe im Blute in groBerer Menge 
auch um die noch unbekannter eiweiBfallender Faktoren. Wie diese beschaffen 
sind, ob unter ihnen abnorme Produkte des Schwefelstoffwechsels eine Rolle 
spielen, wie aus einigen Erfahrungen zu folgen scheint, kann vorlaufig nicht ent
schieden werden. 

Von der klinischen Bedeutung der truben Schwellung ist nicht viel zu sagen. 
Sie kann angenommen werden, wenn Albuminurie ohne weitere Nierensymptome 
unter Umstanden besteht, welche erfahrungsgemaB mit triiber Schwellung der 
Nierenepithelien einhergehen und bereits aufgezahlt worden sind. Der Verdacht 
auf hyaline Degeneration der Nierenepithelien ist berechtigt, wenn im Harne hyaline 
Zylinder in groBerer Zahl erscheinen, die wenigstens teilweise aus den Hyalin
tropfen entstehen diirften, welche aus den zerfallenden Epithelien in die H~un
kanalchen gelangen. Erscheinen im Harne verfettete Epithelien, mit Fett be
staubte Zylinder, fettenthaltende Leukocyten und frei herumschwimmende 
Fetttropfchen in groBerer Zahl, so handelt es sich um fettige Degeneration der 
Harnkanalchenepithelien. Ob sie isotrop oder anisotrop ist, wird durch die 
Untersuchung mit dem Polarisationsmikroskop entschieden. 

Wir verfolgen den Krankheitsverlauf eines 31jahrigen Patient en unserer 
Klinik seit 7 Monaten. 4 Wochen vor seiner Aufnahme schwollen seine Beine 
an. Die Anschwellung nahm von Tag zu Tag zu. Nach etwa 14 Tagen bemerkte 
er, daB sein Gesicht ebenfalls anschwoll. Dann foigten die Anschwellungen des 
Scrotums, der Haut des Penis und schlieBlich des Bauches. AuBer scheinbar 
nicht sehr qualenden Brust- und Riickenschmerzen klagte er nur iiber Schwache 
und Unbehilflichkeit. Bei der Aufnahme fiel vor allem seine machtige Wasser
sucht auf. Sein Gesicht war bis zur Entstellung angeschwollen. Die odematosen 
Augenlider konnten nur mit Miihe offengehalten werden. Sein Hautodem war an 
den unteren Extremitaten besonders hochgradig und reichte abnehmend etwa 
bis zur Nabelhohe. Mit dem Nachweis eines bedeutenden Ascites, rechts eines 
etwa bis zum unteren SchulterbIattwinkel heranreichenden Hydrothorax, eines 
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ganz geringen Ergusses links und eines ziemlich hochgradigen Bronchialkatarrhes 
mit zahlreichen feuchten Rasselgerauschen waren die hauptsachlichen Ergebnisse 
der physikalischen Krankenuntersuchung erschopft. Die auffallende Blasse der 
Haut, sowie die charakteristische Verbreitung der wassersiichtigen Fliissigkeits
ansammlungen verrieten auf dem ersten Blick, daB es sich um einen Fall von 
"Nierenwassersucht" handelt. 

Einer schweren Erkrankung der Nieren entsprach auch der Harnbefund. Die 
Menge des Harnes war gering, dessen spezifisches Gewicht hoch. Der Harn ent
hielt bis zu 340 / 00 EiweiB. 1m Sediment waren ganz vereinzelte Erythrocyten, etwas 
mehr Leukocyten, viele hyaline und granulierte Zylinder und zahlreiche verfettete 
Nierenepithelien enthalten. Die Untersuchung des Harnsedimentes mit dem 
Polarisationsmikroskop fiihrte zum Ergebnis, daB das im Harne enthaltene Fett 
teilweise anisotrop war. Die Zahl der roten Blutkorperchen im Blute betrug 
3500000, der Hamoglobingehalt 65%, die Gefrierpunktserniedrigung 0,56} 0 und 
der Reststickstoffgehalt 0,040%. Der systolische Druck erreichte in der Radialis 
120 mm Hg. Am Augenhintergrund konnte cin leichtes Odem der Papille und der 
Netzhaut erkannt werden. 

Beachtung verdient das Verhalten der Diurese. Am dritten Tage des Aufent
haltes in der Klinik wurde ein Eintagsversuch ausgefiihrt. Nach der reichlichen 
Wasserzufuhr nahm die Harnmenge von 300ccm am zweiten Tage bis 980ccm zu, 
urn am nachsten Tage wieder bis 450 ccm abzunehmen. Wahrend der folgenden 
14 Tage nahm das Gewicht des Patienten bei salzarmer Ernahrung nur um 
1,7 kg abo Die hochste Harnmenge ging iiber 800 ccm nicht hinaus. Ais dann 
der Eintagsversuch wiederholt worden ist, stieg die Tagesmenge des Harnes 
plotzlich bis 2170 ccm an, wahrend das Gewicht des Patienten innerhalb 
24 Stunden, trotz der reichlichen Wasserzufuhr bei der Ausfiihrung des Ein
tagsversuchs urn volle 3,4 kg zuriickging. Gleichzeitig sank die Albuminurie 
pWtzlich von 340 / 00 auf 8~ /00' Wahrend der letzten 3 Tage erreichte der sonst sehr 
bestandig 120 mm betragende systolische Druck 160 mm. Nach dem Eintags
versuch kehrte der Druck auf 130 mm zuriick. Die voriibergehende Zunahme des 
Blutdruckes war vielleicht eine Folge der stiirmisch zunehmenden Resorption und 
wurde durch die iiberschieBende Reaktion nach dem Verdiinnungsversuch be
seitigt. Dann blieb die tagliche Harnmenge dauernd erhoht. Sie schwankte eine 
Zeitlang urn 1200 ccm, urn unter Schwankungen allmahlich zuzunehmen. Diese 
Zunahme erreichte innerhalb mehrerer Wochen etwa 2,51, und blieb auch nach 
der Entwasserung auf derselben Hohe. Auch der EiweiBgehalt des Harnes blieb 
niedriger und betrug 4-12) /00' im Verlaufe der nachsten Monate sogar nur 3-50 / 00 , 

Es handelt sich also urn eine chronische Nierenkrankheit mit schleichendem 
Beginn, an ihrem Hohepunkt mit gewaltigen Odemen, Oligurie, auBerordentlich 
hochgradiger Albuminurie, ohne Uramie, ohne "Retinitis albuminuric a" , ohne 
Hypertonie, ohne Hamaturie, mit einem Ausgang in ein odemfreies Stadium mit 
Polyurie und maBiger Albuminurie. 

Das Fehlen der Hypertonie und einer Hypertrophie des linken Ventrikels 
schlieBt eine hamodynamisch wirksame Beteiligung der GefaBe an der Erkran
kung aus. Das Fehlen der Hypertonie und von Erythrocyten in einigermaBen 
betrachtlicherer Zahl im Harne spricht nicht fiir eine Entziindung. Das Fehlen 
einer Vermehrung des Reststickstoffes im Blute in einem Zustande, welcher die 
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Moglichkeit der Annahme einer Kompensation ausschlieBt, spricht gegen eine 
erhebliche Schadigung der Glomerulusfunktion. Foiglich ist eine stark vorwie
gende Erkrankung der HarnkaniUchenepithelien anzunehmen, die, angesichts der 
Eigenschaften des Harnes, das Krankheitsbild der anisotropen Fettnephrose, also 
der Nephrose im engsten Sinne der Bezeichnung erzeugt hat. Ob sie nur eine reine 
Lipoidnephrose oder auch Amyloid in den Nieren abgelagert worden ist, und 
ob iede Beteiligung der Glomeruli an der Krankheit ausgeschlossen werden kann, 
solI spater erortert werden 1. 

1m Krankheitsbilde der Lipoidnephrose ist die Wassersucht das leitende 
Symptom. Sie ist eine von der Wassersucht bei Herzkranken verschiedene. Die 
Odembereitschaft ist eine allgemeine und von der Entfernung der Korperteile 
vom Herzen, sowie von der Niveaudifferenz zwischen Korperteilen und Herzen 
unabhangig. Dabei wird aber die Verteilung der Ergiisse von der Schwere, sowie 
von der Gewebsspannung beeinfluBt. Zuerst schwellen oft die Augenlider mit 
ihrem lockeren Bindegewebe an. Nachts in der Bettlage wachst das Odem des 
Gesichtes, bei Tag?, wenn der Kranke herumgeht, das der Beine. Wenn dann die 
Wasserretention hohere Grade erreicht, werden immer ausgedehntere Gebiete der 
Haut iiberschwemmt. Die Haut der Geschlechtsteile schwillt oft machtig an. 
Legt sich der Patient fiir langere Zeit auf die rechte Seite, so sickert die Fliissigkeit 
in den Gewebsspalten des Unterhautbindegewebes nach rechts, legt er sich auf die 
linke, nach links hiniiber. Die Haut der herabhangenden Hand, des Armes, auf 
welchem der Kranke liegt, wird Odematos. Bald entstehen auch Ergiisse in den 
serosen Hohlen. Der Ascites herrscht gewohnlich vor und iiberdauert oft samt
liche andere Ergiisse. Verhaltnismallig selten ist das Hydroperikardium. Der 
Hydrothorax steht meistens an der Seite hoher, auf welcher der Patient gewohnlich 
liegt. Die Uberziige der serosen Hohlen neigen zu entziindlicher Reizung. Tritt 
sie ein, so wird die Odemfliissigkeit machtig angezogen. 

Die Wassersucht ist zwar das wichtigste, aber keineswegs das einzige Glied 
des diese chronischen Nierenerkrankungen charakterisierenden Symptomen
komplexes. Ihm gehoren auch Funktionsstorungen verschiedener Organe an. 
Wir wollen sie der Reihe nach iiberblicken. Sie werden zum groBen Teildurch die 
wasserige Durchtrankung der Organe erzeugt und haben nichts mit der Uramie 
zu tun, wie friiher vielfach irrtiimlich angenommen worden ist. 

Zu ihnen gehoren das Erbrechen oft groBer wasseriger Massen, welches schon 
von BARTELS auf das Odem der Magenschleimhaut zuriickgefiihrt worden ist, 
wasserige Durchfalle als Folgen der serosen Durchtrankung der Darmschleimhaut, 
die vielleicht auch als vikariierende Wasserentleerungen aufgefaBt werden konnen 
und Bronchialkatarrhe, wahrscheinlich ebenfalls zufolge des Odems der Bronchial
schleimhaut. Manchmal klagen die Kranken iiber heftige Kopfschmerzen. Sie 
kommen meistens in Fallen vor, in welchen das Gesicht stark odematOs ange
schwollen ist. Lehrreich war in dieser Beziehung unser Fall. Ais wir ihn auf
nahmen klagte er nicht iiber Kopfschmerzen. Die verhiUtnismallige Odemfreiheit 
der oberen Korperhalfte im Gegensatz zu den groBen Odemen der unteren sprach 
dafiir, daB er zu Hause nicht konsequent im Bett lag. Ais wir dann bei ihm das 

1 Der Patient verlieB die Klinik in einem odemfreien, stationaren Zustande. Sein 
Gewicht betrug 45 kg, seine tagliche Harnmenge etwa 2,51, seine Albuminurie 4-8%, 
sein systolischer Druck 110 mm Hg. 
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Liegen mit voller Strenge durchfiihrten, erfolgte allmahlich eine Dislokation seiner 
Odeme. Sie nahmen an den Beinen ab, in der Kreuzgegend und in der oberen 
Korperhalfte dagegen zu und ganz besonders schwoll sein Gesicht an. Gleich
zeitig stellten sich heftige Kopfschmerzen ein, gegen welche die gewohnlichen 
Mittel nicht viel niitzten. Erst als eine Lumbalpunktion ausgefiihrt wurde und 
ziemlich viel Liquor unter auffallend hohem Druck entleert worden illt, gab en die 
Kopfschmerzen mit einem Schlage nach, urn mit der Abnahme der Odeme schlieB
lich ganz zu verschwinden. Augenscheinlich handelte es sich urn Kopfschmerzen 
zufolge eines erhohten intrakraniellen Druckes, vielleicht auch zufolge eines Hirn
odems. DafUr spricht das yom Ophthalmologen festgestellte Odem der Netzhaut 
und der Papille. 

Vielleicht sind auch die dumpfen, manchmal ziemlich starken Schmerzen der 
Nierengegend der durch die odemat6s angeschwollenen Nieren erzeugten Spannung 
der Nierenkapseln zuzuschreiben. 

Zum Symptomenbild der Nephrose gehoren die Eigenschaften des Harnes. Die 
Harnmenge ist stark vermindert. Sie kann auf 300 cern im Tage, zuweilen noch 
tiefer hinuntergehen. Vollkommene Anurie kommt nicht vor. Der Harn ist triib, 
oft schmutzig graubraun, nach VOLHARD zuweilen bis schwarzbraun und ent
halt oft Urobilin in ziemlich groBer Menge. In anderen Fallen ist seine Farbe hell. 
Sein spezifisches Gewicht geht oft iiber 1030 hinaus und solI sogar 1050 erreichen 
konnen. Die Hohe des spezifischen Gewichtes wird besonders durch den hohen 
Gehalt an EiweiB, der mehrere Prozente erreicht, und durch den hohen Gehalt 
an stickstoffhaltigen Verbindungen bedingt. Der Harnstoffgehalt des Harnes 
kann 2% und sogar noch mehr erreichen, wahrend der Salzgehalt am Hohepunkt 
der Erkrankung bis auf Spuren zuriickgehen kann. 

Charakteristisch ist in diesem schweren Stadium der Krankheit der mikrosko
pische Harnbefund. Der friiheren Uberschatzung des diagnostischen Wertes der 
Formelemente im Harne folgte ihre Unterschatzung. Die Bedeutung der hyalinen 
Zylinder ist nicht groB. Wahrscheinlich ist ihre Entstehung auf Gerinnung von 
durch die Glomeruli durchgelassenem EiweiB zuriickzufiihren. Die Bedingungen 
dieser Gerinnung sind unbekannt. Keinesfalls hangt sie mit der Schwere der 
Albuminurie zusammen. So fehlen hyaline Zylinder oft vollkommen bei ortho
tischen und anderen Albuminurien, die mehrere Pro mille erreichen, wahrend sie 
im Harne von Schrumpfnieren zuweilen in nicht geringer Zahl bei negativem Ausfall 
der klinischen EiweiBproben nachweisbar sein konnen. Vereinzelt kommen sie ge
legentlich auch bei Gesunden vor (s. S. 44). Viel bedeutungsvoller ist der Nachweis 
von granulierten Zylindern. Nach SEYDERHELM gehen beide Zylinderarten nicht 
ineinander iiber. Die granulierten Zylinder entstehen wahrscheinlich aus sofort in 
Gel-Zustand iibergehenden Kolloiden, welche aus den degenerierten Nierenepithe
lien in die Harnkanalchen gelangen. Die Wachszylinder sind Anzeichen besonders 
tiefgehender Degeneration der Nierenepithelien und kommen, wenn auch keines
wegs ausschlieBlich, aber besonders oft bei der Amyloidniere vor. 

Oft kommen hyaline, granulierte Epithelzylinder, Harnkanalchenepithelien 
und Leukocyten im Harne der Nephrotiker massenhaft vor. Die Breite der Zy
linder spricht fUr eine Erweiterung der Harnkanalchen. Ais objektive Zeichen 
der Epitheldegeneration sind die granulierten und die Epithelzylinder, sowie die 
freiliegenden verfetteten Harnkanalchenepithelien zu verwerten. Uber die Art 

Koranyi, Nierenkrankheiten. 11 
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der Degeneration unterrichtet nach MUNK die Beobachtung im polarisierten 
Lichte. 

Die doppeltbrechenden Lipoide konnen auch eine milchige Triibung des Blut
plasmas und der bezeichnenderweise oft auBerst eiweiBarmen hydropischen Er
giisse erzeugen. 

Doch muB hervorgehoben werden, daB die erwahnten mikroskopischen Be
iunde keineswegs zur Begriindung der Diagnose der reinen N ephro8e ausreichen. 
Abgesehen davon, daB sie wahrend der Besserung des Zustandes der Nephrotiker 
erheblich zuriicktreten, erscheinen sie auch in Fallen, in welchen die Erkrankung 
der Nierenepithelien als Teilerscheinung solcher Nierenerkrankungen auf tritt, 
welche sich auBer den Nierenepithelien sowohl auf die Glomeruli, wie auf das 
Bindegewebe und die GefaBe der Nieren erstrecken. Foiglich sind sie keine patho
gnomischen Zeichen der Lipoidnephrose, sondern Lokalzeichen der Epithel
degeneration. 

Echte Uramie fehlt bei der reinen Nephrose. Ihr Fehlen entspricht dem Fehlen 
der Retention 8tick8toflhaltiger StoflwechBel8chlacken. 

Dagegen kommen als Komplikationen entziindliche Erkrankungen der Haut 
und nach den Beobachtungen von VOLHARD u. a. ziemlich haufig Pneumo
kokkenperitonitis vor. Sie verlauft gewohnlich unter maBigem Fieber und Bauch
schmerzen, welche zuweilen den Verdacht auf Appendicitis lenken konnen und 
fiihren, wie es scheint, ausnahmslos zum Tode. 

Bleiben Komplikationen aus, so neigt die reine Nephrose, namentlich wenn 
die sie erzeugende Erkrankung beseitigt werden kann, zur Reilung. Reilung kann 
unter dieser Bedingung angeblich sogar nach vielen Jahren und nach mehreren 
Rezidiven eintreten. Ofter bleibt aber eine dauernde Albuminurie zuriick. Nach 
verschieden langer Dauer eines leidlichen Wohlergehens kann sich dann das Bild 
einer Schrumpfniere entwickeln. Ob ihr Zustandekommen aber nicht als Beweis 
zu betrachten ist, daB es sich auch im Friihstadium nicht urn eine wirklich reine 
lipoide Nephrose, sondern urn eine Amyloidniere oder eine Glomerulonephritis 
unter dem klinischen Bilde der Nephrose handelte, kann auf Grund unserer 
heutigen Kenntnisse um so weniger entschieden werden, da die Frage, ob eine 
wirklich reine Nephrose in eine nephrotische Schrumpfniere iibergehen kann, sogar 
der erfahrenste Forscher auf diesem Gebiete, VOLHARD, offen laBt. 

Wie gestaltet sich nun die Diagnose, zu welcher wir nach der Analyse des vor. 
gestellten Falles gelangen 1 Konnen wir behaupten, daB unser Fall ein klassisches 
Beispiel einer Lipoidnephrose darsteIlt 1 Allerdings enthalt das entworfene Krank
heitsbild aIle wesentlichen Ziige der Lipoidnephrose, doch enthalt es auch solche, 
welche der reinen Lipoidnephrose fremd sind. 

Zunachst haben wir nach der reichlichen Wasserzufuhr wahrend des im Sta. 
dium des nephrotischen Odems ausgefiihrten Eintagsversuches eine stark iiber-
8chiefJende Reaktion und eine nicht unerhebliche tranBitori8cM 8Y8toliBche Druck
erhOhung feststellen konnen. Beide Erscheinungen sind der reinen Lipoidnephrose 
fremd. Die iiberschieBende Reaktion im Wasserversuch scheint nach den Er
fahrungen von SCHLAYER fiir eine GefaBlasion, die Druckzunahme nach reich
licher Wasserzufuhr fiir eine glomerulare Schadigung zu sprechen. Nach dem 
Abklingen des nephrotischen Odems wurde die Oligurie durch eine hypo8thenuri-
8che Polyurie abgelost, eine Form der renalen Dekompensation, bei welcher die 
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Niereninsuffizienz bei verlorener Fahigkeit der Nieren zur Bereitung eines kon
zentrierten Harnes dadurch verhiitet wird, daB die geltisten Harnbestandteile in 
viel Wasser ausgeschieden werden. Diese hyposthenurisch-polyurische renale 
Kompensation spricht fiir eine ausgebreitete Verodung des Nierenparenchyms, 
bei welcher die vikariierende Tatigkeit des Nierenrestes zur Verhiitung jeder Ab
normitat der gesamten Nierenfunktion nicht mehr ausreicht und kommt bei se
kundaren Schrumpfnieren und Nephrosklerosen mit Neigung zu renaler De
kompensation vor. Da Entziindungserscheinungen, Hamaturie und Hypertonie, 
wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes fehlten, kann nicht angenommen werden, 
daB neben der anisotropen fettigen Degeneration der Nierenepithelien eine Ne
phritis abgelaufen ist, welche ihren Ausgang in eine sekundare nephritische 
Schrumpfniere erreicht hat. Unter solchen Umstanden werden wir uns wohl kaum 
irren, wenn wir annehmen, daB die ausgebreitete, wenn auch nicht sehr schwere 
glomerular-vaskulare Schadigung, welche zu einer Schrumpfniere fiihrte, einer amy
loiden Degeneration der lipoidnephritischen Niere zuzuschreiben ist. Dafiir spricht 
besonders das Fehlen der Hypertonie bei einem Krankheitsbild, zu dessen Elemen
ten neben den Zeichen der Epitheldegeneration Verdachtsmomente fiir glomerular
vaskulare Schadigung gehoren. 

Zu einer erschopfenden Diagnose gehort aber auch die Feststellung der Atiologie 
des Falles. Was wir iiber die Atiologie der Lipoidnephrose, ob mit Amyloid kom
pliziert oder nicht, wissen, laBt sich in wenigen Worten zusammenfassen. Sie 
kommt vorwiegend bei jugendlichen, schwachlichen, anamisch aussehenden 
Menschen vor. Sie schlieBt sich oft an Tuberkulose, Syphilis, chronische Eite
rungen, seltener an andere infektiose Prozesse an. In einer verhaltnismaBig groBen 
Zahl von Fallen laBt sich iiberhaupt kein atiologisches Moment feststellen. Solche 
FaIle nennt VOLHARD genuine N ephrosen. In dem vorgestellten FaIle fehlt jede 
Angabe iiber eine der Nephrose vorangegangene Erkrankung, auch iiber Syphilis. 
Doch hat die WASsERMANNsche Reaktion zu einem positiven Ergebnis gefiihrt. 
Daher ist der Verdacht gerechtfertigt, daB es sich um eine mit Amyloiddegeneration 
komplizierte syphilitische Schrump/niere handelt. 

Wie steht es mit der Frage eines etwaigen Zusammenhanges zwischen Syphilis 
und den doppelseitigen hamatogenen Nierenkrankheiten iiberhaupt? 

Wir haben bereits auf den moglichen Zusammenhang zwischen der Nephro
sklerose und der Syphilis hingewiesen und sind zu dem Schlusse gelangt, daB, ob
zwar diese Moglichkeit nicht ausgeschlossen werden kann, die Wahrscheinlichkeit 
eher gegen als fiir die Annahme zu sprechen scheint, daB es echte Nephrosklerosen 
syphilitischen Ursprungs gibt. Syphilitiker erkranken dagegen nicht allzuselten 
an diltUBen Nierenkrankheiten, welche bald akut, bald chronisch, bald unter dem 
Bilde der Nephritis, bald unter dem der Nephrose verlaufen. Diese konnen sich 
schon friih, aber nur ausnahmsweise vor dem sogenannten sekundaren Stadium 
der Syphilis einstellen. VerhaltnismaBig oft gelangen sie dagegen spat, mehrere 
Jahre nach der Infektion, zur Ausbildung. Freilich bleibt es dann eine offene, in 
den meisten Fallen wohl kaum mit voller Sicherheit entscheidbare Frage, ob es 
sich um eine zufallige Erkrankung eines Syphilitikers an Nephritis oder an Ne
phrose, oder um eine spezifisch syphilitische Nierenkrankheit handelt. Ganz be
sonders muB es fraglich erscheinen, ob eine positive WASSERMANNsche Reaktion 
bei einem Nephrotiker immer eine spezifisch-atiologische Bedeutung besitzt. 

11* 
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Wie MUNK ausgefiihrt hat, handelt es sich bei der Nephrose urn eine weitgehende 
Abnormitat der Kolloide des Organismus. Da die WASSERMANNsche Reaktion 
auf einen abnormen Zustand der Kolloide der Syphilitiker hinweist, miiBten erst 
weitere Untersuchungen zeigen, ob sie zuweilen nicht auch durch die nicht 
spezifische "nephrotische Alteration" der Kolloide des Blutes erzeugt werden 
kann. Es gibt vielleicht eine Moglichkeit zur Entscheidung dieser aus dem 
Gesichtspunkte der Praxis wichtigen Frage. Es ware zu untersuchen, ob in 
Fallen von Nephritis mit negativer WASSERMANNscher Reaktion nach der Aus
bildung eines starken nephrotischen Einschlages mit doppeltbrechenden Li
poiden im Blutplasma und im Harne die WASSERMANNsche Reaktion spater 
nicht positiv werden kann. Solange diese Frage unentschieden ist, dar£ wohl 
der positive Ausfall der WASSERMANNschen Reaktion in der iiblichen Weise ver
wertet werden. 

lch habe den Eindruck gewonnen, daB Nierenerkrankungen im sekundaren 
Stadium der Syphilis verhaltnismaBig oft in Zusammenhang mit tonsillaren Ge
schwiiren zur Ausbildung gelangen. Ware es nicht moglich, daB es sich in solchen 
Fallen auch urn Erkrankungen zufolge sekundarer lnfektionen der kranken Ton
sillen handeln konnte? Dafiir scheint manchmal der akut febrile Beginn der 
Nierenkrankheit zu sprechen. Bei der reinen, ohne entziindliche Symptome auf
tretenden Nephrose verhalt sich die Sache wahrscheinlich anders. 

Die Natur einfacher fruhsyphilitischer Albuminurien ohne anderweitige 
Nierensymptome und mit sparlichen Formelementen, ist fraglich. Vielleicht sind 
sie nicht allzuselten Folgen der spezifischen Behandlung. Doch kann nach MUNK 
sowohl eineNephritis, wie auch eine Quecksilberschadigung ausgeschlossen werden, 
wenn die Albuminurie hochgradig, die Zahl der Formelemente des Harnes be
deutend sind, Allgemeinerscheinungen der Nephritis, Hamaturie, Blutdruck
steigerung, fehlen und im Harne bereits fruh doppeltbrechende Lipoide in ansehn
licher Menge erscheinen. 

AuBer der akuten Syphilisnephrose kommt bei Syphilitikern auch eine chro
nische Nierenkrankheit vor, welche im Spatstadium der Syphilis mit Amyloid
degeneration kompliziert sein kann, oder auch ohne Amyloid unter dem Bilde der 
rein en lipoiden Nephrose, oder unter dem in manchen Beziehungen abweichenden 
der indurativen syphilitischen Nierenerkrankung NEUMANNs verlauft. Der Be
schreibung NEUMANNS schlieBt sich auch MUNK an, der sie durch wichtige Einzel
heiten erganzt. Die syphilitische Schrumpfniere kennzeichnet ein herdweiser 
Untergang der Harnkanalchen der auBeren Rindenzone, mit zum groBen Teil er
haltenen, teilweise hyalin degenerierten und verodeten Glomeruli und entsprechen
der Wucherung des Bindegewebes. Aus diesem anatomischen Befunde scheint 
zu folgen, daB es sich in solchen Fallen nicht mehr urn eine wirklich reine Nephrose 
handelt. Fiir den klinischen Verlauf ist nach FURBRINGER der symptomlose Be
ginn charakteristisch. Gegeniiber der Nephrosklerose setzt der Beginn der sy
philitischen Schrumpfniere gewohnlich erheblich vor dem Alter der Hypertonie 
ein. Charakteristisch sind die Anwesenheit doppeltbrechender Lipoide im Harne, 
die bedeutendere Albuminurie, die groBere Zahl von Formelementen, das Fehlen 
einer wesentlichen Hypertonie und Herzhypertrophie und die haufige Nachweis
barkeit einer Mesoaortitis syphilitica. Wenn der an syphilitischer Schrumpf
niere Erkrankte das Alter der Hypertonie und der Arteriosklerose erlebt, so ver-
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wischen sich die Unterschiede, welche die spezifisch syphilitische Erkrankung von 
der echten Nephrosklerose scheiden. 

Die Schilderung, die von MUNK uber die syphilitische Scluumpiniere gegeben 
worden ist, entspricht in ihren wesentlichen Zugen derjenigen von NEUMANN. 
Leider muB aber iestgestellt werden, daB auBer der Anamnese oder dem positiven 
Ausfall der WASSERMANNschen Reaktion die syphilitische Nephrose keinen ein
zigen Zug aufweist, der nicht auch bei nicht syphilitischen vorkommen konnte. 
Unter solchen Umstanden bleibt nur das Ergebnis der antisyphilitischen Be
handlung zur Sicherung der Diagnose ubrig, aber auch nur im Falle, wenn sie zu 
einem durchschlagenden Erfolg fiihrt. Doch ist ein solcher Erfolg selten, sogar 
sehr unwahrscheinlich, wenn es sich um eine gemischte lipoide und amyloide 
Nephrose handelt. Auch im vorgestellten Fane blieb ein Erfolg der durchgefiihrten 
spezifischen Therapie aus. Dann bleibt aber die Frage offen, ob es sich um ein 
zufalliges Zusammentreffen von vorausgegangener Syphilis mit nicht syphilitischer 
Nephrose oder um eine kausale Beziehung zwischen beiden handelt. 



Vierzehnte Vorlesung. 

Die N ephrosen. 
(Fortsetzung.) 

Amyloiddegeneration der Niere. - Diagnose. - Theorien der Nierenwasser
sucht. - Wasserretention und Wassersucht. - Extrarenale Bedingungen der 
Wasserretention. - Kolloidosmotischer Druck und EiweiBbild des Blutplasmas. 

Die unkomplizierte Lipoidnephrose neigt nach dem Aufhoren ihrer Ursache 
zur Heilung. Die amyloide Nierendegeneration scheint dagegen einer Heilung 
nicht fahig zu sein. Aus diesem Unterschiede der Prognose ergibt sich die Wichtig
keit jener Bestrebungen, welche die Begriindung einer zuverlassigen Differential
diagnose der Speckniere bezwecken. Die Losung des Problems hat mit besonders 
groBen Schwierigkeiten zu kampfen. Zunachst gibt es Amyloiddegenerationen 
der Nieren, welche symptomlos verlaufen und bei den Sektionen als Nebenbefunde 
festgestellt werden. Dieser Fall kommt am haufigsten bei schwerer Lungentuber
kulose vor. Dann gibt es Amyloidnieren, welche zwar mit Nierensymptomen ein
hergehen, deren Schwere aber von dem post mortem festgestelltem Grade der 
amyloiden Entartung durchaus unabhangig zu sein scheint. Ob die amyloide 
Nierenentartung zu klinischen Symptomen fUhrt oder nicht, ob diese mehr oder 
weniger schwer sind, hangt namlich nicht von dem Grade der Amyloidose, sondern 
von dem Fehlen oder von dem gleichzeitigem Vorhandensein einer lipoiden Ent
artung der Nierenepithelien, von glomerularen Veranderungen und von ihrer 
Schwere abo Auf Grund dieses Verhaltens hat VOLHARD die amyloide Degene
ration als in vivo nicht erkennbare und in ihren Folgen nebensachliche Kom
plikation der Lipoidnephrose aufgefaBt. Obgleich dieser Standpunkt durchaus 
berechtigt erscheint, solange eine Diagnose in vivo unmoglich ist, ist er mit dem 
Nachteil verbunden das Interesse von dem Streben, sie zu ermoglichen, zu erlah
men. So aussichtslos wie vor einigen Jahren scheinen diese Versuche aber keines
wegs zu sein. 

Sie sollen im Zusammenhang mit der Besprechung des Falles eines 25jahrigen 
Mannes erortert werden, der angibt, vor 5 Jahren an einer Spondylitis gelitten 
zu haben. Die Beweglichkeit seiner jetzt vollkommen schmerzlosen Halswirbel
saule ist in der Tat stark beschrankt. Obgleich beim Betasten keine Abnormitat 
der Halswirbel festgestellt werden kann, ist am Rontgenbilde zu erkennen, daB 
der V. Halswirbelkorper schmal, auBerordentlich niedrig und mit dem IV. ver
wachsen ist. Am Halse des Patienten sind einige erbsen- bis haselnuBgroBe Lymph
driisen tastbar. Rechts sickert aus zwei FisteIn nahe am Rande des Musculus 
trapezius Eiter aus einer verkasten Lymphdriise hervor. 

Die Hautfarbe dse Kranken ist auffallend blaB. Zur Zeit seiner Aufnahme war 
sein Gesicht gedunsen und waren seine Beine mi1Big odematos. Die Haut der 
Sakralgegend flihIte sich teigig an. Es bestand ein Aszites, dessen Dampfung in 
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der Bettlage etwa handbreit iiber die Symphyse reichte. Die Leberdampfung 
ragte in der Parasternallinie bis zur IV., die Milzdampfung bis zur IX. Rippe hin
auf. Weder der Leberrand, noch der untere Milzpol konnten getastet werden. 
Der systolische Druck der Radialis betrug 90 mm Hg, das Gewicht des 
Patienten 53,5 kg. Die Menge des Harnes schwankte zwischen 400 und 600 ccm 
taglich, dessen spezifisches Gewicht zwischen 1022 und 1026. Der Harn war 
durchsichtig, dunkel gefarbt, enthielt EiweiB in meistens zwischen 15 und 18) /00 

schwankenden Mengen, doch gab es auch Tage, an welchen der EiweiBhegalt bis 
8 0 / 00 abnahm, und solche, an welchen die Albuminurie 26 0 / 00 erreichte. Die Zahl 
der Formelemente war sehr gering. 1m Harnsediment waren vereinzelte hyaline, 
einige gekornte und Wachszylinder, ganz vereinzelte Erythrozyten, etwas zahl
reichere fetthaltige weiBe Blutzellen und Nierenepithelien, sowie freie Fett
tropfchen enthalten. Der Kranke klagte iiber hartnackiges Abfiihren. Die Zahl 
seiner wasserigen Stiihle wechselte zwischen 2-6 taglich. Der Augenspiegel
befund war normal. Die Zahl der Erythrozyten betrug 3 600000, die der in ihren 
relativen Mengenverhaltnissen normalen weiBen Blutzellen 7200, der Blutgefrier
punkt 0,560, der Kochsalzgehalt des Serums 0,58%, der Reststickstoff 0,042%. 
Die WASSERMANNsche Reaktion war negativ. 

Eine 14 Tage lang durchgefiihrte kochsalzarme Ernahrung blieb voll
kommen ohne Erfolg. Als wir dann neben der kochsalzarmen Ernahrung dem 
Kranken taglich 40 g Harnstoff verordneten, nahmen die Odeme bei nur sehr 
unwesentlich vermehrter Harnmenge langsam ab und ging das Korpergewicht 
innerhalb weiterer 14 Tage von 55,5 auf 42,5 kg zuriick. 

Diese Befunde erinnern lebhaft an den im vorigen FaIle erhobenen, auf dessen 
Grund wir eine syphilitische Nephrose diagnostiziert haben. Doch spricht in 
diesem FaIle nichts fUr Syphilis. Aus der abgelaufenen Spondylitis und aus der 
Driiseneiterung am Halse folgt, daB wir mit einer chronischen Nephrose bei 
einem an Tuberkulose leidenden Menschen zu tun haben. 

1st sie mit amyloider Degeneration verbunden oder nicht? Ware der harte 
Rand einer vergroBerten Leber, ware der untere Pol einer groBen, harten Milz 
tastbar, so miiBte diese Frage entschieden bejaht werden. 1m Zusammenhang 
mit Leber- und MilzvergroBerung ware auch der Durchfall als ein durch Amyloidose 
der DarmgefaBe erzeugter aufzufassen. Doch fehlen Zeichen der amyloiden Ent
artung der Leber und der Milz und gehort der Durchfall oft zum Krankheitsbilde 
auch der durch Amyloidablagerung nicht komplizierten Lipoidnephrose. 

Die Frage ist besonders aus dem Gesichtspunkte der Prognose wichtig. Die 
Spondylitis ist abgeheilt. Besteht eine einfache Lipoidnephrose, so konnte ihre 
Heilung nach einer griindlichen Beseitigung der Driiseneiterung am Halse erhofft 
werden, ist aber die Lipoidnephrose eine mit Amyloid komplizierte, so ist ein so 
giinstiger Ausgang ganz unwahrscheinlich. 

Vielleicht ist in ahnlichen Fallen eine Methode berufen die Entseheidung 
herbeizufiihren, welche von BENNHOLD zur Diagnose der Amyloidose vorge
schlagen worden ist. 

BENNHOLD injiziert seinen Kranken 10 cem einer Iproz. oder 15 ccm einer 
0,75proz. Kongorotlosung intravenos. Man stellt die Losung frisch her, da sich 
in 1-2 W ochen alte Niederschlage bilden. Dann kann die Injektion unangenehme 
Folgenhaben. Nach LEPEHNE empfiehlt es sieh das Kongorot von GBU-BLER 
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zu verWenden, das sich vor anderen Praparaten durch das Fehlen von unan
genehmen Nebenerscheinungen auszeichnet. Vor der Injektion wird die Losung 
filtriert und durch Aufkochen sterilisiert. Nauh GRIESBACH, KruETH u. a. ver
'teilt sich der Farbstoff innerhalb 4 Minuten gleichmaBig im Blute und wird haupt
sachlich durch die Leber ausgeschieden. 1m Harne erscheinen nur Spuren. Nach 
BENNHOLD verschwinden 11-29% des Farbstoffes innerhalb einer, 40% innethalb 
6 Stunden aus dem Blute. Ausnahmen bilden nur die lipoide N ephrose und die 
amyloide Degeneration, bei welchen das Verschwinden des Kongorotes aus dem Blute 
beschleunigt ist, und schon nach einer Stunde 40-lOO% betragen kann. Wiihrend 
aber bei der Lipoidnephrose im Harne Kongorot erscheint, wie es auch den iilteren 
Erfahrungen franziJsischer Autoren fiber die erhOhte Durchliissigkeit der Nieren bei 
"parenchymatoser Nephritis" fur Farbstofte entspricht, wird der Farbstoft bei der 
Amyloidose vom Amyloid festgehalten und bleibt der Harn farblos. Demnach wiirde 
sich das Kongorot zur Differentialdiagnose der Speckniere eignen. 

Doch ist die BENNHOLDsche Methode ziemlich umstandlich. 1m Blutserum 
ist das Kongorot quantitativ zu bestimmen. Dabei ist auf eine absolute Hamo
globinfreiheit des untersuchten Serums ein groBes Gewicht zu legen. Sie kann 
nur durch eine sehr sorgfaltige Methodik erreicht werden, deren Erfolg man 
spektroskopisch festzustellen hat. An meiner Klinik war PAUNZ bestrebt zu einer 
Vereinfachung der Methode zu gelangen. Er hat diejenige minimale Kongorot
menge ausfindig gemacht, welche beim Gesunden innerhalb einer Stunde aus dem 
Blute niemals ganz verschwindet. Er verwendet zur Diagnose eine Farbstoff
menge, welche dieses Minimum urn 50% iibertrifft. 1st nach einer Stunde der 
Farbstoff aus dem Blute verschwunden, so kann die Beschleunigung des Ver
schwindens ohne umstandliche quantitative Priifung angenommen werden. Diese 
erforderliche Farbstoffmenge betragt 10 cern einer O,6proz. L6sung bei einem 
Korpergewicht von 50 kg. Bei wassersiichtigen Kranken ware es vielleicht 
zweckmaBiger, die Menge des Farbstoffes auf Grund des Gewichtes zu berechnen, 
welches der Korperlange als Idealgewicht entsprechen wiirde. 

An meiner Klinik wird nach den Ratschlagen von PAUNZ folgenderweise ver
fahren. Friihmorgens entleert der niichterne Kranke seine Blase. Dann werden 
einige Kubikzentimeter Blut aus einer Cubitalvene herausgelassen und durch 
die Punktionsnadel 2 cern 0,6proz. Kongorotlosung pro lO kg Korpergewicht 
eingespritzt. Eine Stunde nach der Jnjektion werden wieder einige Kubikzenti
meter Blut entzogen. Unmittelbar nach der Venaepunktion wird die Blase wieder 
entleert. Nachdem die Gerinnung des Blutes eingetreten ist, wird das Serum in 
Mengen von je 1 cern in kleine Reagensrohrchen verteilt. PAUNZ beobachtet auBer 
der roten Farbe des Kongorot enthaltenden Serums und des Harnes auch dessen 
Farbwechsel nach Zusatz von Salzsaure. Ein Tropfen konzentrierte Salzsaure 
in 1 cern Serum erzeugt einen weiBen Niederschlag, welcher sich als Hinter
grund zum Erkennen der blauen Farbe des Farbstoffes nach Salzsaurezusatz 
sehr gut eignet. Ein Vorteil der Methode besteht auch darin, daB im Serum 
etwa enthaltenes Hamoglobin durch Salzsaure eine brannliche Farbe annimmt 
und daher zu keinem Irrtum fiihren kann. Bei diesem Verfahren stort die Bei
mengung von etwas Hamoglobin die Beurteilung des Farbstoffgehaltes oder dessen 
Fehlens im Serum nicht. Die Brauchbarkeit der Methode in dieser Form geht aus 
den foIgenden Erfahrungen von PAUNZ und NEMETH hervor. 
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PAUNZ untersuchte 20, NEMETH weitere 15 Fane unserer Klinik. Unter den 
Fallen von PAUNZ waren 14 Nierengesund3. Ihr Serum enthielt eine Stunde nach 
der Injektion des Kongorotes noch Farbstoif, ihr Harn nicht. Bei einem Nephro
tiker und bei einem Nephritiker enthielt sowohl das Serum wie der Harn Farb
stoff, wahrend in 2 Fallen von Nierenamyloid der Farbstoff sowohl im Elute, 
wie im Harne fehlte. In einem dieser FaIle wurde die Diagnose durch die Sektion 
bestatigt, wahrend in einem anderen das Bestehen einer groBen, harten Leber bei 
alter Knocheneiterung die Diagnose sicherte. Absolut verlaBlich ist aber die Me
thode nicht. Unter 15 Nierenkranken von NEMETH stimmte die naeh ihr auf
gestellte Diagnose in 14. In einem FaIle aber, in welchem es sich um die Differen
tialdiagnose zwischen einfacher und mit Amyloid komplizierter Lipoidnephrose 
handelte, verschwand das Kongorot aus dem Elute innerhalb einer Stunde, ohne 
im Harne zu erscheinen. Foiglich hatte eine Amyloidniere vorliegen sollen, doch 
wurde bei der Sektion das Amyloid vermiBt. Trotz dieses Versagers scheint die 
Methode einen nicht unwesentlichen Fortschritt in der Diagnostik der amyloiden 
Degeneration zu bedeuten. 

1m vorgestellten FaIle verhielt sich die von PAUNZ modifizierte BENNHoLDsche 
Reaktion, wie es fUr die Amyloiddegeneration typisch ist. Durch dieses Verhalten 
wird die Wahrscheinliehkeit der auch schon atiologisch stark gestutzten Diagnose 
einer mit Amyloid komplizierten Lipoidnephrose wesentlieh erhoht. 

ZusammenfassendlaBt sich also auf Grund unserer Ausfiihrungen im Zusammen
hang mit beiden zur Illustration des Problems herangezogenen Fallen sagen, daB 
die Diagnose einer mit Amyloid komplizierten Lipoidnephrose so gut wie sicher 
ist, wenn in auch sonst verdachtigen Fallen die Leber und die Milz vergroBert 
sind und Abfiihren besteht. Sie ist wahrscheinlich, wenn im FaIle einer Lipoid
nephrose der Wasserversuch zu uberschieBender Reaktion und zu einer nicht un
betrachtlichen transitorisehen Zunahme des systolisehen Druckes fuhrt. Sie kann 
mit groBer Wahrscheinlichkeit aufgestellt werden, wenn dem Oclemati:isen Stadium 
einer Lipoidnephrose bald eine hyposthenurische Polyurie bei geringem systo
lischen Drucke folgt. Die Wahrscheinlichkeit der Diagnose wird erheblich erhoht, 
wenn die Kongorotreaktion ebenfalls fUr Amyloid zu sprechen scheint, wahrend 
bei einem negativen Ausfall der Reaktion das Bestehen einer amyloiden Degene
ration unwahrscheinlich ist. 

Die hervorstechendste Eigenschaft der Lipoidnephrose ist die mit ihr einher
gehende Disposition zur Wassersucht. Charakteristiseh fur die Wassersucht ist, 
daB die Flussigkeit sieh auBerhalb von Formelementen in trop/barer und beweg
licher Form findet. Ihre Verteilung wechselt mit der Korperlage. Man kann das 
Odem der Haut dureh Fingerdruck auspressen. Dann bleibt eine Vertiefung 
zuruck, die erst allmahlich verschwindet. Aus einer Schnittwunde der Haut 
flieBt Flussigkeit heraus. AuBer diesen Eigenschaften der Wassersucht gibt es 
bei der Nephrose noch eine Storung des Wasserhaushaltes von groBer Bedeutung. 
Wahrend der Ausbildung der Wassersucht nimmt das Korpergewicht zu, wahrend 
ihres Verschwindens nimmt es abo Foiglich erfolgt wahrend des Zustandekommens 
einer Wassersucht eine Wasserretention. Nicht nur die Lokalisation, sondern auch 
das Volum der Korper/liissigkeiten ist also pathologisch verandert. 

Die verschiedenen Theorien der Wassersucht bei Nierenkrankheiten konnen in 
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zwei Gruppen geteilt werden. In der einen steht die renale Wasserretention im 
Mittelpunkt des Erklarungsversuches, wahrend die der zweiten Gruppe angehoren
den Theorien extrarenale Veranderungen als ausschlaggebend fiir die Odembildung 
betrachten. Die Vertreter der extrarenalen Theorien betrachten wieder die 
odemerzeugenden extrarenalen Faktoren bald als von den Nierenveranderungen 
unabhangige Folgen derselben Bedingungen, welche das Nierenleiden erzeugen, 
bald als Folgen der Nierenschadigungen. Auch iiber die Art und Lokalisation 
der extrarenalen Faktoren gehen die Ansichten auseinander. Diese werden bald 
in das Blut, bald in die GefaBwand, bald in die Gewebe verlegt. Auch der Mecha
nismus der Wasserretention wird verschieden aufgefaBt, indem nach der einen 
Theorie der osmotische Druck der Korpersiifte, nach der anderen aber der Quel
lungsdruck der Kolloide mit den Veranderungen des Wasserhaushaltes zusammen
hangen sollen. 

Ich will versuchen die tatsachlichen Grundlagen dieser verschiedenen Theo
rien einer Kritik zu unterziehen. Ich hoffe beweisen zu konnen, daB unsere Kennt
nisse bereits griindlich genug sind um die in ihnen enthaltenen scheinbaren Wider
spriiche auszumerzen. 

Wie besonders aus den Erfahrungen der franzosischen Schule bekannt ge
worden ist, geht dem Odem ein Stadium des "Praodems" voraus, in welchem die 
Wasserretention bereits mehrere Kilogramm erreichen kann ohne die klinischen 
und anatomischen Zeichen des Odems herbeizufiihren. Diese latente Wasser
retention kann die Odeme erheblich iiberdauern. Es unterliegt gar keinem Zweifel, 
daB der Grad, welcher die latente Wasserretention ohne Wassersucht erreichen 
kann, von der Art der Nierenkrankheit abhangt. Wahrend die Wasserretention 
bei der mechanischen Anurie viele Kilogramme ohne Wassersucht erreichen 
kann und z. B. in einem Falle von FASSLER 13-14% des Korpergewichtes er
reichte, ist sicher, daB bei den doppelseitigen diffusen Nierenkrankheiten die 
klinischen Zeichen des Odems bereits bei wesentlich geringerer Wasserretention 
erscheinen. Folglich ist esnotwendig bei der Untersuchung des Problems der Nieren
wassersucht zwischen Wasserretention und Wassersucht streng zu unterscheiden. 

Die Notwendigkeit dieser Unterscheidung geht auch aus den Tierversuchen 
von BENCE deutlich hervor. BENCE hat bewiesen, daB die Annahme, nach welcher 
Kaninchen nach der Exstirpation ihrer Nieren ohne Wassersucht zugrunde gehen, 
nur in dem Falle zutrifft, wenn sie nach der Operation rasch sterben. Gelingt es 
sie lange genug am Leben zu erhalten, so kommt es zur Bildung von recht be
trachtlichen Ergiissen in das Peritoneum und in die Brusthohlen. Diese Tatsache 
ermoglicht die Untersuchung der Frage, wie sich die Odembildung zur Wasser
retention verhalt. In den folgenden Versuchen wurde dem nierenlosen hungernden 
Kaninchen moglichst genau soviel Wasser zugefiihrt, daB sie an Gewicht weder 
zu-, noch abnahmen. 

Versuch Nr.1. Gewicht unmittelbar nach der Operation 1740 g. An den 
folgenden 2 Tagen wurden dem Tiere taglich 100 g Wasser per Schlundsonde 
zugefiihrt. Gewicht am 3. Tage 1730 g. Die BauchhOhle enthielt 30, die Brust
hOhlen enthielten 1 und 1,5 ccm Odemfliissigkeit. 

Versuch Nr.2. Gewicht nach der Operation 2300 g. Wasserzufuhr an den 
folgenden drei Tagen je 150 ccm. Gewicht am 4. Tage 2280 g. In der Bauch
hOhle 40, in den BrusthOhlen 9 und 10 ccm Fliissigkeit. 
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Versuch Nr. 3. Gewicht 2330 g. Wasserzufuhr an den folgenden 2 Tagen je 
150g. Am 3. Tage in derBauchhOhle 50, in den BrusthOhlen je 5ccm Flussigkeit. 

In den folgenden Versuchen wurden den Tieren kein Wasser gegeben. 
Versuch Nr. 5. Gewicht 1690 g, am dritten Tage nach der Operation 1410 g. 

Gewichtsverlust 280 g. 1m Peritoneum 5, in den Brusthohlen je 1 ccm Flussigkeit. 
Versuch Nr. 6. Gewicht 1500 g, am 5. Tage nach der Operation 1330 g. Ge

wichtsverlu:;;t 170 g. 1m Peritoneum 20, in den BrusthOhlen je 2 ccm Fliissigkeit. 
Aus den Ergebnissen dieser Versuche geht deutlich hervor, daB wenn die 

Bedingungen der Odembildung gegeben sind, diese sogar dann zustande kommen 
kann, wenn der Organismus einen ganz erheblichen Wasserverlust erleidet. Folglich 
kann Wassersucht ebenso ohne Wasserretention, wie diese ohne Wassersucht bestehen. 

Der Unterschied zwischen Wasserretention und Wassersucht kann sehr klar 
auf Grund neuerer Anschauungen iiber die Struktur des Bindegewebes erfaBt 
werden. Nach HUEK solI es keine bestandigen und selbstandigen GefaBspalten im 
normalen Bindegewebe geben. Die Grundsubstanz des Bindegewebes besteht aus 
umgewandeltem Protoplasma, in welchem die Fasern und Zellen eingelagert sind. 
Nach HULSE vollzieht sich der physiologische Saftestrom innerhalb der geformten 
Elemente des Bindegewebes. Wenn aber die Aufnahmefahigkeit der fixen Gewebs
kolloide sinkt oder ihnen eine Fliissigkeitsmenge zustromt, welche sie zu absorbieren 
nicht mehr imstande sind, dann bildet sich ein System von mit Odemfliissigkeit 
gefiillten Spalten und Raumen, deren Extensitat und Gesamtvolum riesige Dimen
sionen erreichen konnen. Eine ansehnliche Zunahme des Fliissigkeitsgehaltes der 
fixen Gewebselemente findet beim Myxodem, beim Praodem und der Fettsucht 
mit Wasserretention statt. Eine niedrigere Grenze, innerhalb welcher die Fliissig
keitsretention latent bleiben kann, ist aber eine Eigenschaft derjenigen Nieren
krankheiten, zu deren charakteristischen Merkmalen die Odembereitschaft gehort. 

W 0 sind nun diejenigen Veranderungen lokalisiert, welche das Wesen der 
Odembereitschaft ausmachen? 

MORAWITZ und DENECKE brachten den Arm ihrer Versuchspersonen in 
wagerechte Lage in Herzhohe, um den Venendruck zu beseitigen, nachdem sie 
eine Blutprobe ohne Stauung entnommen hatten. Dann unterbanden sie den 
Arm p16tzlich mit einer elastischen Binde, damit auch der arterielle Blutdruck 
ausgeschaltet werde. Nach 12 Minuten entnahmen sie eine zweite Blutprobe. 
MOLNAR arbeitete mit derselben Versuchsanordnung. Das Ergebnis dieser Ver
suche war, daB wahrend der Ausschaltung des Blutdruckes und der Blutbewegung 
die Konzentration des Blutes bei Gesunden um 4-6% abnahm, bei der Odem
bereitschaft Nierenkranker die Verdiinnung entweder viel geringer war, oder in 
eine Eindickung iiberging. Wiirden nicht andere Tatsachen dagegen sprechen, 
so konnte aus diesen Erfahrungen im Sinne COHNHEIMS gefolgert werden, daB bei 
bestehender Odembereitschaft die Durchliissigkeit der GefaBwande eine erhOhte ist. 

REICHEL injizierte in das subcutane Bindegewebe physiologische Kochsalz
losung und beobachtete ihre Resorption. Sie war bei Nierenkranken verzogert. 
Ware die durch die GefaBwand dringende Stromung ein MaB ihrer Durchlassigkeit, 
so miiBte aus dem REICHELschen Versuche auf eine Abnahme der Durchlassigkeit 
der GefaBwande geschlossen werden. 

Diese Versuche beweisen einwandfrei die Existenz extrarenaler Veranderungen 
der Flii8sigkeitsverteilung zwischen Blut und Geweben bei bestehender Odembereit-
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schaft. Doch besteht zwischen ihren Ergebnissen solange ein Gegensatz, bis wir 
an der COHNHEIM-LICHTHEIMSchen Auffassung festhaltend, ihre Erklarung in 
einer Alteration der Durchlassigkeit der Gefaf3wande suchen. Von innen heraus 
scheint namlich ihre Durchlassigkeit erh6ht, von auf3en nach innen aber erniedrigt zu 
sein. Freilich konnte man sich schlieBlich auch eine pathologische Veranderung 
der Durchlassigkeit vorstellen, welche analog der irreziproken Durchlassigkeit 
der lebenden Froschhaut oder des Darmes die Stromung in einer Richtung fordert 
und in der anderen hemmt, oder die den Durchtritt eines Fliissigkeitsstromes 
sogar nur in einer Richtung zulaBt. Doch ist eher zu erwarten, daB pathologische 
Zustande richtende Krafte, deren Sitz die Membranen sind, zerstoren, als daB 
sie sie entstehen lassen. Andererseits gibt es auch tatsachliche Erfahrungen, 
welche fiir eine andere Deutung sprechen. ALDRICH und Mc CLURE haben physio
logische Kochsalzli:isung intradermal injiziert. Die so erzeugte Papel verschwand 
bei Odembereiten erheblich rascher als bei Gesunden. Folglich ist die Resorption 
aus der Haut in das Bindegewebe bei der Odembereitschaft genau so beschleunigt, wie 
die Transsudation aus den Blutgefaf3en in das Bindegewebe. Es hat also den Anschein, 
als ob das Bindegewebe der Sitz einer pathologischen Anziehungskraft ware, welcher die 
Safte aus allen beliebigen Richtungen folgen. Untersuchen wir nun die Frage 
naher, ob die Annahme einer solchen Anziehungskraft begriindet werden konnte. 

COHNSTEIN, STARLING und mein leider jung verstorbener MitarbeiterW. ROTH 
haben gleichzeitig und unabhangig voneinander im Eiweif3 eine Quelle der Flussig
keitsanziehung erkannt. Diese Anziehungskraft entspricht ihrem Quellungsdruck, 
oder, wie dieser Druck von SCHADE bezeichnet worden ist, ihrem onkotischen 
Druck. Wie EpPINGER dargetan hat, scheint der physiologische Gewebssaft auBer
ordentlich eiweiBarm zu sein, wahrend die Odemfliissigkeit mehr oder weniger Ei
weiB enthalt. 1ch habe als eine mogliche Quelle dieses EiweiBes die Gewebe selbst 
bezeichnet. Zu diesem Schlusse fiihren folgende Erfahrungen. Nach ACHARD und 
LOEPER begleitet die Abnahme des EiweiBgehaltes im Plasma von Tieren nach 
der Nephrektomie eine entsprechende Abnahme ihrer Blutzellenzahl. Folglich 
ist die Hydramie die Folge von FliissigkeitszufluB aus den Geweben in das Blut. 
BENCE und SARVONAT haben diese Verwasserung des Blutes auch bei Kaninchen 
festgestellt, welche nach der Nierenexstirpation hungerten und dursteten, und 
trotz ihres Wasserverlustes auch Odeme in ihren serosen Hohlen bildeten. Folg
lich war anzunehmen, daB ihre Gewebe Fliissigkeit abgaben, welche sich zwischen 
Blut und Odemfliissigkeit verteilte. Da die hydropischen Ergiisse reichlich Ei
weiB enthielten und die Hydramie nicht von einem EiweiBverlust des Blutes, 
sondern, wie die Abnahme der Blutzellenzahl beweist, von dessen Verdiinnung 
durch Gewebsfliissigkeit abgeleitet werden muB, bleibt nichts anderes, als eine 
EiweiBabgabe der Gewebe an die Odemfliissigkeit anzunehmen. EpPINGER 
spricht von einer "Albuminurie in die Gewebe" aus dem Blute. Vielleicht spielen 
beide Quellen eine Rolle. Jedenfalls fiihrt der EiweiBgehalt der Odemfliissigkeit 
ceteris paribus zu einer Abnahme der onkotischen Druckdif£erenz an beiden 
Seiten der BlutgefaBwande. 1st aber diese Druckdifferenz eine treibende Kraft der 
Resorption, so muB ihre Abnahme das Gleichgewicht zwischen Transsudation 
und Resorption zugunsten der Transsudation verschieben. Vor einer einseitigen 
Uberschatzung dieses Faktors hiitet jedoch die Tatsache, daB die Odembereit
schaft der Nephrose mit ihrem auBerst eiweiBarmen Transsudat viel groBer ist 
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als die der Nephritis mit ihrem eiweiBreichen. Wichtiger scheinen im selben Sinne 
wirkende Veranderungen innerhalb der BlutgefaBe zu sein. LABBE und VIOLLE 
haben gefunden, daB ein Froschmuskel im normalen Menschenserum Wasser 
verliert, aus dem Blutserum eines Wassersiichtigen dagegen Wasser aufnimmt. 
Folglich besteht zwischen dem Serum gesunder und dem wassersiichtiger Men
schen ein physikalischer Unterschied, welcher die Wasserverteilung beeinfluBt. 

KROGH, RUSZNYAK, GOVAERTS, SCHADE und CLAUSSEN haben den onkotischen 
Druck des Blutplasmas direkt im Steigrohr gemessen und bei Nierenkranken seine 
Abnahme feststellen konnen. Aus den Ergebnissen RUSZNYAKS scheint zu folgen, 
daB diese Abnahme im groBen und ganzen um so hochgradiger ist, je ausge
sprochener die Odembereitschaft ist. 

Wie RUSZNYAK gefunden hat, handelt es sich in diesen Fallen nicht urn eine 
Hydramie oder um eine Hypalbuminamie. Der Anschein eines haufigen Vor
kommens der Hydramie bei Nierenkranken kommt daher, daB meistens nicht das 
Plasma, sondern aus Bequemlichkeitsgriinden das Serum untersucht worden ist. 
Wie aber KOLLERT und STARLINGER, sowie RUSZNYAK u. a. gefunden haben, ist 
der Fibrinogengehalt des Blutes bei der Odembereitschaft vermehrt. Wird also das 
Serum untersucht, so muB auch bei normalem EiweiBgehalt des Plasmas der 
Schein einer Hydramie entstehen. 

Nach RESCH ist das Fibrinogen in Anwesenheit von Kochsalz zwischen weiten 
Grenzen elektroneutral. Da aber die Fahigkeit der Kolloide lonen zu binden, von 
ihrer Ladung abhangt, ihre wasseranziehende Kraft aber nach J. LOEB wenigstens 
zum groBten Teil den an sie gebundenen Ionen zuzuschreiben ist, muB der onko
tische Druck eines EiweiBgemisches bei gleichbleibender Konzentration um so 
geringer sein, je mehr Fibrinogen unter den verschiedenen EiweiBfraktionen ent
haIten ist. Was von der Wirkung der Vermehrung des Fibrinogens auf den onko
tischen Druck gesagt worden ist, gilt auch, wenn auch in geringerem MaBe von 
der besonders von EpSTEIN betonten relativen Vermehrung des Globulingehaltes 
des Blutplasmas. 

Um von der GroBe der in Betracht kommenden Veranderungen einen Begriff 
zu geben, seien Beispiele aus den zahlenmaBigen Ergebnissen der an mehr als 
100 Blutproben mit dem Nephelometer ausgefiihrten Bestimmungen von Rusz
NYAK, BARAT und KURTI angefiihrt. 

Bestimmungen am Blutplasma von Gesunden. 

Albumin .. 
Globulin .. 
Fibrinogen. 

I Relativ Absolut 

60,1-69,2 
25,9-36,9 
2,7- 4,9 

3,25-4,39 
1,25-2,07 
0,12-0,24 

Bestimmungen an Blutplasma von Kranken mit Nierenwassersucht. 

Name Diagnose I " I 
------~-- - --

Albumin I Globulin Fibrinogen 

P. Glomerulonephritis i 33,2 2,73 
I 

55,3 4,53 11,5 0,94 
Ny. Nephrose . 35,0 1,64 36,9 1,74 28,1 1,32 
Cs. Nephrose 

• I 
47,3 2,75 14,6 0,90 37,1 2,15 

I Relativ i Ab~olut! Relativ I Absolut I Relativ I Absolut 

Gy. Nephrose 

: I 

46,5 2,36 34,0 I 2,07 19,5 1,07 
Be. 

I 

Amyloidose 47,5 I 2,52 28,2 
I 

1,49 24,3 
I 

1,29 
Bo. Amyloidose 26,5 I,ll 54,7 2,30 18,8 0,79 
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Die Zahlen bedeuten Prozente, die Uberschrift "Relativ" bedeutet Prozente 
des GesamteiweiBes, die Uberschrift "Absolut" Gehalt von 100 g Plasma an der 
betreffenden EiweiBfraktion. 

Aus diesen Zahlenangaben ist zu entnehmen, daB, wie gesagt, die Odembereit
schaft mit einer absoluten und mit einer relativen Vermehrung des Globulins und 
besonders des Fibrinogens verbunden ist. 

RUSZNYAK hat mit einem Steigrohr versehene und mit Citratplasma gefiiIlte 
Kollodiumsackchen in 5proz. NatriumcitratlOsung versenkt und den onkotischen 
Druck des Plasmas abgelesen. Der onkotische Druck dividiert durch den EiweiB
gehalt des Plasmas gibt den "reduzierten", den auf 1 % EiweiB fallenden onko
tischen Druck des Plasmas an. Beim Gesunden betragt der reduzierte onkotische 
Druck 2,5-3,5 em, der bei Wassersucht dagegen blofJ 0,9-1,8 cm. Wie eng die 
Abnahme des onkotischen Druckes mit dem Fibrinogengehalt des Plasmas zu
sammenhangt, lehrt die folgende Zusammenstellung von RUSZNyAK. 

Fibrinogen- Reduzierter 
Name Diagnose Odeme onkotischer gehalt Druck 

K. Ulcus ventriculi . I 3,2 
I 

3,4 
:1 

-
I P. Chron. Nephritis. - 4,2 I 3,5 

M. Diabetes mellitus - 4,2 2,6 
E. Arteriosklerose - 4,9 3,2 
B. N ephrosklerose - 5,3 2,5 
Cs. Achylia gastrica . - 5,8 2,9 
H. Ulcus ventriculi . - 5,8 2,8 
F. Cc. ventriculi + 7,5 1,7 

Sch. Myodegeneratio + 7,9 1,8 
B. Amyloidose . +++ 

I 
18,8 1,1 

C. Nephrose . +++ 37,1 0,9 

Wie aus der folgenden Tabelle weiter zu erkennen ist, ist der Unterschied 
zwischen dem vollen onkotischen Druck des Plasmas von Wassersuchtigen und Nicht
wassersuchtigen ebenso auffallend, wie der zwischen den Werten der reduzierten 
onkotischen Drucke. 

I 

Reduzierter 

I 

EiweiB- Voller 
Namen Diagnose onkotischer gehalt onkotischer 

Druck Druck 

K. Ulcus ventriculi . .j 3,4 5,9 I 20,6 
P. Nephritis chron .. 3,5 8,2 I 27,9 .j i 
M. Diabetes mellitus 2,6 7,3 18,9 
E. Arteriosklerose 3,2 8,1 25,9 
B. N ephrosklerose 2,5 8,1 20,3 
Cs. Achylia gastrica . 2,9 

I 

7,1 20,6 
H. Ulcus ventriculi . 2,8 5,9 16,5 
F. I Cc. ventriculi . . : : 1,7 5,5 9,3 

Sch. I Myodeg. cordis . . . 1,8 

I 

5,9 10,6 
B. I Amyloidniere, Odem . 1,1 4,2 4,6 
Cs. i Nephrose, Odem ... 0,9 5,8 5,2 

Folglich ist, wie die zwei letzten FaIle mit ihrer Wassersucht beweisen, die 
kolloidale wasseranziehende Kraft des Blutplasmas bei bestehender Odembereit
schaft herabgesetzt, und, wie ausgefiihrt worden ist, die der Gewebssafte mit 
ihrem EiweiBgehalt dagegen erhoht. Beide Veranderungen mussen zusammen
wirkend die Resorption von den Gewebsspalten in das Blut hemmen. 
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Obgleich diese Erfahrungen im kolloidosmotischen Drucke des BIutplasmas 
scheinbar mit groBer Klarheit ein Element der Odembereitschaft erkennen lassen, 
stand im Wege des Beweises der Stichhaltigkeit dieser Behauptung auf Grund 
hinlii.nglich ausgedehnter Untersuchungen die Umstii.ndlichkeit der direkten Be
stimmung des onkotischen Druckes. Angaben von GOVAERTS, daB der kolloidos
motische Druck von 1 % Albumin 7,54 und der von 1 % Globulin 1,95 cm Wasser 
betrage, sowie das erwii.hnte Verhalten des Fibrinogens legten den Gedanken nahe, 
die quantitativen Beziehungen zwischen dem EiweiBbild des Plasmas zu seinem 
onkotischen Druck zu ermitteln, nach ihrer Ermittlung sich einfach auf die Be
stimmung der EiweiBfraktionen nach der nephelometrischen Methode zu be
schrii.nken und aus deren Erge bnissen den kolloidosmotischen Druck zu berechnen. 
Die Losung dieser Aufgabe wurde von v. FARKAS unternomme. Zur Berechnung 
des Albumin-Globulinquotienten bestimmte v. FARKAS den EiweiBstickstoff, 
den Albumin- und Globulingehalt verschiedener Sera nach HOWER, deren onko
tischen Druck mit dem Apparat von SCHADE und CLAUSSEN. Aus seinen Ergeb
nissen lii.Bt sich fUr 1 % Albumin ein kolloidosmotischer Druck von 6,8 und fur 
1 % Globulin ein solcher von 2,5 cm Wasser zwischen den untersuchten Grenzen 
berechnen. Der Zusammenhang zwischen dem Albumin-Globulinquotienten und 
dem auf 1% EiweiB berechneten onkotischen Druck ist in Kurven Abb. 28 dar
gesteIIt. 

~~I11-!-!~~j ~~I-f-f-Ij 
1,0 ~ 1,'1- 1,6' 1,8 2,0 2,2 2,i(. 2,6 2,8 3,0 3,2 3," 3,6 .3,8 ",0 

Abb. 28. Abhangigkeit des spezlfischen (auf 1% EiweiB berechneten) kolloidosmotischen Druckes des Serums 
von seinem Albumin-Globulinquotienten. Auf die Abszisse wurden die Albumin -Globinquotienten, auf die 
Ordinate die spezifischen kolloidosmotischen Drucke aufgetragen. Die punktierte Kurve wurde aus den Ver
suchsugebnissen von GOVAERTS, die fortlaufende aus denMittelwerten derMessungen von V.FARKAS berechnet. 

Auf Grund dieser Kurve lii.Bt sich der onkotische Druck des Serums, wie aus 
der Gegenuberstellung des berechneten und gemessenen Druckes zu entnehmen ist, 
mit einer ziemlich weitgehenden Verlii.Blichkeit berechnen. 

I 

Ber. I Gef. 

I 
i II Ber. i Gef. 

I Nr. Diff. RN Nr. I Diff. RN 
k.-osm. Druck I II k.-osm. Druck 

1 30,0 31,9 + 1,9 I 72 11 32,1 33,2 + 1,1 107 
2 37,1 36,2 - 0,9 51 12 37,0 36,6 - 0,4 106 
3 41,2 40,5 - 0,7 46 14 40,2 37,2 - 3,0 92 
4 34,9 35,0 + 0,1 36 15 37,3 39,1 + 1,8 40 
5 36,3 39,3 + 3,0 88 16 26,4 26,1 - 0,3 131 
6 42,3 43,8 + 1,5 109 18 36,3 32,6 - 3,7 53 
7 30,9 33,5 + 1,6 201 19 36,6 32,3 - 4,3 55 
8 38,9 38,9 ± 0,0 101 20 34,8 34,3 - 0,5 83 
9 37,9 40,8 

I 
+ 2,9 91 

II 

21 39,5 42,4 + 2,9 70 
10 45,6 46,0 + 0,4 130 22 41,6 40,0 - 1,6 48 

I 23 29,9 31,1 + 1,2 76 I 

Die Differenzen zwischen den berechneten und gefundenen Werten gehen 
nur ausnahmsweise uber die Fehlergrenzen des Onkometers hinaus. 
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Als weitere Ergebnisse der Untersuchungen von v. FARKAS waren noch zu er
wahnen, daB dem Fibrinogen in der Tat kein meBbarer kolloidosmotischer Druck 
zukommt, daB der kolloidosmotische Druck der EiweiBkorper innerhalb der beim 
Menschen vorkommenden Grenzen der Konzentration proportional ist, daB Ver
anderungen des Reststickstoffgehaltes des Serums den kolloidosmotischen Druck 
seiner EiweiBkorper nicht beeinfluBt, daB ihr kolloidosmotischer Druck bei 0,8 
bis 0,9% NaCl maximal ist und sowohl bei einer Zu-, wie bei einer Abnahme des 
Kochsalzgehal tes sinkt, daB die V erschie bung der W asserstoffionenkonzen tra tion 
in alkalischer Richtung den kolloidosmotischen Druck erhoht, daB dessen Minimum 
um PH 5 herumliegt und von einer Triibung begleitet wird und daB der Zusatz eines 
Lecithin-Cholesterinsols den Druck des Serums herabsetzt. 

Nach diesen Vorarbeiten wurde es praktisch moglich, den Zusammenhangen 
zwischen Veranderungen des PlasmaeiweiBbildes, des kolloidosmotischen Druckes 
und der Odembereitschaft auf Grund eines groBeren Materials nachzugehen. DaB 
solche Zusammenhange bestehen, geht schon aus den in dieser Vorlesung zu
sammengestellten Tatsachen hervor. DaB sie aber auch durch Bedingungen 
andersartiger Natur in einer noch zu klarenden Weise beeinfluBt werden, ergibt 
sich aus einer Reihe wichtiger Tatsachen, auf welche wir noch zuriickzukommen 
haben werden. 

In den Versuchen von MORAWITZ und DENECKE und MOLNAR handelte es sich 
nicht nur um eine Hemmung der Resorption, sondern bei hochgradiger Odem
bereitschaft auch um eine Eindickung des Blutes, also um eine Transsudation, 
und zwar bei der gewahlten Versuchsanordnung auch nach Ausschaltung des 
Blutdruckes. Folglich muB auBer dem Blutdruck noch eine andere treibende 
Kraft der Transsudation am Werke sein. Vielleicht konnte an eine Sekretion durch 
die Kapillarendothelien gedacht werden, doch gibt es auch eine andere Moglichkeit. 
Ich habe als eine mogliche treibende Kraft der Transsudation 1897 den Stoff
wechsel der Zellen bezeichnet. Ihr EiweiBabbau erhoht den osmotischen Druck 
ihrer Umgebung. Unter den Stoffwechselschlacken kommen der Kohlensaure und 
anderen sauren Produkten besonders bedeutende Rollen zu. Ihre Vermehrung 
muB um so mehr wasseranziehend wirken, da ihre Fortfiihrung durch die Hem
mung der Resorption eine ebenfalls gehemmte ist. Mit der Erwahnung dieses 
moglichen Faktors der Odembereitschaft nahe.re ich mich M. FISCHER, der, frei
lich anderen Gedankengangen folgend, die Nierenwassersucht auf die quellungs
fOrdernde Wirkung von sauren Korpern zuriickfiihren will. Mit der Feststellung 
extrakapillarer Veranderungen, welche die Transsudation fOrdern, ist aber noch 
die Frage der Rolle der Kapillarendothelien an der Wassersucht keineswegs er
ledigt. 

Freilich kann mit der Annahme vitaler Kriifte alles mogliche mit Leichtigkeit 
erklart werden und dem, der sich an diejenige Theorie klammert, welche das 
Wesen der Odembereitschaft auf hypothetische Veranderungen vitaler Vorgange 
in den Kapillarwanden zuriickfiihren will, sind aIle Untersuchungen iiberfliissig, 
welche zur Klarstellung der Bedeutung eventueller physikalischer Veranderungen 
ausgefiihrt werden. Doch ist ein solcher Standpunkt, ganz besonders Fragen 
gegeniiber, welche die Kapillarwande betreffen, sicher unangebracht. Versuche 
von HAMBURGER, BURGER u. a. haben sichergestellt, daB der osmotische Ausgleich 
zwischen Blut und Gewebssaften nach der Einspritzung hyper- und hypotonischer 
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Losungen den physikalischen Gesetzen entsprechend verlaufen. Wenn wir nun 
sehen, daB bei der Odembereitschaft Veranderungen nachweisbar sind, welche aus 
physikalischen Grunden zu denselben Resultaten fiihren mussen, welche am kran
ken Menschen nachgewiesen werden konnen, so brauchen wir die unbewiesene 
und vorlaufig unbeweisbare Annahme nicht, daB die Odembereitschaft durch 
eine veranderte Funktion der Kapillarwande erzeugt wird, und wir entsprechen 
dem fruchtbaren Prinzip, mit unseren physikalischen und chemischen Erklarungs
versuchen so weit zu gehen, als es nur irgendmoglich ist, besser, wenn wir auf sie 
vorlaufig verzichten. 

Doch muB noch ein moglicher Einwand berucksichtigt werden. Relative Ver
mehrung des Fibrinogengehaltes des Blutes kommt auch bei Krankheiten vor, 
mit welchen keine Odembereitschaft verbunden ist, so z. B. bei Infektionskrank
heiten. Foiglich kann der Organismus unter Umstanden der physikalischen Wir
kung der Abnahme des onkotischen Druckes im Blute entgegenwirken. Freilich 
ist in diesen Fallen der onkotische Druck ·auBerhalb der GefaBe in den Gewebs
saften nicht erhoht. Auch die Ausfuhr der Stoffwechselschlacken aus den Ge
web en in das Blut ist eine ungestorte. Wenn also auch die Odembereitschaft
erzeugende Veranderung im Blute zugegen ist, fehIt sie auBerhalb der Blut
bahn. Doch konnte dieser Umstand hochstens eine Verminderung, keineswegs 
aber ein Fehlen der Odembereitschaft erklaren und wenn sie fehlt, so muB das 
seine besonderen Grunde haben. Sollte vielleicht einer dieser Grunde, wie Rusz
NYAK meinte, im Unterschiede des auf die Kapillarwande lastenden Seitendruckes 
liegen? 

Koranyi, Nierenkrankheiten. 12 



Fiinfzehnte Vorlesung. 

Die N ephrosen. 
(Fortsetzung.) 

Onkotischer Plasmadruck, Venendruck und Odem. - Das Hungerodem. -
Bluteiweiflbild und Albuminurie. - Die nephrotische Lipoidamie. 

Nach dem Nachweis einer Reihe von Tatsachen, welche zur Stiitzung der 
physikalischen Theorie der Nierenwassersucht herangezogen werden konnen, 
wiirde es schwer fallen an dem Punkte stehen zu bleiben, bis zu welchem wir mit 
der Feststellung gelangt sind, daB bei der 6dembereitschaft der onkotische Druck 
des Blutes zwar herabgesetzt ist, daB es aber andererseits FaIle gibt, in welchen 
diese Blutveranderung ohne 6dembereitschaft besteht. Wenn wir daran fest
halten wollen, daB zwischen dem regelmaBigen Bestehen einer Abnahme des on
kotischen Blutdruckes und der 6dembereitschaft eine innigere Beziehung an
zunehmen ist, so beweist die Tatsache der Hypoonkie des Blutes ohne 6dem, daB 
der onkotische Plasmadruck hOchstens ein Faktor unter mehreren sein kann, von 
welchen die Verteilung der Flilssigkeit aut beiden Seiten der Kapillarwiinde geregelt 
wird. Die von ROTH und STARLING neubelebte physikalische Theorie der Resorp
tion und der Transsudation sucht den anderen Hauptfaktor, von welchem sie ge
regelt werden, der alten LUDwIGschen entsprechend im Filtrationsdruck. Ais 
ein weiterer Faktor ware noch die Permeabilitat der Kapillarwande hervorzuheben. 
Sie ist normalerweise keine konstante GroBe. Nach STARLING erhoht eine Druck
zunahme die Transsudation durch die Kapillarwande der GliedmaBen und des 
Bindegewebes viel weniger, als die durch die Kapillarwande des Darmes. Am mei
sten wird die Transsudation in der Leber durch Druck gesteigert. Der verschiede
nen Permeabilitat der Kapillaren verschiedener GefaBgebiete entspricht auch die 
Tatsache, daB die Lymphe der GliedmaBen sehr eiweiBarm, die des Darmes reicher 
und die der Leber die reichste an EiweiB ist. Foiglich ist der EiweiBgehalt der 
Transsudate um so geringer, je groBer der Widerstand ist, den die Kapillarwande 
dem Filtrationsdruck entgegenstellen. Aber die Permeabilitat der Kapillarwande 
ist sogar im selben Kapillargebiet Veranderungen unterworfen. Nach KROGH 
nimmt sie in Zusammenhang mit zunehmender Dilatation der Kapillaren zu und 
mit deren Verengerung abo Da der EiweiBgehalt des Transsudates mit zunehmen
der Permeabilitat zunimmt, mit abnehmender abnimmt und der onkotische 
Druckunterschied inner- und auBerhalb der Kapillaren vom Unterschiede zwischen 
dem EiweiBgehalt und dem EiweiBbilde des Blutplasmas und der AuBenfliissigkeit 
bestimmt wird, hat die GroBe der Permeabilitat der Kapillarwande auBer ihrem 
EinfluB auf den Zusammenhang zwischen Filtrationsdruck, Menge und EiweiB
gehalt des Filtrates auch einen EinfluB auf die osmotischen Vorgange bei der 
Resorption. Das Problem wird dadurch weiter kompliziert, daB Schadigungen 
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der Kapillaren durch Ernahrungsstorungen, Sauerstoffmangel, Gifte, Hitze oder 
Kalte den EinfluB des Filtrationsdruckes auf die Menge des Filtrates erhohen. 
Wenn wir noch in Betracht ziehen, daB der Seitendruck auf die Kapillarwande bei 
gleicher vis a tergo bei beschleunigter Blutbewegung ab-, bei verlangsamter da
gegen zunimmt, und daB bei gleichbleibender Stromungsgeschwindigkeit der auf 
die Kapillarwande lastende Seitendruck mit der GroBe des Druckes, welcher am 
Anfang der Kapillaren herrscht, wachst und fallt, daB die Gewebsspannung, 
sowie die mit den Stoffwechselvorgangen verbundenen physikalisch-chemischen 
Veranderungen, sowie die Forderung oder Hemmung der Lymphbewegung eben
falls zu den Faktoren gehoren, welche das Gleichgewicht zwischen Resorption 
und Transsudation bestimmen, so steht die ganze Verwickeltheit unseres Problems 
klar vor uns. Unter solchen Umstanden ware von einer Analyse der Vorgange nur 
in dem Falle ein durchschlagender Erfolg zu erhoffen, wenn die Wirksamkeit 
weniger meBbarer Faktoren diejenige zahlreicher anderer so weit iiberragen oder 
letztere mit diesen in so festen Beziehungen stehen wiirden, daB ihre Vernach
lassigung die Klarheit der Versuchsergebnisse nicht merklich beeinflussen und 
verdunkeln konnte. DaB wir trotz .aller Schwierigkeiten in unserer Analyse wesent
lich weiter gelangen konnen als vor kurzem noch geahnt werden konnte, lehren 
Untersuchungen, die an meiner Klinik von G. v. FARKAS in Weiterfiihrung der
jenigen von RUSZNYAK unternommen worden sind. 

v. FARKAS hat bei seinen Versuchspersonen den onkotischen Druck des Blut
plasmas, den arteriellen Druck des Arcus volaris mit dem GARTNERschen Apparat 
und den Venendruck der Vena cubitalis nach MORITZ und TABORA bestimmt. 
Da die direkte Bestimmung des onkotischen Druckes zu umstandlich ist, urn zu 
langeren Versuchsreihen verwendet werden zu konnen, hat er den Zusammenhang 
zwischen dem mit dernephelometrischen Methode R USZNYAKS bestimmten Plasma
eiweiBbild und dem onkotischen Druck naher verfolgt. Es wurde der Gesamt
eiweiBgehalt des Blutplasmas nach KJELDAHL und der Gehalt von Albumin und 
Globulin nach RUSZNYAK bestimmt. Wird der Albumingehalt mit 6,8, der Globu
lingehalt mit 2,5 multipliziert, so ergibt die Summe beider GraBen den kolloid. 
osmotischen Druck mit. befriedigender Annaherung. Da dem Fibrinogen kein 
osmotischer Druck zukommt, fallt das Fibrinogen bei der Berechnung aus. Wie 
weit die so berechneten onkotischen Drucke mit den gemessenen iibereinstimmen, 
ist aus den Tabellen und aus der Kurve S. 175 ersichtlich, in deren Besitz der 
kolloidosmotische Druck des Blutplasmas aus den ermittelten Daten einfach 
abgelesen werden kann. Zu betonen ist aber, daB die relativen Mengen der ein
zelnen Fraktionen je nach den Methoden zu ihrer Bestimmung mehr oder weniger 
verschieden erscheinen. Folglich gilt ohne Veranderung der Konstanten alles, 
was iiber quantitative Beziehungen gesagt wurde und noch zu sagen ist, nur 
soweit die Untersuchungsmethodik dieselbe bleibt. 

In der folgenden Tabelle sind die Resultate der onkotischen und Venendruck
bestimmungen von FARKAS an odemfreien und wassersiichtigen Menschen ent
halten. Es ist ausdriicklich zu betonen, daB unter den wassersiichtigen Fallen 
solche verschiedenster Genese ohne jede Auswahl enthalten sind. 

Obgleich aus der tabellarischen Zusammenstellung der Befunde im groBen und 
ganzen festgestellt werden konnte, daB die Hauptfaktoren der Odembildung der 
onkotische Plasmadruck und der Venendruck zu sein scheinen, gelang der Nach-
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weis eines gesetzmaBigen Zusammenhanges erst, nachdem ich auf den Gedanken 
kam, die Faile in ein Koordinatensystem einzutragen, auf dessen Ordinate der 
Venendruck und auf dessen Abszisse der onkotische aufgetragen worden ist, wobei 
die odemfreien Falle mit 0, Spuren von Odemen mit 1, leichte Odeme mit 2, mittel-
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schwere mit 3 und sehr schwere mit 4 bezeichnet worden sind (s. Abb. 29). Diese 
Art der Darstellung der Ergebnisse fiihrt zu einem iiberraschenden Resultate. 
Die FaIle zerfallen je nach der ihnen zukommenden Stellung in ganz charakteri
stische Gruppen, zunachst in eine mit und in eine ohne Wassersucht. Sie nehmen 
je ein ausgedehntes Feld ein, welche durch eine kritische Zone voneinander ge
schieden sind und innerhalb deren ziemlich nahe aneinander liegenden Grenzen 
FaIle ohne und solche mit meistens nur geringen (:)demen gemischt vorkommen. 
Da8 Feld link8 und oberhalb der kriti8chen Zone enthiilt mit zwei der kritischen 
Zone naheliegenden Ausnahmen nur Fiille mit WaB8er8ucht, da8 unterhalb der 
kriti8chen Zone dagegen nur 80lche ohne Odeme. 
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Abb.29_ Abhllngigkeit des Odems vom Venendrnek nnd dem osmotisehen Druek der Blutkolloide. Auf der 
Abszisse der Pko, auf der Ordinate der Venendruek in em HoO; Kreis: odemfreie Flille, Nummern je naeh dem 

Grade des Odems. 

Das schmale kritische Feld zieht, durch zwei parallel verlaufende, annahernd 
gerade Linien begrenzt, von links unten nach rechts oben. Der Verlauf der oberen 
Grenze entspricht der Formel 

v = 0,9 Pko -14,5 
und der der unteren 

v=0,9 Pko -20,0, 

wobei zu bemerken ist, daB das Gewicht auf die Struktur der Formel v = a Pko - b 
und nicht auf die absolute GroBe der Konstanten zu legen ist, die ja nach der an
gewendeten Methode der onkotischen und der Venendruckmessung verschieden 
ausfallen wiirden. Werden die wassersiichtigen FaIle je nach ihrer durch 1-4 be
zeichneten Schwere in Gruppen zusammengefaBt und aus ihrem onkotischen und 
Venendrucke durchschnittliche Werte berechnet, so ergibt sich folgender Zu
sammenhang zwischen diesen und dem Grade der Wassersucht. Die mittlere Ent-



182 Fiinfzehnte Vorlesung. 

fernung der den zusammengehorigen Fallen entsprechenden Punkte von der 
oberen Grenze der kritischen Zone betragt 0,13 em Wenn die Schwere der Wasser
sueht 1, 0,36 em wenn sie 2, 1,8 cm wenn sie 3 und 3,7 em, wenn sie 4 erreicht. 

Aus diesem Zusammenhange ergibt sich, daB di~ Schwere der Wassersucht im 
groBen und ganzen von der Beziehung zwischen onkotisehem und Venendruck 
bestimmt wird. Jedem onkoti8chen Pla8madruck kommt der Formel v = a Pko- b 
ent8prechend ein maximaler Venendruck zu, iiber welchen hinau8 eine Venendruck
zunahme zu einem im Durch8chnitt mit die8em Uberdruck annahernd proportionalen 
Odem fiihrt. DaB diese Proportionalitat nur aus Mittelwerten zu erkennen ist, 
ist begreiflich, da der Grad der Wassersucht auch durch auBer acht gelassene 
Faktoren der Transsudation und Resorption, sowie durch diatetische Vorschriften 
Medikamente und das sonstige Verhalten der Kranken mitbeeinfluBt wird und 
auch die Schatzung des Grades der Wassersucht nur eine annahernde sein kann. 
Beriieksichtigen wir diese Umstande, so konnen wir mit den gefundenen Regel
maBigkeiten trotz der nieht unerheblichen individuellen Abweichungen recht zu
frieden sein. 

Nach ihrer Feststellung miissen wir auf die Diskussion der Frage zuriick
kommen, ob den GefafJwanden in der Pathogene8e der Wa88er8ucht eine Rolle zu
zU8chreiben i8t oder ihnen ganz abge8prochen werden mufJ. Wenn iiber die Anwesen
heit oder das Fehlen des Odems das Verhaltnis zweier GroBen in einer Weise ent
scheidet, daB deren Bedingtheit durch eine mathematische Formel befriedigend 
definiert werden kann, so kann ein dritter Faktor das Gleichgewicht zwischen 
Transsudation und Resorption hochstens in einem MaBe beeinflussen, das unseren 
Untersuchungsmethoden verborgen bleibt. Andererseits haben wir aber Beob
achtungen erwahnt, aus welchen deutlich zu erkennen ist, daB die Menge und der 
EiweiBgehalt der unter demselben Drucke ausgeschiedenen Transsudate mit der 
Schadigung der GefaBwande wachst. Stehen nun diese zwei Behauptungen wie 
Gegensatze einander gegeniiber, deren eine unbedingt falsch sein muB, wenn die 
andere richtig ist? Keineswegs. Ein solcher Gegensatz seheint nur solange 
zwischen diesen Behauptungen zu bestehen, bis wir ihre Bedeutung nicht mit 
geniigender Seharfe festgestellt haben. 

Nehmen wir an, es wiirde im physikalischen Versuche eine hydrostatische 
Druckdifferenz einer ihr genau gleichen kolloidosmotisehen Druckdifferenz auf 
beiden Seiten einer semipermeablen Membran entgegenwirken. Dann wiirde die 
Dicke, also die Permeabilitat dieser Membran ganz gleichgiiltig sein und wiirde 
auch dann kein Fliissigkeitsstrom durch die Membran dringen, ware sie noeh so 
diinn und noeh so permeabel. Ware aber die hydrostatische Druekdifferenz der 
beiden durch die Membran getrennten Fliissigkeiten mit der kolloidosmotisehen 
nicht im Gleichgewichte, so wiirde eine Veranderung der Fliissigkeitsverteilung 
einsetzen und bis zum Gleichgewicht zwischen den Druekdifferenzen weitergehen. 
Daran wiirde die Dicke der Membran wieder nichts andern konnen. Was 8ie 
aber beeinflu88en wiirde, i8t die Ge8chwindigkeit de8 AU8gleich8. Diese ware um so 
groBer, je diinner die trennende Membran, je groBer also ihre "Permeabilitat" ist. 
Wenn wir die aus dem physikalischen Versuche gewonnene Einsicht auf die Vor
gange bei der Odemgenese iibertragen, so erkennen wir, daB die einzige vorlaufig 
bekannte Bedingung der Odembildung ein Verhaltnis zwischen dem kolloidos
motischen Plasmadruck und dem Kapillardruek, bzw. dem Venendruck ist, 



Die Nephrosen. Theorie der Nierenwassersucht. 183 

bei welchen v:> 0,9Pko-14,5 bis >0,9 Pko -- 20 ist. Solange diese Bedingung fehlt, 
wird auch eine erhohte Permeabilitat der Kapillarwande kein Odem erzeugen 
konnen. 1st a ber diese Bed ingung gege ben, so wird die Transsuda tion urn so rascher 
vor sich gehen und umso hohere Grade erreichen, je gro~er die Permeabilitat der 
GefaBwande ist. Wenn namlich die Abfuhr des Transsudates nicht mit einer ent
sprechenden Geschwindigkeit erfolgt, so muB die Beschleunigung der Transsu
dation zu einer Vermehrung der Odemfliissigkeit fiihren. Doch hat die Zunahme 
der Kapillarwandpermeabilitat auch noch eine zweite Folge. Sie besteht aus der 
Vermehrung des EiweiBgehaltes des Transsudates. Mit ihr wachst aber der kolloid
osmotische Druck auBerhalb der Kapillaren und nahert sich dem des Blutplasmas. 
Bis jetzt haben wir nur den kolloidosmotischen Druck innerhalb der GefaBe in 
Betracht gezogen, da, wie EpPINGER begriindet hat, die Gewebssafte hochstens 
nur sehr wenig EiweiB enthalten und daher ihr kolloidosmotischer Druck gering 
ist, und auch wahrscheinlich aus dem Grunde vernachlassigt werden kann, da 
seine Schwankungen keine groBen sein diirften. Wenn aber infolge der patholo
gischen Durchlassigkeit der Kapillarwande der EiweiBgehalt der Safte auBerhalb 
der Kapillaren wachst, tritt eine wesentliche Veranderung ein, der zufolge die 
onkotische Druckdifferenz auf beiden Seiten der Kapillarwande abnimmt. Dann 
wachst aber bei gleichbleibendem Kapillardruck die sich aus der Differenz zwi
schen diesen in dem onkotischen Plasmadruck ergebende treibende Kraft der 
Transsuda tion. 

Folglich kann durch eine ErhOhung der Permeabilitiit der Kapillarwand allein 
kein adem erzeugt werden. 1st aber die entscheidende Bedingung der adembildung in 
einer Zunahme des Venendruckes oder in einer Abnahme des kolloidosmotischen 
Plasmadruckes gegeben, so greift die erhOhte Permeabilitiit der Kapillarwiinde als be
schleunigender Faktor in den Gang der Wassersuchtbildung ein. 

Wenn wir auf die Verteilung der FaIle mit Wassersucht in dem ihnen entspre
chenden Felde naher eingehen, so ist deutlich zu erkennen, daB sie in drei Gruppen 
zerfallen. Eine Gruppe liegt rechts weit oben (Abb. 29 IV). Sie enthalt FaIle, 
in denen Venenhochdruck herrscht und der onkotische Plasmadruck normal oder 
nur wenig herabgesetzt ist. Das sind die Fane mit rein kardialer Dekompensation. 
Eine zweite Gruppe (III) liegt tief links. In den zu dieser gehorigen Fallen ist 
der Venendruck nicht erhoht, wahrend der onkotische Plasmadruck tief gesunken 
ist. Das sind die FaIle mit rein renalem adem. Zwischen beiden liegt eine dritte 
Gruppe (II) mit rna Big erhOhtem Venen- und maBig erniedrigtem onkotischem 
Plasmadruck. Zu dieser Gruppe gehoren Nierenkranke mit gemischt kardiorenaler 
Dekompensation. 

Nach der bis zu diesem Punkte durchgefiihrten Klarung der Zusammenhange 
bereitet das Vorkommen hypoonkotischer FaIle ohne Odeme dem Verstandnis 
keine Schwierigkeiten mehr. Bei entsprechend herabgesetztem Venendruck hort 
namlich die hypoonkotische Odembereitschaft auf. 

Sehr lehrreich sind diejenigen Erfahrungen von V. FARKAS, welche er wahrend 
der Resorption wassersiichtiger Ergiisse gesammelt hat. Sie sind in der graphi
schen Tabelle Abb. 30 veranschaulicht. FaIle von kardialem Odem mit normalem 
onkotischem Plasmadruck wandern wahrend der Entleerung ihrer Odeme im 
Koordinatensystem nahezu senkrecht nach unten, wahrend die Stellungen von 
Fallen mit hypoonkotischem renalem Odem bildlich nahezu horizontal von links 
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nach rechts rucken und die von kardiorenalen 6demen sich schrag von links oben 
nach rechts unten verschieb~n. Wahrend der 6dementleerung konvergiert die Ver
schiebung aller drei Gruppen ungefahr in der Richtung der Mitte des anhydropi
schen Feldes. 

Ich glaube, daB diese kurz geschilderten Beobachtungen die schwerwiegendsten 
Beweise der Richtigkeit jener Wassersuchttheorie enthalten, welche sie auf eine 
Verschiebung des Gleichgewichtes zwischen Transsudation durch Filtration und 
Resorption durch Osmose zuruckzufiihren trachtet und die Grenze, bis zu welcher 
wir die physikalische Auffassung der Hydropsgenese ohne dunkle "vitale" Krafte 
waIten lassen zu mussen ausdehnen konnen, wesentlich verschieben. 
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Abb. 30. Fortlaufende Untersuchungen an Odemkranken wiihrend 
der Resorption Ihrer Odeme; kardiale Fiille ausgezogen, nephro

gene punktiert, eine Mischform gestrichelt gezeichnet. 

ASHER hat an der Speichel
druse bewiesen, daB bei auf 
rein mechanischem Wege er
hohtem Kapillardruck keine 
Flussigkeit die Kapillaren ver
laBt, und zwar auch dannnicht, 
wenn die Vasodilatatoren die 
Kapillaren erweitert haben. 
Zu ahnlichen Resultaten ist 
im ASHERSchen Institut TANl 
auch an einigen anderen Ge
weben gelangt. Wird aber die 
Speicheldruse durch Reize zu 
ihrer spezifischen Tatigkeit 
angeregt, so lassen die Ka pillar
wande sofort Wasser durch. 
Aus diesen Beobachtungen 
folgert ASHER, daB in diesen 
Fallen das Geschehen in den 
spezifischen Zellen und nicht 
der mechanische Faktor primar 
ist. Auch in anderen Fallen 
solI nach ASHER der Wasser
durchtritt durch die Kapillar
wande von der Permeabilitat 
der Endothelien beherrscht 

sein. In erster Linie sollen chemische Beeinflussungen, wie z. B. die Anhaufung 
von Respirationsprodukten bei venoser Stauung, endogene und exogene Gifte, 
Auderungen in den normalen Verhaltnissen und Gleichgewichten der korper
eigenen lonen, der Hormone, der Innervation usw. in Betracht kommen. 
Nach ASHER geht aus diesen und vielen anderen Tatsachen hervor, daB das 
Entscheidende weder in m,echanischen Faktoren, noch in der Zusammensetzung 
des Blutes bestehen kann, sondern in den Geweben zu suchen ist. Ich glaube, 
daB der scheinbare Gegensatz zwischen den Ergebnissen der ASHERSchen Unter
suchungen und unseren Beobachtungen unschwer aufgeklart werden kann. 
Handelt es sich um Organe, wie die Speicheldriisen, in welchen wahrend ihrer 
spezifischen Funktion den zwischen Kapillaren und Epithelien vermittelnden Ge-



Die Nephrosen. Theorie der Nierenwassersucht. 185 

weben Wasser entzogen wird, so flieBt aus dem Elute Wasser nacho Sind dagegen 
die spezifischen Drusenelemente untatig, so steht bei fehlendem AbfluB einer 
reichlicheren Transsudation, welche den Wassergehalt des rasch dahinstromenden 
Elutes merklich verandern wurde, die geringe Dehnbarkeit des Drusengewebes im 
Wege. Die Verhaltnisse bei der Odembildung im lockeren Bindegewebe sind 
wesentlich andere. Ihr setzt das seiner Struktur nach als Flussigkeitsdepot die
nende Bindegewebe einen sehr geringen Widerstand entgegen. AuBerdem be
weisen zahlreiche Ta tsachen, daB die Verteilung des Wassers zwischen Elu t und 
Bindegewebe in erster Reihe von den Eigenschaften des Elutes geregelt wird. 
Der Unterschied der Resultate ist also wahrscheinlich auf den Unterschied zwi
schen den untersuchten Objekten zuruckzufiihren. 

Die bei der Odembildung nachgewiesenen GesetzmaBigkeiten sind auch aus 
anderen Grunden bemerkenswert. V. FARKAS hat nicht den Kapillarseitendruck, 
nicht einmal den Kapillardruck, sondern den Venendruck in einer einzigen Vene 
gemessen. Filtrationsdruck kann aber nur der Seitendruck sein, der auf die Ka
pillarwande lastet. Wenn nun aus den Tatsachen hervorgeht, daB bei gleich
bleibendem onkotischem Plasmadruck die Verteilung der Fliissigkeit inner- und 
auBerhalb der ElutgefaBbahn eng mit dem gemessenen Venendruck zusammen
hangt, so ergibt sich zwingend die Folgerung, daB Venen- und Kapillarseitendruck 
untereinander innig zusammenhangen mussen. Diese Folgerung aus den an
gefiihrten Tatsachen steht mit der Auffassung von CARRIER und REHBERG uber 
den Zusammenhang zwischen Kapillar- und Venendruck in Einklang. 

V. FARKAS hat auBer dem onkotischen und Venendruck mit dem GXRTNERschen 
Tonometer auch den arteriellen Druck imArcus volaris gemessen. Eine Beziehung 
zu der durch die beiden ersteren bedingten Odembereitschaft und dem arteriellen 
Druck hat sich nicht ergeben. Daraus folgt, daB der Kapillarseitendruck durch 
die absolute Hohe des arteriellen Druckes gewohnlich nicht merklich beeinfluBt 
wird. Diese Unabhangigkeit zwischen beiden ist nur moglich, wenn zwischen den 
Arterien und den Kapillaren ein veranderlicher Widerstand eingeschaltet ist, 
dessen GroBe mit der des arteriellen Druckes steigt und fallt. Nach der einmutig 
herrschenden Auffassung sind es in der Tat die prakapillaren Arteriolen, an deren 
Widerstand die Herztatigkeit den arteriellen Druck anpaBt. Durch diese An
ordnung erreicht der Organismus eine weitgehende Unabhangigkeit des Kapillar
druckes von den Veranderungen des arteriellen. 

Doch gibt es scheinbar von diesem Verhalten eine wichtige Ausnahme. Unter
halb der kritischen Zone sind im Koordinatensystem von V. FARKAS FaIle ent
halten, welche keine Odeme aufweisen. Es ware zu erwarten gewesen, daB sie 
sich hart an der Grenze der kritischen Zone verteilen. Doch lehrt ein Elick auf 
Abb.29, daB sich die Sache anders verhalt. Pathologische FaIle ohne Odeme 
liegen oft auch weit nach rechts und unten von der kritischen Zone (Gruppe I). 
Sie sind Hypertonien. Wurde das Gleichgewicht zwischen Resorption und Trans
sudation auch in diesen Fallen nur von der Beziehung zwischen dem onkotischen 
Plasmadruck und einem Kapillarseitendruck abhangen, dessen Hohe mit der des 
Venendruckes in der gewohnlichen Weise zusammenhangt, so wurde aus dieser 
Stellung der FaIle folgen, daB bei ihnen die Krafte der Resorption uber die der 
Transudation vorherrschen. Ein solches Vorherrschen der Krafte der Resorption 
muBte zu einer Austrocknung der Gewebe fiihren. Vielleicht konnte der geringe 
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Turgor der Gewebe magerer Hypertoniker in der Tat in diesem Verhalten seine 
Erklarung finden. Doch sind nicht aIle Hypertoniker welk. Auffallend ist auch, 
daB samtliche rechts unten liegenden FaIle Hypertonien sind. Folglich gehOrt 
die Verschiebung nach rechts unten zu den charakteristischen Ziigen gewisser 
Hypertonien. In dieser Gruppe von Fallen hort also die Unabhiingigkeit der Fol
gen der Beziehung zwischen dem onkotischen Plasma- und dem Venendruck vom 
arteriellen Drucke auf und besteht Gleichgewicht zwischen der Resorption und 
der Transsudation, trotzdem ein onkotischer Uberdruck dem Venendruck gegen
iiber herrscht. Dieses Gleichgewicht ist nur begreiflich, wenn die Druckdifferenz 
zwischen Kapillar- und Venendruck entsprechend groBer ist als unter physio
logischen Verhaltnissen. Zu einer solchen Zunahme der Druckdifferenz konnte 
entweder die Einschaltung eines erhohten Widerstandes zwischen Kapillaren und 
Venen oder eine von den Arterien aus bis in die Kapillaren penetrierende Druck
zunahme fiihren. Daraus, daB die rechts unten gruppierten FaIle Hypertonien 
sind, folgt, daB jilr diese wahrscheinlich die zweite Moglichkeit zutrijjt und der 
Kapillarseitendruck durch den arteriellen erhOht wird, dieser also den W iderstand in 
den Prakapillaren ilberkompensiert. Trifft diese Annahme zu, so hort die sonst 
einseitige Beziehung zwischen Kapillar- und Venendruck auf und wiirden die 
hierher gehorenden FaIle der kritischen Zone naher liegen, wenn wir statt Venen
druckmessungen Kapillardruckmessungen ausfiihren konnten. Dann wiirde sich 
hochstwahrscheinlich herausstellen, daB diese Gruppe FaUe enthalt, die zu den 
Kapillarhypertonien von KYLlN gehoren. Hier haben weitere Untersuchungen, 
von welchen eine wesentliche Forderung der Lehre der Hypertonie zu erwarten 
ist, einzusetzen. 

Wenn wir nun einen Schritt weiter gehen und suchen, was diese FaIle von 
anderen Hypertonien unterscheidet, bei welchen der Kapillarseitendruck von der 
absoluten Hohe des arteriellen unbeeinfluBt nur mit dem Venendruck in regel
maBigem Zusammenhange steht, so faUt der erhOhte onkotische Druck ihres Plasmas 

. auf. Ein erhOhter Kapillardruck ist geeignet, diesen zu kompensieren und das nor
male Gleichgewicht zwischen Resorption und Transsudation herzustellen. Dann 
ergibt sich aber die Wahrscheinlichkeit der Annahme, daB die Druckregulierung 
in den Kapillaren, soweit sie durch das Verhaltnis zwischen Herzarbeit und Wider
stand in den Prakapillaren beeinfluBt wird, sich dem Verhaltnis zwischen onko
tischem und Venendruck anpa{3t. Diese Einsicht fiihrt zur Ahnung eines kompli
zierten Regulationsmechanismus, welcher das Gleichgewicht der Resorption und 
Transsudation auch in Fallen sichert, in welchen ein Teil der sie regelnden Fak
toren von den normalen verschieden ist. Dann ist aber die Wassersucht als die 
Folge des Versagens dieses Mechanismus aujzujassen. 

Wenn weitere Erfahrung der Vermutung giinstig sein wiirde, daB die im 
Koordinatensystem rechts unten gruppierten Hypertonien durch penetrierende 
Kapillarhypertonie kompensierte Hyperonkien sind, so konnte vielleicht auch 
die Therapie neue Wege einschlagen und dasZiel verfolgen, etwa durch diatetische 
oder andere MaBnahmen auf das BluteiweiBbild regelnd einzuwirken. Die ex
tremen Veranderungen durch die Kriegskost im Kriegsodem, sowie die S. 142 er
wahnten Erfahrungen von SAlLE scheinen dafiir zu sprechen, daB solche Ver
suche mit Aussicht auf Erfolg in Angriff genommen werden konnten. 

v. FARKAS hat den Venendruck an einer einzigen Vene in Herzhohe bestimmt. 
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Doch ist der Venendruck in verschiedenen Venen verschieden und hangt ganz 
besonders auch von dem durch den wechselnden Hohenunterschied zwischen 
Vene und Herz erzeugten hydrostatischen Druck abo Wenn diese physiologischen 
Druckdifferenzen und Druckschwankungen das Gleichgewicht zwischen Trans
sudation und Resorption einzig und allein durch ihre absolute GroBe bestimmen 
wiirden, so ware dieses Gleichgewicht in den verschiedenen Korperteilen ein hochst 
verschiedenes und unbestandiges. Da dies nicht der Fall ist, muB irgend etwas im 
Organismus vorhanden sein, was ein so verhangnisvolles Verhalten verhiitet. 

STARLING hat, wie bereits erwahnt, auf die Tatsache hingewiesen, daB die 
Steigerung des Filtrationsdruckes die Transsudation in verschiedenen Korper
teilen verschieden beeinfluBt. Ware es nicht denkbar, daB die verschiedene Per
meabilitat der Kapillarwande, wie sie sich aus den verschiedenen Beziehungen 
zwischen Transsudation und Filtrationsdruck ergibt, unter anderem auch den 
verschiedenen physiologischen Venen- und den von diesen beeinfluBten Kapillar
drucken in den verschiedenen Korperteilen entsprechend abgestuft ist ~ Freilich 
wiirde diese Verschiedenheit der Permeabilitat noch nicht alles erklaren konnen. 
Ware es weiter nicht moglich, daB auch das Spiel der Prakapillaren bei verschiede
nem und wechselndem Venendruck auf den Kapillardruck regulierend einwirkt~ 
In diesem FaIle ware das Fehlen, oder wenigstens die MaBigkeit der Veranderungen 
der Blutversorgung und der Transsudation und Resorption bei wechselnder Lage 
der Korperteile zum Herzen begreiflich. Das Bestehen solcher Regulationen im 
physiologischen Zustande wird auch durch Beobachtungen wahrscheinlich gemacht, 
die nur auf deren Storungen zuriickgefiihrt werden konnen. So steigt Z. B. bei 
kardialen und renalen (jdemen die Fliissigkeitsansammlung in herabhangenden 
Korperteilen, deren Venendruck also hoher ist als der in anderen Korperteilen, 
starker an. Klarheit in diesen verwickelten Beziehungen ist nur von der weiteren 
Erforschung des physiologischen Verhaltens zu erhoffen. Jedenfalls beweisen aber 
die Befunde von V. FARKAS, daB der Venendruck in der Vena cubitalis in Herzhohe 
eine GroBe ist, welche bei der Beurteilung der Druckverhaltnisse im ganzen 
Venensystem von ziemlich allegmeiner Bedeutung ist. Diese Bedeutung kann 
sie aber nur erlangen, wenn die Beziehungen zwischen den verschiedenen Venen
drucken verschiedener Korperteile und den iibrigen Faktoren des Gleichgewichtes 
zwischen Resorption und Transsudation dieselben, mit anderen Worten diese 
unter sich ebenso verschieden sind, wie die Venendrucke selhst.1 

1 Der Seitendruck in den Kapillaren nimmt stromabwiirts abo SCHADE hat mit 
seinen Mitarbeitern kiinstliche Kapillaren hergestellt, deren Wiinde fUr echt ge16ste K6rper 
durchliissig und fiir Kolloide undurchliissig sind. Durch die Kapillare wurde eine Kol
loide enthaltende Fliissigkeit getrieben. Als AuBenfliissigkeit diente eine L6sung, die 
echt gel6ste Stoffe in derselben Konzentration wie die Innenfliissigkeit, aber keine Kol
loide enthielt. Bei entsprechender Wahl des hydrostatischen Druckes, welcher als vis 
a tergo dient, kann erreicht werden, daB die Kapillare in zwei Abschnitte zerfiillt. 1m 
ersten Abschnitt iiberwiegt der Seitendruck iiber den onkotischen Druck der Innen
fliissigkeit und findet eine "Transsudation" statt, wiihrend im zweiten der iiberwiegende 
onkotische Druck der Innenfliissigkeit von auBen Fliissigkeit ansaugt. Unter solchen 
Umstiinden wird das Verhiiltnis zwischen Ein- und Ausstrom unter anderem auch von 
der Liinge beider Abschnitte beeinflul3t. Wollte man iiber Ahnlichkeiten und Unter
schiede zwischen den Vorgiingen im Modellversuche und in vivo auf Grund ganz exakter 
Untersuchungen entscheiden, so wiiren Methoden erforderlich, deren Leistungsfiihigkeit 
weit iiblir eine einfache Messung des "Kapillardruckes" gehen miiBte. Gliicklicherweise 
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Die Eintragung der FaIle mit verschiedenen Venen- und onkotischen Plasma
drucken in ein Koordinatensystem hat noch zu einem weiteren wichtigen Ergebnis 
gefiihrt. Das kritische Feld, welches die FaIle mit und ohne Wassersucht scheidet, 
geht nicht durch den Kreuzungspunkt des Koordinatensystems, sondern schneidet 
die Abszisse ziemlich weit rechts yom O-Punkt. Das bedeutet, daB ein onkotischer 
Plasmadruck existiert, unter welchem 6dem nur bei negativem Venendruck ver
mieden werden konnte. Der Kapillardruck ist groBer als der Venendruck. Daher 
ware es vieIleicht denkbar, daB dieses Verhalten auf den Druckunterschied zwi
schen Kapillaren und Venen zuruckzufiihren ist und das die kritische Zone den 
O-Punkt treffen wurde, wenn statt des Venendruckes der Seitendruck in den 
Kapillaren gemessen werden konnte. Doch ist vieIleicht die Verschiebung der 
kritischen Zone nach rechts groBer, als auf Grund dieser Annahme vorauszusetzen 
ware. Dann bliebe nichts anderes ubrig als anzunehmen, daB in dieser Ver
schiebung diejenigen extrakapillaren Faktoren der Transsudation und Resorption 
zum Ausdruck gelangen, mit welchen wir uns eingangs unserer Erorterungen uber 
die Wassersuchtgenese befaBt haben und deren Veranderung bei der 6dembereit
schaft in ihren erwahnten Versuchen von MORAWITZ und DENECKE bewiesen 
worden ist. Daraus, daB die aus der graphischen DarsteIlung abgeleitete Formel, 
welche die Grenze angibt, jenseits welcher 6dembereitschaft zustande kommt, 
zu Recht besteht, ohne daB sie den extrakapillaren Faktoren Rechnung tragen 
wurde folgt aber, daB die Bedeutung ihrer Veranderungen weit hinter der
jenigen des onkotischen Plasmadruckes und des Venendruckes zurucksteht. Viel
leicht tragen auch diese in scheinbar verhaltnismaBig ziemlich bescheidenem 
MaBe wirksamen veranderlichen extrakapillaren Faktoren unter anderem dazu 
bei, daB das hydropische und anhydropische Feld voneinander nicht durch eine 
scharfe Linie, sondern durch eine kritische Zone geschieden sind. 

Wenn wir nun die Ergebnisse unserer Ausfiihrungen uber den Mechanismus 
der Wassersuchtentstehung zusammenfassen, so kommen wir zu folgender An
schauung. Die wichtigsten treibenden Krafte der Resorption und Transsudation 
sind der onkotische Druckunterschied auf beiden Seiten der Kapillarwand und der 
Kapillarseitendruck. Der onkotische Druckunterschied inner- und auf3erhalb der 
Kapillaren wirkt in der Richtung der Resorption, der Kapillarseitendruck in der der 
Transsudation. Das normale Gleichgewicht zwischen Transsudation und Resorp
tion wird durch die Anpassung des Kapillarseitendruckes an den onkotischen Druck
unterschied auf beiden Seiten der Kapillarwande aufrechterhalten. Diese Anpassung 
ist das Resultat der Regulierung der Beziehung zwischen prakapillarem Widerstand 
und arteriellem Druck. Fiihren StOrungen dieser Anpassungen zu einem Uberdruck 
in den Kapillaren, so entsteht Odem. Ein relativer Kapillariiberdruck kommt bei 
Hypoonkie des Blutplasmas und in geringem Grade bei Hyperonkie der Gewebssafte 
vor und ist die unmittelbare Ursache des renalen Odems. Ein absoluter Kapillarhoch
druck kann bei Hyperonkie des Blutplasmas als kompensatorische Veranderung in 
gewissen Fallen von arteriellem Hochdruck vermutet werden. Eine andere Form des 

gelingt die Umgehung dieser unerfiillbaren Forderung. Der Venendruck in Herzhahe 
steht, wie aus den Ergebnissen der Versuche von F ARRAS folgt, mit der gesamten 
Kapillarseitendruckwirkung in Beziehung, deren VerhKltnis zum onkotischen Plasmadruck 
im Gleichgewichte zwischen Transsudation und Resorption oder des sen Starung zu einem 
faBbaren Ausdruck gelangt. 
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absoluten Kapillariiberdruckes ist die bei venoser Stauung. Sie erzeugt die kardiale 
Wassersucht. Bei kardiorenaler Dekompensation von N ierenkrankheiten ist die 
Wassersucht eine gemeinsame Folge der Hypoonkie des Blutplasmas und des gleich
zeitig erhOhten Venendruckes. 

Bei den sehr festen gesetzmi:iBigen Beziehungen zwischen dem Verhaltnis des 
onkotischen zum Venendrucke und Fehlen oder Zustandekommen von (jdemen 
bleibt fiir die Annahme von physikalischen und funktionellen Veranderungen in 
den Kapillarwanden hOchstens nur ein sehr bescheidener Platz iibrig. Das be
deutet aber keineswegs, dafJ die analysierten Vorgiinge rein physikalisch erfafJt 
werden konnen. 

Funktionell ist die Regulierung des Filtrationsdruckes nach dem onkotischen. 
Funktionell ist das Versagen der Regulierung. DaB diese und durch sie die Vor
gange bei der Bildung und Resorption von (jdemen auch Nerven- und hormonalen 
Einfliissen unterworfen sind, braucht nicht weiter ausgefiihrt zu werden. 

Eine pathologische Wasserretention kann als "Praodem" oder latente Wasser
sucht auch ohne klinisch und anatomisch nachweisbare serose Ergiisse bestehen. 
Dagegen ist beim kranken Menschen die manifeste Wassersucht immer mit Wasser
retention und entsprechender Gewichtszunahme verbunden und kann nur im 
Tierversuch ohne Wasserretention erzeugt werden, wenn dem Tiere Wasser ge
waltsam vorenthalten wird. Warum Wassersucht ohne Wasserretention beim 
kranken Menschen nicht vorkommt, ist klar. Wird dem Elute Fliissigkeit zur 
Erzeugung seroser Ergiisse entzogen, so entsteht, wie auch z. B. nach ergiebigen 
Venaesektionen oder sonstigen Hamorrhagien, welche den lnhalt der GefaBe ver
ringern, Durst, der nur nach erreichtem Ersatz aufhort zum, Trinken anzuregen. 
Da bei der Wassersucht die aus den GefaBen heraustretende Fliissigkeit auch 
weiter im Korper verbleibt, folgt ihrer Bildung eine Vermehrung des gesamten 
Fliissigkeitsgehaltes des Organismus. Zufolge dieses Zusammenhanges enthalt die 
Losung des Problems der Bildung hydropischer Ergiisse teilweise bereits die der 
Wasserretention. Da aber beide keineswegs parallel verlaufen und ein Teil der 
Wasserretention auch beim manifesten (jdem sicher anderen Ursprungs ist, miis
sen wir spater deren Pathogenese von der der Wassersucht gesondert ins Auge 
fassen. 

lndem wir vorlaufig von diesem Teil unserer Aufgabe absehen, wollen wir uns 
der Frage zuwenden, ob die immer mehr bevorzugte ausschlieBliche extrarenale 
Theorie des nephrotischen (jdems uns befriedigen kann. Aus den vorausgeschick
ten Ausfiihrungen, welche auch viele von meiner Schule festgestellte Tatsachen 
enthalten, ist klar, dafJ wir eine rein extrarenal bedingte Wassersucht, auch wenn 
sie keine kardiale ist, ganz gut begreifen kOnnen. 

Eine solche ist die Wassersucht bei dem Hungerodem. Das Hungerodem war 
in Ungarn wahrend des Krieges selten. lch habe nur zwei Falle zu einer Zeit ge
sehen, zu welcher die auBeren Umstande fiir wissenschaftliche Untersuchungen 
nicht geeignet waren. Daher muB ich mich auf Untersuchungen anderer Autoren 
stiitzen um das Hungerodem mit der nephrotischen Wassersucht vergleichen zu 
konnen. 

Aus den Resultaten einer Gegeniiberstellung des nephrotischen und des Hun
gerodems geht zunachst die groBe Ahnlichkeit der Verteilung der wassersiichtigen 
Ergiisse hervor. Solange keine ZirkulationsstOrungen vorherrschen, gleicht die 
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auBere Erscheinungsform des Hungerodems der des nephrotischen. Sie gleichen 
einander auch darin, daB der EiweiBgehalt ihrer Odemfliissigkeiten gleich gering, 
meistens weit unter 10 / 00 ist. Sprechen die Tatsachen dafiir, daB die pathologische 
Verteilung der Fliissigkeit beim nephrotischen Odem durch extrarenale Faktoren 
bestimmt wird, so kann dies fiir das Hungerodem mit voller Sicherheit behauptet 
werden. Ob aber die extrarenal wirkenden Faktoren dieselben oder wenigstens 
ahnliche sind, kann mangels einschlagiger Untersuchungen nicht mit Sicherheit 
entschieden werden. 

Die Wassersucht bei Beriberi scheint eine Komplikation zu sein, die ihrem 
Wesen nach dem Hungerodem an die Seite gestellt werden kann, wenn sie viel
leicht auch nicht mit dem Hungerodem ganz identisch ist. TZUJI hat an der 
SHIMAzoNoschen Klinik die erwahnten Untersuchungen von MORAWITZ und 
DENECKE bei Gesunden, Nieren- und Beriberikranken wiederholt und bei den 
letzteren genau dieselbe Eindickung des Blutes bei aufgehobenem Blutdruck 
beobachtet, wie bei der Odembereitschaft Nierenkranker. Daraus scheint zu 
folgen, daB physikalisch-chemische Untersuchungen iiber die EiweiBfraktionen 
des Plasmas, sowie iiber dessen onkotischem Druck beim BeriberiOdem zu ahn
lichen Resultaten gefUhrt hatten, wie sie bei der nephrotischen Wassersucht beob
achtet worden sind. Bei der Ahnlichkeit zwischen dieser, dem Hungerodem und 
dem Beriberiodem, ist vielleicht die Voraussetzung nicht zu gewagt, daB es sich 
bei allen dreien um ahnliche Veranderungen der Plasmakolloide handeln diirfte. 
Eine weitere Ahnlichkeit zwischen allen dreien besteht darin, daB beim Beriberi 
Kochsalzbelastung nach SHIMAZONO die Wassersucht ahnlich steigert, wie bei 
Nierenwassersucht, und daB bei gegebener Voraussetzung fUr die Entwicklung 
des Hungerodems, bei entsprechender EiweiB- und Fettarmut der Nahrung und 
bei gleichzeitig iiberreicher Kohlehydratzufuhr Hungerodem nur entsteht, wenn 
der K6rper mit Salz und Wasser iiberschwemmt wird. Freilich besteht ein wesent
licher gradueller Unterschied. Die tagliche Salzzufuhr beim Hungerodem erreicht 
25-30 und mehr Gramm, die tagliche Wasserzufuhr mehrere Liter, wahrend bei 
der Nephrose viel geringere Mengen zur Erzielung ahnlicher Resultate geniigen. 

Wir haben eine Reihe von Tatsachen erkannt, welche die Moglichkeit eines 
dem nephrotischen ahnlichen Odems unabhangig von einer :BUnktionsstorung 
der Nieren zu ermoglichen scheinen. Das Hungerodem beweist, daB diese Moglich
keit sagar bei ganz gesunden Nieren besteht. Andererseits ist nach einem voll
kommenenAusfall der Nierenfunktion ,wie z. B. beimechanisch bedingtenAnurien, 
nach der Exstirpation einer kranken Niere beim Fehlen der anderen, wie dies 
vor der Vervollkommnung der Nierendiagnostik hin und wieder vorgekommen ist, 
nichts einem nephrotischen Odem Ahnliches zu beobachten. Wenn aber ein dem 
nephrotischen ahnliches Odem bei gesunden Nieren vorkommen und bei ganz aus
geschalteter Nierentatigkeit fehlen kann, so liegt die Versuchung nahe mit MUNK, 
VOLHARD und vielen anderen anzunehmen, daB das nephrotische Odem unmittel
bar nichts mit dem Zustande der Nieren selbst zu tun hat. 

Wie steht es nun mit den iibrigen Gliedern des nephrotischen Symptomen
komplexes? Was die Oligurie und die Salzretention anbetrifft, so liegt der Gedanke 
nahe sie auf die extrarenale Odembildung zuriickzufiihren. EpSTEIN und KOLLERT 
haben auf den Parallelismus zwischen der Albuminurie und der Verschiebung des 
BluteiweiBbildes hingewiesen. Dieser Parallelismus konnte verschieden erklart 
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werden. Da der Harn iiberwiegend schwer fallbare EiweiBfraktionen enthalt, die 
Albuminurie also zu einer relativen Anreicherung des Blutplasmas an leicht faIl
baren fiihren konnte, konnten die Veranderungen des PlasmaeiweiBbildes wenig
stens teilweise auf die hochgradige Albuminurie zuriiekgefiihrt werden. Leider 
fehlen Untersuchungen, in welchen man den etwaigen Zusammenhang zwischen 
den Mengenverhaltnissen der einzelnen EiweiBfraktionen im Harne und im Elute 
aus dem Gesichtspunkte gepriift hatte, ob ein iiberwiegender Verlust an weniger 
leieht fallbaren EiweiBkorpern auf dem Wege der Nieren ihre relative Verminde
rung im Blute erklaren kann. Ware das nicht der Fall, so konnte die Veranderung 
des EiweiBbildes aus einer vermehrten Gewebseinschmelzung oder, wie MUNK 
meint, aus einer sich auf das GesamteiweiB des Organismus, das der Zellen in
begriffen, erstreckenden Alteration der Kolloide abgeleitet werden. Dann konnte 
man aber mit EpSTEIN etwa annehmen, daB das veranderte BluteiweiB, als ein 
nicht mehr zur normalen Zusammensetzung des Elutes gehorender Korper, durch 
eine der physiologisehen nahestehende Funktion der Nieren ausgeschieden 
werden wiirde. In diesem FaIle ware der Parallelismus zwischen der Veranderung 
des BluteiweiBbildes und dem Grade der Albuminurie begreiflieh und konnte 
man mit EpSTEIN von einem "Diabetes albuminuricus" bei der Nephrose 
spreehen. 

Wer geneigt ist, sich dieser Auffassung anzusehlieBen, wird also nach der Was
sersucht der Nephrose auch die Albuminurie extrarenalen Veranderungen zu
schreiben 1. 

Wie steht es aber mit der Lipoidurie? Die anisotropen Fetttropfehen gelangen 
mit den zerfallenden Nierenepithelien in den Harn. Wie kommen sie aber in diese? 
Blutplasma und (}demfliissigkeit sind bei der Nephrose durch Lipoide milchig ge
trubt. Sie entstammen teilweise sicher der Nahrung, vielleicht haben sie aber 
aueh noch eine andere Quelle in dem Gewebszerfall. Woher sie auch kommen 
mogen, werden Lipoide den Nierenepithelien in groBer Menge angeboten. Nach 
DAREY laBt sich ein dem bei der Nephrose ahnlicher Zustand der Harnkanal
chenepithelien erzeugen, wenn man Tieren Cholesterin intravenos infundiert. 
Foiglich konnte sogar der anatomische Befund in den Nieren extrarenal be
dingt sein. 

Was bleibt dann fUr die Niere selbst ubrig? Vielleicht eine Schadigung der 
Funktion zufolge der Uberschwemmung der Nierenepithelien mit anisotropen 

1 Zur Klarung des Mechanismus der nephrotischen Albuminurie waren verlaBlichere 
Kenntnisse iiber das Problem der Albuminurie im allgemeinen erforderlich, als iiber 
welche wir zur Zeit verfiigen. Jedenfalls gibt es eine Albuminurie, welche bei gesunden 
Nieren zur Befreiung des Blutes von blutfremdem EiweiB dient und eine infolge der 
pathologischen Durchlassigkeit des Nierenfilters, in welcher bluteigenes EiweiB das Blut 
verlaBt. Vielleicht lieBen sich beide Arten der Albuminurie experimentell unterscheiden, 
da es zu erwarten ist, daB die durch blutfremdes EiweiB erzeugte "hamatogene" Albu
minurie durch Nierengifte herabgesetzt, renale dagegen gesteigert werden. Einige orien
tierende Versuche an meiner Klinik schienen in der Tat in diesem Sinne gedeutet werden 
zu kiinnen, doch wurden sie noch nicht weit genug gefiihrt um eine verlaBliche Beurteilung 
der Frage zu ermiiglichen. Ware es nicht miiglich, daB die nephrotische Albuminurie 
eine hamatogene und glomerulare ist und eben aus dem Grunde diejenige bei der 
Glomerulonephritis mit noch so schwerem nephrotischem Einschlag iibertrifft, da bei der 
Nephrose die Glomeruli funktionsfahig, bei der Glomerulonephritis dagegen schwer er
krankt sind? 
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Fetten? VOLHARD und MUNK haben aber aus der Tatsache, daB nephrotische 
Nieren Harnstoff vorzuglich ausscheiden, jede erheblichere Storung der Nieren
funktion in Abrede gestellt. 

Ware diese Auffassung richtig, so wurde die Lipoidnephrose aus dem Kapitel 
der Nierenkrankheiten ausscheiden. Ihr Wesen ware mit MUNK als eine allge
meine Veranderung, eine Erkrankung der Korperkolloide aufzufassen. Fur diese 
Auffassung sprache nach MUNK auch der Umstand, daB die Syphilis, wie der Aus
fall der W ASSERMANNschen und anderer Fallungsreaktionen beweisen, mit schweren 
Veranderungen des Zustandes der Korperkolloide einhergeht und auch zur Neph
rose disponiert. EpSTEIN sucht ihre Ursache in irgendeiner Stoffwechselstorung, 
deren Natur vielleicht dadurch beleuchtetwird, daB nach seinen Erfahrungen 
die Nephrose oft mit einer erheblichen Abnahme des Grundumsatzes einhergeht. 
Daraus konnte man auf eine gewisse VerwandtschaIt zwischen Nephrose und 
Myxodem schlieBen, ein Gedanke, fur dessen Stichhaltigkeit die giinstigen Erfolge 
der Schilddrusenmedikation bei beiden angefuhrt werden konnten. EpSTEIN hat 
einmal Myxodem sich nach einer Nephrose entwickeln gesehen, wahrend DAVID
SON das gleichzeitige Bestehen von Myxodem, Tetanie und Vpoidnephrose beob
achtet hat. Gegen ein zufiilliges Zusammentreffen dieser pathologischen Zustande 
sprach, daB durch OOLLIPS Parathyreoideaextrakt sowohl die Tetanie, wie die 
Nierenwassersucht auffallend gunstig beeinfluBt werden konnten. MANSON und 
Mc OANN haben bei der Lipoidnephrose OOLLIPS Extrakt ebenfalls mit durch
schlagendem Erfolg verwendet. 

Doch ist auch an andere Wechselbeziehungen, sowie koordinierte Erkrankun
gen der Nieren und verschiedener Organe zu denken. Gleichzeitige Erkrankungen 
der Leber und der Nierenepithelien kommen, wie LICHTwITz hervorhebt, bei der 
WEILschen Krankheit sowie bei Lues degenerativa maligna vor. Einen Zu
sammenhang zwischen der Leber und der Albuminurie vermutet LICHTWITZ 
bei der Schwangerschaft. Vielleicht hat auch die Vermehrung des nach WOLF 
u. a. in der Leber erzeugten Fibrinogens im Blute etwas mit der Leber zu 
tun. Merkwurdig ist auch die von GROSSMANN und PORGES entdeckte diureti
sche Wirkung der bei der pernizi6sen Anamie ublichen Leberdiat bei der Lipoid
nephrose. 

Trotzdem die Beweisfiihrung fur die Richtigkeit der extrarenalen Nephrose
theorie vielen sehr uberzeugend erscheinen mag, hat sie Lucken und Schwachen, 
welche unsere volle Aufmerksamkeit verdienen und nach deren eingehender Pru
fung sie in ihrer extremen Form der Kritik nicht standhalt. 

Zunachst ist zu betonen, da(3 der nephrotische Symptomenkomplex nicht nur bei 
der reinen Nephrose zur Ausbildung gelangt. Es gibt FaIle, welche der Diagnose 
"Lipoidnephrose" voll zu entsprechen scheinen und in welchen bei der Sektion 
dennoch deutliche Zeichen einer Glomerulitis zu erkennen sind. Nach ASCHOFF 
solI sogar die echte Nephrose selbst aus einer primar entzundlichen Glomerulus
erkrankung hervorgehen. Auch LOHLEIN bezweifelt die Unversehrtheit der Ge
faBknauel bei der Nephrose. Wichtiger ist aber, daB es auch klinisch diagnostizier
bare Glomerulonephritiden gibt, bei welchen neben den nephritischen Erschei
nungen diejenigen der Nephrose sehr stark zur Ausbildung gelangen. Anatomisch 
zeichnen sich diese Mischfalle, diese Nephritiden mit "nephrotischem Einschlag", 
durch die erhebliche degenerative Veranderung der Harnkanalchenepithelien 
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aus. Wenn aber die Elemente des nephrotischen Symptomenkomplexes auch bei 
andersartigen N ierenerkrankungen zur A usbildung gelangen, sobald die H arnkanal
chenepithelien ahnliche Veranderungen erfahren, wie sie fiir die reine Lipoidnephrose 
typisch sind, so liegt es viel naher anzunehmen, dafJ die lipoide Degeneration der 
Nierenepithelien den nephrotischenSymptomenkomplex bedingt, ob sie allein besteht, 
wie bei der reinen Lipoidnephrose oder eine andere Nierenkrankheit als nephro
tischer Einschlag begleitet, als verschiedene Erklarungen fur den gleichen nephro
tischen Symptomenkomplex bei der Lipoidnephrose und dem nephrotischen Einschlag 
bei andersartigen Nierenkrankheiten zu suchen. 

Koranyi, Nierenkrankheiten. 13 



Sechzehn te Vorlesung. 

Die N ephrosen. 
(Fortsetzung. ) 

Renale Faktoren der Nierenwassersucht. - Oligurie und Polyurie bei 
Odembereitschaft. - Nierentiitigkeit nach Blockierung del' Nierenepithelien. -

Extrarenale Osmoregulation. 

Die Harnkonzentration ist bei der reinen Lipoidnephrose hoch, die Harnstoff
ausscheidung eine vorziigliche, die 'Farbstoffausscheidung eine erhoh£e, wahrend 
der KochsalzgehaIt des Harnes gering ist, sogar bis auf Spuren zuriickgehen kann 
und der Wasser- und Salzversuch zu schlechten Resultaten fiihrt. VOLHARD, 
MUNK und LICHTWITZ haben recht, wenn sie behaupten, daB die Ausscheidung 
auBer von der Leistungsfahigkeit der Nieren auch yom Angebot, also von extra
renalen Faktoren beeinfluBt wird, daher der Nachweis einer schlechten Aus
scheidung an sich noch gar nichts iiber die Leistungsfahigkeit der Nieren aussagt. 
Daher kann aus den Ergebnissen der funktionellen Untersuchung, solange sie sich 
auf die Beobachtung der Ausscheidung beschrankt, fiir die Lipoidnephrose nur 
geschlossen werden, daB die Fahigkeit der Nieren, stickstoffhaltige Stoffwechsel
produkte auszuscheiden, erhalten ist. Da aber die Harnstoff- und die Salz-Wasser
ausscheidung voneinander unabhangige Partialfunktionen der Nieren sind, kann 
aus dieser Tatsache nicht auf den Zustand derjenigen Nierenelemente gefolgert 
werden, welche Salz und Wasser auscheiden. Daher kann ich VOLHARD und 
MUNK nicht beipflichten, wenn sie aus der normalen Harnstoffausscheidung auf 
eine normale Gesamtfunktion der Nieren schlieBen. 

Fiir die Unversehrtheit der Nierenfunktion spricht nach MUNK auch der Um
stand, daB bei der Nephrose unvermittelt eine Harnflut mit reichlicher Salzaus
scheidung einsetzen kann, deren PlOtzlichkeit kaum zu begreifen ware, wenn die 
Salz- und Wasserretention durch den pathologischen Zustand der Nierenepithelien 
erzeugt sein wiirde. DaB an dieser Retention extrarenale Veranderungen beteiligt 
sind, ist ja sicher. Daher geht sie iiber den Grad einer etwa im selben Sinne wir
kenden Starung der Nierenfunktion hinaus. Dann kann es aber zu einem Um
schwung des Wasserhaushaltes nach einer Veranderung seiner extrarenalen Be
dingungen auch im Falle kommen, wenn die Retention zum Teil renal bedingt ist. 
Wie weit dieser Umschwung gehen kann, hangt von dem Anteil der extrarenalen 
Veranderungen an der Starung der Ausscheidung abo Dieser Anteil kann aber 
recht groB sein. AuBerdem ist auch zu bedenken, daB die degenerativen Verande
rungen der Nierenepithelien weitgehend reversibel sind und ihre Reversibilitat 
am Umschwung ebenfalls beteiligt sein konnte. Wie rasch die Diurese in Fallen 
einsetzen kann, in welchen ihre Hemmung zuvor durch den pathologischen Zu
stand der Nierenepithelien bedingt war, lehren auch die Erfahrungen bei der Subli
matniere. 
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Fur die Unversehrtheit der Epithel£unktion bei der Lipoidnephrose spricht 
nach VOLHARD auch die Erfahrung, daB der Wasserversuch im Stadium des Ab
klingens der Odeme anders ausfallt, als bei sicher renalen Funktionsstorungen. 
Bei diesen ziehen sich die Wasser- und Salzausscheidung wahrend der Funktions
prufung zeitlich in die Lange, wahrend sie bei Nephrosen im Stadium der Besserung 
quantitativ ungenugend bleiben, dabei aber steil zunehmen und abklingen, ein 
VerhaIten, welches fur die extrarenale Retention typisch sein solI. Ferner laBt 
sich die Oligurie durch Hochlagerung der Beine aufheben oder wenigstens bis zu 
einem gewissen Grade abschwachen. Doch beweisen diese an sich zweifellos rich
tigen Beobachtungen weiter nichts, als daB die Retention iiber den der etwa vor
handenen Storung der Nierenfunktion entsprechenden Grad mehr oder weniger 
hinausgeht, eine Tatsache, die von niemandem bezweifeIt wird. Ob die Leistungs
fahigkeit der Nieren eine normale oder eine herabgesetzte ist, laBt sich auf Grund 
dieser Tatsachen nicht entscheiden. 

Entscheidend scheint mir aber ein Vergleich zwischen den Vorgangen bei der 
Nephrose und dem Hungerodem zu sein. Bei beiden sind extrarenal wirkende 
Veranderungen zugegen, denen zufolge Salzlosung in erhohtem MaBe aus den 
Kapillaren in das Bindegewebe hiniibertritt, urn erst Praodem und dann Wasser
sucht zu erzeugen. Man kann eine in kurzen Worten faBbare bildliche Darstellung 
dieses Vorganges geben, ohne in ihr einen Erklarungsversuch sehen zu wollen, 
wenn man die Wirkung derjenigen Kriifte, welche Fliissigkeit aus den Kapillaren 
in die Gewebe als Odem iiberfUhren, als eine Herabsetzung der Schwellenhohe 
des Salz- und Wassergehaltes im Elute, iiber welche ihre Ausscheidung erfolgt, 
auffaBt. 

Die Nierenepithelien werden von den Kapillaren durch eine diinne Binde
gewebsschicht getrennt. Kommt nun eine pathologische Veranderung zustande, 
welche einer ahnlichen Erniedrigung der Schwelle der Kapillarwand gleichkame, 
wie eine solche bei der Odembereitschaft fUr Wasser- und geloste Bestandteile 
der OdemfIiissigkeit angenommen werden kann, so muB das Bindegewebe iiber
schwemmt werden. Es liegt gar keinGrund vor, anzunehmen, daB sich dieNieren
kapillaren und das perikapillare Bindegewebe der Nieren wesentlich anders ver
halten als diejenigen anderen Organe. Sind doch die Nieren auch selbst bei der 
Nierenwassersucht oft odematos angeschwollen. Folglich erfolgt eine Steigerung 
der Transsudatbildung auch in dem Nierenbindegewebe. Doch unterscheidet sich 
das Bindegewebe der Nieren von dem anderer Organe dadurch, daB ES mit den 
Nierenepithelien in unmittelbarer Beziehung steht und diese die harnfahigen 
Stoffe iiber eine eigene und auBerordentlich niedrige Schwelle in den Harn hin
iibertreten lassen. Dann muB aber die Veranderung, welche der Odembereit
schaft zugrunde liegt, nach der Uberschwemmung des Nierengewebes zu einer 
Vermehrung der Ausscheidung der harnfahigen Bestandteile der Odemfliissigkeit 
fiihren. Daraus folgt, daf] eine extrarenal bedingte Odembereitscha/t bei normaler 
Nierenepithelien/unktion mit Polyurie und erhOhter Salzau8scheidung einhergehen 
mu(J. Die Richtigkeit dieses Gedankenganges geht aus der mehrere auch bis zu 
7 Liter erreichenden Diurese und aus der ungewohnlich reichlichen auch bis 
25-30 g steigenden Salzausscheidung im Harne von an Hungerodem Leidenden, 
wie mir scheint, mit unwiderlegbarer Klarheit hervor. Wenn aber bei vergleich
barer Odembereitschaft <ler an Hungerodem Leidende polyurisch ist und vie I 

13* 
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Kochsalz ausscheidet, der Nephrotiker aber oligurisch ist und nur sehr wenig Salz 
im Harne entleert, so mussen seine Nieren in einem Zustande sein, der von dem 
beim Hungeri::idem grundverschieden ist. Entweder mussen Veriinderungen in den 
Nierenkapillaren oder im Nierenbindegewebe stattgefunden haben, welche denjenigen 
in anderen Organen entgegengesetzt sind, oder ist die Funktion der Nierenepithelien 
.'3elbst derart veriindert, daf3 ihre A usscheidungsschwelle hoher als sonst oder auch 
hoher als die der Kapillarwiinde geworden ist. Fur die erste an sich schon durchaus 
unwahrscheinliche Annahme spricht nichts. Wurde sie zu Recht bestehen, dann 
wurde sie auch schon allein auf eine sehr wichtige Veranderung der Nieren hin
weisen. Gegen sie spricht aber das beider Nierenwassersucht oft bestehende Odem 
der Nieren selbst. Fur die Annahme, daB der Sitz der Funktionssti::irung in den 
Nierenepithelien zu suchen ist, spricht dagegen alles und vor allen anderen das 
mikroskopische Bild der degenerierten Nierenepithelien. 

Bei der reinen Nephrose ist der Reststickstoffgehalt des Blutes nicht erhi::iht. 
Die Stickstoffausscheidung der nephrotischen Niere ist, wie VOLHARD nach
gewiesen hat, eine vorzugliche. Dagegen ist, wie zuerst aus den Versuchen von 
KOVESI und ROTH-SCHULZ bekannt geworden ist, die Kochsalzausscheidung bei 
der "chronischen parenchymati::isen Nephritis", wie wir zur Zeit ihrer Unter
suchungen die Nephrose nannten und auffaBten, eine sehr schlechte. VOLHARD 
meint, daB sie schlecht ist, weil Kochsalz und Wasser durch die extrarenal be
dingte Odembildung den Nieren vorenthalten werden. Aber resorbiertes Koch
salz und Wasser gehen zunachst denselben Weg wie Harnstoff, und zwar in einem 
Blute, in welchem die Harnstoffkonzentration eine normale ist. Gelangt also 
mit dem Blute genugend Harnstoff zu den Nierenepithelien um eine normale 
Harnstoffausfuhr zu ermi::iglichen, so ist nicht einzusehen, warum die Salz- und 
Wasserzufuhr zu den Nieren eine nicht ausreichende sein sollte. Wenn also Harn
stoff in normalen, Wasser und Kochsalz dennoch in ungenugenden Mengen aus
geschieden werden, so ist klar, daB dieser Unterschied in dem Zustande der Nieren 
begrundet sein muB, wenn man nicht die erzwungene Annahme machen will, daB 
Salz und Wasser im Blute der Nephrotiker enorm stark gebunden sind, eine An
nahme, die mit der nachgewiesenen Abnahme des onkotischen Druckes und auch 
mit der Tatsache der Odembildung selbst in Widerspruch steht. 

An meiner Klinik hat KARCZAG eine neue Methode der Vitalfarbung ausgear
beitet, die er als indirekte bezeichnet hat. Gewisse Farbstoffe werden in den Ge
weben in farblose Carbinole umgewandelt und als solche in den Zellen gespeichert. 
Ihre Anwesenheit kann nach einer Behandlung der Gewebe mit Sauren nach
gewiesen werden, da sie durch Sauren regeneriert werden und wieder in den Ori
ginalfarben erscheinen. Wasserblau wird in der Carbinolform ausschlieBlich von 
den Zellen des Makrophagensystems, von einigen Zellen der Eierstockfollikel und 
von den Harnkanalehenepithelien gespeichert. 1m regenerierten Bilde erscheinen 
die Harnkanalchen in tiefblauer Farbe, wahrend die Glomeruli ungefarbt bleiben. 
Foiglich besitzen wir im Wasserblau einen Stoff, mit welchem die Harnkanalchen
epithelien elektiv blockiert werden ki::innen. Die Verteilung des Farbstoffes ent
spricht mit groBer Genauigkeit der Lokalisation der nephrotischen Epithel
degen~ration. 

PAUNZ lieB Kaninchen uber Nacht hungern und dursten. Fruhmorgens wurde 
ihre Blase entleert und ihnen mit der Schlundsonde Wasser, bezuglich Kochsalz, 
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in bestimmten Mengen zugefiihrt. Dann wurde zweistiindlich katheterisiert und 
wurden die einzelnen Harnportionen auf ihre Mengen und ihre Gefrierpunkts. 
erniedrigungen, auf ihre spezifischen Gewichte und Kochsalzgehalte untersucht. 
Wahrend der Dauer der Untersuchung bekamen die Tiere weder Nahrung noch 
Wasser. Sonst wurden sie mit Griinzeug und Hafer gefiittert. Die Tiere erhielten 
taglich 0,025 ccm Wasserblau in 2,5proz. La,sung intravenas injiziert. Um die 
Wirkung der Blockierung der Nierenepithelien zu beobachten, wurde die Nieren
funktionspriifung zeitweise wiederholt. Der Gang eines solchen Versuches mage 
die Ergebnisse dieser Untersuchungen iIIustrieren. 

Kaninehen. Gewicht 2080 g. Versuch 15. XI. Vorm. 10-10,30 Zufuhr von 
150 cem Wasser. Harn: 

Zeit cern Sp. G. J NaCl% NaClg Alb 

12 Uhr. 90,0 1004 
2 70,0 1003 0,280 0,11 ° 4 30,0 
6 10,0 

Das Wasser wurde innerhalb 4 Stunden ausgeschieden, es erfolgte eine iiber
schieBende Wasserausscheidung. 

18. XI. 9 Uhr 40 em. 2 g Koehsalz in 20 ccm Wasser. 

Zeit 

11 Uhr 45 Min .. 
1 " 45 
4 " 15 
6 

9" " 
Vorm. 9 Uhr . 

J NaCl% Alb cern i Sp. G. 
~--~------~----~----~~-----

NaClg 

25,0 1028 
16,0 
15,0 
5,0 
5,0 

30,0 1035 

2,300 1,96 0,49 ° 2,40 0,38 
2,40 0,36 

1,17 0,12 

0,79 0,24 

Innerhalb 6 Stunden wurden also etwa nur 2/3, innerhalb 24 Stunden mehr 
als 3/4 des eingefiihrten Kochsalzes ausgeschieden. 

Speieherungsversuch: 30 Tage hintereinander taglieh 0,025 Wasserblau in 
2,5proz. Lasung intravenas bei anseheinend ungestortem Befinden. 

24. XII. vorm. 11 Uhr 10 Min. bis 11 Uhr 40 Min. 150 ccm Leitungswasser 
intrastomachal. Urinausscheidung: 

Zeit cern I Sp. G. J NaCl% I NaClg I Alb 

1 Uhr 10 Min .. 18,0 - -0,770 I 0,37 - -

3 
" 

10 
" 

16,0 - -0,780 

I 
0,18 - ° 6 

" 
-. 

" 
18,0 - -0,820 0,09 - -

8 
" 

-
" 

15,0 - - 0,830 0,09 - -
10 

" 
-

" 
13,0 - -0,850 

I 
0,09 - -

5. XII. vorm. 11 Uhr . 90,0 1015 -0,870 
I 0,07 - -2 

Wie aus diesem Versuch ersiehtlieh, ist das Wasserausscheidungsvermagen 
schon schwer geschadigt. Es findet unbeeinfluBt von der einmaligen reichlichen 
Wasserzufuhr wahrend des ganzen Tages eine gleichmaBige Harnabsonderung 
statt, welche zwei stiindlich 13,0-18,0 ccm hyposthenurischen Harn liefert. Die 
Gefrierpunktserniedrigung betragt -0,77 bis -0,870, ist also graBer als die
jenige des Blutserums. 
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26. XII. wird der Salzversuch vorgenommen. 
Vorm. 9 Uhr 15 Min. 2,0 g NaOI in 20 cern Wasser gelOst intra stomachal. 

Urinausscheidung: 

Zeit ccm Sp. G. .d I NaCl 0/0 NaCl gr Alb 

11 Uhr 15 Min. -1,07" 0,54 0,10 
2 -1,040 1,07 0,48 ° 4 10 -1,01 0 1,04 0,27 
6 

" 
30 -1,040 0,96 0,25 

nachts 1 Vh/'. -1,08" 0,94 0,21 

Auch hier falIt in erster Binie die gleichmiiBige molekulare Konzentration des 
Harnes auf, welche alIerdings h6her als beim Wasserversuch eingestelIt ist (LJ = 
-1,010 bis -1,080 ), jedoch die Werte bei Normaltieren (-2,300 ) bei wei tern 
nicht erreicht. Auch die Kochsalzkonzentration bleibt hinter derjenigen des 
Vorversuches stark zuriick. In 7 Stunden werden bloB 2/5 (0,85 g) der eingefiihrten 
Salzmenge ausgeschieden. Der EinfluB der Blockierung der Nierenepithelien auf 
die Funktion liiBt sich am leichtesten iiberblicken, wenn wir die nach Wasser
und nach der Salzzufuhr beobachteten extremen Werte vergleichen. 

Zweistiindliche Harmenge 
Spezifisches Gewicht. 
Gefrierpunkt 
NaCI 0/0. • 

• I 

Vorversuch 

5-90ccm 
1003-1035 
0,28--2,30 
0,11-2,40 

Nach 
der Blockierung 

13-45 ccm 
(1015)1 

0,77-1,08 
0,09-1,07 

Durch diese Versuche wurde festgestellt, daB die Harnsekretion durch die 
Farbstoffspeicherung eine betrachtliche Schadigung erleidet, und zwar in dem 
Sinne, daB sowohl die Wasser- als die Kochsalzausscheidung, die Verdiinnungs
und die Konzentrationsfahigkeit stark beeintrachtigt werden, und zwar erstere 
friiher und starker als letztere. 

Dabei ist an den Epithelzellen jede tiefgreifende Schadigung auszuschlieBen. 
Es besteht keine Albuminurie, und bei der angegebenen vorsichtigen Dosierung 
des Farbstoffes finden wir auch histologisch kein Zeichen einer Epithelschadigung. 
Ubrigens kehrt die normale Nierenfunktion 14 Tage nach dem Aussetzen der 
Wasserblauzufuhr wieder. 

Wenn aber die elektive Blockierung der Nierenepithelien zu einer Harn
bereitung fiihrt, welche die charakteristischen pathologischen Ziige der Harn
bereitung bei der Degeneration derselben Epithelien der nephrotischen Niere 
im wesentlichen treu wiedergibt, so ware diese Ubereinstimmung kaum zu be
greifen, wenn die Funktion der nephrotischen Niere dennoch eine normale und 
die abnorme Harnbeschaffenheit ausschlieBlich die Folge extrarenal bedingter 
Retention ware. 

1 In dieser Versuchsreihe wurde das spezifische Gewicht nur in zwei Harnportionen 
bestimmt. In einer friiheren, 14 Tage nach Einleitung des Speicherungsverfahrens aus
gefiihrten, wurde das spezifische Gewicht in vier Portionen nach dem Kochsalzversuch 
untersucht und schwankte nur zwischen 1018 und 1022, war also weniger veranderlich 
als im V orversuch. 
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Zu einem Faktor der renal bedingten Retention konnte vielleicht auch das 
Odem der nephrotischen Niere werden. Geradezu wie die Beschreibung eines ex
perimentum crucis mutet die der folgenden Beobachtung von LASCH an. Bei einem 
Patienten, welcher wegen multiplen Echinokokken wiederholt operiert worden ist, 
entwickeIte sich eine typische Nephrose. 17 Tage nach einer Probelaparatomie 
stellte sieh Anurie ein. 2 Stunden nach der Dekapsulation der groBen rechten 
Niere kam die Diurese in FluB. Innerhalb 24 Stunden wurde die riesige Harn
menge von 6800 cern entleert. Der Patient starb 4 Wochen spater an Pneumonie. 
Bei der Sektion wurde die Aplasie der linken und eine Nephrose der reehten Niere 
konstatiert. Ware die Wasserretention eine ausschlieBlich extrarenal bedingte 
gewesen, so ware dieser Erfolg der Nierendekapsulation unbegreiflich. 

Zusammenfassend kann also gesagt werden, da(3 bei der genuinen N ephrose ex
trarenale Storungen der Resorption und der Transsudation, welche mit vollem Rechie 
als extrarenale Faktoren der Odembildung bezeichnet werden konnen, sicher nach
gewiesen worden sind. Eswurden physikalisch-chemische Veranderungen des 
Blutes und der Gewebsflussigkeit gefunden, welche zur Erklarung der Storungen 
der Flussigkeitsverteilung scheinbar ausreichen und die unbewiesene und un
beweisbare Annahme einer veranderten Funktion der GefaBwande als Ursache 
der gesteigerten Transsudation uberfliissig erscheinen lassen. 

Rein extrarenal bedingte Wassersucht wird jedoch, wie beim Hungerodem, von 
Polyhydrurie und Polychlorurie begleitet. Zum nephrotischen Symptomenkomplex 
gehOren aber Oligurie und Oligochlorurie. Dieser Unterschied beweist, da/J au(3er 
den extrarenalen Veranderungen auch eine FunktionsstOrung der N ieren an dem 
nephrotischen Symptomenkomplex beteiligt ist. Diesem Unterschiede entspricht 
der weitere, daB zur Erzeugung eines ahnlichen Odems beim Hungerodem auBer
ordentlich groBe Wasser- und Salzmengen erforderlich sind, wahrend das nephro
tische Odem. bereits bei der Zufuhr maBiger Salz- und Wassermengen entstehen 
kann. 

Folglich sind Tatsachen in geniigender Zahl und von geniigendem Gewicht 
bekannt, urn diejenigen Vermutungen zuriickweisen zu konnen, die in der genuinen 
Nephrose einen pathologischen Zustand erblicken, in welchem die Nieren, wenn 
iiberhaupt, so nur eine ganz untergeordnete Rolle spielen. 

Die nephrotische Niere scheidet einen Harn aus, dessen Konzentration an 
Harnstoff zwischen den normal en Grenzen wechselt, wahrend dessen Kochsalz
konzentration gering und mehr oder weniger fixiert ist. Folglich handeIt es sich 
bei der Nephrose urn eine nur partielle, aUf die Salzausscheidung beschrankte 
H yposthenurie. 

Diese partie lIe Hyposthenurie geht oft mit einer Abnahme der iiberhaupt er
reichbaren absoluten Kochsalzmenge einher, welche innerhalb 24 Stunden aus
geschieden werden kann, wahrend die normale Fahigkeit, Harnstoff auszuscheiden, 
ungeschmalert weiter besteht. Folglich kann bei ungeregelter Salzzufuhr die Salz
hyposthenurie mit einer partiellen Niereninsuffizienz verbunden sein, welche eine 
auf die Salzausscheidung beschrankte ist. 

Der partiellen Funktionsstorung entspricht auch der anatomische Befund. 
Die Epithelien der gewundenen Harnkanalchen sind erkrankt, die Glomeruli sind 
gesund. DaB die partielle Funktionsstorung mit der partiellen Nierenschadigung 
zusammenhangt, haben die Versuche von PAUNZ bewiesen. Eine Blockierung 
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der Harnkanalchenepithelien erzeugt Funktionsstorungen, welche denjenigen bei 
der Nephrose ahnlich sind. 

So klar auch die angefiihrten Beobachtungen zu sprechen scheinen, sind wir 
am Ende unserer Ausfiihrungen scheinbar zu einem Paradoxon angelangt. Phy
siologen berichten iiber Tatsachen, welche dafiir zu sprechen scheinen, daB der 
Harnstoff hauptsachlich durch diejenigen Nierenelemente ausgeschieden und seine 
Losung durch diejenigen konzentriert wird, welche bei der Nephrose erkranken. 
Schadigung der Epithelien der gewundenen Harnkanalchen bei verschonten 
Glomeruli fiihrt aber zu einer partiellen Niereninsuffizienz mit gestorter Salz
und erhaltener Harnstoffausscheidung. Als Kliniker miissen wir bei dieser Fest
stellung stehen bleiben und die Entscheidung der Frage den Physiologen iiber
lassen, wie sie mit ihren Anschauungen iiber die Nierentatigkeit zu vereinen istt. 

lIst die Tatsache, daB tubulare Erkrankungen mit Salz- und Wasserretention, glome
rulare mit Harnstoffretention einhergehen, mit der Annahme, daB Salz und Wasser wenig
stens iiberwiegend durch die Glomeruli, Harnstoff aber durch das Tubulusepithel aus
geschieden werden, ganz und gar unvereinbar? Ich glaube nicht. Es ist denkbar, daB 
zwischen den Glomerulus- und Tubulusfunktionen Wechselbeziehungen bestehen. Wenn 
der Glomerulus eine Wasserdriise im Sinne von PUTTER ist, so ist dessen Tatigkeit zur Harn
stoffsekretion durch die HarnkanaIchenepithelien unerlaBlich und schrankt die A bnahme der 
Glomerulusfunktion die Harnstoffausscheidung um so mehr ein, je mehr eine Hyposthen
urie besteht, welche sich auch auf die Unfahigkeit, Harnstoff in groBer Konzentration zu 
entleeren, erstreckt. Schwieriger ist die Hemmung der Salz- und Wasserdiurese bei gesunden 
Glomeruli und kranken Harnkanalchenepithelien zu verstehen, wenn ihr Ausscheidungsort 
in die Kapseln zu verlegen ist. Dann miiBte man annehmen, daB die Durchtrankung der 
Harnkanalchenepithelien mit harnfahigen Stoffen etwa durch eine der des Sekretins ii·hn
liche Wirkung die Tatigkeit, vielleicht die mit VerschluB wechselnde Durchblutung der 
Glomeruli, wie sie in den RWHARDschen Untersuchungen in Erscheinung tritt, regelt. Dann 
ware es moglich, daB eine leichtere Schadigung der Harnkanalchenepithelien, wie sie bei 
der genuinen Nephrose besteht, bloB diese Funktion teilweise aufhebt, wahrend die Harn
stoffausscheidung - etwa neban der Wasser- und Salzresorption - weiter geht, wahrend 
eine totale Ausschaltung auch der Kapselepithelfunktion, wie bei der Sublimatniere, auch 
die Harnstoffsekretion lahmt. Diese Vermutung hat den Vorteil, auf eine Moglichkeit zum 
Verstandnis der salz- und wasserdiuretischen Wirkung des Harnstoffes, sowie der durchaus 
verschiedenen Krankheitsbilder bei der lipoiden Degeneration und der Nekrose der Nieren
epithelien hinzuweisen. 

Hoffentlich wird die Ff."ft'ge" der Verteilung der Nierenarbeit auf die Glomeruli und Tu
buli in absehbarer Zeit einwandfrei gelOst werden konnen. Zu dieser Hoffnung berechtigen 
uns die schonen Versuche, welche PAUNZ an Hunden ausgefiihrt hat. Nach seiner Methode 
der Netzimplantation in die Niere, auf die wir noch zuriickkommen werden, ist es ihm ge
lungen so ausgiebige Anastomosen zwischen den GefaBen des Netzes und der Niere zu er
zeugen, daB nach der Ausschaltung der anderen Niera die Tiera sowohl nach der Unter
bindung der Nierenarterie, wie nach der der Nierenvene nicht nur am Leben blieben, sondern 
auch einen voIlkommen normalen Harn mit voIlkommen erhaltener Fahigkeit zur Konzen
trierung und Verdiinnung des Harnes produzierten. In weiteren Versuchen wurden die 
GefaBe der linken Niere quer durchgeschnitten und kreuzweise derart vereinigt, daB sich 
das Blut der Nierenarterie in den peripherischen Stumpf der Nierenvene ergoB und daB der 
peripherische Stumpf der Nierenvene mit der Nierenarterie in Verbindung gebracht wurde. 
Auch nach dieser Inversion des Nierenkreislaufes links und nach der Unterbidnung des 
rechten Ureters blieb der Harn sowohl seiner Menge, wie seiner Zusammensetzung und ihrer 
Veranderlichkeit nach absolut normal. Nach diesem Erfolg wurde die Methode an 20 Hun
den folgenderweise ausgebildet. Acht Wochen nach der Netzimplantation in die linke 
Niere wurde die rechte entfernt und die rechte Arteria renalis in den peripherischen Stumpf 
der linken Nierenvene eingepflanzt. Nach diesem Eingriff hatte also die Niere zWeiArterien, 
wahrend ihr venoser AbfluB seinen Weg durch die Venen des Netzes fand (s. Abb. 31-32). 
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Beim Gesunden werden dem Organismus iiber seinem normalen Bediirfnis 
zugefiihrte Salze und Wasser schnell ausgeschieden. Sie gelangen zunachst in 

24 Stunden nach einer sol chen Operation wurde ein Tier geopfert. Die Arteria renalis 
sinistra wurde mit einer roten, die mit der Vene vereinigte Arteria renalis dextra mit einer 
blauen Masse injiziert. Wie das mikroskopische Praparat zeigte, ging die rote Masse durch 
den normalen Weg iiber die Glomeruli und verlicB die Niere durch die Netzanastomosen, 
wahrend die blaue Masse sich in 
dcn Ka pillaren urn die gewundenen 
Kanalchen verteilte, urn ebenfalls 
durch die Venen des Netzes ab
zuflieBen. Bei Tieren, welche nach 
diesen Eingriffen mehrere W oehen 
lang am Leben erhalten ' werden 
konnten, sollten dann die weiteren 
Untersuchungen nach der Unter
bindung bald des einen, bald des 
anderen Blutzuflusses ausgefiihrt 
werden, urn den Glomerulus- und 
den Tubulusharn gesondert zu er
halten. Doch wurden solche Ver
suche dadurch vereitelt, daB eine 
Thrombose an der Stelle der Ge
faBnarbe die zweite Zirkulation 
aufhob und die Nierenzirkulation 
wesentlich durch Anastomosen er
halten wurde. Vorlaufig gelanges 
nur diefolgenden Versuche zu Ende 
zu fiihren. Acht Wochen nach der 
Netzimplantation wurde die ii ber
lebende Niere sowohl von der Ar
terie, wie von der Vene aus durch
gespiilt. Wahrend bei gleichzei
tiger Durchspiilung auf beiden 
Wegen der Harn reiehlich floB, 
konnte bei der einfachen Durch-

_If) 

.Au 

Abb. 31. A Bauchaorta. N die netzumhiillte linke Niere. 
AD Art. renalis dextra. AS Art. renalis sinistra. VS Vena 
renaHs sinistra. All die arterioven6se Anastomosenstelle. 

spiilung der die Harnkanalchen umspinnenden Kapillaren von der Vene aus nur ein auf
fallend sparliches Sekret erhalten werden. Folglich hat der Versuch zu dem der allgemeinen 
Auffassung entsprechenden Ergebnis gefiihrt, daB der Hauptort der Wasserausscheidung in 
die Glomeruli zu verlegen ist. 

Slrltr.r -- A WW'WIIW1/!/W" .. ,W!S" ,'''!11 ... '.,Im'''", .. ''''' ... ·• 
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Abb.32. A Arteria renatis. V Vena renaHs. iVA :'Ietzanastomose. Gl Glomerulus. TO C'apillaren der Tubuli. 

Wie aussichtsvoll der von PAUNZ eingeschlagene Weg ist, geht auch aus den folgenden 
Versuchen hervor. 

Wird der Durchstromungsfliissigkeit einer Ringerdurchstromten Niere 20/00 Calcium
chlorid zugesetzt, so erfolgt ein steiler Anstieg der Diurese (Abb.33). 

Zur Entscheidung der Frage, wo der Angriffspunkt des Calciums in diesem FaIle liegt, 
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das Bindegewebe, urn aus diesem in einem Tempo dem Elute zuriickgegeben zu 
werden, welches dem der Ausscheidung durch die Nieren annahernd entspricht. 
Zu den Bedingungen des normalen Verlaufes dieser aufeinander abgestimmten 
Vorgange gehort, daB die Salze und das Wasser nicht zu fest in dem Bindegewe be 
zuriickgehalten und von den Nieren mit entsprechender Geschwindigkeit aus
geschieden werden. Bei der Lipoidnephrose bleiben diese Bedingungen unerfiillt. 
Salze und Wasser werden in den Geweben ungewohnlich stark festgehalten. Die 
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mung mit reiner Ringerl5sung, II Durchstr5mung mit 20/00 
CaCl-haltiger RingerHisung, III Durehstr5mung mit reiner 

RingerHisung. 

kann man sichebenfaUs des Nieren
praparates mit doppelter Zirkula
tion bedienen. Abb. 34 zeigt gra
phisch das Ergebnis eines sol chen 
Versuches. Wie aus derselben er
sichtlich, erleidet die Diurese, so
lange im I. (glomerularen) Strom
kreise reine Ringerliisung, im II. 
(tubularen) Stromkreise 2%0 CaCI2-

haltige Ringerliisung striimt, keine 
Veranderung, steigt aber sofort 
machtig an, sobald wir die 2%0 

CaCl2 - haltige Ringerliisung zu den 
Glomeruli leiten. 

Die diuretische W irkung des 
Calciumchlorids - wenigstens an der 
Ringerdurchstromten N iere - ist 
also eine reine Glomeruluswirkung. 

Sehr schOn laBt sich mit der Methode die Farbstoffausscheidung verfolgen. 
Die Permeabilitatsgrenze der Gesamtniere fiir semikoUoide saure Farbstoffe ist un

mittel bar nach Entfernung aus dem Kiirper im Durchstriimungsversuche mit Ringerliisung 
dieselb3 wie im lebenden Zustande. 

Von der Farbstoffreihe: Saurefuchsin, Wasserblau, Kongorot, Pyrrholblau erscheinen 
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Abb. 34. --- ccm Ureterfliissigkeit, ------ cem pro Minute des glomeruliiren, 
---- des tubuliiren Kreislaufs. 1 in beiden Stromkreisen reine Ringer16sung, 
11 im glomeruliiren reine Ringerl6sung, im tubuliiren 20/00 CaCI2-haltige, 
III im glomeruliiren Kreislauf 2"/00 CaCIz-haltige, im tubuliiren reine Ringer-

16sung, IV in beiden Stromkreiscn reine Ringerl6sung. 

die beiden ersten in 
der Ureterfliissigkeit, 
wahrend die beiden 
letzten zuriickgehal
ten werden. Die Gren
ze faUt zwischen 
Wasserblau undKon
gorot. 

Es wurde vielfach 
angenommen, daB 
diese charakteristi
sche Ultrafiltration in 
den Glomeruli statt
findet. Um zu ent
scheiden, ob die Ka
nalchenwand daran 
nicht beteiligtist, wUr
den Versuche am Nie
renpraparate mit dop
pelter Zirkulation an

gesteUt. Nun steUte es sich heraus, daB der Harn auch nach Einschaltung des II., die 
Glomeruli vermeidenden Stromkreises Farbstoff enthalt, wenn der Ringerliisung 1/4% Saure
fuchsin oder Wasserblau zugesetzt worden ist, wahrend Kongorot und Pyrrholblau zuruck. 
gehalten werden. Folglich geschieht die auf charakteristische Stufe eingestellte Farb
stoffiltration wenigstens teilweise durch die Harnkanalchen. 
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Salz- und Wassermengen, welche die Nieren in der Zeiteinheit auszuscheiden fahig 
sind, sind herabgesetzt. Kommen die Nieren ihrer durch die Zufuhr gegebenen 
Aufgabe nicht nach, so gehen die retinierten Salze und Wasser ihren normalen 
Weg in die Gewebe, ohne, wie bei normaler Nierentatigkeit, wieder in das Elut 
zuriickzugelangen um dann im Harne zu erscheinen. Folglich fiihrt die nephro
tische Storung der Nierentatigkeit zu einem Resultat, dessen Richtung mit der 
extrarenalen Storung des Wasserhaushaltes zusammenfallt. 

Die Zusammensetzung der Nahrung wechselt zwischen weiten Grenzen. Salze 
und Wasser, Nahrungsstoffe, deren Abbau im Stoffwechsel einen gewaltigen An
teil der harnfahigen Stoffe liefert, durchlaufen den Organismus in voneinander 
durchaus unabhangigen Mengen. Wenn nun die Mengen des ausgeschiedenen 
Kochsalzes und des Wassers einerseits durch die extrarenal bedingte Retention, 
andererseits durch die Funktionsstorung der Nieren bestimmt wird und ihre Ab
hangigkeit von der Zufuhr verliert, so miiBte der Wasser- und der Salzgehalt des 
Organismus zu einem Spiel ball des Zufalles der Zufuhr werden, wenn dem Or
ganismus keine Hilfseinrichtungen zu Gebote stehen wiirden, welche einem sol
chen Zustand vorzubeugen imstande sind. lch habe mich gleich am Anfang 
meiner Untersuchungen, aus welchen, wie auch HOBER in seinem Wiener Referat 
anerkannt hat, die Lehre der Osmoregulation hervorgegangen ist, bemiiht, zu er
fahren, wie sich unter solchen pathologischen Umstanden die Osmoregulation 
verhalt. Es hat sich herausgestellt, daB in den reinen Fallen von Salz- und Wasser
retention ohne Stickstoffretention der osmotische Druck des Blutes unverandert 
ein der Gefrierpunktserniedrigung von 0,560 entsprechender bleibt. Folglich 
stort die mit Salz- und Wasserretention einhergehende partielle Niereninsuffizienz 
die Osmoregulation des Elutes nicht. 

Untersuchungen, in welchen auf meine Veranlassung TAUSZK seine Aufmerk
samkeit dem osmotischen Druck und dem Salzgehalt der wassersiichtigen Ergiisse 
widmete, fiihrten zum Ergebnis, daB sie von denjenigen des Elutes mehr oder 
weniger abweichen konnen. Daraus hatte sich also scheinbar ergeben, daB die 
erwahnten Eigenschaften der Odemfliissigkeit von anderen Bedingungen ab
hangen wie die des Elutplasmas. Doch ware ein solcher Unterschied in der Re
gulation der Eigenschaften der Safte innerhalb und auBerhalb der BlutgefaBe 
kaum begreiflich. Aus zahlreichen Tatsachen folgt, daB sich die Kapillarwande 
osmotischen Vorgangen gegeniiber wie tote Membranen verhalten. Dies geht 
auch aus den klassischen Arbeiten von KROGH hervor. Dann miiBte aber eine 
Labilitat der physikalisch-chemischen Eigenschaften der Odemfliissigkeit die 
Konstanz derjenigen des Elutes aufheben. Warum das nicht geschieht, kann aus 
einem Versuch von ATCHLEY, PALMER und R. LOEB erkannt werden. Sie schieden 
Odemfliissigkeit und zugehOriges Elutplasma durch eine Kollodiummembran 
voneinander und machten die wichtige Beobachtung, daB trotz ihres verschiede
nen osmotischen Druckes und trotz der verschiedenen Konzentration der in ihnen 
enthaltenen lone keine Verschiebungen ihres Wassergehaltes und ihrer partiellen 
Konzentrationen zustande kamen. Daraus folgt aber, daB zwischen Odemfliissig
keit und Blutplasma trotz ihrer verschiedenen Zusammensetzung osmotisches 
Gleichgewicht besteht. J. LOEB fiihrt dieses Verhalten darauf zuriick, daB zwi
schen Fliissigkeiten, welche auBer Krystalloiden Kolloide enthalten, die lonen 
binden, welchen gegeniiber die sie trennende Membran undurchgangig ist, DON-
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NANsches GIeichgewicht zustande kommt. Ob diese Erklarung zutrifft oder durch 
eine andere zu ersetzen ist, ist eine Frage, welche von den berufenen Vertretern 
der physikalischen Chemie zu entscheiden sein wird. Uns interessiert nur die 
Tatsache, daB zwischen bdemfliissigkeit und Blutplasma trotz ihrer Verschieden
heiten GIeichgewicht besteht. Wenn aber die osmotischen Eigenschaften des 
Blutes normale sind, wenn andererseits zwischen bdemfliissigkeiten und Blut
plasma Gleichgewicht herrscht, so ergibt sich der SchluB mit zwingender Not
wendigkeit, daB die Wirkung der normalen Osmoregulation sich ilber die Grenzen 
des Blutgefaf3systems hinaus auch auf die Odemflilssigkeit erstreckt. Daraus folgt 
aber weiter, daf3 das Maf3 der Wasserretention in den wassersilchtigen Ergilssen von 
der Zahl der in ihnen gelOsten osmotisch wirksamen M olekille und Ionen bestimmt 
wird. Diese Tatsachen haben mich zur Aufstellung der osmoregulatorischen Theorie 
der Wa8serretention bei einer Retention von gelOsten M olekillen und Ionen filhren 
milssen (1895). 

Wie kann aber die Osmoregulation weiter wirken, wenn der wichtige Anteil 
der Nierentatigkeit an der Erhaltung der normalen Zusammensetzung der Korper
safte versagt? 

Sie versagt nicht nur bei Nierenkrankheiten. Aus unserem Gesichtspunkte ist 
die Osmoregulation beim Diabetes insipidus sehr lehrreich. 

Beim Diabetes insipidus entweicht eine auBerordentlich groBe Wassermenge 
durch die Nieren. Wie ich in 1905 ausgefiihrt habe, gibt es eine Form des Diabetes 
insipidus, bei welcher die Polyurie die primare ist, indem die Nierentatigkeit auf 
eine auBerst geringe und nahezu konstante molekulare Konzentration des Harnes 
eingestellt ist. Diese mehr oder weniger fixe Einstellung der Harnkonzentration 
schlieBt selbstverstandlich jede renale Osmoregulation aus. Ist die Zahl der aus 
dem Stoffwechsel hervorgehenden gelOsten Molekiile gegeben, so muB ihnen eine 
Wassermenge durch die Niere folgen, die von dieser Zahl und von der GroBe der 
fixierten Harnkonzentration und nicht von der Wasserzufuhr bestimmt wird. 
Steht dem Organismus diese Wassermenge nicht zur Verfiigung, so konnen sich 
drei Moglichkeiten ergeben. 1. kann Wasser aus dem normalen Wasserbestand 
des Organismus geschopft werden. Dann muB die Konzentration der Korpersafte 
zunehmen; 2. kann es zu einer Retention geloster Molekiile mit demselben Erfolg 
kommen; 3. kann der Wasserverlust Durst erzeugen. Wird der Durst frei gestillt 
und paBt sich der Durst den Bediirfnissen der Osmoregulation genau an, so flieBt 
ein ununterbrochener machtiger Wasserstrom durch den Organismus bei erhalte
nem normalem osmotische.n Druck des Blutes und der iibrigen Korpersafte. Die 
Gefrierpunktserniedrigung und die Refraktion des Blutes sind beim Diabetes 
insipidus mit primarer Polyurie normal, solange der Kranke frei trinkt. Wird 
ihm aber das Wasser vorenthalten, so steigt die Konzentration seines Blutes an. 
So nahm in einem FaIle von LOEPER die Gefrierpunktserniedrigung des Blutes 
wahrend einer 6stiindigen Durstperiode von 0,560 auf 0,630 zu. Aus der von mir 
hervorgehobenen Analogie zwischen Diabetes insipidus mit annahernd fixierter 
Harnkonzentration und Hyposthenurie, welche in ihren Konsequenzen trotz der 
Verschiedenheit ihres Wesens besteht, ergibt sich eine Methode zur Herabsetzung 
der Polyurie ohne Storung des osmotischen GIeichgewichtes. Sie besteht aus einer 
diatetischen Beschrankung der Zahl der aus dem Stoffwechsel hervorgehenden 
gelOsten harnpflichtigen Molekiile. Praktisch hat sie zuerst TALLQUIST durch-
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gefiihrt, indem er seinen Patienten eine eiweiBarme Kost verordnete. Ihre Rarn
menge ging bei unveranderter molekularer Konzentration zuriick. Doch erreichte 
er seinen Zweck nicht, wie er dachte, durch Einschrankung der EiweiBzufuhr, 
sondern durch die gleichzeitige Einschrankung der Salzzufuhr. So hat WINKEL
MANN festgestellt, daB 30 g Rarnstoff in einem FaIle von Diabetes insipidus die 
Harnmenge bloB um etwa 1 Liter, 20 g Kochsalz dagegen um volle 3'/2 Liter 
erhohte. 

Folglich kann, wie dieses Beispiel be weist, die verlorene osmoregulatorische 
Tiitigkeit der Nieren auch durch eine Regelung der Wasserzufuhr ersetzt werden. 
Eine andere, wenn auch weniger wirksame Moglichkeit der vikariierenden Regu
la tion ist in einer A npassung der extrarenalen Wasserausgabe an die Bedurfnisse 
des osmotischen Gleichgewichtes gegeben. Nach JANSSEN schied die Raut seiner 
Nierenkranken 0,237-0,270 g Wasser stundlich auf 1000 qcm berechnet aus, 
wahrend die Wasserausscheidung gesunder Versuchspersonen 0,341-0,360 g be
trug. Ich habe 1898 auf die Tatsache hingewiesen, daB Pilocarpin bei an "paren
chymatoser Nephritis" leidenden Wassersuchtigen viel weniger schweiBtreibend 
wirkt als bei Gesunden und die Ruckkehr der normalen Pilocarpinempfindlich
keit mit dem Beginn der Odemresorption zusammenfallt. TAUSZK setzte seine 
Versuchspersonen auf eine Wage mit 450-1450 g Milch. Nachdem sie abgewogen 
worden sind, tranken sie die Milch aus. Die Wagungen wurden dann viertelstund
lich wiederholt. Innerhalb einer Stunde konnte bei Gesunden durch die Bestim
mung des Gewichtsverlustes eine extrarenale Wasserausgabe von 9,20-13% des 
Gewichtes der getrunkenen Milch festgestellt werden, wahrend die von wasser
suchtigen Nierenkranken bloB 1,6-8% betrug. Zu ahnlichen Resultaten gelangte 
ROTH. Damit war der Beweis erbracht, daB die Verdunstung nicht nur im Dienste 
der Warmeregulation, sondern auch in dem der Regulation des Wassergehaltes 
des Organismus steht. Diese Tatsache wurde neuerdings durch MULLER auf Grund 
sehr sorgfaltig ausgefiihrter Versuche uber die Beziehungen der extrarenalen 
Wasserabgabe zur durch verschiedene Mittel beeinfluBten Diurese bestatigt. 
P.A.sSLER beobachtete haufig FaIle von Nierenwassersucht, in welchen wahrend 
der Resorption del' Odeme der Gewichtsverlust viel groBer war, als der Diurese 
entsprochen hatte. So nahm Z. B. das Gewicht in einem Falle von akuter Ne
phritis innerhalb 24 Stunden um 7 kg ab, wahrend die Rarnmenge bloB um 
900 ccm zunahm. Del' Patient hatte weder dunne Stuhle, noch einen nachweis
baren SchweiBausbruch. Auch in unserem Falle, aus dessen Besprechung wir aus
gegangen sind, war del' Gewichtsverlust vie I groBer, als es der Diurese entsprochen 
hatte (s. S. 159). Aber auch wahrend der Odembildung steigt das Gewicht steiler 
an, als der Abnahme der Diurese entsprechen wurde. SCHWENKEBECHER hat die 
Abnahme del' extrarenalen Wasserausscheidung bei Nierenkranken mit seiner sehr 
sorgfaltigen Methodik ebenfalls nachweisen konnen. Aus den Versuchen von 
GUUNER geht ebenfalls hervuI', daB Salzretention mit einer Abnahme der Wasser
abgabe durch Verdunstung verbunden ist. 

Aus diesen Erfahrungen folgt aber, daB die extrarenale Wasserausgabe durch 
Raut und Lungen neben dem vorherrschenden EinfluB physikalischer Faktoren 
viel mehr von den Vorgangen im Korperinneren mitbestimmt wird, als fruher 
allgemein angenommen worden ist. Nach SCHWENKEBECHER muB angenommcn 
werden, daB die insensible Perspiration keine einfache Abdunstung, sondern teil-
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weise ein Sekretionsvorgang ist, daher sich den Bedurfnissen des Wassergleich
gewichtes anpassen konne. Die Wasserabgabe durch die Lungen kann auch durch 
eine Veranderung der Atemmechanik, aber, wie SIEBECK fur die Zunahme der Was
serabgabe nach Flussigkeitszufuhr bewiesen hat, auch bei unveranderter Atemme
chanik vielleicht durch vasomotorische Einflusse den Bedurfnissen des Wasser
gleichgewichtes angepaBt werden. 

Was ist es aber, was beim Nierenodem die extrarenale Wasserabgabe hemmt? 
Man konnte vielleicht die Wasserbindung, den onkotischen Druck des EiweiBes 
in der Odemflu-osigkeit fUr dieses merkwurdige Verhalten verantwortlich machen. 
Dagegen spricht aber folgendes. Der EiweiBgehalt von Odemflussigkeiten ver
schiedener Genese ist recht verschieden. Nach BECKMANN betragt er bei der 
Glomerulonephritis mehr als 1 %, bei der Herzinsuffizienz mehr als 0,4%, bei der 
Kachexie etwa 0,3% und gerade bei dem Odem mit aUergroBter Wasserretention, 
dem der Nephrose und beim Kriegsodem 0,1 % und weniger. Somit hat es fast den 
Anschein, als ob der EiweiBgehalt der Odemflussigkeit mit zunehmender Wasser
retention abnehmen wurde. Dann ist aber eine Beeinflussung der Verdunstung 
durch den EiweiBgehalt der Odemflussgikeit unwahrscheinlich. 

Am Anfang meiner Untersuchungen war ich der Meinung, daB die QueUe der 
abnorm groBen wasserbindenden Kraft des Organismus bei Nierenkrankheiten 
in der Zunahme der molekularen Konzentration des Elutes und der Korpersafte 
zu suchen sei. Vielleicht konnte die Beobachtung von LOEPER in diesem Sinne 
gedeutet werden. LOEPER fand in der Tat, daB die Gewichtsabnahme von Kanin
chen durch Verdunstung nach der Exstirpa tion ihrer Nieren herabgesstzt ist. Doch 
sehen wir, daB die Wasserabgabe auch in denjenigen Formen partieller Nieren
insuffizienz abnimmt, in welchen es, wie bei der Nephrose, gar nicht zu einer Zu
nahme der molekularen Konzentration der Safte kommt. Daher ist anzunehmen, 
daB die Abnahme der extrarenalen Wasserausfuhr eine Folge derjenigen aktiven 
osmoregulatorischen Vorgange ist, welche sich an die Retention gelOster Mole
kule zur HersteUung ihrer normalen Konzentration anschlieBen. 

Aber auch innerhalb des Korpers gibt es osmoregulatorische Vorgange, welche 
wenigstens bis zu einer gewissen Grenze und mehr oder weniger vorubergehend 
ihre vikariierende Tatigkeit entfalten konnen. Wir haben die Versuche von 
DuzAR an Sauglingen erwahnt, in welchen durch die Rontgenuntersuchung 
festgestellt werden konnte, daB das Lebervolum nach der intravenosen Injektion 
hypertonischer Losungen auBerordentlich stark ab-, nach der Infusion hypoto
nischer Losungen dagegen zunahm, also im ersten FaIle dem Elute Wasser zu
fuhrte, im zweiten dem Blute Wasser entzog. 

VOLHARD hat in sehr interessanter und uberzeugender Weise ausgefUhrt, daB 
die Endothelien des LymphgefaBsystems aus den Geweben einen langsam dahin
flieBenden Flussigkeitsstrom sehr wechselnder Konzentration dem venosen Elute 
zufUhren, und diese Fahigkeit, den Geweben eine Losung wechselnder Konzen
tration zu entziehen, sehr wohl im Dienste ihrer lokalen Osmoregulation stehen 
konnte. Ihre langsame Beimengung zum rasch flieBenden Elute kann vielleicht 
ihrcm ZufluB dem Gange der verhaltnismaBig langsamen osmoregulatorischen 
Tatigkeit der Nieren anpassen. 

HAMBURGER hat einem Pferde eine GlaubersalzlOsung in die Vene infundiert, 
die genugt hatte, um die molekulare Konzentration seines Elutes zu verdoppeln. 
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Schon nach 10 Minuten war der normale osmotische Druek des Elutes beinahe 
hergestellt, weit fruher als die Ausseheidung einsetzte und als die ehemische Zu
sammensetzung des Blutes wieder eine normale wurde. Das Verhalten des Pferdes 
naeh der Infusion von hypotonisehen Losungen ist ein ahnliehes. Aus diesen 
Versuehen folgt, daB es im Korperinneren, und zwar wahrscheinlich im Binde
gewebe, Ablagerungsorte gibt, welche wenigstens vorubergehend Losungen sehr 
verschiedener Konzentration ohne Nachteil aufnehmen konnen und dadurch eine 
vorlaufige osmotische Druckregulierung des Elutes fur die Zeit ermoglichen, 
welehe bis zur Ausscheidung der einverleibten Stoffe erforderlieh ist. 

Wenn aber diese im Korperinneren verborgen arbeitenden Osmoregulatoren 
bereits bis zur Grenze ihrer Leistungsfahigkeit in Anspruch genommen worden 
sind, so muB beim Versagen derjenigen, welehe die molekulare Konzentration des 
Elutes durch entsprechende Veranderungen der Ein- und Ausfuhr von Wasser 
und von gelDsten Molekulen regeln, die Konstanz des osmotischen Elutdruckes 
aufhoren, oder muB, wenn ein Teil der osmoregulatorisehen Funktionen ausge
sehaltet ist, der andere, noeh leistungsfahige Teil vikariierend eingreifen urn das 
normale osmotische Gleichgewicht zu retten. DaB dieses vikariierende Eingreifen 
in der Tat zustande kommt, lehren die normale molekulare Konzentration des 
Elutes bei der reinen hydropisehen Nephrose und das Gleichgewicht zwischen den 
wasseranziehenden Kraften des Elutes und der wassersuehtigen Ergusse. Aus 
diesen Erfahrungen habe ieh in einer in deutscher Sprache 1898 erschienenen 
Arbeit den Satz abgeleitet: Die Diatetik der an Wasserretention leidenden Nieren
krankheiten wurde einen wiehtigen Fortschritt tun, "wenn wirimstande waren, 
unsere Nierenkranken in der Weise zu ernahren, dafJ die Zahl der aus ihrem Stoff
wechsel hervorgehenden (gelDsten) Molekiile die derjenigen nicht oder nicht wesent
lich ubersteige, die sie zu entleeren fahig sind". 

Ware meine Auffassung richtig, so muBte ein Abweichen von dies em Postulat 
zu einer Zunahme des Wassergehaltes des Korpers zufolge einer Zunahme der 
Zahl der in seinen Saften zirkulierenden gelDsten Molekule fuhren. 

WIDAL und LEMIERRE gaben funf Nierenkranken, welehe ihre Kochsalzaus
scheidung der Zufuhr anpaBten, verschiedene Kochsalzmengen. Ihr Wasserhaus
halt blieb durch das Salz unbeeinfluBt. In zwei anderen Fallen stieg die Kochsalz
ausscheidung nach Kochsalzzulagen nieht an. Sie bekamen 6 bzw. 9 Tage lang 
taglieh je 10 g Kochsalz. Das Resultat dieser Versuche war im hoehsten Grade 
beangstigend. Es steIIten sieh bei den Kranken erhebliehe Odeme, Lungenodeme 
und cerebrale Erscheinungen ein. WIDAL teilte eine 72 Tage umfassende Kranken
gesehichte mit. Der an ehroniseher Nephritis leidende Patient wog anfangs 56 kg. 
Nach groBen Salzgaben erreichte sein Gewieht 66 kg. Nach einer Beschrankung 
der Salzzufuhr verschwand die Gewiehtszunahme wieder. Seit WIDAL wurden 
ahnliche Beobaehtungen in auBerordentlieh groBer Zahl veroffentlicht. Ein sehr 
lehrreiches Beispiel wurde von CORDIER in seiner These veroffen tlieh t. Den Ver
Iauf der Gewiehtssehwankungen des Patienten in Zusammenhang mit den Ver
anderungen der Salzzufuhr gibt Abb. 35, S. 208 wieder. 

Wie wir darauf zuruekzukommen haben werden, hat H. STRAUSS die Besehran
kung der Salzzufuhr als Methode der Therapie der Nierenwassersueht bereits in 
1902 mit glanzendem Erfolg eingefiihrt. 

Trotz dieser Erfolge blieben meiner osmoregulatorischen Theorie Einwande 
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nicht erspart. DaB bei beschriinkter Wasserzufuhr nach reichlichen Kochsalz
gaben die Kochsalzkonzentration des Blutes und der C>demfliissigkeit bei insuffi
zienter Kochsalzausscheidung zunehmen kann, braueht nicht zu iiberrasehen. 
Die Beschrankung der Wasserzufuhr sehaltet die Mogliehkeit einer vikariierenden 
Osmoregulation dureh Wasserretention aus. Wie aus Beobaehtungen von GEORGO
PULOS folgt, bleibt dagegen die Kochsalzkonzentration auch bei reiehlicher Koch
salzzufuhr unverandert, wenn der Kranke frei trinken kann. In Versuchen von 
KaVES! und ROTH-SCHULZ aus dem Jahre 1902, aus welchen wir erst die Bedeutung 
der Kochsalzzufuhr auf die Wasserretention erkannten, wurde der Salzstoffwech
sel und das Verhalten des Korpergewichtes bei 8 wassersiichtigen Nierenkranken 
wahrend 9-18 Tagen genau verfolgt. 

In einem ihrer Falle wurden z. B. zum Studium der anwachsenden Wasser
sucht bei 2550 ccm Fliissigkeitszuiuhr taglich 3 Tage hintereinander je 11 g 
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Abb. 35. Beeinflussung des Kiirpergewichtes bei Nephritis parenchymatosa mit Wassersucht durch Verlinderung 
der Kochsalzzufuhr nach CORDIER. - tligliche Kochsalzzufuhr, 0·,·'·0 tligl!che Kochsalzausfuhr im 

Harne, e--. Harnvolum, C:>---8 Kiirpergewicht. 

Kochsalz eingefiihrt und im Mittel 1,72 g retiniert. Die tagliche durchschnitt
liche Gewichtszunahme betrug 330 g. An den folgenden 3 Tagen wurde die Koch
salzzufuhr auf taglich 20, 41 g erhOht. Die Retention stieg durchschnittlich auf 
13,67 g, der durchschnittliche Gewichtszuwachs auf taglich 1,73 kg an. Dann 
wurde die tagliche Kochsalzzufuhr wahrend der folgenden 3 Tage auf 10,55 g 
reduziert. Die tagliche Kochsalzretention betrug durchschnittlich 5,14 g, die 
Gewichtszunahme 1,2 kg. 

Bemerkenswert ist nun folgendes Verhalten. Wahrend der ersten 3 Tage betrug 
die auf 100 g Gewichtszuwachs fallende Kochsalzretention durchschnittlich 
2,42 g, wahrend der folgenden 3 Tage 0,80 g und wahrend der letzten 3tagigen 
Periode 0,43 g. Mit der zunehmenden Wasserretention ging die Gefrierpunkts
erniedrigung des Blutserums von 0,600 auf 0,570 zuriick. 

Die Fliissigkeitszufuhr blieb wahrend der ganzen Versuchsdauer taglich 
2550 cem. Die tagliehe Harnmenge betrug durchschnittlich wahrend der ersten 



Die Nephrosen. Theorie der Nierenwassersucht. 209 

Periode 813, wahrend der zweiten 920 und wahrend der dritten 763 ccm. Folglich 
mu13ten die Unterschiede, welche sich in der Geschwindigkeit des Gewichtszu
wachses bei verschiedener Kochsalzretention ergaben, auf entsprechende Ver
anderungen der extrarenalen Wasserausscheidung zuruckgefiihrt werden. Diese 
verhielten sich aber derart, da13 die auf 100 g Gewichtszuwachs fallende retinierte 
Salzmenge erst einer stark hypertonischen Losung entsprach, sich dann fort
schreitend dem Salzgehalte von 100 g einer physiologischen KochsalzlOsung 
naherte, und schlie13lich einer ausgesprochen hypotonischen SalzlOsung entsprach. 
Die Hypotonie der retinierten KochsalzlOsung an den letzten Tagen der Beob
achtung konnte also ihre Hypertonie wahrend der ersten Versuchsperiode aus
gleichen und dadurch das gestorte osmotische Gleichgewicht herstellen. Hatten 
wir die Flussigkeitszufuhr nicht vorgeschrieben und hatte der Kranke nach seinem 
Belieben trinken konnen, so ware dieser Erfolg wahrscheinlich noch £ruher zu
stande gekommen. 

Solange wir unsere Aufmerksamkeit nur auf diejenigen Tatsachen beschranken, 
welche in dieser Vorlesung erwahnt worden sind, scheint alles vorzuglich mit der 
Theorie einer osmoregulatorischen Wasserretention bei Salzretention uberein
zustimmen. Doch hat diese Ubereinstimmung ihre Grenzen. Weitere Erfahrungen 
haben bewiesen, daB die Vorgange bei der Wasserretention weit verwickelter sind, 
als es anfangs den Schein hatte. 

Koranyi, Nierenkrankheitcn. 14 
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Die N ephrosen. 
(Fortsetzung. ) 

Osmoregulation und Wassersucht. - Trockene Salzretention. - Wasserhaushalt 
und Kochsalz. - Beeinflussung des Plasmaeiweiflbildes. - Zusammenwirken re
naler und extrarenaler Veriinderungen. - Zustand des Wassers im Organismus. 
- Salze und extrarenale Wasserausscheidung. - IonenwirkuBgen und Wasser
sucht. - Gleichgewicht zwischen den verschiedenen Bindungsformen des Was-

sers. - Hormonale Einfliisse. 

Wiirde sich die Osmoregulation der K6rpersafte bei der Retention von Salzen 
streng auf die Retention einer angemessenen Wassermenge beschranken, so miiBte 
zwischen Salz- und Wasserretention ein strenges quantitatives Verhaltnis be
stehen. Das ist aber nicht der Fall. Es war schon ACHARD und STRAUSS bekannt, 
daB es auch mehr oder weniger trockene Salzretentionen gibt. Ein schon seit lange 
bekanntes Beispiel der Salzretention ohne (jdem ist das im Verlaufe von akuten 
Infektionskrankheiten. DaB aber diese Salzretention keine ganz trockene ist, 
beweisen die Harnflut und der Gewichtsverlust solcher Kranken wahrend der 
Ausscheidung des retinierten Salzes im Laufe ihrer Rekonvaleszenz. DaB auch 
bei Nierenkranken Salzretentionen vorkommen, welche weit bedeutender sind, 
als es der gleichzeitigen Wasserretention entsprechen wiirde, um mit dem retinier
ten Wasser eine "physiologische" Salzl6sung zu geben, ist sicher und geht schon 
aus dem am Schlusse des vorigen Vortrages angefiihrten Beispiel klar hervor. 
DEHMEL berechnet z. B. fUr je einen Fall von K6vES! und ROTH SCHULZ aus den 
Analysen wahrend der Ausscheidung der (jdeme, daB auBer dem Salze der (jdeme 
mit ihrem normalen Salzgehalt die Gewebe der betreffenden Kranken wenigstens 
100 g Kochsalz "trocken" enthalten muBten. Aus diesen und zahlreichen anderen 
Tatsachen folgt, daB der Organismus bei Salzretention nicht ausschlieBlich auf 
eine der Salzretention entsprechende Wasserretention gewiesen ist, sondern der 
normale osmotische Druck seiner Safte bis zu einer gewissen Grenze auch dadurch 
erhalten werden kann, daB ein SalziiberfluB diesen durch die Gewebe entzogen 
wird. 

Ein weiterer Einwand gegen die osmoregulatorische Theorie der Wasser
retention ergibt sich aus der Tatsache, daB die hydropigene Wirkung verschiede
ner Molekiile und Ionen scheinbar ungleich ist. 

Wie ich ausgefiihrt habe, geht die totale Niereninsuffizienz, bei welcher nicht 
nur eine Teilfunktion, sondern aIle Funktionen der Nieren herabgesetzt oder auf
gehoben sind, mit einer Zunahme der molekularen Konzentration des Blutes und 
der K6rpersafte einher. Foiglich versagt die Osmoregulation bei totaler Nieren
insuffizienz wenigstens teilweise. Daraus muB geschlossen werden, dafJ es aufJer 
harntiihigen Stotten, welche im Falle ihrer Retention eine osmoregulatorische Wasser
retention auslosen, auch solche gibt, welchen diese Wirkung nicht zukommt. Koch-
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salz gehort zu den Korpern der ersten Kategorie. Der andere Korper, welcher in 
groBen Mengen das Blut durch die Nieren zu verlassen hat, ist der Harnstoff. Wie 
verhalt sich nun der Harnstoff in seiner Beziehung zur Osmoregulation? 

Bei der totalen Niereninsuffizienz wird Harnstoff retiniert. Gleichzeitig wachst 
auch, wie die Kryoskopie lehrt, die molekulare Konzentration des Elutes. Wie 
STRAUSS auf Grund seiner Reststickstoffbestimmungen bewiesen hat, erfolgt die 
Retention stickstoffhaltiger Stoffwechselprodukte bei zunehmender Reststick
stoffkonzentration im Elute. Je groBer die Zunahme der molekularen Konzen
tration des Elutes ist, urn so geringer ist im groBen und ganzen nach meinen Er
fahrungen die Wassersucht und umgekehrt. Daraus folgt, daB der Hauptreprasen
tant der die osmoregulatorischen Reaktionen aus16senden Stoffe das Kochsalz, 
derjenige der in dieser Beziehung indifferenten aber der Harnstoff ist. Die Probe 
auf das Exempel wurde von AOHARD und P AISSEAU geliefert. In einem schweren 
FaIle von "Nephritis interstitialis" fiihrte eine 9 Tage lang fortgesetzte Harnstoff
zufuhr von taglich 20 g, also von insgesamt 180 g zu einer Gewichtszunahme von 
nur 1 kg. Dieses Verhalten erinnert lebhaft an die Tatsache, daB Harnstoff beim 
Diabetes insipidus viel weniger diuretisch wirkt als Kochsalz. 

Woran liegt nun die Differenz zwischen den Folgen der Harnstoff- und der 
Salzwirkung? WESSELY spritzte eine hypertonische Salzlosung und eine ebenfalls 
hypertonische Harnsto£flosung unter die Conjunctiva von Kaninchen. Die Koch
salz16sung erzeugte ein lokales Odem, welches erst erheblich zunahm urn dann 
spater allmahlich resorbiert zu werden. Augenscheinlich wurde erst, wie in den 
Versuchen von W. ROTH nach der Einspritzung von hypertonischen Salz16sungen 
in die Peritonealhohle, die Elutisotonie durch Wasseranziehung hergesteIlt, 
dann wurde die isotonische Fliissigkeit resorbiert. Das Verhalten der Harnstoff
losung war durchaus verschieden. Die Resorption erfolgte rasch, ohne voran
gehende Zunahme des Odems. 

DALE hat die durch Iminoazolylathylamin erzeugten Kontraktionen des Meer
schweinchenuterus in Ringerlosung unter verschiedenen Bedingungen beobachtet. 
Wurde die Kochsalzkonzentration der Ringerlosung durch Zusatz einer konzen
trierten Kochsalz16sung erh6ht, so nahmen die Kontraktionen an Intensitat ab, 
urn bei einer Kochsalzkonzentration von 1,1% ganz au£zuhoren. Eine Herab
setzung der Kochsalzkonzentration durch Wasserzusatz steigerte dagegen die 
Kontraktionen. Wurde statt Kochsalz Natriumsulfat in aquivalenten Konzen
trationen und Mengen der Ringerlosung zugesetzt, so war der Erfolg derselbe 
wie bei durch Kochsalzzusatz erhohter molekularer Konz':ntration. Folglich war 
die Wirkung Imine Kochsalzwirkung. Sie hatte also entweder als eine Salz- oder 
aber eine Na-Ionenwirkung au£ge£aBt werden konnen. Aber genau dasselbe Re
sultat konnte auch durch eine gleiche Erhohung der molekularen Konzentration 
der Ringerlosung nach Zusatz von Rohzucker in aquivalenter Menge erreicht 
werden. Folglich war die Wirkung weder eine Ionen- noch eine Salzwirkung iiber
haupt, sondern eine durch Veranderung des osmotischen Druckes erzeugte. Nun 
setzte DALE der Ringer16sung eine mit den KochsaIz-, Natriurnsulfat- und Zucker-
16sungen in den frUheren Versuchen osmotisch aquivalente Harnsto£flosung zu. 
Der Uterus verhielt sich, als ob der Ringerlosung destilliertes Wasser zugesetzt 
worden ware. Die Kontraktionen wurden starker. Folglich fehlt der Harnstoff
lOsung die physiologische osmotische Druckwirkung aUf die Uterusmuskulatur. 

14* 
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Wird Zellen Wasser entzogen, so nimmt ihr Volum ab und wird die Konzen
tration der in ihnen eingeschlossenen Stoffe erhoht. Finden in ihnen chemische 
Reaktionen statt, welche dem Massenwirkungsgesetz unterliegen, so werden sie 
beschleunigt. So nimmt die Geschwindigkeit der Selbstvergarung der Hefe nach 
HARDEN und PAINE zu, wenn sie in eine Losung gebracht werden, in welcher ihr 
Protoplasma schrumpft. Losungen verschiedener Salze, deren osmotischer Druck 
der gleiche ist, haben auf die Geschwindigkeit der Garung denselben EinfluB. 
Dagegen verhalten sich die Hefezellen in einer Harnstofflosung, deren osmotischer 
Druck ebenfalls derselbe ist, wie in destilliertem Wasser. 

Der Harnsto£f1osung kommt also sowohl nach ihrem Verhalten bci der Re
sorption aus dem Bindegewebe, wie nach ihren Einfliissen auf die Erregbarkeit 
der Uterusmuskulatur, auf die Geschwindigkeit der Hefegarung und, wie bereits 
in Zusammenhang mit den Versuchen von TALLQUIST zur Herabsetzung der 
Polyurie beim Diabetes insipidus erwahnt worden ist, auch auf die Diurese eine 
Ausnahmestellung gegeniiber Salz- und Rohzuckerlosungen zu. Warum ihr diese 
Ausnahmestellung gebiihrt, geht aus Untersuchungen von GRIJNS hervor. Rote 
Blutkorperchen verhalten sich in Harnstofflosungen wie in destilliertem Wasser. 
Wird dem Blute eine ihr isotonische Zucker- oder Salzlosung zugesetzt, so bleibt 
ihr Volum unverandert. Wird mit dem Blute eine hypertonische Zucker- oder 
SalzlOsung vermischt, so schrumpfen die Erythrocyten. Diesen isotonischen und 
hypertonischen Losungen osmotisch aquivalente Harnstofflosungen in gleichen 
Mengen dem Blute zugesetzt, erzeugen Quellung und in geniigender Menge zu
gesetzt, Hamoglobinaustritt, als ob das Blut mit destilliertem Wasser versetzt 
worden ware. 

Die Ausnahmestellung des Harnstoffes ist darauf zuriickzufiihren, daB Harn
stoff frei durch die Zellen dringt. LUNDSGAARD und HOLBOLL haben gefunden, 
daB sich Harnstoff zwischen Plasma und Erythrocyten im Verhaltnis von un
gefahr 70 :100 verteilt. Wie aus anderen Versuchen folgt, ist aber das Verhiiltnis 
der fliissigen Phase der Blutkorperchen zum Stroma dasselbe. Foiglich enthalt 
die fliissige Phase der Blutkorperchen und das Plasma Harnstoff in gleich konzen
trierten wasserigen Losungen und wird eine durch Harnstoff erzeugte osmotische 
Druckdifferenz innerhalb und auBerhalb der roten Blutzellen nicht durch eine 
Veranderung des Wassergehaltes der Zellen, sondern durch eine gleichmaBige Ver
teilung des Harnstoffes zwischen den Zellen und der sie umgebenden Fliissigkeit 
a usgeglichen. 

Wenn aber der Harnstoff sich in seiner osmotischen Wirkung den Blutkorper
chen, der Uterusmuskulatur, dem Bindegewebe und den Hefezellen gegeniiber, 
sowie beim Diabetes insipidus prinzipiell anders verhalt als Salz- und Zucker
lOsungen, so kann es nicht befremden, daB sein Verhalten bei der Nierenwasser
sucht von dem derSalze ebenfalls, und zwar im gleichen Sinne wie in den erwiihnten 
Beispielen abweicht. Da {erner in diesen Beispielen der Unterschied zwischen 
Harnstoff, Salzen und Zucker auf ihr verschiedenes Verhalten bei der Osmose 
und der Diffusion zuriickgefiihrt wurde und werden muB, so beweist ihr genau 
gleich verschiedenes Verhalten bei der Nierenodemgenese, daB die fordernde Wir
kung des Kochsalzes auf die Wasserretention gegeniiber dem indifferenten Ver
halten des Harnstoffes ebenfalls auf ihre osmotischen Eigenschaften zuriickgefiihrt 
werden miisse, daB also die Wasserretention eine osmoregulatorische ist. 
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OOHNHEIM hat wahrend einer anstrengenden Bergtour in groBer Hitze viel 
Wasser und eine entsprechende Menge Kochsalz im SchweiBe verloren. Er konnte 
durch Trinken von reinem Wasser sein urspriingliches Gewicht nicht wieder er
reichen. Das getrunkene Wasser verlieB rasch seinen Organismus auf den renalen 
und extrarenalen Ausscheidungswegen. Erst nachdem er seinen Salzverlust er· 
setzte, konnte der normale Wassergehalt seines Korpers wieder hergestellt werden. 
Von den zahlreichen Versuchen, welche ausnahmslos im selben Sinne sprechen, 
seien noch folgende angefiihrt. NEVILLE Moss hat Bergleute wahrend der Arbeit 
2,5 kg von ihrem Gewicht durch SchweiB verlieren gesehen. Ihr SchweiB enthielt 
etwa 20 / 00 Kochsalz. Die Leute stillten ihren Durst mit reinem Wasser, welches ihr 
Organismus in ungehemmten Stromen verlieB und ihnen Salz in weiteren Mengen 
entzog. Die Folge dieses unzweckmaBigen Vorgehens bestand in dem Auftreten hefti
ger schmerzhafter Muskelkrampfe, welche denjenigen bei Oholera ahnelten. NEVILLE 
Moss konnte sie durch die Zufuhr einer 20 /00 KochsalzlOsung mit Erfolg bekampfen. 

A. MAYER lieB einen Hund dursten bis die Gefrierpunktserniedrigung seines 
Elutes von 0,60 auf 0,650 und sein Gewicht von 12 auf 9 kg hinunterging. Nach der 
Infusion einer KochsalzlOsung mit der Gefrierpunktserniedrigung 0,180 verweigerte 
der Hund das ihm gebotene Wasser. Die Gefrierpunktserniedrigung des Elutes 
eines anderell: durstenden Hundes fiel von 0,60 auf 0,680 • Er erhielt intravenos 
2 Liter einer SalzlOsung, deren Gefrierpunktserniedrigung 0,650 betrug. Dann wurde 
ihmdasTrinkengestattet. DerHundtrankgierig2,5LiterWasser. Folglichwirdder 
Durst durch Herstellung des normalen Fliissigkeitsgehaltes des Organismus nur 
gestillt, wenn gleichzeitig eine Herabsetzung der erhohten Konzentration seiner 
Safte zustande kommt, wie dies iibrigens bereits von MAGENDIE behauptet 
worden ist. Nach LABBE und VIOLLE erzeugen 100 g Zucker weniger Durst als 
10 g Kochsalz. Dieses Verhaltnis entspricht ungefahr demjenigen zwischen ihren 
Wirkungen auf den osmotischen Druck ihrer Losungen. Hyperglykamie und 
Salzretention erzeugen Durst, Harnstoffretention dagegen nicht. Also auch in 
dieser Beziehung ist das Verhalten des Harnstoffes ein der Tatsache entsprechen
der, daB seine Molekiile frei in die Zellen dringen und daher keine osmotischen 
Druckunterschiede auBerhalb und innerhalb der Zellen erzeugen. 

Aus diesen Tatsachen folgt aber mit voller Evidenz, daB Stoffe, welche in 
hyperisotonischen Losungen den Zellen Wasser entziehen, Durst erzeugen, und 
daB im Falle ihrer Retention das getrunkene Wasser bis zur Herstellung ihrer 
normalen molekularen Konzentration ebenfalls retiniert wird. Folglich ist die 
Wasserretention bei der renalen Retention gelOster Molekiile eine teilweise durch 
die Herabsetzung der extrarenalen Wasserabgabe und hauptsachlich durch eine 
von dem Durste geregelte Wasserzufuhr ermoglichte osmoregulatorische, wobei 
die Osmoregulation sich nur auf den Partialdruck derjenigen gelOsten Stoffe be
schrankt, welche in die Zellen nicht eindringen, ihnen in hypertonischen Losungen 
also Wasser entziehen und dadurch Durst erzeugen. 

Wenn Stoffe retiniert werden, welche die Zellen durchdringen und aus diesem 
Grunde ihnen kein Wasser entziehen, so zeigt die Zunahme ihrer Konzentration 
im Blute, also der Wegfall der Osmoregulation, keineswegs einen pathologischen 
Zustand der osmoregulatorischen Apparate an. Wie wir in einem anderen Zu
sammenhange erwahnt haben, steigt der osmotische Druck des Blutes auBer bei 
N-Retention auch hei durch insuffiziente Atmung erzeugter Kohlensaureretention 
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an, ohne eine Osmoregulation auszulOsen. Ihr Wegfall ist auf dieselben Umstande 
zuriickzufiiliren, wie bei dem vermehrten Gehalt des Blutes an Harnstoff. An der 
Zunahme der molekularen Konzentration zufolge einer Saurewirkung nehmen 
namlich neben dem. Blutplasma auch die Zellen Teil. Der osmotische Druck im 
Zellinneren steigt sogar hoher als im Plasma und leitet einen Wassereinstrom in 
die Zellen ein, welcher erst nach der Herstellung des osmotischen Gleichgewichtes 
stillsteht. Aus diesem Grunde schwellen die Zellen anstatt zu schrumpfen. Daher 
fehlt der Reiz zur AuslOsung einer Osmoregulation. 

Der Einblick, den wir in den Wasserhaushalt des Organismus bei der Nephrose 
erhalten haben, fiilirt uns zur Erkenntnis der Zusammengehorigkeit zahlreicher 
Tatsachen aus scheinbar weit auseinandergelegenen Gebieten der Pathologie und 
der Physiologie. Ein besonderer Vorteil dieses Einblickes liegt darin, daB wir in 
der Wasserretention das Resultat des Fortwaltens durchaus physiologischer 
Funktionen und GesetzmaBigkeiten erkennen, welche auch den Wasserhaushalt 
des gesunden Organismus regeIn. DaB dieses Resultat ein pathologisches ist, 
folgt mit zwingender Notwendigkeit aus derSchadigung einesGliedes des osmoreg
ulatorischen Systems bei gleichzeitig erhaltenen normalen Funktionen der iibri
gen. Solange der ganze Apparat in normaler Weise funktioniert, bleiben sowohl 
das Volum, wie die Zusammensetzung der Korpersafte normal. Wird die Aus
scheidung osmotisch wirksamer gelOster Stoffe gehemmt, so bleibt die normale 
Konzentration auf Kosten des normalen Volums gewahrt. 

Wir haben die Wasserretention und die pathologische Verteilung der Korper
safte bei der nephrotischen Wassersucht streng auseinandergehalten. Wahrend 
wir die Wasserretention besonders aus dem Gesichtspunkte ihrer renalen Bedingt
heit gewiirdigt haben, haben wir die pathologische Verteilung der Korpersiifte 
hauptsachlich als extrarenal erzeugte geschildert. Dieses Vorgehen hat seine 
Vorteile, wenn es sich um die Klarung der an der Nierenwassersucht beteiligten 
Vorgange handelt, doch vermischen sich beide, wenn ein (jdem im Entstehen 
begriffen ist; Durst entsteht nicht nur, wenn der osmotische Druck der die Zellen 
nicht durchdringenden Stoffe steigt. Durst entsteht auch, wenn die physiologische 
Regulation des Gesamtvolums des Blutes durchbrochen wird und die Blutmenge 
abnimmt, so z. B. nach einem ausgiebigen BIutverlust. Ganz ahnlich wirkt, 
wenn Wassersuoht Fliissigkeit dem Blute entzieht. Wird die entzogene Fliissig
keit von auBen ersetzt, so kommt es genau so zu einer Vermehrung des Gesamt
fliissigkeitsgehaltes des Organismus, wie bei einer renalen Retention. 

Nach unserem Dafurhalten ist also die Nierenwa8sersucht ein gemeinsames Re
sultat von extrarenalen Veriinderungen und von FunktionsstOrungen der Nieren. 
Da beide parallel verlaufen, muB irgendein Zusammenhang zwischen beiden ge
sucht werden. Freilich konnten sie auch voneinander unabhangige Folgen ge
meinsamer Ursachen sein. Doch ist diese bequeme Art der Erklarung nur in dem 
FaIle annehmbar, wenn ein kausaler Zusammenhang zwischen extrarenalen und 
renalen Veranderungen vergeblich gesucht werden wiirde. 

Fiir einen kausalen Zusammenhang zwischen renalen und extrarenalen Bedin
gungen der Wassersucht spricht aber, wie mir scheint die Konsequenz sehr deut
lich, die sich aus folgendem Gedankengang ergibt. Wie wir ausgefiihrt haben, 
erscheintWassersucht, wenn v>0,9Pko -14,5 bis 20 ist und ist ihre Schwere der 
Differenz zwischen den GroBen auf beiden Seiten der Formel mehr oder weniger 
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annahernd proportional. Andererseits bestehen Beziehungen zwischen der GroBe 
der Wasserretention in den Okklusionsfliissigkeiten des Organismus und den 
Schwankungen der Retention osmotisch wirksamer Salze. Daraus folgt aber, 
daB auch zwischen v- (0,9 Pko-14,5 bis 20) und der Retention osmotisch wirk
samer Korper ebenfalls £este Beziehungen bestehen D;liissen. Sie konnen durch 
folgende, selbstverstandlich ohne einen Anspruch auf quantitative Bedeutung 
niedergeschriebene Formel veranschaulicht werden: 

v-(0,9 P ko -14,5 bis 20,0) = X'R, 
wO R die Zahl der retinierten osmotisch wirksamen Molekiile und lone, X irgend
einen Multiplikator bedeuten, der je nach dem Grade der "trockenen Retention" 
mit der normalen molekularen Konzentration der Korpersafte in mehr oder we
niger wechselnder Beziehung steht. 

Wenn wir nun die durch pathologische Veranderungen beein£luBbaren GroBen 
dieser Formel nach der Reihe einzeln priifen, so ergibt sich folgendes. 

Werden die Beine eines an nephrotischer Wassersucht Leidenden hochgelagert, 
so sinkt v in einem groBen iiberschwemmten Gebiete des Organismus. Hat unsere 
Formel Geltung, so folgt aus ihr, daB, wenn ein Weg nach auBen iiberhaupt noch 
offen steht, X· R ebenfalls abnehmen muB. Diese Forderung wird, wie besonders 
die Erfahrungen von VOLHARD gelehrt haben, oft erfiillt. 

Doch kann die Zunahme der Odeme auch durch Salzzufuhr oder Salzent
ziehung beeinfluBt werden. Foiglich muB eine diatetisch herbeigefiihrte Ver
anderung von X·R entweder v oder Pko irgendwie verandern. Veranderungen 
der Salzzufuhr diirften den Venendruck kaum beein£lussen. Dann bleibt aber 
als einzige Moglichkeit die Annahme iibrig, daB Veranderungen der Bilanz der 
osmotisch wirksamen Stoffe Veranderungen von Pko, also des physikalisch
chemischen Zustandes des PlasmaeiweiBes, entweder unmittelbar oder durch 
Vermittlung ihrer Beziehungen zurn Wasserhaushalt herbeifiihren. 

Nun haben FALTA, DANIEL, HOGLER und UBERROCK eine Reihe merkwiirdiger 
Tatsachen festgestellt. Reichliche Diurese nach Wasserzutuhr, Zucker-, Harnstott-, 
Kalium- und CakiumlOsungen, Diuretica der Purinreihe, N ovasurol und Schild
drilsensubstanz setzen den Fibrinogengehalt des Blutes herab. lch glaube, daB diese 
Veranderung unmittelbar nichts mit der gesteigerten Nierentatigkeit zu tun hat, 
da, wie F ALTA und seine Mitarbeiter gefunden haben, Schwitzen und profuse Diar
rhon zu demselben Erfolge fUhren, obgleich sie die Diurese herabsetzen. Gemein 
den Wirkungen dieser Korper scheint nur, von der reichlichen Wasserzufuhr ab
gesehen, die Wasserentziehung zu sein. Dann entsteht aber die Frage, wo die 
Wasserentziehung angreifen muE, urn eine Abnahme des Fibrinogengehaltes des 
Blutes herbeizufiihren. Die Frage wird durch die Tatsache entschieden, daB reich
liche Kochsalzzufuhr ohne Wasser den Geweben Wasser entzieht und dem Elute 
zufiihrt und ebenfalls mit einem Sinken des Fibrinogengehaltes des Elutes ver
bundcn ist. Da in diesem FaIle nur den Geweben Wasser entzogen wird, und der 
Erfolg demjenigen gleicht, welcher nach gleichzeitiger Wasserentziehung aus den 
Geweben und aus dem Elute beobachtet werden kann, gelangen wir zum Schlusse, 
dafJ die Verminderung des Fibrinogengehaltes des Blutes mit der Verarmung der 
Gewebe an Wasser und nicht mit der des Blutes zusammenhiingt. Das von F ALTA 
und seinen Mitarbeitern beobachtete Verhalten bei Wasserzufuhr konnte vielleicht 
aus einer iiberschie13enden Reaktion erkHirt werden. 
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Eine Vermehrung des Fibrinogengehaltes kann durch Kochsalz erzeugt werden, 
wenn der Organismus uber eine genilgende Wassermenge verfiigt. Eine gewaltige 
Vermehrung des Fibrinogens kann auch durch Hypothyreose und Insulin erzeugt 
werden. Kochsalz bei der Gegenwart von Wasser in ausreichender Menge, Hypo
thyreose und Insulin fOrdern aber die Wasserretention. 

Wenn FALTAaUS diesen Tatsachen den SchluB zieht, daB Vermehrung des 
Fibrinogengehaltes des Blutes mit einer erhohten Quellung des gesamten Korpers, 
seine Verminderung mit einer Entquellung einhergeht, so glaube ich dieser Fest
steHung die andere hinzufiigen zu konnen, daB der Zusammenhang zwischen der 
Wasserbilanz der Gewebe und dem Fibrinogengehalt des Blutes ein derartiger ist, 
daB die positive Wasserbilanz Fibrinogenvermehrung, die negative Fibrinogen
verminderung herbeifiihrt. 1st aber die Zunahme der Fibrinogenfraktion im 
BluteiweiBbilde ein Glied unter denjenigen, welche die extrarenalen Vorgange bei 
der Wassersuchtgenese fordern, so konnte eine Verbindung zwischen renaler 
Funktionsstorung und extrarenalen Vorgangen wenigstens teilweise in diesem 
Zusammenhang vermutet werden, indem die renale Retention von quellungs
fordernden Ionen und Wasser zu denjenigen physikalisch-chemischen Verande
rungen des Blutes fiihrt, welche als extrarenale Faktoren der Wassersucht er
kannt worden sind. 

Das Zusammenwirken derjenigen renalen und extrarenalen Vorgange, welche 
den Wasserhaushalt regeln und deren pathologischer Zustand das nephrotische 
Odem erzeugt, erinnert lebhaft an die Beziehungen zwischen den Nieren und der 
Blutzirkulation. Wie die renal bedingte Hypertonie zustande kommt, ist im End
ergebnis ebenso unsicher, wie der Zusammenhang zwischen dem Zustande des 
Bindegewebes und der Niere im nephrotischen Symptomenkomplex. Mechanische 
Anurie erzeugt weder Hypertonie, noch Odembereitschaft. Foiglich sind sie nicht 
dem Ausfalle der auBeren Nierensekretion zuzuschreiben. Auch Nierenexstir
pation erzeugt sie nicht. Foiglich muB etwas in der gesundenNiere nicht vorhande
nes durch die Krankheit erzeugt werden, dessen Fernwirkung je nach der Lokali
s!l.tion der Erkrankung bald Hypertonie, bald Odembereitschaft erzeugt. 

Bis jetzt habe ich nur das Kochsalz und den Harnstoff beriicksichtigt. Nach 
der Ansicht vieler Forscher hat aber gerade das Studium der hydropigenen Wir
kung anderer Salze meiner osmoregulatorischen Theorie der Wasserretention den 
TodesstoB versetzt. Sie meinen, daB wenn meine Theorie richtig ware, aquiva
lente Mengen verschiedener Salze in gleichem MaBe hydropigen wirken miiBten. 
Das ist aber nicht der Fall. Die Beobachtung ist zweifeHos richtig, ihre Deutung 
aber, wie ich zu heweisen suchen werde, falsch. 

Der Zustand des Wassers im Organismus ist nicht einheitlich. Unter den ver
schiedenen Versuchen, die verschiedenen Form.en derWasserbindung zu bezeich
nen, scheint der von WOLFGANG OSTWALD der gliicklichste zu sein. Er unter
scheidet am toten organischen Material!. Okklusionswasser in groBeren Hohlen 
mit normalem Gefrierpunkt, 2. Kapillarwasser in kapillaren Raumen mit merklich 
erniedrigtem Gefrierpunkt, 3. durch Oberflachenkrafte festgehaltenes Adsorp
tionswasser, 4. kolloidgebundenes Wasser und 5.osmotisch und chemisch in 
Hydratform gebundenes Wasser. Zu bemerken ist, daB die Grenzen zwischen 
diesen Formen der Wasserhindung keine scharfen und sie untereinander durch 
Ubergange verbunden sind. 1m tierischen Organismus ist das Wasser als Losungs-
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und Suspensionsmittel zugegen und enthint Kolloide. Daher paBt die Einteilung 
OSTWALDS fur den Organismus nicht streng. Doch begehen wir keinen erheblichen 
Fehler, wenn wir, seinem Schema folgend, statt Wasser von Okklusions-, Kapillar-, 
Adsorptions-, Kolloid- und osmotisch gebundenen Fliissigkeiten sprechen. 

Solange das Leben dauert, finden fortwahrende Veranderungen und wechselnde 
Verschiebungen der wasserbindenden und wasserentziehenden Krafte innerhalb 
und auBerhalb der Zellen, der Gewebe, der Organe, der tropfbaren und in mach
tigen Stromen dahinflieBenden Korpersaite statt. Diese wechselnden Krafte 
streben einem erst nach dem Tode, wahrend des Lebens aber nie erreichbaren 
Gleichgewichte zu, dessen Lage durch die nahezu konstanten chemischen und 
physikalischen Eigenschaften des Elutes bestimmt wird. 

Obgleich das Blutplasma Kolloide enthalt, daher seine Wasserbindung nicht 
vollkommen einheitlich ist und sein kann, kann sein Wasscr aus unserem Gesichts
punkte mit ausreichender Annaherung als Okklusionswasser mit normalem Ge
frierpunkt im Sinne von OSTWALD angesehen werden, wahrend das Wasser in den 
Geweben und in den Zellen uberwiegend in den anderen Bindungsformen ent
halt en ist. Zwischen den Bindungsformen im Elute und in den Geweben muB eine 
Ubergangsform vermitteln. Diese durfte, solange die vermittelnde Losung in 
Kapillarraumen enthalten ist, der des Kapillarwassers am nachsten stehen. So
bald aber diese Raume sich zu demjenigen System von Spalten und Hohlraumen 
erweitern, in welehen die Odemflussigkeit in tropfbarer Form enthalten ist, nahert 
sich die uberwiegende Bindungsweise des Wassers auch in diesem der des Okklu
sionswassers, wie die im Blute selbst. 

Seit der Entdeckung der Wirkung ge16ster Molekule auf die Vorgange, welche 
zu Wasserretention und Wassersucht fuhren, spricht man von einer hydropigenen 
Wirkung der Salze. SinngemafJ soUte eigentlich "hydropigen" nur ein Stoff genannt 
werden, unter dessen EinflufJ das Volum des Odemwassers zunimmt. Doeh wurde 
die "hydropigene Wirkung" verschiedener Stoffe fast ausschlieBlich auf Grund 
von Korperwagungen untersueht. Folglich wurde der Begriff der hydropigenen 
Wirkung dem allgemeinen Sprachgebrauch entsprechend auf die Erzeugung von 
Wasserretention ohne Riicksicht auf die Art der Wasserbindung ausgedehnt. Da
durch verliert aber die Deutung der Versuchsergebnisse an Klarheit und dieser 
Mangel an Klarheit muBte zum Ausgangspunkt von Mi13verstandnissen werden. 
Die Ubersichtlichkeit des Problems wird aueh durch andere in der Natur der 
Probleme selbst begrundete Umstande ersehwert. 

Retiniertes Kochsalz wirkt unter Umstanden und bei der renalen Wassersucht 
immer hydropigen. Wie PFEIFFER, v. WySS u. a. gefunden haben, nimmt das 
Korpergewicht Nierenkranker auch nach Sodazufuhr zu. Wir wissen seit BLUM, 
daB das Odem des Diabetes ebenfalls ein Sodaodem ist. Aus den Ergebnissen der 
Tierversuche von P. F. RICHTER ist ferner zu entnehmen, daB am urannephriti
schen Tier verschiedene Salze hydropigen wirken. Wie hangt nun die hydropigene 
Wirkung verschiedener Salze uberhaupt mit ihren chemischen und physikalischen 
Eigenschaften zusammen? MAGNUS LEVY hat Nierenkranken in je 5tagigen Perio
den Kochsalz und Natriumbicarbonat in aquivalenten Mengen (1l,7 bzw. 16,8 g) 
gegeben. Nach den Kochsalzzulagen erreichte der Gewichtszuwachs 620, nach den 
Natriumbikarbonatzulagen aber nur 280 g. Folglich ist die hydropigene Wirkung 
aquivalenter Mengen verschiedener Natriumsalze nicht die glciche. MEYER und 
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COHN steIIten folgende aufsteigende Reihe fUr die hydropigene Wirkung ver
schiedener Natriumsalze an Sauglingen fest: 

NaJ NaBr Na2HP04 NaHC03 NaC!. 

Folglich wird ihre hydropigene Wirkung von dem Siimeion beeinfluBt. 
Doch kommt die Wirkung des Saureions nur in zweiter Reihe zur Geltung. 

Wahrend NaCl hydropigen wirkt, wirkt HOI nach v. WySS sogar entwassernd. 
Folglich kann dasOI-Ion sowohl in einer hydropigenen, wie in einer entwassernden 
Bindung vorkommen. Dieses Verhalten erweckt den Schein, als ob eine starkere 
hydropigene Wirkung dem Na-, eine schwachere entwassernde aber dem Ol-ion 
zugeschrieben werden muBte. HULSE, BLUM, FALTA u. a. haben ferner in sorg
faltigen Untersuchungen festgsetellt, daB Kalium- und O(tlciumsalze nicht hy
dropigen, sondern ebenfalls entwassernd wirken. Folglich kommt den Salzen 
neben einer diuresehemmenden Wirkung eine diuresefordernde zu. lhr EinfluB auf 
den Wassergehalt des Organismus ergibt sich also aus der Differenz zweier ent
gegengesetzter Wirkungen. Aber keine von beiden ist absolut konstant. Sogar das 
Kochsalz kann unter Umstanden entwassernd wirken. MEYER und OOHN haben 
den Wassergehalt der Nahrung vom Saugling auf die Halfte des normalen herab
gesetzt. Dann wirkte Kochsalz nicht hydropigen, sondern diuretisch. 

Freilich genugt die Beobachtung der diuretischen Wirkung nicht. Die Salze 
wirken auch auf die extrarenale Wasserausscheidung. Zu einer erschopfenden 
Untersuchung ihrer Wirkung auf den Wasserstoffwechsel wiirde also auch die 
Berucksichtigung dieser gehOren. Fur die diuretische Wirkung ergibt sich nach 
LASCH fUr das erste Halbjahr des Sauglingsalters die folgende absteigende Reihe: 

KOI H 20 KHC03 Calc.lacticum CaCI2 NaHC03 

NaBr Na2HP04 NaC!. 

Foiglich ist die diuretische Wirkung der Ka- und Oa-Salze starker als die der 
Na-Salze und verhalt sich scheinbar der hydropigenen entgegengesetzt. Doch ist 
der Zusammenhang kein so einfacher. Die Reihenfoige der Salze ist schon im 
zweiten Halbjahr des Sauglingsalters eine andere: 

H 20 KHC0 3 CaCI2 NaHC03 NaCI Calc.lacticum 
KCI NaBr Na2HP04 NaCl. 

Ferner werden sowohl, die hydropigenen wie die diuretischen Wirkungen der 
Salze auch von der Wasser- und Salzzufuhr in der dem Versuche vorangegangenen 
Periode, nach HOGLER und UBERROCK sogar durch das Schwitzen verandert und 
daB auch die anderen Bestandteile der Nahrung den MineraI- und Wasserstoff
wechsel beein£lussen, lehren die Beispiele des Hungerodems, des Beriberi und der 
Nahrschiiden der Sauglinge. 

Zu einer weiteren Erschwerung der Ubersichtlichkeit der Versuchsergebnisse 
fiihrt der Ein£luB, welchen die einzelnen lonen auf die Ausscheidung der ubrigen 
haben. Nach FALTA wird im Sodaodem auch Kochsalz zuruckgehalten. Nach 
MOLNAR und OSAKI steigern kleine Sodadosen die OI-Ausscheidung, wahrend groBe 
sie hemmen. Die Kaliumdiurese entzieht dem Korper nach SCHLOSS Chlor und 
Natrium. Ahnlich verhiilt sich nach BLUM die Oalciumdiurese. 

Doch genugt es nicht, den Weg eines Ions durch den Organismus zu verfoigen, 
wenn wir uns uber das Schicksal der Salze unterrichten wollen, in welchen es ent
halten ist. So verhalt sich z. B. Kochsalz im Organismus nicht wie eine feste 
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Verbindung von Na und 01. 1m Magensaft erscheint das Ohlor des Kochsalzes 
teilweise in Salzsaure enthalten. Unter KohlensaureeinfluG dringt das Ohlorion 
aus dem Blutplasma in die Blutzellen usw. Folglich miissen die einzelnen Ionen 
gesondert untersucht werden, wenn man Fehler in der Deutung der Beo bachtungen 
vermeiden will. BLUM hat das Ohlor und das Natrium des Kochsalzes im Harne, 
im Blutplasma, in der Odemfliissigkeit und in den Geweben Nierenkranker be
stimmt und ist zu folgenden wichtigen Resultaten gelangt. 

Nierenkranke retinieren 01 und Na bald mit, bald ohne Wasser. Bei der trocke
nen Retention, wie sie bei der " interstitiellen Nephritis" zustande kommt, iiberwiegt 
die Cl-Retention iiber die des Natriums. Das Blut wird konzentrierter (bestimmt 
wurde die Refraktion des Plasmas), der Gehalt des Blutes und der Gewebe an 
01 nimmt zu, dagegen an Na abo Da die Chlorretention iiberwiegt, verschiebt sich 
das Verhaltnis zwischen sauren und basischen Valenzen zugunsten der ersten. 
Wie immer in solchen Fallen nimmt der Ol-Gehalt der Blutzellen zu. Das Ver
halten Wassersiichtiger ist ein entgegengesetztes. Es wird mehr Cl ausgeschieden, als 
dem Na im Harne entsprechen wiirde. Der Gehalt des Elutes, der Odemjliissigkeit 
und der Gewebe an Cl nimmt ab, an Na zu. Die Blutzellen geben dem Plasma 01 
ab und nehmen aus dem Plasma Na auf. Die Blutreaktion verschiebt sich in 
alkalischer Richtung. Diese Veranderungen nchmen sowohl bei der trockenen 
wie bei der feuchten Retention nach Kochsalzgaben zu und nach Kochsalzent
ziehung abo Oalciumdiurese wirkt wie Kochsalzentziehung. Bei einseitiger Cl
Retention bleibt das Korpergewicht nach Salzzulagen unverandert, wahrend es bei 
einseitiger Na-Retention nach Kochsalzgaben zunimmt. Ob die 01- oder die Na
Retention iiberwiegt, hangt von der Art der Nierenschadigung abo Nach BLUM 
sind beide Formen der Retention renal bedingte. Folglich scheint die hydropigene 
Wirkung keine osmotische, sondern eine Ionenwirkung zu sein. 1st mit dieser Fest
steHung die osmoregulatorische Wassersuchttheorie erledigt? 

Fassen wir nun das Problem von der anderen Seite an. Wie muG sich der os
motische Druck der Safte verandern, wenn Stoffe in denselben retiniert werden, 
welche keine Wasserretention erzeugen? Die Antwort auf diese Frage lautet 
auGerst einfach. Ihr osmotischer Druck muG selbstverstandlich zunehmen. Wenn 
dagegen die hydropigene Wirkung eine groGe ist, ist eine Abnahme des osmotischen 
Druckes zu erwarten. Foiglich haben wir als MaG der Wasserretention auGer den 
Korpergewichtsveranderungen noch ein MaG der hydropigenen Wirkung retinier
ter ge16ster Korper im osmotischen Druck der Korpersafte. In welchen Saften ist 
aber der osmotische Druck zu untersuchen, um die gewiinschte Aufklarung zu er
halten? 

Zwischen Odemfliissigkeit und Blutplasma herrscht ein Gleichgewicht, wenn 
es auch nicht dasselbe ist, wie das zwischen durch eine tote semipermeable Mem
bran getrennten nicht kolloidalen Losungen. Da sie untereinander im Gleich
gewicht sind, ist die Osmoregulation beider in gleichem MaGe normal oder abnorm. 
Folglich konnen beide mit gleichem Rechte untersucht werden. Die physikalischen 
und chemischen Eigenschaften der in Kapillarraumen eingeschlossenen, an Ober
flachen haftenden und an Kolloide gebundenen Losungen in den Geweben diirften 
von denjenigen der Odemfliissigkeit und des Blutplasmas um so starker abweichen, 
in je naherer Beziehung sie zu denjenigen Gewebselementen stehen, in welchen die 
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intimen Stoffwechselvorgange vor sich gehen und das eigentliche Leben entsteht 
und wirkt. Ihre Eigenschaften werden einerseits von diesen, andererseits aber 
von der Gleichgewichtslage in den Odemfliissigkeiten und im Endergebnis im 
Blute in ahnlicher Weise beeinfluBt, wie der Wasserstand der Nebenfliisse vom 
Wasserstande des Stromes beeinfluBt wird, dem sie zuflieBen. Dasselbe gilt 
mutatis mutandis von den Geweben, welchen eine ausgesprochene Depotfunktion 
zukommt. 

Folglich konnen wir einen ungefahren Einblick in die Vorgange der Hydrops
genese erhalten, wenn wir das Blut selbst untersuchen. Unsere aus dieser Art der 
Priifung abgeleiteten Schliisse konnen umso mehr befriedigen, da uns aus prak
tischen Riicksichten in erster Reihe die in der Odemfliissigkeit selbst stattfinden
den Vorgange interessieren. 

Welche sind nun die Stoffe, deren Retention den osmotischen Druck der 
tropfbaren Korpersafte und des Blutes erhoht1 Wie wir eingehend erortert haben, 
sind es die stickstoffhaItigen Stoffwechselprodukte.Folglich sind sie nicht hydro
pigen. Wir kommen also zu demselben Resultate, ob wir ihre hydropigene Eigen
schaft kryoskopisch oder, wie ACHARD, auf der Wage zu bestimmen suchen. Da
gegen bleibt der osmotische Druck des Blutes bei einer Retention von Salzen 
ohne Retention von stickstoffhaltigen Schlacken, wie sie bei der rein nephroti
schen Wassersucht zustande kommt, normal. Folglich wird ihre Konzentration 
in durchaus normaler Weise reguliert, auch wenn ihre Mengen zunehmen. 

Die Einwande gegen die osmoregulatorische Theorie der Wasserretention 
stammen aus der Vernachlassigung der Tatsache, daB es verschiedene Formen der 
Osmoregulation des Blutes gibt. Zunachst ist die Einstellung der "normalen" 
Osmoregulation bei verschiedener H-Ionenkonzentration eine verschiedene. Je 
hoher diese liegt, um so hoher lassen die osmoregulatorischen Organe den osmo
tischen Druck des Blutes steigen. Die Folgen dieses Verhaltens sind klar. Saure 
steigert den osmotischen Druck innerhalb der Zellen. Bei erhohter H-Ionen
konzentration ware also ein unveranderter osmotischer Druck der die Zellen um
spiilenden Fliissigkeit diesen gegeniiber hypotonisch. Daher muB die hydro
pigene Wirkung der Retention eines hydropigenen Stoffes, dessen Gegenwart die 
Reaktion in saurer Richtung verschiebt, wie z. B. bei der iiberwiegenden 01-
Retention nach Kochsalzzulagen, ceteris paribus geringer sein als im entgegen
gesetzten FaIle. 

Wichtiger ist aber folgendes. Die Osmoregulation des Blutes bei seiner mer
schwemmung durch gelOste Molekiile geschieht, soweit wir ihre Vorgange iiber
blicken konnen, auf mehrere verschiedene Weisen. Die erste, die normale, erfolgt 
auf dem Wege der Ausscheidung der ihrer Qualitat und Menge nach blutfremden 
Beimengungen zum Blute aus dem Korper. Ihr geht die vorlaufige Deponierung 
dieser Stoffe in das Bindegewebe und, wenn es sich um osmotisch wirksame Stoffe 
handelt, eine Wasserentziehung aus den Geweben in das Blut voran. Sind die 
Ausscheidungsorgane insuffizient, so kommt es zur Retention und wird die bei ent
sprechender A usscheidung nur vorlaufige Ablagerung der uberschussigen gelOsten 
Stoffe in den Geweben zu einer bleibenden. Wenn aber die Gewebedepots bereits 
gesattigt sind, so kann eine erfolgreiche Osmoregulation nur durch eine Vermehrung 
des Wassergehaltes des Organismus erreicht werden. Das Korpergewicht nimmt also 
zu. Das retinierte Wasser gelangt in dieser dritten Etappe der Osmoregulation zu-
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nachst in die Gewebe, deren Aufnahmefahigkeit fUr ge16ste Molekiile nach der Ver
mehrung ihresWassergehaltes urn das retinierte Wasser wahrscheinlich zunimmt. 
Es entsteht ein Praodem. 1m Praodem entspricht die Beziehung zwischen den 
Mengen der retinierten ge16sten Stoffe und des Wassers einer hypertonischen Lo
sung, da sie auch die mehr oder weniger "trockene" Retention einschlieilt. Ihre 
berechnete Konzentration muil eine umso hohere sein, je groiler die Fahigkeit der 
Gewebe war, die aus dem Elute ausgetretenen Stoffe trocken zuriickzuhalten. 
Wenn auch das Praodem seine erreichbare Grenze erreicht hat, schiebt sich zwischen 
dem Blute und den Geweben die Okklusionsfliissigkeit der Wassersucht ein, deren 
Osmoregulation eine der des Elutes ahnliche ist. In dies em Stadium der Osmoregu
lation folgen die Schwankungen des Gewichtes, des Wassergehaltes des Organis
mus, den durchsichtigen Gesetzen der Konzentrationsregulierung des Elutes. 
Wie weit die Schwankungen des Korpergewichtes diesen Gesetzen entsprechen, 
hangt also von der Beziehung zwischen den Mengenverhaltnissen der Okklusions
£liissigkeiten der Wassersucht und der anderen Bindungsformen der retinierten 
Losung abo Die erreichbaren Mengen dieser anderen Bindungsformen auilerhalb 
der Okklusionsfliissigkeiten sind aber verschieden und stehen mit der Quellbarkeit 
der Gewebe in Zusammenhang. 

Die Quellbarkeit der Gewebe steht unter dem Ein£luil zahlreicher Faktoren. 
Zu diesen gehoren hormonale Einfliisse. Sie wird durch das Schilddriisenhormon 
herabgesetzt, durch Insulin erhoht. Sie steht unter dem Einfluil des vegetativen 
Nervensystems und von Ionen. Die iiberwiegendeNatriumionenwirkung erhoht sie, 
Kalium- und Oalciumionen erniedrigen sie. Wenn also dcr Wassergehalt des 
Korpers durch Salze beeinfluilt wird, so hangt das Resultat von auilerordentlich 
zahlreichen Bedingungen ab, in welchen Ionen- und Salzwirkungen auf die Wasser
retention und die Wasserausscheidung bald in ihren Summon, bald in ihren Diffe
renzen zur Geltung gelangen. Die Verhaltnisse werden dadurch weiter kompli
ziert, dail nach Untersuchungen aus dem ASHERschen Institut die Ionenkonstella
tion auch die inkretorischen Driisen beeinfluilt und nach KRAUS und ZONDEK 
zwischen der Ionenkonstellation und dem Zustande des vegetativen Nerven
systems ebenfalls verwickelte Wechselbeziehungen bestehen. 

Bei Nierenkrankheiten kommen noch weitere Einfliisse zur Geltung. Durch 
die Erschwerung der Ausscheidung der Elektrolyte wird die normale Beziehung 
zwischen Wasserretention und Ausscheidung zufolge einer Salzwirkung verandert. 
Es ist ja selbstverstandlich, dail der Einfluil eines Salzes auf den Wasserhaushalt 
ein verschiedener sein muil, je nachdem es retiniert, oder ausgeschieden wird. 
Aber nicht nur die nephrogene Retention, sondern auch die Art der Nierenkrank
heit selbst kann von entscheidender Bedeutung sein. So kann bei dem einfachen 
Ausfall der Funktion gesunder Nieren, wie sie bei der mechanischen Anurie zu
stande kommt, eine gewaltige Wassermenge ohne Wassersucht retiniert werden. 
Sind dagegen die Nierenepithelien erkrankt, so nimmt die Moglichkeit, Losungen 
in der Form des Praodems abzulagern, ab und tritt die Bereitschaft zur Wasser
sucht hervor. Nur wenn dieses Stadium erreicht wird, kann die Glel~chheit der auf die 
Okklusionsfliissigkeiten beschrankten hydropigenen Wirkung der Salze an dem nor
malen Gefrierpunkte des Elutes bei bestehendem oder angestrebtem Gleichgewichte 
zwischen diesem und den wassersiichtigen Ergiissen festgestellt werden. 

Damit sind wir aber zu oiner Theorie der Nierenwassersucht gelangt, welohe 
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mit keiner der zur Zeit bekannten Tatsachen in Widerspruch steht und uns die 
Mittel verschafft hat, mit deren Hilfe wir imstande sind die Vorgange bei der 
Nierenwassersuchtentstehung weitgehend zu beherrschen. 

Wir wollen sie zum SchluB kurz zusammenfassen. Mit der lipoiden Degenera
tion der Nierenepithelien geht eine Herabsetzung der Fiihigkeit der Nieren, Salz in 
gro(Jeren Mengen und in hOherer Konzentration auszusckeiden, Hand in Hand. Wird 
die Salzzufuhr der erhaltenen Leistungsfiihigkeit der Nieren nicht angepa(Jt, so ent
steht Salzretention. Gleichzeitig wird wahrscheinlich zufolge der Erkrankung der 
Nierenepitkelien (vielleicht im Zusammenhang mit der durch diese bedingten Ver
iinderung der Ionenkonstellation?) der Zustand der Blutkolloide derart veriindert, 
da(J ihre resorptive Wirkung herabgesetzt wird. Dadurch kommt es zu einem tJber
wiegen der Kriifte, welche die Transsudation treiben. Die retinierten Salze, besonders 
das seiner Menge nach iiberwiegende Kochsalz wird in die Gewebe deponiert. Je 
nachdem die Natrium- oder Cl-Ionenretention iiberwiegt, fiihrt ihre Bindung an die 
Kolloide zu Quellung oder Entquellung. Der Erfolg wird auch von den M engenverhiilt
nissen der quellungsfordernden Na- und der entquellenden K- und Ca-Ionen, sowie 
von hormonalen und nervosen Einfliissen mitbestimmt. Die an die Gewebskolloide 
gebundene retinierte Losung ist eine hypertonische . . Diese Form der Salzretention ist 
daker eine mehr oder weniger trockene. Geht die Retention iiber die Aufnahmefiihig
keit der Gewebskolloide hinaus, so fiihrt sie zur Ansammlung einer tropfbaren Fliissig
keit, deren Zusammensetzung, gleich derjenigen des Blutes, durch die in normaler 
Weise funktionierende Osmoregulation bestimmt wird. Da die Mengen der in der 
Wassersucht gelosten osmotisch wirksamen Molekiile und lonen sich aus der 
Differenz zwischen Einfuhr und der Summe der Ausfuhr und Anlagerung an die 
Gewebskolloide ergeben, muB die Osmoregulation das osmotische Gleichgewicht auf 
dem Wege einer ihrer Zahl entsprechenden Wasserretention herstellen. 

Folglich hiingt das Map der Wasserretention in den Geweben, im Pra6dem, von 
Ionenwirkungen auf die Gewebskolloide, in der Okklusionsfliissigkeit der Wasser
sucht dagegen von der Beziehung zwischen Transsudation und Resorption und der 
Zahl der in ihr ge16sten osmotisch wirksamen Molekiile abo 

Zwischen der Retention in den Geweben und Hohlraumen besteht aber wahr
scheinlich kein prinzipieller Unterschied, da zwischen Geweben und Okklusions
wasser zweifellos ununterbrochen osmotische Austauschvorgange stattfinden, 
welche ein osmotisches Gleichgewicht anstreben. DaB bei diesem Gleichgewicht 
die Beziehungen zwischen dem Wasser und den gelOsten Bestandteilen in den ver
schiedenen kolloidal gebundenen, adsorbierten, kapillare Raume ausfiillenden und 
den Okklusionsfliissigkeiten nicht dieselben sind und sein konnen, und daB die 
Unterschiede unter anderen auch von der Wirkung der lonenkonstellation auf 
die Gewebskolloide mitbestimmt werden, ist eine Folge des verschiedenen Zu
standes des Wassers. Die daraus resultierenden Unterschiede andern also nichts 
an der Tatsache, daB auch die Konzentration der an die Gewebe gebundenen 
retinierten Losungen mit denjenigen des cJdemwassers und des Blutes in Beziehung 
stehen. Dann ist es aber berechtigt, die Wasserretention auch auperhalb der 
Okklusionsfliissigkeiten als eine osmoregulatorische anzusehen. Mit dieser Er
giinzung gelangt die osmoregulatorische Theorie zu einer sich auf das ganze Problem 
der Nierenwa88ersucht erstreckenden Geltung. 

Da die an die Gewebe gebundene SalzlOsung mit der in der Wassersucht und 
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im Blute dann in osmotischem Gleichgewichte steht, wenn ihre molekulare 
Konzentration diejenige dieser iibertrifft, entspricht die Summe der im Gesamt
organismus retinierten Salze und die durch Wasserretention erzeugte Gewichts
zunahme einer Salzli:isung, deren molekulare Konzentration urn so mehr die des 
Blutes iibertrifft, je groBer der an die Gewebe gebundene Teil der Gesamtretention 
im Vergleich zum Volumen der als Wassersucht gespeicherten tropfbaren Fliissig
keit ist. Dieses Verhalten kommt sehr deutlich zum Ausdruck, wenn wir bei 
steigendem Odem die Salzretention und den Gewichtszuwachs von Tag zu Tag 
verfolgen. Urn dieses zu demonstrieren, seien die Ergebnisse der Berechnung fiir 
den S. 208 angefiihrten Fall tabellarisch zusammengestellt. In dieser Zusammen
stellung bedeuten a die taglich zunehmende retinierte Kochsalzmenge, b die 
Summe des urspriinglichen Gewichtes und der taglich fortschreitenden WasseI'
retention. 

Wie aus der letzten Zahlenreihe zu erkennen ist, nimmt erst die Salz-, dann die 
Wasserretention rascher zu. Zuerst wird also Salz vorwiegend in den Geweben, 
dann immer mehr in dem Odemwasser zurUckgehalten. 

Datum Retiniertes N aCl 
I 

Gewicht b-55,6 
I 

100 a 

a b -b-55,6 

12. VII. 6,46g 55,6 kg - -
13. 14,66 56,4 0,8 kg 1,83% 
14. 21,74 56,5 0,9 2,42 
15. 36,58 57,1 1,5 2,44 
16. 49,41 59,0 3,4 1,45 
17. 62,62 62,3 6,7 0,93 
18. 66,65 63,7 8,1 0,82 
19. 72,24 64,3 8,7 0,83 
20. 78,05 67,3 11,7 0,67 

Der Besprechung der funktionellen Pathologie und Klinik der Nephrosen 
sollte eigentlich die ihrer Therapie angeschlossen werden. Doch glaube ich den 
praktischen Forderungen unter Vermeidung von Wiederholungen besser ent
sprechen zu konnen, wenn ich auf sie in Zusammenhang mit der Therapie der 
Nephritiden zuriickkomme. Die reine Lipoidnephrose ist eine auf die Nieren
epithelien beschrankte Erkrankung. Bei der Glomerulonephritis sind vorwiegend 
die Glomeruli erkrankt. Doch wird die glomerulare Erkrankung aucl). bei der 
Nephritis von mehr oder weniger hochgradigen Lasionen der Epithelien begleitet, 
die nicht selten das ganze Krankheitsbild beherrschen. Sie fiihren zu einem das 
klinische Bild der Nephritis erganzenden nephrotischen Symptomenkomplex, 
dessen Therapie nur wenig, oder beim Zuriicktreten des glomerularen Anteils in 
nichts von der bei der reinen Nephrose verschieden ist. Da aber die wirklich reine 
genuine Nephrose eine seltene Krankheit ist, wahrend die Nephritis zu den all
taglichen gehOrt, hat der Arzt viel mehr Gelegenheit, den nephrotischen Komplex 
bei Nephritiden als bei reinen Nephrosen zu behandeln. Diesem Umstand Rech
nung tragend scheint es zweckmaBiger zusein, dasKapitel derNephrose mit einem 
Hinweis auf die einschlagigen Methoden der Therapie der Nephritiden zu be
schlieBen, als der systematischen Einteilung des Stoffes zu Liebe die Einheitlich
keit der Erorterung der Nephritistherapie aufzugeben. 
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Die akute Glomerulonephritis. 

Zustand der Glomeruli. - Vasculiire Theorie del' akuten Glomerulonephritis.
Theorie del' eklamptischen Uramie. - Sind nephrotische und nephritische Wasser

sucht verschieden? 

Ein 28jahriger Mann erkrankte vor 3 Monaten an Mandelentziindung mit 
maBig hohem Fieber. In einigen Tagen schien er hergestellt zu sein. Nachdem er 
bereits vor einigen Tagen das Bett verlassen hatte, bemerkte er, daB sein Harn 
braunrot und trub ist. Der Harn enthielt Blut. Dieser Befund veranlaBte ihn, 
sich an unserer KIinik aufnehmen zu lassen. Der Harn enthielt reichlich rote 
Blutkorperchen, ganz vereinzelt auch weiBe, in maBiger Zahl hyaline, einzelne 
gekornte Zylinder und etwa 10 / 00 EiweiB. Das spezifische Gewicht betrug 1028. 
Sonst war das Ergebnis der Krankenuntersuchung, von eiterigen Pfropfen ab
gesehen, welche aus den maBig vergroBerten, etwas geroteten und zerklufteten 
Tonsillen exprimiert werden konnten, durchaus negativ. Der Maximaldruck be
trug 125, der Minimaldruck 60 mm Hg nach RNA-Rocer, die Gefrierpunktsernied
rigung des Blutes 0,560, der Restnitrogengehalt 35 mg %, der Kochsalzgehalt 
0,59%. Das hohe spezifische Gewicht des Harnes burgte auch ohne Ausfuhrung 
eines Eintagsversuches fUr eine vollkommen erhaltene Fahigkeit der Nieren, 
molekulare Harnkonzentrationen herzustellen, welche von der des Blutes nach 
oben sehr verschieden sind. Etwa 14 Tage lang blieb der Zustand unverandert. 
Wahrend der folgenden 3 Wochen nahm die Zahl der Erythrocyten im Harne all
mahlich ab und verschwand die Albuminurie. SchlieBlich konnten nur vereinzelte 
Erythrocyten im Harne nachgewiesen werden. Nachdem festgestellt worden ist, 
daB das Aufstehen weder Albuminurie erzeugte, noch die mikroskopische Hamat
urie beeinfluBte, gestatteten wir ihm allmahlich den Tag auBer Bett zu ver
bringen. 

Der Fall gehort zu den sehr gewohnlichen. Sowohl der Beginn, wie die Hamat
urie charakterisieren ihn als Nephritis. Der Verlauf ist der der akuten Nephritis. 
Aus dem Fehlen von Hypertonie und Niereninsuffizienzerscheinungen folgt 
weiter, daB die kranken Nieren den Bedurfnissen des Organismus vollkommen zu 
entsprechen imstande sind. Dazu sind sie entweder dadurch befahigt, daB die 
Niereneinheiten nur herdweise erkrankt sind und die unversehrten zur Verhutung 
von Allgemeinwirkungen ausreichen, oder daB die Erkrankung zwar eine diffuse, 
aber eine so leichte ist, daB sie die FunktionsfahigkeitderNieren nurunbedeutend 
herabsetzt. Diagnostische Merkmale, deren Anwesenheit oder Fehlen fur die eine 
oder fur die andere Moglichkeit sprechen wurde, gibt es nicht. Doch kann oft die 
Anamnese zur Entscheidung der Frage herangezogen werden. 
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Unter den Herdnephritiden ist die besonders von WHLEIN studierte embolische 
Herdnephritis als eine wohlcharakteristisierte Form der hamatogenen Nieren
krankheiten zu nennen. Sie kommt bei subakuten und chronischen septischen 
Erkrankungen, regelmal3ig bei Endocarditis malign a und lenta vor. Kokken 
verstopfen einzelne Glomerulusschlingen oder die Vasa afferentia und fiihren zu 
Nekrosen. In deren Nachbarschaft sind je nach der Virulenz der Krankheits
erreger bald leichtere, bald schwerere entziindliche Veranderungen nachweisbar, 
welche gelegentlich auch bis zu einer reichlichen lymphocytaren Infiltration des 
umgebenden interstitiellen Gewebes zunehmen konnen. Den schubweise zustande 
kommenden Embolien entsprechend konnen die einzelnen Herde verschiedenen 
Alters sein. Meistens bleibt die iiberwiegende Mehrzahl der Niereneinheiten ver
schont. Daraus erklart sich die Symptomenarmut der embolischen Herdnephritis. 
Nur ausnahmsweise kommt es zu einer so groBen Zahl der befallenen Herde, daB 
die unversehrten Niereneinheiten nicht mehr zur Kompensation des Ausfalles 
ausreichen. Dann verwischen sich die Grenzen zwischen den Krankheitsbildern 
der Herd- und der diffusen Nephritis. Wenn aber einerseits die Herdnephritis 
mit auBerst zahlreichen Herden die diffuse Nephritis nachzuahmen imstande ist, 
kann andercrseits das Krankheitsbild der sehr leichten diffusen Glomerulonephri
tis dem der Herdnephritis gleichen. Nach VOLHARD solI sich die Unterscheidung 
aus der Tatsache ergeben, daB die akute herdfOrmige Nephritis sich unmittelbar 
oder hochstens nach einigen Tagen dem Primarinfekt anschlieBt, wahrend das 
Auftreten der diffusen Glomerulonephritis der primaren Erkrankung erst nach 
2-3 Wochen folgt. Dieses Verhalten ist am auffalligsten im FaIle der Scharlach
nephritis zu beobachten. Obgleich die Ansichten iiber die Stichhaltigkeit der 
Ausfiihrungen VOLHARDS vorlaufig noch auseinandergehen, scheint unser Fall 
mit dem friihzeitigen Auftreten der symptomenarmen Nephritis dem Krankheits
bilde der akuten Herdnephritis zu entsprechen. 

1st die Herdnephritis eine der LOHLEINschen Schilderung entsprechende em· 
bolische, so spielt sie im schweren Krankheitsbilde der ulcerosen Endokarditis 
eine untergeordnete Rolle. Die herdformige akute Nephritis von VOLHARD ist 
eine benigne Erkrankung. Meistens heilt sie restlos aus. Manchmal zieht sich 
ihr Verlauf in die Lange und weist schubweise Exacerbationen auf. In anderen 
Fallen bleibt eine geringe "Restalbuminurie" dauernd bestehen, doch bleiben die 
Kranken von einem chronisch progressiven Verlauf, der zur Entwicklung einer 
sekundaren Schrumpfniere fiihren wiirde, verschont. Stellt sich das Bild einer 
zu Schrumpfniere fiihrenden chronischen Nephritis ein, so ist anzunehmen, daB 
es sich im akuten Stadium nicht um eine herdformige, sondern um eine diffuse 
Glomerulonephritis gehandelt hatte. 

Die Krankheit neigt zu Rezidiven, die sich rezidivierenden akuten Tonsilli
tiden, oder auch chronischen Tonsillitiden, Alveolarpyorrhoen usw. anschlieBen. 
Ihre Vorbeugung kann durch Tonsillektomien und Beseitigung anderer primarer 
Prozesse erreicht werden. 

Viel verwickelter sind die Probleme der sicher diffusen akuten Glomerulo
nephritis. 

Vor 8 Monaten wurde ein 17jahriger Jiingling auf die Klinik gebracht. Sein 
Sensorium war stark getriibt. Auf wiederholte Fragen murmelte er nur einige 
unverstandliche Silben. Das BABINSKIsche Phanomen war auf beiden Seiten 

Koranyi, Nierenkrankheiten. 15 
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stark positiv. Die Sehnenreflexe waren symmetrisch gesteigert. Er war auffallend 
blaB. Die Augenlider waren odematos angeschwollen. Uber den Schienbeinen 
erzeugte Fingerdruck eine deutliche Delle. Der HerzspitzenstoB war etwas ver
starkt, die Herzdampfung nach rechts deutlich vergroBert. Uber dem Herzen war 
ein ziemlich starkes systolisches Gerausch horbar. Der zweite Aortenton war 
maBig, der zweite PulmonaIton hochgradig verstarkt, klappend. Der rhythmische 
maBig gespannte, sonst normale PuIs schlug 84 in der Minute. Die Respiration 
wurde periodisch durch langere Pausen unterbrochen. Uber der rechten Lunge 
waren hinten unten einige kleinblasige inspiratorische Rasselgerausche horbar. 
Der Bauch enthielt deutlich nachweisbaren Aszites. Der Leberrand konnte nicht 
getastet werden. Der Augenhintergrund war normal. 

Wir erfuhren von seinen Eltern, daB er vor zwolf Jahren an ScharIach und fast 
jahrIich an Halsentziindungen gelitten hat. Sonst war er bis vor 2 Monaten gesund. 
Seit dieser Zeit klagte er iiber Harndrang, Schmerzen in der Lendengegend, 
Kopfschmerzen und Miidigkeit. Vor 3 Wochen erkrankte er an einer heftigen 
Tonsillitis mit hohem Fieber und sehr starken Kopfschmerzen. Innerhalb einiger 
Tage besserte sich sein Zustand wesentlich. Vor 2 Wochen traten die Lenden
schmerzen wieder mit zunehmender Heftigkeit auf. Sein Gesicht schwoll an. Er 
entleerte auffallend wenig Harn. Der Rat eines Arztes wurde nicht eingeholt. 
Wenige Tage vor der Einlieferung versagte der Appetit vollstandig. Dann stellte 
sich Erbrechen ein. Nach einigen Tagen klagte der Patient iiber an Heftigkeit zu
nehmende Kopfschmerzen und Abnahme seines Sehvermogens. Kurz darau£ setzte 
ein stiirmischer Kramp£an£all ein, bei dessen Ausbruch der Kranke sein BewuBt
sein verIor. Diese schweren Erscheinungen veranlaBten seine Eltern HiIfe bei uns 
zu suchen. 

Mit dem Katheter wurde etwas Harn entleert. Der Harn war triib, braunlich. 
Das spezifische Gewicht betrug 1016, die Gefrierpunktserniedrigung 1,530. Der 
Ham enthielt m1Lssenhaft rote, in ziemlicher Zahl weiBe Blutkorperchen, in 
maBiger Zahl hyaline und granulierte Zylinder, 20 / 00 EiweiB und 0,26% Kochsalz. 
Der systolische Druck erreichte 162 mm Quecksilber. 

Wir begannen die Behandlung mit einer Venaepunktion und einer Lumbal
punktion. 300 ccm Blut wurden abgelassen. Die Gefrierpunktsemiedrigung des 
Serums betrug 0,670, der aus dem Cl berechnete Kochsalzgehalt 0,62%, der 
Restnitrogengehalt 51 mg %. Die WASSERMANNsche Reaktion war negativ. 

Der Druck des Liquors erreichte im Sitzen 450, im Liegen 340 em Wasser. 
Die Liquoruntersuehung ergab eine positive PANDYSche Reaktion. Der Liquor 
sehied beim Stehen etwas Fibrin aus, enthielt 0,12% EiweiB, 0,055% Globulin, 
0,032% Restnitrogen, 0,44% Kochsalz. Die WASSERMANNsche Reaktion war mit 
1 und 0,5 em Liquor angestellt + + + +, die Mastixreaktion ergab eine zwei
zipfelige Kurve. 

Der Erfolg des AderIasses und der Lumbalpunktion war auffallend giinstig. 
Das Sensorium klarte sich im Verlau£e von wenigen Stunden auf. Die Diurese 
ging in die Hohe. In den nachsten 24 Stunden wurden 1000 cem, am darauf
folgenden Tage 1400 ccm Harn entleert. Der systolische Druck sank auf 135 mm 
herab. Die Reflexe kehrten zum normalen Typus zuriick. Bei gutem subjektiven 
Befinden schwankte der systolisehe Druck 3 Tage lang um 130 mm. Am 4. er
reichte er wieder 148, am 5. 156. Gleiehzeitig nahm aueh der diastolisehe Druck 
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von 78 auf 96 zu. Am Mittag des 5. Tages traten wieder Kopfschmerzen und bei 
vollem BewuBtsein Zuckungen in den Gliedern ein, welche ungefahr 1/2 Minute 
dauerten, dann folgte eine 5 Minuten lang dauernde Ruhe, nach derenA blauf die 
Augen und der Kopf sich nach rechts wandten, die Pupillen sich maximal erweiter
ten und schlieBlich ein Anfall von heftigen klonischen Zuckungen zum Ausbruch 
gelangte, welche sich streng auf die rechte K6rperhalfte beschrankten. Gleich zu 
Beginn der Konvulsionen verlor der Kranke sein BewuBtsein. Sie dauerten 
21/2 Stunden lang und beruhigten sich allmahlich nach dem AbiaB von 110 ccm 
Liquor cerebrospinalis und 150 ccm Elut. Dann verfiel der Kranke in tiefen Schlaf 
mit einer durch periodisch wiederkehrende Pausen unterbrochener Atmung. 

Dem Anfall folgte rechts eine ziemlich hochgradige Hemiparese mit gesteiger
ten Sehnenreflexen und positivem BABINSKISchen Phanomen. Der systolische 
Druck ging bis 116, der diastolische bis 70 mm Quecksilber zuriick. Dann setzte 
eine schnell fortschreitende Rekonvaleszenz ein. Die Hemiparese ging rasch 
zuriick, die Reflexe wurden normal. Die Haut6deme und der Aszites verschwan
den. Ihr Schwinden war von einer Gewichtsabnahme von 4 kg begleitet. Der 
systolische Druck fiel weiter unter kleinen Schwankungen innerhalb 14 Tagen 
allmahlich auf 100, der diastolische auf 60 mm zuriick, um von da ab langsam in 
4 Wochen voriibergehend wieder bis 140/70 anzusteigen und spater sich dauernd 
auf 125/75 einzustellen. Die Albuminurie verschwand bis auf Spuren. Aus dem 
Sediment verschwanden samtliche Formelemente bis auf 3-4 Erythrocyten im 
Gesichtsfeld. 4 Wochen nach dem Anfall erreichten der Gefrierpunkt, der Rest
nitrogen und Kochsalzgehalt im Elute vollkommen normale Werte. 1m Eintags
versuche war das minimale spezifische Gewicht des Harnes 1001, doch war die 
Konzentrationsfahigkeit der Nieren beschrankt, da das maximale spezifische 
Gewicht nur 1022, die maximale Kochsalzkonzentration nur 0,47% erreichten. 
Der Kochsalzgehalt des Harnes blieb also geringer als der des Elutes. Die gr6Bte 
stiindliche Harnmenge ging nicht iiber 258 ccm hinaus. 

Nach 8 Monaten sahen wir den Kranken bei vollem Wohlbefinden wieder. 
Die Zeichen einer vollkommen kompensierten Bicuspidalinsuffizienz bestehen 
weiter. Folglich war sie keine funktionelle. Das Korpergewicht hat urn 10 kg zu
genommen. Der Harn ist eiweiBfrei, doch enthalt er noch ganz vereinzelte Ery
throcyten. Der Eintagsversuch verlauft in durchaus normaler Weise. Auch die 
Blutuntersuchung fiihrt zu ganz normalen Resultaten. Der systolische Druck 
betragt 120, der diastolische 60 mm Hg. AuBer den vereinzelten Erythrocyten 
im Harne ist aber noch eine geringe St6rung der Elutdruckregulation nachweisbar, 
da der systolische Druck nach Stiegensteigen voriibergehend bis 140 mm Queck
silber zunimmt. Der wechselvolle Verlauf des Falles eignet sich vorziiglich zum 
Ausgangspunkt von Er6rterungen iiber die Probleme der akuten Glomerulo
nephritiden. 1st die akute diffuse Glomerulitis eine Entziindung, eine lokale, oder 
eine allgemeine Erkrankung, welcher Art sind die Zusammenhange zwischen 
akuter diffuser Glomerulonephritis, Odeme, Hypertonie und Uramie? Das sind 
die Fragen, denen wir uns zuzuwenden haben. 

Odem, Nierenschmerz, Harndrang, Hamaturie, Albuminurie, Zylindrurie, Olig
uric bei verhaltnismaBig hohem spezifischem Gewicht, Hypertonie, eklamptische 
Uramie, akuter Beginn und giinstiger Verlauf sind die charakteristischen Zeichen 

15* 
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der akuten diffusen Glomerulonephriti8. Ihnen entsprechen groBe, geschwollene, 
odematose, etwas weichere Nieren mit eigenartiger Elastizitat, kleine, durch Blu
tungen bedingte rote oder dunkle Flecken an der Oberflache, weniger ausgespro
chen auf dem Querschnitt. Auf dem Querschnitt erscheint besonders dieRinde 
gequollen. Sie sieht um so homogener, verschwommener aus, je starker die epithe
lialen Veranderungen sind. Die Glomeruli, in welchen, wie RIBBERT und WHLEIN 
bewiesen haben, jede typische Nephritis beginnt, sind vergroBert, grau, glasig, sie 
ragen tiber die Schnittflache vor. Die Farbe der Nieren ist bald mehr grau, bald 
mehr rotbraun und wechselt mit dem Grade des Odems und der Blutfiille. 

Den auffaJligsten Befund bei der diffusen akuten Glomerulonephritis bilden 
die gebliihten, von einer Leukocyten und de8quammierte Epithelien enthaltenden 
ziihen Ma88e gefullten, kernreichen, blutleeren Glomerulus8chlingen. Ihre Blutleere 
wird bald auf die sie erfilliende zahe Masse, bald auf die Quellung und Vermehrung 
der Endothelien, bald auf einen Angiospasmus zuriickgefiihrt. Nach MUN:K wird 
die intracapillare Masse erst bei der Entquellung der im Leben das Lumen ver
legenden Epithelien ausgepreBt. Nach RICKER gelingt aber die Injektion der 
Schlingen, als ob an ihnen nichts verandert ware. Wird die Injektion an der 
lebenswarmen Niere ausgefiihrt, so gelingt sie auch nach HULSE unter einem 
Druck, der dem im Leben bestehenden mindestens nicht iiberlegen ist. Aus diesen 
Versuchen folgt, daB von einem organisch bedingten VerschluB der Glomerulus
capillaren wahrend des Lebens keine Rede sein kann. Dann mtiBte aber ihr 
Blutleere entweder der Auffassung VOLHARDS entsprechend auf einen Angio8pa8-
mus oder auf einen viel niedrigeren Blutdruck zuriickzufiihren sein, als der, bei 
welchem RICKER und HULSE es gelungen ist, post mortem die Glomeruluscapillaren 
zu injizieren. Ware das der Fall, so konnte eine Blutleere der Schlingen nur nach 
dem totalen Versagen des Herzens, also pramortal zustande kommen. Die Frage 
lautet also: Sind die Glomerulusschlingen auch bei noch nicht tief gesunkenem 
Druck oder gar wahrend der die Glomerulonephritis begleitenden Hypertonie 
blutleed HERXHEIMER, FAHR, RICKER u. a. haben in sehr friih verendeten Fallen 
den Blutgehalt der Schlingen feststellen konnen. Freilich sagen diese Beobach
tungen tiber ihren Zustand in vorgeschrittenen Stadien der Krankheit nichts aus. 
Vielleicht kann aber die Frage entschieden werden, wenn es gelingt die QueUe der 
Hiimaturie bei der Glomerulonephritis zu erkennen. Nach VOLHARD ist die Hamat
urie einer der diffusen, seiner Auffassung nach durch angiospastische Ischamie 
erzeugten "Glomerulonephritis" aufgepfropften Infektion der Nieren durch ver
schleppte Keime zuzuschreiben. Wenn aber die Hamaturie nur die Folge einer 
Komplikation der diffusen Glomerulonephritis ware, ware es schwer zu begreifen, 
daB sie zu ihren konstantesten Symptomen gehort. Gegen einen wesentlichen 
Unterschied zwischen der 8icher entzundlichen Herd- und der diffusen Nephritis, 
deren entziindliche Natur bezweifelt wird, spricht auch die Erfahrung von HERX
HEIMER, nach welcher jede akute Nephritis herdformig beginnt und erst nachtrag
lich zu einer aIle Glomeruli ergreifenden diffusen wird. 

Nach LANGHANS fiihrt die gewaltige Zunahme des Widerstandes in den Glo
meruluscapillaren zu einer Erhohung des Druckes in den Vasa afferentia, unter 
deren Last ihre Wande bersten und Blut in die Harnkanalchen durchtreten lassen. 
Ware aber die Lokalisation des Blutaustrittes praglomerular, so wiirde sich das 
Blut nach RICKER nicht in die Harukanalchen, sondern in das Interstitium er-
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gieBen. Da dies nicht der Fall ist, nimmt er an, daB die Blutung eine glomerulare 
ist. Folglich k6nnen sie nicht blutleer sein. DafUr spricht nach REICHEL auch der 
Umstand, daB die postglomerularen GefaBe reichlich Blut enthalten. Auch das 
Fehlen von N ekrosen kann gegen einen totalen VerschluB der Ca pillaren angefiihrt 
werden. Entscheidend scheint mir aber die Beobachtung zu sein, daB bei der 
"extracapillaren Nephritis" von VOLHARD und FAHR, bei welcher der Kapsel
raum durch ein Exsudat erflillt ist, welches die Schlingen von auBen komprimiert, 
die Hamaturie nur eine ganz geringe ist oder auch fehlt. Ware die Blutung keine 
glomerulare, so Ware fUr ihr Fehlen bei der Kompression der Glomerulusschlingen 
kein Grund vorhanden. Aus dies en Beobachtungen folgt mit groBer Wahrschein
lichkeit, daB die glomerulonephritische Blutung wenigstens zum groBen Teil eine 
glomerulare ist, daB also eine gewisse Durchgangigkeit der Glomeruluscapillaren 
fUr Erythrocyten anzunehmen ist. 

Freilich schlieBt diese Feststellung weder einen GefaBkrampf aus, noch kann 
aus ihr gefolgert werden, daB der eventuell bestehende GefaBkrampf wahrend der 
noch bestehenden Hypertonie nicht in gr6Berer oder geringerer Ausdehnung Zu
stande innerhalb der Schlingen erzeugen k6nnte, wie sie post mortem nachweis
bar sind. DaB in der Pathologie der akuten Glomerulonephritis der Angiospasmus 
eine wesentliche Rolle spielt, geht aus einer langen Reihe von klinischen Tat
sac hen deutlich hervor. 1m Falle, aus dessen Krankheitsgeschichte unsere Er-
6rterungen liber die akute Glomerulonephritis ausgehen, folgte dem in der Anurie 
entstandenen eklamptischen Anfall eine reichliche Diurese und eine auffallend 
rasche Heilung. 

Das Einsetzen der Diurese nach einem Anfall von eklamptischer Uramie und 
die dadurch angekii.ndigte Besserung der Nierenfunktion erinnert lebhaft an Ver
anderungen der Nierentatigkeit nach epileptischen Anfallen. Nach diesen nimmt 
die Harnmenge zu. Gleichzeitig ist auch die Entleerung ge16ster Harnbestand
teile vermehrt. Die Ausscheidung von Salicyl und Jod istnach FERE beschleunigt. 
Die Harnsaureausscheidung nimmt nach KRAINSKY, die Stickstoff- und Phos
phorsaureausscheidung nehmen nach MAIRET zu. Analoge Beobachtungen ge
h6ren bei der eklamptis:lben Uramie nicht zu den Seltenheiten. Der stlirmischen 
Entladung wahrend des eklamptischen Anfalles folgt eine erhebliche Abnahme 
des systolischen und des diastolischen Druckes, welche auf eine Erschlaffung der 
kleinen Arterien hinweist. Wenn der Angiospasmus den Zustand der Nieren 
wesentlich beeinfluBt, so ist die kritische Wendung im Krankheitsverlauf nach 
einem eklamptischen Anfall aus der diesem folgenden Entspannung der GefaBe 
begreiflich. An die Seite der raschen Besserung nach einem eklamptischen Anfall 
kann auch die manchmal verblUffende Wirkung des WasserstoBes von VOLHARD, 
sowie die der Nierendekapsulation gestellt werden. Ganz besonders zu beachten 
ist aber die Zunahme der Hamaturie nach einem erfolgreichen WasserstoB, 
welche die L6sung des mehr oder weniger festen Verschusses der Glomerulus
capillaren deutlich erkennen laBt. Alle diese Beobachtungen beweisen, dafJ die 
Durchblutung der GefafJknauel durch einen aufJerordentlich rasch beeinflufJbaren 
Umstand erschwert wird, der kaum etwas anderes, als ein Angiospasmus sein kann. 

Was aber unter dem Ein£luB von GefaBverengerungen in den Capillaren vor 
sich geht, hat RICHARDS mit dem Mikroskop verfolgt. Nach RICHARDS, der die 
Glomeruli aer Froschniere mikroskopisch untersucht hat, sind sie, sowie ihre ein-
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zelnen Schlingen, nur teilweise durchblutet. Doch beweisen Versuche, in welchen 
in die Aorta Farbstofflosungen injiziert wurden, daB der VerschluB der ruhenden 
Schlingen nur so weit geht, daB die Erythrocyten zuriickgehalten werden, wah
rend das gefarbte Plasma sie auch weiter durchstromt. Ahnlich verhalten sich 
nach KROGH auch die Capillaren anderer GefaBgebiete. Auah die mikroskopische 
Untersuchung der Capillarschlingen des Nagelfalzes £iihrt zu ahnlichen Resultaten. 
Eine GefaBverengerung, welche geniigt urn das Eindringen der Erythrocyten 
aufzuhalten, laBt noch die geschmeidigeren Leukocyten und die kleinen Blut
plattchen durch. Dementsprechend findet FR. KOCH in den blutleeren Glome
rulusschlingen bei der akuten Glomerulonephritis Ziige aneinandergereihter Leu
kocyten, welche deutlich fiir eine wenigstens teilweise weiter bestehende Durch
stromung mit einem Erythrocyten nur sparlich oder iiberhaupt nicht enthaltendem 
Blute sprechen. 

Auffallend ist die von LANGHANS u. a. betonte Zahigkeit der die blutleeren 
Schlingen fiillenden Masse, die KUCZYNSKI veranlaBt, geradezu von einer Throm
bose zu sprechen 1. 

Die Vertreter der Auffassung, nach welcher die Glomerulonephritis eine ent
ziindliche Krankheit ist, fassen den Inhalt der keine Erythrocyten enthaltenden 
Schlingen als ein "intracapillares Exsudat" auf. Man muB FR. KOCH zustimmen, 
wenn er dieser Auffassung den Einwand entgegenhalt, daB nach dem allgemeinen 
Sprachgebrauch von einem "intracapillaren Exsudat" nicht gut gesprochen wer
den kann. Einen klaren Begriff iiber die Natur der intracapillaren Masse konnen 
wir uns nur bilden, wenn die Losung der Frage gelingt, ob die akute Glomerulo
nephritis uberhaupt als eine entzundliche Erkrankung angesehen werden kann oder 
nicht. 

Nach MUNK und PLESCH ist die akute Glomerulonephritis die Folge einer 
allgemeinen Capillaritis. N ach V OLHARD ist die der Blutdrucksteigerung zugrunde 
liegende Verengerung der A rteriolen der gesamten Peripherie, an die sick die der N ieren
gefa{3e anscklie{3t, das Primare und die Veranderungen der Nieren lassen sich aus 
der Isckamie erklaren. In beiden Auffassungen verschwindet die zentrale Bedeu
tung der Nieren imKrankheitsbilde der Glomerulonephritis.Wenn es aber schwer 
ist, von einer entziindlichen intracapillarenExsudation zusprechen, so ist es noch 
schwerer, die Hypothese einer allgemeinen Capillaritis mit unseren Ansichten iiber 
die Entziindung im allgemeinen in Einklang zu bringen und wiirde die Annahme 
einer Ernahrungsstorung der gesamten Arteriolen der Per ipherie , des Augen
hintergrundes und der Nieren mit geringeren Schwierigkeiten verbunden sein. 
Doch hatte auch diese den Beweis zur Voraussetzung, daB eine weitverbreitete 
Arteriolenveranderung in der Pathogenese der Glomerulonephritis tatsachlich 

1 Auf die Frage, wie der veranderte Zustand des Plasmas, der an seiner Erstarrung 
zu erkennen ist, zustande kommt, diirften die noch nicht veriiffentlichten Beobachtungen 
von ARPAD v. FEJER eine Antwort erteilen. v. FEJER stellte nach einem besonderen Ver
fahren ein Autolysat von Streptokokken her. Wird dieses Autolysat dem Plasma von 
Kranken hinzugesetzt, die an einer durch verschiedene Mikroorganismen erzeugten Krank
heit leiden, so erstarrt das Plasma zu einer Gallerte. Diese Reaktion fiihrt hauptsachlich 
mit dem Plasma von Kranken zu einem positiven Resultate, die mit Streptokokken infiziert 
sind. Da die akute Glomerulonephritis in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle eine 
Streptokokkenkrankheit ist, ware es m6glich, daB das Zustandekommen der intracapillaren 
Masse in scinem Wesen eine FEJERsche Reaktion in vivo ist. 
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die Primare sei. Dafiir scheinen die Beobachtungen zu sprechen, nach welchen 
der Scarlatina eine Hypertonie folgen kann, die den Symptomen der Nephritis 
vorausgeht, der sich auch eine vielleicht nur ganz kurz dauernde Albuminurie 
und mikroskopische Hamaturie anschlieBen konnen, welche der Aufmerksamkeit 
leicht entgehen oder die iiberhaupt ohne nephritische Symptome voriibergeht. 
Diesen Beobachtungen stehen aber andere gegeniiber. Der systolische und dia
stolische Druck nehmen zu und lassen bei der Glomerulonephritis nach, je nach
dem die Schwere der nephritischen Erscheinungen zu- oder abnimmt. Ganz be
sonders wichtig ist aber die plOtzliche Druckabnahme nach der Dekapsulation, 
also nach einem Eingriff, der unmittelbar auf die Nieren wirkt. Diese Tatsache 
scheint in ihrer Bedeutung einem experimentum crucis gleichzukommen, aus 
dessen Resultat mit Entschiedenheit hervorzugehen scheint, daB die Hypertonie 
von den Nieren aus ausgelOst wird. Wenn VOLKmD den Erfolg der Nierendekap
sulation einem durch die Operation erzeugten "unspezifischen Reiz" zuschreibt, 
so werden ihm kaum viele folgen konnen. DaB er mit seiner Annahme, daB die 
Glomeruli im Zustande der lschamie sind, recht hat, kann nicht bezweifelt wer
den. DaB diese lschamie wenigstens zum Teil und iiberwiegend durch einen 
Krampf der NierengefaBe erzeugt wird, ist zuzugeben. DaB andererseits die 
Nierenischamie Hochdruck auslOsen kann, haben wir bei der Besprechung der 
Hypertonie (s. S. 60) zu begriinden versucht. Den auslOsenden Reiz wird man 
vielle:cht in der Sauerung des ischamischen Gewebes suchen konnen, also in einer 
Veranderung der Reaktion, welche auch bei der Entziindung zustande kommt. 
Es ware nun denkbar, daB diejenigen Vorgange in den Nieren, welche nach der 
einen Auffassung entziindlicher, nach der anderen ischamischer Genese sind, in 
ihren leichtesten Graden bereits hypertonisierend wirken, ohne Albuminurie und 
Hamaturie zu erzeugen. Freilich ist diese Annahme ebenso eine Hilfshypothese, 
wie diejenigen es sind, durch welche die Vertreter der allgemeinen vascularen 
Theorien ihren Standpunkt mit den klinischen Erscheinungen zu vereinen suchen. 
Eine unzweideutige Beweisfiihrung ist vorlaufig fUr oder gegen die renale Theorie 
der Hypertonie unmoglich, doch fallt es schwer, die primare Storung auBerhalb 
der Nieren zu suchen, wenn auBerhalb der Nieren keine, in den Nieren aber au Berst 
schwere objektive Veranderungen nachgewiesen werden konnen. Vorlaufig konnen 
wir aber nicht iiber die Feststellung hinausgehen, daB die neueren Ergebnisse der 
Pathologie und der Klinik der akuten Glomerulonephritis die alte Auffassung 
nach welcher das Wesentliche der Glomerulonephritis in den Nieren zu suchen ist, 
nicht umgestoBen haben. Eine so umstiirzlerische Auffassung, wie die Theorie 
der extrarenalen Bedingtheit und der nicht entziindlicheu Natur des Krankheits
bildes der akuten Nephritis kann aber nur dann als eine berechtigte erscheinen, 
wenn sie durch zwingende Beweise erhartet worden ist. Dazu gehort auch der 
Nachweis, daB die Nierenveranderungen tatsachlich restlos aus einer lschamie 
abgeleitet werden konnen, ob die Verengerung primar in den NierengefaBen ent
steht, oder bloB eine Teilerscheinung im Rahmen eines weitverbreiteten Angio
spasmus ist. lch glaube nicht, daB dies zur Zeit einwandfrei geschehen kann. 

Die "Retinitis albuminurica" ist mit viel weitergehenden Veranderungen ver
bunden, als die Verengerung der HautgefaBe und steht in viel naherer Analogie zu 
den Veranderungen in den Nieren als diese. Man kann wohl der Annahme kaum 
ausweichen, daB diese Analogie entweder auf eine ahnliche Empfindlichkeit der 
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Retina und der Nieren der Ischamie, oder auf ihre ahnliche Empfindlichkeit der 
Krankheitsnoxe gegeniiber zuriickzufiihren ist. Erzeugt diese aber nur Ischamie 
oder auch eine entziindliche Reaktion? Wer sich den Ansichten von RICKER voll 
anschlieBen kann, fiir den hat diese Frage kaum einen Sinn mehr, da nach seiner 
Theorie die Exsudation, die Leuko- und Erythropedese auf GefaBreaktionen 
beruhen. Doch solange Alteration, Exsudation und Proliferation als Merkmale 
der Entziindung gelten, kann die entziindliche Natur der Glomerulonephritis 
nicht als widerlegt angesehen werden. Zu den entziindlichen Veranderungen sind 
die Quellung der Endothelien, die Proliferation der Endothelien und der Kapsel
epithelien, die Verklebung der GefaBschlingen, sowie die exsudativen Vorgange 
zu rechnen. Wenn auch die Natur des "intracapillaren Exsudates" eine zweifel
hafte ist, so ist die den Kapselraum halbmondf6rmig erfiillende Masse bei der 
"extracapillaren Nephritis" von VOLHARDund FARR, dem "stiirmischen Typus" 
der Nephritis von WHLEIN, sicher als Exsudat, und ist diese Form der Nephritis 
sicher als eine entziindliche zu bezeichnen und einen prinzipiellen Unterschied 
zwischen der intra- und extracapillaren Nephritis werden wohl kaum viele anzu. 
nehmen geneigt sein. 

Neben den glomerularen Veranderungen sind auch solche an den Kapsel- und 
Harnkanalchenepithelien besonders in den Endabschnitten der Hauptstiicke nach
weisbar. Aus dem Umstand, daB spater schwere degenerati~e Veranderungen in 
denjenigen Hamkanalchen zu erkennen sind, deren Glomeruli undurchgangig ge
blieben sind, schlieBen u. a. WHLEIN und VOLHARD, daB die epithelialen Ver
anderungen sekundare und der Sperrung des Blutumlaufes zuzuschreiben sind. 
Gegen diese Annahme wendet LICHTWITZ ein, daB die Blutversorgung der Ham
kanaIchen relativ selbstandig ist und der Grad der epithelialen Veranderungen 
keineswegs in einem bestimmten Verhaltnis zur Schwere und zur Dauer der glo
merularen Schadigung steht. Wenn man bedenkt, daB im akuten Stadium die die 
Harnkanalchen umspinnenden GefiiBe mit rotem Blut oft strotzend gefiillt er
scheinen, wahrend die Glomerulusschlingen blutleer sind, wenn man ferner weiter 
bedenkt, daB im klinischen Bilde bald der glomerulare, bald der nephrotische 
Symptomenkomplex vorherrscht, und bald der eine, bald der andere sogar nahezu 
bis zum Verschwinden zUrUcktreten kann, so muB man zur Folgerung gelangen, 
daB beide durch die auf die Glomeruli und die Epithelien einwirkendenNoxen von
einander ziemlich unabhangig erzeugt werden. Nur auf Grund dieser Annahme 
scheinen die FaIle von aus akuten hervorgegangenen chronischen Nephritiden er
klarlich, in welchen der nephrotische Symptomenkomplex so vorherrschend ist, 
daB klinisch eine genuine Nephrose angenommen werden kann und nur die Anam
nese oder die Sektion den glomerularen Antell an der Krankheit erkennen laBt. 
Die Reaktion von FEJER, welche auf eine eingreifende Veranderung des Zustandes 
der Plasmakolloide unter dem EinfluB des Antigens zufolge ihrer Veranderungen 
zu erkennen gibt, wird vielleicht nach einer eingehenden Verfolgung dieser Vor
gange auch zur Klarung der von MUNK geforderten Alteration der Zellkolloide, 
die ihre Quellung fordert und vielleicht auch mit weiteren degenerativen Zell
veranderungen in Zusammenhang stehen konnte, beitragen. 

Nach VOLHARD sind nicht nur die Nieren- und Augenhintergrundverande
rungen einem durch das Herz nur unvollkommen kompensierten GefaBspasmus 
zuzuschreiben, sondern auch das nephritische l>dem. Der Angiospasmus stellt 
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dem noch nicht hypertrophischen Herzen einen Widerstand entgegen, dem sein 
Muskel nicht gewachsen ist. Das ungunstige Verhaltnis zwischen Widerstand 
und Herzkraft fiihrt zu einer Verlangsamung der Zirkulation und diese zu einer 
Ernahrungsstorung der GefaBwande, welche ihre Durchlassigkeit in derselben 
Weise erhoht, wie bei dekompensierten Herzkrankheiten und dadurch die glei
chen Bedingungen des Odems erzeugt wie bei diesen. Zwischen nephritischem 
und kardialem Odem besteht also nach VOLHARD nur ein Unterschied in der Loka
lisation, da diese bei der Nephritis durch die Lokalisation des Angiospasmus, bei 
dem kardialen Hydrops dagegen durch hamodynamische Faktoren bestimmt 
wird. 

A ugenhintergrundveranderungen und eklamptische U ramie sind nach V OLHARD 
ebenfalls auf die angiospastische Ischamie und das der Ischamie folgende Odem 
zuruckzufuhren. Die Symptome der eklamptischen Uramie, ihrer Aquivalente, 
sowie ihre Begleiterscheinungen konnen dagegen aIle auf eine intrakranielle Druck
erhohung zuruckgefuhrt werden. Damit kehrt VOLHARD zur alten TRAuBEschen 
Hirnodemtheorie der eklamptischen Uramie zuruck. AuBer der ErkIarbarkeit der 
Erscheinungen aus allgemeinem oder lokalem Hirnodem sprechen fUr diese Theorie 
der erhohte Lumbaldruck und der oft unmittelbare Erfolg der Herabsetzung des 
Druckes durch Lumbalpunktion. 

DaB das Herz bei der akuten Nephritis oft iiberlastet ist, ist sicher. Das be
weisen die oft schnell zunehmende Dilatation des linken Ventrikels bei verstarkter 
Herztatigkeit, der Galopprhythmus, die Dyspnoe, die livide Hautfarbe, die Nei
gung zu Lungenodem und der Herztod. Doch kommen, worauf auch VOLHARD 
und LICHTWITZ hinweisen, diese Zufalle besonders in Fallen mit geringeren Ode
men und viel weniger in solchen mit schwerer Wsasersucht vor, so daB LICHTWITZ 
die Odembereitschaft bei der akuten Nephritis geradezu als "ein wirkliches 
Sicherbeitsventil" bezeichnet. Dafur aber, daB es sich in den meisten Fallen von 
nephritischer Wassersucht kaum um eine ausschlie13lich oder auch nur uber
wiegend zirkulatorisch bedingte handeln durfte, spricht auBer dem durchaus 
fehlenden Parallelismus zwischen den Anzeichen der Uberlastung des Herzens und 
der Schwere des nephritischen Odems vielleicht auch die von mir 1899 und spater 
von TANNHAUSER gemachte und auch fur unseren erorterten Fall zutreffende Fest
stellung, daB der Chlorgehalt des Blutes meistens ein erhohter ist, wahrend der 
Chlorgehalt des Blutes bei verlangsamter Zirkulation nach meiner Erfahrung ab
nimmt. 

Damit soIl aber keineswegs von vornherein in Abrede gestellt werden, daB die 
akute Nephritis von ausgedehnten Veranderungen der Capillarwande auch auBer
halb der Nieren begleitet sein kann und diese auch auf die Bildung von Odemen 
einen gewissen EinfluB nehmen konnen, nur mussen fur diese Behauptung mog
lichst einwandfreie Beweise erbracht werden. Vielleicht ist die im Verhaltnis zu 
anderen Odemen auBerordentlich hohe EiweifJkonzentration des nephritischen als 
ein solches zu betrachten. Der besonders hohe EiweiBgehalt der nephritischen 
Ergusse laBt aber verschiedene Deutungen zu. Das EiweiB der Transsudabe kann 
dem Blutplasma oder auch den Geweben entst.ammen. Fur die letztere Moglich
keit sprechen vorlaufig nur die experimentellen Resultate von BENCE nach Nieren
exstirpationen (s. S. 170), die jedoch zur AusschlieBung der Moglichkeit, daB bei 
der nephritischen Wassersucht eine bedeutende "Albuminurie in die Gewebe" aus 



234 Achtzehnte V orlesung. 

den Capillaren erfolgt, keineswegs geniigen. Dann wiirde aber aus der Tatsache 
der Albuminurie in die Gewebe folgen, dafJ die Durchlii88igkeit der Oapillarwande 
gegeniiber EiweifJ tatBachlich zugenommen hat. Wir wissen aus den Untersuchungen 
von STARLING, daB bei zunehmender Durchlassigkeit der GefaBwande die Zunahme 
des EiweiBgehaltes des Transsudates von einer Zunahme der Wirkung des hydro
statischen Druckes auf die Transsudation begleitet wird. Daraus ergibt sich aber 
die Moglichkeit der Existenz einer seit COHNHEIM, LWHTHEIM und SENATOR immer 
wieder geforderten GefaBschadigung als eines entscheidenden Faktors der nephri
tisch en Wassersuchtenstehung. Sie wiirde einerseits dadurch wirken, daB bei er
hohter Durchlassigkeit der Membranen unter sonst gleichen Bedingungen der 
gleiche Filtrationsdruak mehr Fliissigkeit aus dem Plasma abpressen wiirde, 
als unter normalen Verhaltnissen, andererseits dadurch, daB die physikalische 
Wirkung einer durch die erhohte Durchlassigkeit geforderten Alburninurie in die 
Gewebe der einer Herabsetzung des kolloidosmotischen Druckes des Blutplasmas 
gleichkame und dadurch die treibende Kraft der Resorption schmalern wiirde. 
Von der Zulassung dieser Moglichkeiten bis zum Nachweis, daB sie auch wirklich 
zutreffen, hat aber die Forschung noch eine lange Wegstrecke zuriickzulegen. 
Bis vor kurzem fehlte es ihr an einer Erfolge versprechenden Untersuchungs
methode. Heute ist sie gegeben. 

Es gibt sicher Formen der Wassersucht, welche mit einer Verschiebung des 
Verhaltnisses zwischen dem onkotischen Plasmadruck und dem mit dem Capillar
druck in Beziehung stehenden Venendruck zusammenhangen. Sie kommen sicher 
zustande, wenn v> Pko -14, zuweilen aber auch schon, wenn v> Pko - 20 ist 
(s. S. 181). Wenn es aber auBer diesen Odemen auch solche geben wiirde, bei deren 
Entstehen die Beziehung zwischen onkotischem Plasmadruek und Venendruck 
nur eine untergeordnete Rolle spielt, so wiirden sie daran zu erkennen sein, daB sie 
auch in Fallen vorkommen, in welchen v =, oder auch v< Pko-14 ist. Vorlaufig 
verfiigen wir noch nicht iiber ausreichende Erfahrungen urn leugnen zu konnen, 
daB akute nephritische Odeme vorkommen, bei welchen v -= Pko-14 ist, also 
welche von denjenigen wesentlich verschieden sind, aus welchen wir unsere For
meln abgeleitet haben. Unsere Beobachtungen umfassen aber in ihrer Mehrzahl 
chronische und subakute Nephritiden, deren OdemeiweiBgehalt dem akut nephri
tischen viel naher steht als dem nephrotischen. Daher ist es kaum vorauszusetzen, 
daB die Vermehrung unserer Erfahrungen iiber akute Nephritiden zu wesentlich 
anderenErgebnissen fiihren wird. Dagegen spricht auch die Erfahrung, daB nephri
tische und nephrotische Odeme durch dieselben Einfliisse in ahnlicher Weise ver
mehrt oder vermindert werden'konnen. Wenn es sich aber im Widerspruch mit 
unserer Erwartung ergeben sollte, daB dem akuten nephritischen Odem in der 
Tat eine Ausnahmestellung zukommt oder wenigstens fallweise zukommen kann, 
so wiirde dieser Befund im Gegensatz zur Annahme von VOLHARD beweisen, daB 
sich das akut nephritische Odem von dem kardialen genau so unterscheidet wie 
vom nephrotischen, da sich die kardialen und nephrotischen Odeme unserer jede 
wesentliche Rolle der GefaBwandveranderungen ausschlieBenden Formel in glei
cher W tise fiigen. 

Wenn wir aber die Behauptung aufstellen, daB die akut nephrotische Wasser
sucht genau so durch ein Vorherrschen des Venendruckes iiber den kolloidosmo
tischen Plasmadruck erzeugt wird, wie die nephrotische und die kardiale, so sind 
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wir noch die Beantwortung der Frage schuldig geblieben, wie die aus dem 
hohen EiweiBgehalt des Odemwassers erkennbare erhohte Capillarwandpermea
bilitat die Vorgange beider Odembildung beeinflussendiirfte. Wahlen wiralserlau
terndes Beispiel den bereits erwahnten physikalischen Versuch. Das auBere GefaB 
eines Endosmometers enthalt eine Fliissigkeit mit niedrigem, das innere eine mit 
gleichem Gehalt an Krystalloiden, aber hohem kolloidosmotischem Druck. Sie 
werden voneinander durch eine sehr annahernd semipermeable Membran von 
einer bestimmten PermeabiIitat geschieden. Um eine "Transsudation" von innen 
nach auBen zu erzeugen, muB ein hydrostatischer Uberdruck im inneren GefaB 
herrschen, welcher die kolloidosmotische Druckdifferenz zwischen beiden Fliissig
keiten wenigstens urn einen geringen Betrag iibertrifft. Bei welchem hydrosta
tischem Druck die Transsudation einsetzt, hangt einzig und allein von der kolloid
osmotischen Druckdifferenz zwischen der Innen- und der AuBenfliissigkeit abo 
Die Eigenschaften der Membran beeinflussen die Transsudation nur dadurch, 
daB sie bei groBer Permeabilitat unter dem EinfluB desselben hydrostatischen 
Druckes schneller, bei geringerer langsamer vor sich geht und daB der Kolloid
gehalt des Transsudates mit zunehmender Permeabilitat der Membran zunimmt, 
also durch fortschreitende Verringerung der kolloidosmotischen Druckdifferenz 
die Transsudation fordert. Da im physikalischen Modell die Bedingungen der 
Odembildung, wie sie unseremSchema (s. S.181) entsprechen, mit groBer Genauig
keit nachgeahmt werden konnen, ist zu erwarten, daB das Verhaltnis zwischen dem 
Venendruck und dem kolloidosmotis::lhen Plasmadruck in den Fallen von akuter 
Nephritis, welche in die kritische Zone unseres Schemas fallen, dasselbe ist, wie 
bei chronischen Nephritiden, Nephrosen und bei kardialer Wassersucht, dafJ aber 
jenseits des kritischen VerMltnisses zwischen beiden mit der Zunahme des ven6sen 
tJber- oder des onkotischen Unterdruckes die GrofJe der Odeme bei der akuten Nephri
tis schneller wachst, als in nicht akut nephritischen Fallen. 

Was schlieBlich die eklamptische Uramie und ihre Aquivalente anbetrifft, so 
sind aus dem Gesichtspunkte ihrer Deutung besonders diejenigen FaIle wichtig, 
welche in der Form von JACKsoNschen Epilepsie oder in der anderer Herdsymp
tome verlaufen. Wie bei anderen Krankheiten des Gehirnes, welche mit Herd
symptomen einhergehen, muB man auch bei den partiellen Formen der eklamp
tischen Uramie lokale Veranderungen des Gehirnes annehmen. lch habe in meiner 
1899 erschienenen Darstellung der Klinik der Nierenkrankheiten ill ungarischen 
Handbuch der inneren Medizin von B6KAY, KETLY und KORANYI die Meinung 
geauBert, daB auBer lokalen Veranderungen im Gehirn auch toxische Wirkungen 
zur Erklarung dieser Formen herangezogen werden miissen. Dafiir spricht deut
lich der Zusammenhang zwischen der Abnahme der Diurese und dem Ausbruch 
der eklamptischen Anfalle, wie auch die schon von BARTELS gemachte Beobach
tung, daB zu rasche Wasserentziehung zum Ausbruch der eklamptischen Uramie 
fiihren kann. Diese Beobachtung weist auf die Gefahren einer Erhohung der 
Konzentration der Korpersafte hin, die nur bei einer Giftwirkung zu begreifen ist. 
Wie lokale Hirnveranderungen und Uramie bei der Erzeugung von Herdsym
ptomen zusammenwirken konnen, wird Z. B. durch eine Beobachtung von RAY
MOND beleuchtet, der in einem FaIle von uramischer JACKsoNscher Epilepsie 
eine der Ausbreitung der Krampfe entsprechende lokalisierte alte Herderkrankung 
des Gehirns vorfand. Nach FERE werden in solchen Fallen latente Veranderungell 



236 Achtzehnte V orlesung. 

des Gehirns, deren Reizwirkung nicht bis zur Schwelle heranreicht, die iiber
treten werden muB, um Konvulsionen auszu16sen, infolge von Giftwirkungen 
manifest, welche die Erregbarkeit der Hirnrinde erhOhen. Freilich sind FaIle, 
wie der von RAYMOND, in welchen eine Uramie bei Kranken zustande kommt, 
deren Gehirn einen alten latenten Krankheitsherd enthalt, seltene Ausnahmen. 
Gewohnlich muB also auch die lokale Veranderung des Gehirns mit der Nieren
krankheit selbst zusammenhangen. Sie kann eine angiospastische Ischamie sein, 
wie LICHTWITZ annimmt, oder kann sie auch, der alten TRAUB Eschen Theorie ent
sprechend, zu welcher auch VOLHARD zuriickgekehrt ist, aus einem lokalen Odem 
bestehen. 

Freilich gibt es auBer einer toxischen Wirkung der uramischen Intoxikation 
auch eine andere Moglichkeit zur Erzeugung eines allgemeinen Zustandes des 
Gehirns, in welchem schon die das Gehirn erreichenden gewohnlichen Reize 
die Krampfschwelle iiberschreiten. Sie besteht in einer Zunahme des intrakraniel
len Druckes, die, wie die allgemeinen epileptiformen Anfalle als Aligemeinsym
ptome von Hirngeschwiilsten und anderen druckerhohenden Erkrankungen der 
Schadelhohle beweisen, auch allein zur Aus16sung eklamptischer Anfalle geniigen 
kann. DaB die mit eklamptischer Uramie einhergehenden Nierenkrankheiten in 
der Tat Zunahmen des intrakraniellen Druckes erzeugen konnen, beweisen nach 
VOLHARD der hohe Liquordruck, die therapeutische Wirkung der Lumbalpunktion 
bei der eklamptischen Uramie, die FaIle, in welchen mit dem Augenspiegel Odem 
und Stauungspapille festgestellt werden konnen, sowie daB die eklamptische Ur
amie gewohnlich in Fallen mit ausgesprochener Odembereitschaft vorkommt, daB 
sie durch MaBnahmen erfolgreich bekampft werden kann, welche auch die Odem
bereitschaft giinstig beeinflussen, daB sie ohne Gedunsenheit und Schwellung des 
Gesichtes kaum vorkommt und nie ohne aus einer nachfolgenden Gewichtsab
nahme erkennbare Wasserretention zum Ausbruch gelangt. 

Zwischen der Annahme von LICHTWITZ, daB die eklamptische Uramie einem 
GefaBkrampf zuzuschreiben ist und der TRAUBEschen besteht meiner Meinung 
nach kein prinzipieller Gegensatz. Lokaler Angiospasmus und lokale Hemmung 
der Blutversorgung erzeugen im Gehirn lokale Acidose, die im Tierversuch schon 
einfach mit Lakmuspapier nachgewiesen werden kann. Acidose erzeugt aber 
Quellung der fixen Gewebselemente. Diese Saurewirkung wurde durch M. FISCHER 
in zahlreichen Versuchen nachgewiesen. Obgleich sie entgegen dem Gedanken
gange von FISCHER zur Begriindung einer Odemtheorie nicht herangezogen 
werden kann, da Odem Fliissigkeitsansammlung aufJerhalb der fixen Gewebs
elemente bedeutet, ist es sehr wohl moglich, daB sie zu einer Quellung des Hirn
gewebes fiihrt, welche denjenigen lokalen oder auch allgemeinen zunachst laten
ten Reizzustand des Gehirns herbeifiihrt, der bei einer Herabsetzung der Krampf
schwelle durch uramische Vergiftung oder Hirndruck zur Erzeugung von eklamp
tischen Anfallen ausreicht. DaB solche lokale Quellungen post mortem nicht 
nachgewiesen werden konnen, ist begreiflich. Beim Absterben wird die Reaktion 
der Gewebe im allgemeinen in der Richtung der Sauerung verschoben. Daher ist 
es wahrscheinlich, daB post mortem ein Ausgleich zwischen den verschiedenen 
Reaktionen verschiedener Hirnteile und damit ein Ausgleich ihres Quellungs
zustandes erreicht wird. 

Wenn wir uns nun der Frage zuwenden, wie das bunte Krankheitsbild mit dem 
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Nierenbefund bei der akuten Nephritis in Einklang gebracht werden kann, so 
miissen wir logischerweise annehmen, daB die epithelialen Veranderungen mit 
dem (jdem und der eklamptischen Uramie in derselben Beziehung stehen wie bei 
der reinen Nephrose, wahrend jene Erscheinungen der akuten Nephritis, welche 
der reinen Nephrose fremd sind, wie die Hypertonie, die "Retinitis albuminuric a ", 
die Albuminurie in die Gewebe und die Azotamie den Funktionsstorungen der bei 
der reinen Nephrose unversehrten, bei der akuten Glomerulonephritis aber schwer 
erkrankten Glomeruli und teilweise den extrarenalen Veranderungen der Capil
laren zugeschrieben werden miissen. Je nachdem die Noxe iiberwiegend die 
Glomeruli- oder die Nierenepithelien angreift, entstehen verschiedene Krankheits
bilder, in welchen bald die Folgen der glomerularen, bald diejenigen der tubularen 
Funktionsstorungen vorherrschen. 

Unter den Funktionsstorungen steht in schweren Fallen meistens die Oligurie 
im Vordergrunde, die, wenn auch seIten, bis zur Anurie zunehmen kann. Sie 
hangt wohl mit der Schadigung oder Ausschaltung der Funktion der Glomeruli 
zusammen. Dem hoben spezifischen Gewicht entspricht oft eine ziemlich groBe 
Gefrierpunktserniedrigung. Sie erreichte auch in unserem FaIle 1,530 im Katheter
harn wahrend der eklamptischen Uramie. Aus diesem Befunde folgt, daB die 
Wasserausscheidung schwerer leidet als die Fahigkeit zur Erzeugung eines hoch
gestellten Harnes. Dabei hat aber auch diese Fahigkeit mehr oder weniger ge
litten, und zwar leidet die Fahigkeit, eine hohe Salzkonzentration herzustellen, 
meistens starker als die zur Ausscheidung des Harnstoffes in konzentrierter Lo
sung. Oligohydrurie mit begrenzter Konzentrationsfahigkeit muB zu einer ent
sprechenden Begrenztheit der Ausscheidung von gelosten Molekiilen fiihren. Wenn 
sich der Stoffwechsel dieser Begrenztheit nicht anpaBt, so folgt Retention. Da 
die Funktionsstorung sich sowohl auf die Harnstoff-, wie auf die Salzausscheidung 
erstreckt, kommt es zur Retention beider. Bei der fehlenden Osmoregulation der 
retinierten Harnstofflosung erhOht die Harnstoffretention den Reststickstoffgehalt 
und die molekulare Konzentration des Blutes. Doch ist diese Erhohung um so 
geringer, je mehr osmoregulierte Salzlosung gleichzeitig retiniert wird. Da bei 
mangelhaft geregelter Ernahrung gewohnlich die Uberlastung des Stoffwecbsels 
durch Salze iiberwiegt, wachst unter solchen Umstanden das (jdem oft gewaltig 
an, wahrend die molekulare Konzentration des BIutes und sein Reststickstoff
gehalt verhaltnismaBig nur wenig verandert werden. Aus der geringen Erhohung 
der molekularen Konzentration bei der oft nachweisbaren Vermehrung des Chlor
gehaltes des Plasmas folgt, daB die Konzentration des Plasmas an chlorfreien 
Salzen sinkt. Wahrscheinlich ist ihre relative Verminderung auf die Retention 
einer Kocbsalzlosung auch innerhalb der GefaBe zuriickzufiihren, da nach neueren 
Untersuchungen, u. a. nach denen von PLESCH und LICHTWITZ, das Blutvolum 
zunimmt, und das Blut, wie auch aus der Abnahme der BIutzellenzahl gefolgert 
werden kann, verdiinnt wird. 

Aus diesen funktionellen Veranderungen ergeben sich die Richtlinien der an
zuwendenden funktionellen Therapie, von deren ZweckmaBigkeit das weitere 
Schicksal der Kranken sehr weitgehend beeinfluBt wird. 

Wie VOLHARD mit besonderem Nachdruck hervorgehoben hat, hangt die Pro
gnose der akuten Glomerulonephritis, von den das L:l ben unmittelbar gefahrdenden 
Folgen der Nierenlasion und von Komplikationen abgesehen, viel weniger von der 
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Schwere des Krankheitsbildes, als von dessen Dauer abo Auf unmittelbare Lebens
gefahr deuten die Anurie, die eklamptische Uramie, hochgradige Herzschwache 
und schwere, mit hohem Fieber verbundene entziindliche Komplikationen hin. 
Sonst k6nnen auBerst schwer einsetzende akute Glomerulonephritiden rasch aus
heilen, wahrend leichte FaIle, deren Verlauf sich iiber Monate hinzieht, den Aus
gangspunkt chronischer Nephritiden bilden k6nnen. Fiir die Prognose hat die 
fortlaufende Beobachtung der Hypertonie eine ganz hervorragende Bedeutung. 
Ihr allmahliches Anwachsen ist ein sicheres Zeichen der Progression. Ihre rasche 
Zunahme kann eine der eklamptischen Uramie unmittelbar vorangehende Extra
steigerung des peripherischen Widerstandes anzeigen. Geht die Hypertonie zuriick, 
ohne daB eine zunehmende Herzschwache das Heruntergehen des Blutdruckes 
erklaren wiirde, so ist ein Nachlassen der pathologischen Vorgange zu erwarten. 
Wenn die akute Glomerulonephritis in eine chronische diffuse Nephritis iibergeht, 
so kann die Hypertonie trotz der schein bar fortschreitenden Besserung des 
Krankheitsbildes, wenn auch auf einem tieferen Niveau als am H6hepunkt der 
Krankheit, weiter bestehen, oder ist sie zuriickgegangen, wieder langsam ansteigen. 

AuBer einer voIlkommenen Heilung k6nnen auch Defektheilungen vorkommen. 
Dann bleibt eine geringe, vielleicht manchmal auch zeitweise aussetzendeAlbumin
urie zuriick, die oft eine orthotische Steigerung aufweist und deren Bedeutung 
recht schwer einzuschatzen sein kann. Um sie als das Zeichen einer Defektheilung 
ansehen zu k6nnen, muB das anhaltende Fehlen der Hypertonie und der mikrosko
pischen Hamaturie gefordert werden und muB der Verlauf des Eintagsversuches 
zu einem absolut normalen Ergebnis fUhren. Auch dann kann es, wenn auch 
vielleicht nur nach Jahren, vorkommen, daB der Blutdruck langsam zunimm t, oder 
wenn sein Verhalten nicht beobachtet worden ist, die Vermehrung der Harnmenge, 
eine leichte Gedunsenheit des Gesichtes, geringe orthotische Odeme an den 
Kn6cheln, das Auftreten einer Retinitis hypertonica usw. das Herannahen des 
verhangnisvollen "dritten Stadiums" der chronischen diffusen Nephritis verraten. 

lch glaube mit VOLHARD behaupten zu k6nnen, daB dieser Ausgang durch 
ein zielbewuBtes Vorgehen in vielen Fallen verhiitet werden kann. 
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Die akute Glomerulonephritis. 
(Fortsetzung. ) 

Atiologie. - TonsiIlektomie und Glomerulonephritis. - Therapie del' akuten 
Glomerulonephritis. - Nierendekapsulation. 

Die alten Arzte haben der Erkiiltung in der Atiologie der akuten Nephritis 
eine sehr groBe Rolle zugeschrieben. Wenn das auch eine Ubertreibung war, ist 
es nicht zu bezweifeln, daB eine akute Glomerulonephritis sich an "Erkaltungs
krankheiten" anschlieBen kann. Freilich ist die Erkaltung nur eine der Krank
heitsbedingungen und ist die conditio sine qua non auch bei der Erkaltungs
nephritis in der Infektion zu suchen. DaB die Abkiihlung irgend etwas an den 
Nieren verandern kann, wodurch sie moglicherweise zu einer Erkrankung an 
Nephritis disponiert werden, erscheint vieIleicht weniger ratselhaft, seitdem wir 
aus den Untersuchungen von KARCZAG und PAUNZ (s. S. 39) in der durch Ab
kiihlung des Tieres erzeugten Inversion der Vitalfarbung der Glomeruli und Tubuli 
eine durch Kalte erzeugte sichtbare Veranderung in den Nieren kennengelernt 
haben. 

Die Krankheitserreger der akuten Glomerulonephritis sind in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle Streptokokken, seltener Diplokokken, wie Pneumokokken, 
ganz selten Meningo- und Gonokokken. Sie sind Mikroben, die keine echten 
Toxine erzeugen, sondern bei ihrem durch Immunitatsvorgange beschleunigten 
Zerfall die Gewebe durch Endotoxinwirkungen schadigen. Darauf ist vieIleicht 
das Verhalten der Scharlachnephritis zuriickzufiihren. Sie folgt dem Scharlach 
erst in der 3. oder 4. Woche. Aus der auffaIlend langen Dauer dieses IntervaIls 
hat VOLHARD den SchluB gezogen, daB zu den Bedingungen der Scharlachnephritis 
die Anwesenheit von Antikorpern im Organismus gehort, daB sie also eine den 
anaphylaktischen oder allergischen Erscheinungen verwandte Krankheit ist. Die 
tonsillogene Glomerulonephritis folgt der Tonsillitis meistens rasch. Doch handelt 
es sich dann gewohnlich um Menschen, die bereits friiher wiederholt an Tonsilli
tiden gelitten haben oder deren Tonsillen chronisch krank sind. Folglich kann 
die unter solchen Umstanden auftretende Nephritis als eine beschleunigte Reaktion 
des bereits sensibilisierten, allergischen Individuums aufgefaBt werden. VieIleicht 
ist die akute Glomerulonephritis den Gelenkerkrankungen der akuten Polyarthri
tis an die Seite zu stellen, fur deren Verwandtscha£t mit allergischen l£rschei
nungen ebenfalls so manches angefiihrt werden kann und mit welcher die akute 
Glomerulonephritis auBer der Eigenschaft, daB weder die akute rheumatische 
Polyarthritis, noch die akute Glomerulitis jemals vereitem, in den meisten Fallen 
auch die Identitat der Eingangspforten der Infektion gemein hat. Als solche 
kommen in erster Reihe die Tonsillen und iiberhaupt die lymphatischen Gebilde 
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des Rachenringes, seltener die Haut, vielleicht die Alveolarpyorrhoe, periapikale 
Abszesse, der Verdauungskanal und die Lungen in Betracht. Unser soeben eror
terter Fall gehort zu den tonsillogenen. An dieser anamnestisch festgestellten Tat
sache wird durch den Nachweis, daB der Liquor cerebrospinalis die fiir Syphilis 
charakteristischen Eigenschaften aufweist, nichts geandert. 

Aus diesen Kenntnissen konnen die zu befolgenden Regeln der Prophylaxe 
a bgeleitet werden. Sie fangt mit der Abhartung an, die sicher viel zur Vermeidung 
von Erkaltungskrankheiten beitragen kann. Die Prophylaxe der Scharlach
nephritis ist mit der des Scharlachs identisch. Ob einem bereits ausgebrochenen 
Scharlach eine Glomerulonephritis folgt oder nicht, hangt in allerletzter Linie 
von arztlichen Verfiigungen abo Sie kann weder durch Urotropin, noch durch 
Milchdiat uSW. verhiitet werden. Dagegen gibt uns der Zusammenhang zwischen 
Erkrankungen des Rachenringes und der Nephritis die Gelegenheit, besonders in 
Fallen eine aktive Nephritisprophylaxe zu betreiben, in welchen vorangegangene 
tonsillogene akute Nephritiden die Befiirchtung erwecken, daB weitere akute 
Tonsillitiden oder Exacerbationen einer chronischen Erkrankung der Tonsillen 
zu wiederholt en Nierenerkrankungen fiihren konnten. 

Die Gefahren der Tonsillitis diirfen nicht unterschiitzt werden. Sie sind groB 
genug um eine auch in leichten Fallen erforderliche sorgfaltige Therapie nicht zu 
verabsaumen. Aus dem Gesichtspunkte der Nephritis, wie iibrigens auch aus dem 
anderer Krankheiten, deren Erreger gewohnlich durch die Eingangspforte der 
lymphatischen Apparate des Rachenringes in den Organismus gelangen, sind sogar 
die leichten Tonsillitiden gefahrlicher, als die mit stiirmischen lokalen und all
gemeinen Erscheinungen und Abwehrreaktionen verbundenen. leh bin nach lang
jahriger Erfahrung der Meinung, daB man bei jeder akuten Tonsillitis die von 
B. FRANKEL vorgeschlagene Chinintherapie anzuwenden hatte. 1 g Chininum 
hydrochloricum innerhalb der ersten 12, hochstens 24 Stunden der Erkrankung 
fiihrt ziemlich oft zu einer von reichlichem SchweiBausbruch begleiteten kritischen 
Entfieberung und schneidet den weiteren Verlauf der Tonsillitis ab. 
Spater niitzt Chinin gewohnlich nicht mehr. Bei der Neigung zu wiederholten 
Anginen bewahrt sich oft die nach dem alten Vorschlage FR. V. KORANYIS bei der 
Friih- und Abendtoilette taglich und mit groBer Konsequenz durehgefiihrte griind
liche Ausspiilung des Mundes und das Gurgeln miteiner 1 proz. SalicylsiiurelOsung 
in 50proz. Alkohol. leh kenne mehrere FaIle, in welehen der Hang zu Anginen 
naeh der Einleitung dieses einfachen Verfahrens auf einen Schlag aufhorte. 
Freilich steht die Tonsillektomie im Rufe einer viel groBeren VerlaBliehkeit. Leider 
kommen jedoeh FaIle in nieht geringer Zahl vor, in welehen die Tonsillektomie 
nicht zum erhofften Erfolg fiihrt. Hier und da kann die Tonsillektomie sogar 
schaden. 

1m Marz 1927 meldete sieh ein 16jahriger Kranker an un serer Klinik. Er 
klagte seit 2 Monaten iiber Kopfschmerzen. Sein Arzt stellte Albuminurie 
fest. Bei der Aufnahme erhielten wir im Harne nach Sulfosalicylsaurezusatz nur 
eine geringe Opaleszenz und konnten in jedem Gesichtsfelde nur vereinzelte 
Erythroeyten nachweisen. Das spezifische Gewicht des Harnes schwankte im 
Eintagsversuch zwischen 1002 und 1025. Die groBte Stundenportion erreichte 
430 cern. Der Reststickstoffgehalt des Elutes war 0,036%, seine Gefrierpunkts
erniedrigung 0,550, der aus dem Chlorgehalt berechnete Kochsalzgehalt des Elutes 
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war 0,63%. Folglich war eine maBige Hyperchloramie nachweisbar. (jdeme und 
Veranderungen des Augenhintergrundes fehlten, doch erreichte der systolische 
Druck 138 mm Hg, also eine Hohe, die bei dem jugendlichen Alter des Kranken 
bereits als pathologisch anzusehen war. Aus den Tonsillen konnten Eiterpfropfe 
exprimiert werden. Auf Grund dieser Untersuchungsergebnisse entschlossen wir 
uns zur Ausfiihrung der Tonsillektomie. Nach einem ungestorten Verlauf der 
Operation wurde der Kranke entlassen. Nach 2 Monaten meldete er sich wieder 
zur Aufnahme wegen geringer KnochelOdeme, die sich seit einigen Tagen bemerk
bar machten. Jetzt enthielt sein Urin 40 / 00 Albumen und im Gesichtsfelde 10-12 
rote und 15-20 weiBe Blutkorperchen. Die Grenzwerte des spezifischen Gewich
tes des Harnes im Eintagsversuch waren 1002 und 1027, die groBte Stunden
portion erreichte 665 ccm, der systolische Druck schwankte zwischen 145 und 
160 mm Hg, hatte also nach der Operation ebenso zugenommen wie die Albu
minurie und die mikroskopische Hamaturie. Zur Zeit einer nach weiteren zwei 
Monaten vorgenommenen mehrtagigen Priifung war der systolische Druck un
verandert und schwankte zwischen 142 und 157. Der EiweiBgehalt des Harnes 
schwankte um 30 / 00 herum. Die Grenzwerte des spezifischen G3wichtes des Harnes 
im Eintagsversuch waren 1008 und 1024, die groBte Stundenportion 145 ccm. 
Folglich hatte sich die Leistungsfahigkeit der Nieren wesentlich verschlechtert. 
Ob in ahnlichen Fallen behauptet werden kann, daB die Tonsillektomie die Pro
gression nicht aufzuhaIten imstande war oder anzunehmen ist, daB die Manipu
lation an den infizierten TonsiIIen geschadet hat, kann nicht entschieden werden. 
Sicher ist, daB eine voriibergehende Verschlechterung des Zustandes der Nieren 
nach der TonsiIIektomie auch in Fallen keine Seltenheit ist, in welchen wir allen 
Grund haben mit dem Enderfolg zufrieden zu sein. Wenn also voriibergehende 
Verschlechterungen moglich sind, so ist auch mit der Moglichkeit solcher zu rech
nen, deren schadliche Wirkung progressive Veranderungen einleiten kann. 

Nach solchen Erfahrungen, wie z. B. auch ineinem Fall von SCHON, in welchem 
der erste aku te nephritische Anfall sich einer TonsiIIektomie anschloB, oder in einem 
Fall, in welchem ich eine akute Endokarditis nach einer TonsiIIektomie auftreten 
,sah, FaIle, deren Zahl groBer sein diirfte, als aus den Publikationen zuerkennenist, 
wird es sich wohllohnen, den Vorschlag von E. FREUND auf seinen Wert zu priifen 
und ihm folgend nach der Tonsillektomie prophylaktisch Salicyl zu verabreichen. 
,Jedenfalls ist es von groBer Bedeutung, unseren Standpunkt der TonsiIIektomie 
gegeniiber auf Grund eines groBen Materials scharf prazisieren zu konnen. 

KAISER in Rochester berichtet iiber folgende Erfahrungen. 

Beobachtete Erkrankungen 

I bei 20000 Kindern, bei bei 28 000 Kindern ohne welchen die Tonsillektomie Tonsillektomie: ausgefiihrt ist: 

Polyarthritis. 399 I 2,00% 876 3,13% 
Chorea 85 I 0,43 162 0,58 
Endokardi tis. 450 

I 
2,25 817 2,92 

Scharlach . 1524 I 7,62 4575 16,34 

Leider fehIt aus dieser Zusammenstellung gerade die Nephritis. Doch gehOrt 
die Nephritis aus dem Gesichtspunkte ihrer Beziehungen zu den Tonsillen zur 
selben Krankheitsgruppe, zu welcher die beriicksichtigten Krankheiten zahlen. 

Koranyi, Nierenkrankheiten. 16 
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Daher seheint der SehluB gereehtfertigt zu sein, daB wenn diesen Zahlen eine 
Beweiskraft zugesehrieben werden kann, der aus ihnen gezogene SehluB mit 
groBer Wahrseheinliehkeit aueh auf die Nephritis ausgedehnt werden darf. 

Die Frage lautet: 18t die Differenz in der Morbiditat Ton8illektomierter und Nichtton
sillektomierter gro{J genug um behaupten zu kOnnen, da{J die prophylakti8che Tonsillektomie 
gegen ton8illogene K rankheiten nutzt'! Von der Beantwortung dieser Frage hangt die der noch 
viel schwieriger zu beantwortenden zweiten Frage ab, ob e8 berechtigt i8t, die Ton8illektomie. 
bei Kranken als therapeuti8chen Eingriff oder zur VerhUtung der Progre88ion und von Ruck
fallen bei 8cheinbar leichten oder 80gar nicht ganz 8icheren Erkrankungen der Ton8illen aU8-
/uhren zu la88en? 

Wenn wir die KAIsERschen Zahlen priifen, so falIt zunachst auf, daB die Differenz, 
zwischen der Morbiditat der nicht tonsillektomierten und der tonsillektomierten FaIle in 
allen vier Gruppen der untersuchten tonsillogenen Krankheiten dasselbe Vorzeichen hat. 
Obzwar vierGruppen vielleicht nicht zahlreich genug sind, um sicher behaupten zu konnen, 
daB eine RegelmaBigkeit, welche an ihnen zu erkennen ist, nicht vom Zufall vorgetauscht. 
wird, wird die Beweiskraft dieses Verhaltens durch die groBe Zahl der Einzelbeobachtungen 
erhoht. Sie ist so groB, daB sogar der Versuch unternommen werden kann, den Wert del'" 
aus ihrer statistischen Verwertung abgeleiteten Schliisse einer Priifung nach den Regeln 
der Wahrscheinlichkeitsrechnung zu unterwerfen. 

Nach dieser besitzt der SchluB, daB irgendein Eingriff wirksam war, eine Wahrschein
lichkeit, die der Sicherheit au.l.lerordentlich nahe steht (995:1000), wenn 

1/8m(r-m) _ 8m, (r,-m,) ~m, _ ~ 
V 'r3 r3, - r, r 

ist, wo m und m, die Zahl der FaIle, in welchen ein Ereignis eingetreten, r und r, aber die 
Zahl samtlicher FaIle einer beeinflu.l.lten und unbeeinflu.l.lten Gruppe bedeuten 1 • 

Wenn die linke Seite der Formel mit a, die rechte mit b bezeichnet wird, so betragen 

fiir Polyarthritis 
" Chorea ... 
" Endokarditis 
" Scharlach. . 

1000 a 1000b 
0,92 11,34 
0,22 1,54 
0,84 6,68 
3,30 87,19 

Daraus folgt, daB, wenn aueh die Tonsillektomie die beriieksiehtigten Krank
heiten nieht immer verhiiten kann, ihre Wirksamkeit mit einer der GewiBheit 
nahekommenden Wahrseheinliehkeit erwiesen ist, die sogar den strengen Forde
rungen des Mathematikers weitgehend entsprieht. So sieher aber die Niitzliehkeit. 
des Eingriffes ist, ist, wenn man bedenkt, daB Tonsillektomien zwar etwa 36% 
der Polyarthritiden, 26 % der Falle von Ohorea und 23% der Endokarditiden, deren 
Mehrzahl aber nicht verhiiten konnten, die absolute GroBe ihres Erfolges viel be
scheidener, als vielleicht vorausgesetzt werden konnte. Es ist ferner anzunehmen,. 
daB sich die Erfolge noch alsviel bescheidenere erweisen willden, wenn die Berech
nung sich auf Operationen beziehen wiirde, welche beian tonsillogenenKrankheiten 
bereits Erkrankten ausgefiihrt worden sind. Diese Feststellung ist von groBer Be
deutung. Aus ihr glaube ich die Folgerung ableiten zu miissen, dafJ die prophy
laktische Tonsillektomie eine berechtigte Operation ist, wenn die Tonsillen nachweis
bar erkrankt sind, dafJ man aber bei einem Vorgehen, bei welchem gesunde Tonsillen 
in Massen exstirpiert werden, wie es z. B. nach WELCH geschieht, der unter 1000 
exstirpierten Tonsillen 40% gesunde gefunden hat, nach viel zu weit gefafJten Indi
kationen handelt. Ganz besonders ist aber zu betonen, daB die Tonsillektomie bei 

1 FICK, S. A: Die mediziuische Physik, 1885, S.428. 
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bereits an tonsillogenen Krankheiten anderer Organe Leidenden nur auf Grund 
sehr sorgfii.ltig individualisierender Erwagungen anzuraten ist. 

In einem dem vorgestellten ahnlichen FaIle ist aber die Tonsillektomie trotz 
allem sicher angezeigt. Der Patient erkrankt haufig an Tonsillitis. Es ist kaum 
anzunehmen, daB der verhangnisvolle Anfall, an welchem sich die Nephritis und 
vielleicht auch die Bicuspidalinsuffizienz anschloB, der letzte war. Ein besseres 
Mittel zur Verhiitung weiterer Anfalle haben wir nicht. 

So bescheiden die Erfolge sind, welche die Verhiitung der akuten Glomerulo
nephritis zu verzeichnen hat, so erfolgreich ist in vielen Fallen ihre Behandlung. 
Obzwar VOLHARD vielleicht unsere Macht iiber die Krankheit iiberschatzt, wenn 
er behauptet, daB heute keine wirklich akute Nephritis an dem Nierenleiden zu
grunde gehen darf, so ist dennoch zuzugeben, daB die Fortschritte der Therapie 
die Prognose der akuten Nephritis sehr weitgehend gebessert haben. 

Ob es jemals gelingt eine frische akute Erkaltungsnephritis durch Schwitzbad 
zu heilen, ist wohl fraglich. Viel wird man von diesem von LEUBE vorgeschlagenen 
Versuch nicht erwarten diirfen. Die Frage, ob bei einer tonsillogenen Nephritis 
die Tonsillen zu exstirpieren sind, ist erst nach Ablauf der akuten Erscheinungen 
zu erwagen. Dagegen solI ein kranker Zahn, welcher eine Eiterung unterhalt, 
unverziiglich entfernt werden. Sonst ist die Moglichkeit einer kausalen Behand
lung vielleicht nur gegeben, wenn sich die akute Nephritis an eine Hautkrankheit 
angeschlossen hat. DaB in diesem FaIle Salben vermieden werden miissen, welche 
die Nieren reizende Pharmaka enthalten, ist selbstverstandlich. 

Erfolgreicher als die kausale Therapie ist diejenige, deren Ziel aus der giin
stigen Beeinflussung der pathologischen Vorgange in den Nieren selbst besteht. 
Die Hochlagerung und Ruhigstellung der Nieren, wie sie im Liegen erreicht werden 
konnen, sind sicher vorteilhaft. Das geht schon aus der oft nachweisbaren Zu
nahme der Albuminurie, der Hamaturie und aus der Abnahme der Diurese 
auBer Bett hervor. Durch ihren EinfluB auf den venosen Blutstrom wirkt auch 
wahrscheinlich oft die in aufrechter Korperhaltung entstehende physiologische 
Lordose. Diese Annahme wird durch Erfahrungen gestiitzt, mit welchen wir uns 
bei der Besprechung der lordotischen Albuminurie befaBt haben (s. S. 41). Auch 
die gleichmaBige Temperatur gehort zu den giinstigen Eigenschaften der Bettlage. 
AuBer dem streng durchgefiihrten Liegen im akuten Stadium der Glomerulo
nephritis ware es vielleicht angezeigt, dem Beispiel der alten Arzte folgend, den 
Versuch zu machen, die frischen entziindlichen Vorgange in den Nieren durch 
lokale Blutenziehungen zu beeinflussen. Unsere Erfahrungen iiber die giinstige 
Wirkung der Blutegel auf die Stauungsleber (s. S. 93) beweisen, daB die Moglich
keit einer Beeinflussung der Zirkulation von der Haut aus gar nicht ausgeschlossen 
ist. Uber den Wert oder Unwert dieses Verfahrens haben weitere Erfahrungen zu 
entscheiden. Ein eventuelles Nachlassen der Nierenschmerzen, des Harndranges, 
vielleicht auch cler Hypertonie naeh lokalen Blutentziehungen diirften auf eine 
Abnahme des Druekes innerhalb der Nierenkapseln hinzuweisen. 

VOLHARD ging noeh einen wesentlichen Schritt weiter, als er ein Behandlungs
verfahren vorschlug, dessen Erfolg wahrscheinlich durch eine Besserung der 
Durchblutung der Glomeruli, "durch eine Sprengung des GefaBverschlusses" , 
herbeigefiihrt wird. Der Kranke wird durch eine 3-5tagige Fast- und Durstkur 
vorbereitet. Hochstens bekommt er einige Apfelsinen mit Zucker, etwas frisches 

16* 
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Obst oder Kompott und Kakes. Bei starkem Durst werden 1-2 Tassen Tee oder 
Limonade in 24 Stunden gegeben. Meistens lassen Kopfschmerzen, Atemnot 
und Nierenschmerzen schon wahrend dieser Vorbereitung nacho Der Blutdruck 
sinkt, Zeichen der Herzschwache gehen zuriick und ab und zu sind schon in dieser 
Periode der Behandlung eine Vermehrung der Harnmenge und eine Abnahme des 
Korpergewichtes bemerkbar. Nach dieser Vorbereitung folgt der "Wasserstof3". 
Nach der Entleerung der Blase trinkt der Kranke innerhalb 1/2_3/4 Stunden 
11/2 Liter diinnen Tee. Bestehen Odeme an den Beinen, so werden sie im Bette 
hochgelagert. Zur Unterstiitzung der Wirkung des WasserstoBes ist es zweck
maBig dem Kranken wahrend des Trinkens 1/2-1 g Theophyllinnatrium zu ver
abreichen. 

Wie sich der Verlauf nach einem erfolgreichen WasserstoB gestaltet, lehrt 
Z. B. der folgende Fall von VOLHARD. "Der Kranke kam mit einem Blutdruck 
von 182 mm Hg, dem typischen Harnbefund, gedunsenem Gesicht, leichten 
Odemen, deutlichem Ascites und Hydrothorax zur Aufnahme, klagte iiber Kopf
schmerz, Atemnot, Brechneigung. Wahrend einer 3tagigen Fastenvorbereitung 
nahm das Korpergewicht von 59,7 auf 57,3 kg ab, die Kochsalzausscheidung 
betrug am 1., 2. und 3.Tage 7,5-6,0-14,5 g!, dieN-Ausscheidung 2,0-2,5-8,7 g. 
Der Blutdruck war auf 153 mm Hg gesunken. AmA. Tage Wasserversuch. Bei 
1500 ccm Einfuhr werden in 4 Stunden 2226 ccm Urin entleert mit einer hochsten 
halbstiindigen Einzelportion von 600 ccm! An diesem Tage betragt die NaCl
Ausscheidung 38,8 g, die N-Ausscheidung 14,1 g. Der Blutdruck war am nachsten 
(5.) Tage auf 128, am 7. Tage auf 113 mm Hg, die EiweiBausscheidung auf 0,1 0 / 00 

gesunken, betrug am 10. Tage nur noch Spuren, am 15. Tage war sie ver
schwunden. " 

Je langer die Krankheit gedauert hat, bevor die Behandlung eingeleitet 
worden ist, um so unbefriedigender sind die erreichbaren Erfolge. Doch habe ich 
yom WasserstoB, wenn auch selten, auch in ziemlich veralteten Fallen giinstiges 
gesehen. Wenn der Versuch versagt, schaltet VOLHARD wiederholt Hunger- und 
Dursttage ein, denen dann ein WasserstoB folgt. Als MaBe des Erfolges kommen in 
erster Reihe die erzielte Senkung des Blutdruckes und die des Korpergewichtes, 
und nur in zweiter die Veranderungen des Harnes in Betracht. Zu den letzteren 
gehort gar nicht selten eine Zunahme der Hamaturie, die von VOLHARD als Zeichen 
der Sprengung des Verschlusses der KnauelgefaBe gedeutet wird. 

Konnte durch den WasserstoB kein befriedigender Erfolg erzwungen werden, 
so ist dem Kranken im akuten Stadium nur eine Nahrung zu gestatten, welche 
EiweiB und Salze in minimalen Mengen, zeitweise iiberhaupt nur Kohlehydrate 
enthalt und deren Wassergehalt ebenfalls ein moglichst geringer ist. DaB eine 
sole he Kost die Nieren schont, daB sie der wahren und eklamptischen Uramie 
und der Wassersucht am erfolgreichsten vorbeugt, wenn sie iiberhaupt vermeidbar 
sind und wenn nicht, wenigstens ihre Schwere giinstig beein£luBt, ist sicher und 
wird durch den gewaltigen Unterschied bewiesen, der sich im durchschnittlichen 
Verlauf der akuten Glomerulonephritis eingestellt hat, seitdem wir von der 
Milchdiat und dem vergeblichen Versuche, die krankenNieren durch unausgesetzt 
zugefiihrte groBeWassermengen "durchzuspiilen", abgekommen sind. 

Medikamente braucht der an akuter Nephritis Leidende, solange sich keine 
Zeichen drohender Herzschwache melden, hochstens zur Linderung subjektiver 
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Beschwerden und zur Regelung seines Stuhlganges. Sobald aber eine livide 
Hautfarbe, Atembeschwerden, Beschleunigung des Pulses, Galopprhythmus, eine 
nicht einer Besserung entsprechende Abnahme des Blutdruckes, verstarkter, ver
breiterter SpitzenstoB, perkussorische Zeichen der Herzdilatation, Auftreten eines 
systoHschen Gerausches, Verstarkung des 2. Pulmonaltones und eine VergroBe
rung der Leber die eingetretene Herz8chwache verraten, ist nach einer ausgiebigen 
Venaesektion die medikamentose Herztherapie, wenn erforderlich, auch in der 
Form intravenoser Injektionen von Herzmitteln einzuleiten. 

Doch ware es verfehlt, wollte man sich bei der Anwendung von Herzmitteln 
auf FaIle beschranken, in welchen manifeste Zeichen einer Kreislaufinsuffizienz 
nachgewiesen werden konnen. Bei der Glomerulonephritis hat die Hypertonie 
zweifellos eine kompensatorische Bedeutung, da sie die Wande der kontrahierten 
Nierenarteriolen auseinander halt. Die Moglichkeit ist nicht von der Hand zu 
weisen, daB bei im allgemeinen ausreichender Zirkulation der bestehende Blut
druck gerade am allerwichtigsten Orte, in den Nieren, nicht ausreicht, um den 
Weg der Zirkulation gehorig zu offnen. Ganz besonders konnte dies in Fallen 
geschehen, in welchen die stark angeschwollene odematose Niere in ihrer Kapsel 
unter hohem Drucke steht. Ob in solchen Fallen Digitalis, besonders aber Coffein 
nutzen konne, ist wohl schwer zu entscheiden, doch durfte ein Versuch jedenfalls 
in vielen Fallen geboten sein. 

Da die Behandlung der Uramie und der Wassersucht von derjenigen dieser 
Zustande bei chronischen Nephritiden nicht verschieden ist, wird sie in Zusammen
hang mit diesen zu besprechen sein. Dagegen ist die Erorterung der Behandlung 
der Anurie hier am Platze, da ihr Auftreten das gefahrlichste Ereignis im Verlaufe 
akuter Glomerulonephritiden ist und durch ihre richtige Behandlung bei keiner 
nicht mechanischen Anurie so hervorragende Erfolge erzielt werden konnen, wie 
eben bei der als Komplikation einer sonst heilbaren akuten Glomerulitis ein
tretenden. 

Bei einer der Anurie nahekommenden Oligurie, oder bei einer vollkommenen 
Anurie ist von der Anwendung von diuretischen und von Herzmitteln wenig zu 
erwarten. Trotzdem wiirde ich auf ihre Anwendung nicht gern ganz verzichten. 
Vielleicht kann sogar, wenigstens im Beginn, ein energischer therapeutischer 
StoB, wie eine intravenose Theocininjektion, von Nutzen sein. Versagt aber dieser 
Versuch, so hat es keinen Sinn, die Nieren weiter starken Reizungen auszusetzen. 
Der WasserstoB versagt fast sicher. Wird der WasserstoB besonders ohne gehorige 
Vorbereitung durch Fasten und Dursten ohne Erfolg ausgefUhrt, so erhoht die 
retinierte Wassermenge den ohnehin ansteigenden Blutdruck we iter und kann 
das Versagen des Herzt:ns beschleunigen. Man hat versucht, die Nierentatigkeit 
durch lokale Einwirkungen anzuregen. Als solche wurden Warme, von LICHT
WITZ Diathermie, von VOLHARD Rontgenbestrahlung vorgeschlagen. Ob diese 
MaBnahmen die ihnen zugeschriebene Wirksamkeit besitzen, ist fraglich. Da Zeit
gewinn bis zur wann immer moglichen spontanen Wendung zum Bessern die Lage 
retten kann, darf nichts unerprobt bleiben, wovon man etwas erwartet. 

Die Hauptgefahren ruhren von der Retention und von der Herzschwache her. 
Die Retention wird am sichersten durch Fa8ten und Dur8ten verhutet und durch 
8chweiptreibende und Abfiihrmittel, und haben sich schon Ergusse gebildet, so 
durch Punktionen herabgesetzt. Sie kommen, Punktionen ausgenommen, erst 
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in Frage, wenn deutliche Zeichen der Retention nachweisbar sind. Zur Entlastung 
dr;)s Herzens empfiehlt sieh eine ausgiebige Venaesektion. Bei bestehenden urami
schen Erscheinungen sind Venaesektion und Lumbalpunktion angezeigt. So
bald Zeichen von Herzschwache erkennbar sind, mussen Herzmittel verabreicht 
werden. Ratsam ist auch die Anwendung von Zuckerinfusionen. MAGNUS LEVY 
hat eine SodalOsung vorgeschlagen, deren wahrend der Sterilisierung entweichende 
Kohlensaure mittels eines durchgeleiteten Kohlensaurestromes ersetzt worden 
ist. LIOHTWITZ vereint die Soda- und Zuckerinfusionen, indem er folgende Lo
sungen verwendet. Er empfiehlt 40 g Na2HCOa in 800 eem Wasser zu lOsen, zu 
sterilisieren und mit CO2 zu behandeln (Lasung I), sodann 50 g Dextrose in 
200 ccm Wasser zu lOsen und sterilisieren (Lasung II) und beide Lasungen vor 
dem Gebrauch zu vermischen. Statt der Sodalosung kann auch RingerIasung 
(7-8 g NaCI, 0,20 g KCl, 0,20 g CaCl2 auf 1000 cern Wasser) verwendet werden. 

1m Jahre 1878 hat HARRISON in einem FaIle von akuter Nephritis mit groBen 
einseitigen Schmerzen in der Nierengegend einen AbsceB vermutet. Die schmerz
hafte Niere wurde freigelegt. Bei einer bis ins Nierenbecken vordringenden Incision 
floB aus der Niere nur Blut. Nach dieser scheinbar erfolglosen Operation nahm 
die Diurese zu und der EiweiBgehalt des Harnes ging rasch zuruck. Der Kranke 
genas. Nach zwei ahnlichen Beobaehtungen, in welchen die Diagnose von Nieren
steinen irrtumlich aUlgestellt worden ist und nach dem Eingriff die Hamaturie 
und die Albuminurie verschwanden, schlug HARRISON die "Nephrotomia capsu
laris" zur Behandlung der akuten Nephritis in Fallen vor, in welchen sonst keine 
Besserung zu erreichen ist. Da die Nierenkapsel nur wenig dehnbar ist, ist nach 
seiner Meinung der Zustand der odematas angeschwollenen Niere dem des glauko
matasen Auges vergleichbar. Der hohe Druck, unter welehem die Niere steht, 
hemmt ihre Zirkulation und versehlechtert ihre Funktion. Die Dekapsulation 
wirkt durch Druckentlastung. Seit HARRISONS Vorschlag wurde die Dekapsula
tion bei akut nephritischer Anurie sehr oft ausgefuhrt. Die Erfahrungen schei
nen fur ihre Wirksamkeit zu sprechen. So hat KUMMEL uber 12 FaIle von schwer
ster Kriegsnephritis mit Uramie und Anurie berichtet, von welchen 11 nach der 
Dekapsulation genasen. Der 12. Fall zog sich durch AbreiBen des Verbandes 
eine todliche Wundinfektion zu. Nach so glanzenden Erfolgen scheint die Dekap
sulation ein vorzugliches Mittel zur Bekampfung der Anurie bei akuter Nephritis 
zu sein. 

Bei einem gunstigen VerIauf verandert sich das Krankheitsbild zuweilen mit 
einer zauberhaften Geschwindigkeit. Die Diurese setzt ein. Odeme werden rasch 
resorbiert. Besonders rasch geht der Blutdruck zuruck und verschwinden die sub
jektiven Beschwerden. Trotz dem Vorkommen solcher FaIle sind Zweifel an der 
Wirksamkeit der Dekapsulation aufgetaucht. Der VerIauf der akuten Nephritis 
ist unberechenbar. Gerade nach den schwersten eklamptischen Anfallen kommt 
es nicht selten zu einem kaum mehr erhofften verbluffenden Umsehwung, der 
gar nieht hinter demjenigen nach glueklich uberstandenen Dekapsulationen 
zuruckbleibt. Nach der Dekapsulation sind FaIle genes en, in deren Beschreibung 
ausdrucklich hervorgehoben wird, daB die Nieren schlaff in ihren Kapseln lagen. 
SoIl in solchen Fallen die Richtigkeit der HARRlsoNschen Deutung des Erfolges 
der Dekapsulation bezweifelt, oder angenommen werden, daB die Genesung auch 
ohnc Dekapsulation zustande gekommen ware? Bedenklich ist, daB ahnliche 
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Heilungen auch nach Rontgenbestrahlung, sogar nach einem Einschnitt durch 
-die Weichteile in der Nierengegend beschrieben worden sind. Wenn VOLHARD 
aile diese Erfolge, die der Dekapsulation inbegriffen, wie bereits erwahnt, als 
.solche einer "unspezifischen Reiztherapie" auffaBt, so stellt er eine Hypothese 
auf, die schwer zu beweisen ware und keineswegs die Bedenken zu zerstreuen 
geeignet ist, die von der oft ailzu optimistischen Beurteilung des Wertes der Dekap
sulation erweckt werden. L3ider kann ein zuverlassiger statistischer Beweis der 
Wirksamkeit der Methode kaum erbracht werden. Unter solchen Umstanden 
sind es gerade die ungiinstig verlaufenden Falle, die entscheidend fUr die Wirk
samkeit der Dekapsulation sprechen. Nach der Operation nimmt namlich die 
Diurese voriibergehend auch in solchen Fallen sehr oft zu, oder steilt sie sich ein, 
wenn sie bereits erloschen war. Gleichzeitig sinkt der systolische Druck. Eine 
solche voriibergehende Wendung kommt in den todlichen Fallen, wenn sie einmal 
·so weit vorgeschritten sind, daB die Indikation der Dekapsulation erwogen wird, 
nicht oder wenigsten kaum je spontan vor. Wenn sie sich nach der Dekapsu
lation mit groBer Haufigkeit einstellt, so ist an ein zufalliges Zusammentreffen 
ni:Jht zu denken. Es ist wohl nicht anzunehmen, daB jeder nach der Dekapsula
tion genesene Fall sein Leben dem Eingriff verdankt, besonders in denjenigen 
Fallen nicht, in welchen die operierte Niere schlaff in ihrer Kapsellag. Doch ist in 
.anderen an der Wirksamkeit der Dekapsulation kaum zu zweifeln. Daher darf 
mit ihrer AusfUhrung nicht zu lange gezogert werden. Sie ist spatestens am 3. Tage 
-der Anurie oder einer ihr nahestehenden Oligurie in Fallen, welche den Eindruck 
groBer Lebensgefahr erwecken, aber gelegentlich auch vor dem Ablauf dieses 
.auBersten Termins auszufiihren. 

1st einmal die akute Gefahr vorbei, so entsteht die Frage, wie lange die strengen 
diatetischen Beschrankungen und die Behandlung im Bette fortzusetzen sind. 
Wenn einmal die Diurese einsetzt und den Korper von den retinierten Stoffen 
befreit, kann die Aufgabe bei der Feststellung von Diatvorschriften in ziemlich 
exakter Weise gelOst werden. 1m Stadium der Retention wurden mehr oder 
weniger Salze und Harnstoff zuriickgehalten. Ihre Entleerung nach dem Einsetzen 
der Diurese ersetzt daher einen Belastungsversuch. Wenn wir die Mengen des 
unter solchen Umstanden innerhalb 24 Stunden entleerten Kochsalzes und die 
-des Harnstoffes oder Stickstoffes im Harne bestimmen, so erhalten wir iiber die 
Leistungsfahigkeit des an der Diurese beteiligten Systems einen Begriff. Wenn 
wir einen Speisezettel zusammenstellen, welcher sich aus dem Gesichtspunkte 
·des Salz- und EiweiBgehaltes der Nahrung innerhalb der durch diese Beobach
tungen festgestellten Grenzen halt, so sind wir sicher, eine Uberlastung der Nieren 
'zu verhiiten. 

Schwieriger ist die Entscheidung der Frage, wie lange der Kranke im Bett zu 
bleiben hat. Die Forderung, daB das Verschwinden der Erythrocyten und des 
EiweiBes im Bette abzuwarten ist, kann nicht immer erfUilt werden. Wenn nach 
Wochen die Hypertonie verschwunden ist, gar keine Odeme nachweisbar sind, 
.subjektive Beschwerden fehlen, die Niereniunktion eine gute ist, kann ein Ver
such, das Bett zu verlassen, gewagt werden, auch wenn etwas EiweiB und einige 
Erythrocyten im Harne noch nachgewiesen werden konnen. Das weitere Verhalten 
hat sich nach dem ResuItate eines solchen Versuches zu richten. Stellten sich eine 
<>rthotische Steigerung der Albuminurie, der mikroskopischen Hiimaturie und 
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eine orthotische Abnahme der Diurese ein, so hat der Kranke ins Bett zuriick
zukehren. Erst wenn man die Sicherheit erhalten hat, daB durch das Aufstehen 
die Nierenfunktion nicht ungiinstig beeinfluBt wird, kann man zu einer allmah
lichen Befreiung des Kranken von den ihm auferlegten Beschrankungen iiber
gehen. 

Bei einem solchen vorsichtigen Vorgehen heilen die meisten akuten Glomerulo
nephritiden vollkommen aus. lch habe einen Fall von Kriegsnephritis gesehen, 
der in vollkommene Heilung iiberging, trotzdem die mikroskopische Hamaturie 
und eine geringe Albuminurie langer als ein Jahr dauerten. Doch sind ahnliche 
Erfahrungen selten. Wenn die Albuminurie monatelang gedauert hat, die Ery
throcyten aus dem Harne nicht dauernd verschwinden, so muB mit der Gefahr 
der Entwicklung einer chronischen Nephritis gerechnet werden. Sie wachst, wie 
SIEBECK mit Recht betont, entschieden mit demAlter der Kranken. Diese Gefahr 
ist schon eingetreten, wenn die Hypertonie bestehen bleibt, nach einem voriiber
gehenden NachlaB wieder anzusteigen beginnt, oder eine allmahliche Zunahme 
der Diurese beobachtet werden kann. 



Zwanzigste Vorlesung. 

Die Schwangerschaftsniere. Die Sublimatniere. 
Nierenschadigungen zufolge der Schwangerschaft, sowie akute Nierenschadi

gungen nach Vergiftungen sind in ihrem Wesen von akuten Nephritiden ver
schieden. Doch ist ihnen die Moglichkeit einer vollkommenen Heilung gemein. 
Auch unterscheiden sich die funktionellen Methoden, welche zu ihrer Behandlung 
herangezogen werden konnen, von denjenigen, welche sich in der Behandlung 
akuter Nephritiden bewahren, kaum. Aus diesem Grunde scheint es zweckmaBig, 
die Besprechung der Schwangerschaftsnephropathie und der Intoxikationen mit 
Nierengiften der der akuten Nephritiden anzuschlieBen. 

Am 23. November 1927 um 8 Uhr abends meldete sich eine 28jahrige Primi
para am Ende des 9. Schwangerschaftsmonates in der gynakologischen Klinik 
meines Kollegen TOTH mit starken Wehen und wurde um Mitternacht von einem 
Sohn entbunden. Der vor der Entbindung entnommene Harn enthielt reichlich 
EiweiB. Unmittelbar nach der Entbindung klagte die Frau iiber Kopfschmerzen, 
Schwindel und Abnahme ihrer Sehkraft. Die STROGANOFFSche Kur wurde sofort 
eingeleitet. Nach einigen Minuten brach ein etwa eine Minute dauernder heftiger 
eklamptischer Anfall aus, der sich innerhalb 7 Stunden viermal wiederholte. 
Auch in der Zwischenzeit zwischen den AnfiiJIen lag die Patientin in tiefem Koma. 
Die Temperatur betrug 36,70 , die Pulsfrequenz 1l0. Mit dem Katheter konnten 
nur 30 ccm Harn gewonnen werden. Der Harn enthielt 120 / 00 EiweiB, zahlreiche 
rote und viele weiBe Blutzellen, sehr viele hyaline und grobkornige Zylinder, 
einige Nierenepithelien und ColibaciIIen. Die zahlreichen weiBen Zellen, sowie 
die Colibakteriurie wiesen auf eine leichte Cystitis oder Pyelitis hin. Der systo
lische Druck erreichte 180 mm Hg. 14 Stunden nach der Einlieferung stieg die 
Temperatur bis 37,30 an, die Pulsfrequenz erreichte 120. Innerhalb 24 Stunden 
wurden nur 60 ccm Harn ausgeschieden. Da der Zustand sich zusehends ver
schlechterte, wurden von Prof. v. ILLYES spat abends beide Nieren dekapsuliert. 
Bis zum nachsten Morgen wurden 100 ccm, bis zum Abend weitere 580 ccm ent
leert. Das BewuBtsein kehrte schon einige Stunden nach der Operation wieder 
und friih morgens verspiirte die Patientin Hunger. Die Pulsfrequenz ging auf 
88 zuriick. Am nachsten Tage betrug die Diurese 1250 ccm. Innerhalb einiger 
Tage verschwand die Albuminurie vollkommen. 

Es handeIt sich also um einen typischen Fall von Gestationseklampsie. Von 
den zahlreichen Problemen, welche mit dieser wichtigen Gestationskrankheit zu
sammenhangen, wollen wir uns nur mit dem des Zusammenhanges zwischen der 
Gestationseklampsie und der Schwangerschaftsniere befassen. 

Die klinischen Erscheinungsformen des gestationseklamptischen Anfalles 
unterscheiden sich kaum von denjenigen der eklamptischen Uramie. Beiden 
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konnen die gleichen prodromalen Erscheinungen, Unruhe, Kopfschmerzen, zen
trale Sehstorungen usw., vorausgehen oder auch fehlen. Die epileptiformen 
Krampfe verlaufen in beiden Fallen in genau ders3lben Weise und werden in 
gleicher Weise von BewuBtlosigkeit b3gleitet. Den gestationseklamptischen und 
den uramisoh-eklamptischen Anfallen k6nnen zentrale Sehstorungen, Lahmungen 
und psychische St6rungen in gleicher Weise folgen. Beide stehen mit denselben 
St6rungen der Salz- und Wasserausscheidung in Beziehung, die einerseits mit einer 
Abnahme der Wasser- und Salzausscheidung auf dem Nierenwege, andererseits 
mit manifest en Odemen oder Pra6demen in Verbindung stehen. Das Praodem 
1st in beiden Fallen an dem dem Anfall folgenden Gewichtsverlust zu erkennen. 
In beiden ist die Gedunsenheit des Gesichtes eine konstante Erscheinung. Beiden 
gemein ist die Zunahme des Liquordruckes und die dem Anfall meistens nachweis
.bar vorangehende Hypertonie. Nach MAHNERT geht die Gestationseklampsie 
mit einer Vermehrung des Fibrinogen- und Globulingehaltes und mit einer Ab
nahme des Albumingehaltes, also mit genau denselben Veranderungen des Blut
plasmas einher, die wir aus den Untersuchungen iiber den nephrotischen Sym
ptomenkomplex kennen. Auch die Augenhintergrundveranderungen weisen weit
gehende .Ahnlichkeiten mit dem Unterschiede auf, daB Stauungspapille bei der 
Gestationseklampsie nicht vorzukommen scheint. Nach der Feststellung dieser 
.Ahnlichkeiten glaube ioh mich jenen Autoren anschlieBen zu miissen, die sich 
fiir die .Ahnlichkeit der Genese der Gestationseklampsie und der eklamptischen 
Uramie eingesetzt haben. Wer die eklamptische Uramie als eine im Endergebnis 
renal bedingte Erscheinung au£faBt, muB in folgerichtiger W cise auch die Gesta
tionseklampsie auf die Schwangerschaftsglomerulonephrose F AHRS (siehe weiter 
unten) zuriickfiihren. 

Doch gibt es auch scheinbar sehr wesentliche Unterschiede zwischen beiden 
Eklampsieformen, welche geeignet erscheinen, schwere Bedenken gegen die Stich
haltigkeit eines gemeinsamen renalen Erklarungsversuches erwecken zu k6nnen . 
.zunachst ist die eklamptische Uramie die Folge schwerer und vorgeschrittener 
Nierenerkrankungen, wah rend die Gestationseklampsie gelegentlich sogar auch 
ohne vorausgehende Albuminurie zustande kommen kann. Diese Erfahrung 
scheint eher dafiir zu sprechen, daB Eklampsie und Schwangerschaftsniere durch 
dieselben Noxen erzeugt werden, aber untereinander nicht in kausaler Beziehnng 
stehen. Doch widerspricht dies em Schein so manches und widersprechen ganz 
besonders diejenigen Veranderungen der Faktoren des Wasserhaushaltes, die 
beiden Eklampsieformen gemein sind. Diese scheinbaren Widerspriiche miissen 
von den Vertretern der renalen Theorie der Gestationseklampsie durch die An
nahme beseitigt werden, daB bei dieser gewisse Veranderungen des Organismus 
vorliegen, deren zufolge bei der Gestationsnephrose schon viol geringere nephro
tische Folgeerscheinungen zum Ausbruch der Anfalle fiihren, als bei anderen 
tubularen Nierenerkrankungen. 

Diese scheinbar auBerordentliche Empfindlichkeit des Nervensystems bei der 
Gestationseklampsie gegeniiber nephrotischen Folgeerscheinungen kann, wenn 
sie tatsachlich besteht, nur auf Veranderungen des Organismus zuriickgefiihrt 
werden, welche zu den Eigentiimlichkeiten der Schwangerschaftsniere geh6ren 
und bei anderen Nierenleiden fehlen, oder h6chstens viel weniger ausgesprochen 
sind. Zu dies en geh6ren die Anzeichen der Hamolyse, die charakteristischen Ver-
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anderungen der Leber, die Azotamie, welche durch eine maBige Vermehrung des 
Reststickstoffgehaltes des Blutes charakterisiert wird, bei der ein verhaltnis
maBig viel geringerer Anteil auf den Harnstoffsti'Jkstoff tallt, als bei anderen 
azotamischen Nierenkrankheiten, die EiweiBempfindlichkeit der fur Eklampsie 
disponierten Schwangeren, die daraus zu erkennen ist, daB eiweiBreiche Mahl
zeiten zum Ausbruch der Krampfe disponieren, usw. DaB all diese Veranderungen, 
welche deutlich fUr eine spezifische Gestationstoxikose sprechen, an sich zur Er
zeugung der Eklampsie nicht ausreichen, geht aber sehr deutlich aus folgenden 
Erfahrungen der BUMMschen Klinik hervor. An Karzinom leidenden Kranken 
wurde nach angreifenden Rontgenbestrahlungen bis zu I Liter Citratblut Eklamp
tischer transfundiert. Es konnten an ihnen keine Erscheinungen festgestellt 
werden, welche an die Gestationseklampsie erinnert hatten. :Freilich kann dem 
Schlusse aus diesem Versuche, daB die Blutveranderungen zur Aus1i:isung der 
Gestationseklampsie nicht ausreichen, der Einwand entgegengehalten werden, 
daB als zweiter Faktor die Schwangerschaft selbst zum Zustandekommen der 
Eklampsie unerlaBlich ist. Doch wird dieser Einwand durch die Erfahrung von 
OEHLECKER beseitigt, der denselben Versuch, aber mit direkter Transfusion, bei 
Schwangeren mit ebenfalls durchaus negativem Erfolg wiederholte. Folglich 
muB auGer der Schwangerscha{t noch etwas vorhanden sein, urn bei der bestehen
cUm Veranderung des Blutes Anfalle hervorzurufen, und dieses Etwas muB hochst
wahrscheinlich in der Schwangerschaftsglomerulonephrose gesucht werden, deren 
geringe, gelegentlich vor dem Ausbruch der Krampfe sogar latente Grade schon 
~usreichen konnen, urn zur Vorbedingung der Krankheit zu werden. 

lch glaube, daB die Beziehungen zwischen tubularen Veranderungen bei ande
ren Nierenkrankheiten, Glomerulonephrose der Schwangerschaft und Eklampsie, 
nur dann richtig erfaBt werden konnen, Wenn wir unsere Erwagungen auf samt
liche Krankheiten ausdehnen, welche mit epileptiformen Anfallen einhergehen, 
deren Ahnlichkeit FEmE veranlaBt hat, auch die genuine Epilepsie als eine be
sondere :Form dieser von ihm gemeinsam als "Epilepsien" im Plural bezeichneten 
,auBerordentlich verschiedenen Krankheiten zu bezeichnen. 

Wie besonders die epileptischen Krampfe nach elektrischer Reizung der Hirn
rinde hoherstehender Saugetiere beweisen, ist die Fahigkeit epileptische Anfalle 
zu erzeugen, eine physiologische Eigenschaft der Hirnrinde. Damit sie in einem 
Anfall zum Ausdruck gelange, muB ein Reiz die reizbare Zone der Hirnrinde treHen, 
dessen Intensitat uber einen bestimmten Schwellenwert hinausgeht. Vielleicht 
konnen schon physiologische Reize zur Auslosullg eines Anfalles genugen, wenn 
diese "Epilepsieschwelle" pathologisch herabgesetzt ist. Dem epileptischen An
fall folgt eine gesteigerte Eliminationsarbeit (s. S. 229) der Nieren. Ware es nun 
nicht denkbar, daB bei erniedrigter Epilepsieschwelle schon gewisse physiologische 
Bestandteile der Korpersafte als epileptogene Reize wirken konnten? Dann 
konnte vielleicht die Periodizitat der Anfalle wenigstens zum Teil auf deren Ver
minderung nach den Anfallen und auf deren allmahliche Vermehrung im Blute 
bis zum naehsten Anfalle zuruckgefUhrt werden. 

Zu den Veranderungen, welche die Epilepsiesehwelle herabsetzen, gehort 
unter anderen die Zunahme des intrakraniellen Druckes. Dafur spricht, daB 
epileptiforme Krampfe zu den Allgemeinerscheinungen des Hirndruckes gehoren. 
Gesellte sich zur Steigerung des intrakraniellen DruckeR oine Retention von als 
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Hirnrindenreize wirkenden Stoffen oder eine Intoxikation mit solchen, so sind 
die Bedingungen des Ausbruches eines Anfalles gegeben. 

Vielleicht handelt es sich bei der genuinen Epilepsie urn eine pathologische 
Herabsetzung der Epilepsieschwelle, bei welcher schon physiologische Hirnreize 
chemischer oder anderer Natur leicht eine iiberschwellige Hohe erreichen. Viel
leicht wirkt erhohter Hirndruck im selben Sinne und wird zu einem Faktor der 
eklamptischen Uramie oder der Gestationseklampsie, wie er bei herabgesetztem 
kolloidosmotischem Plasmadruck und Erhohung des Blutdruckes durch Zunahme 
der Transsudation innerhalb der Schadelhohle erzeugt wird. Vielleicht wirken 
Gestationsgifte unter solchen Umstanden auf die Epilepsieschwelle besonders 
stark erniedrigend, nach deren gehoriger Erniedrigung durch diese, zusammen 
mit dem zufolge von Blutveranderungen und etwa von einer Extrasteigerung des 
Blutdruckes erhohten intrakraniellen Druck, schon ganz geringe renal bedingte 
Retentionen zur AuslOsung der Anfalle ausreichen. 

Vielleicht sind diese Gedankengange zur Beleuchtung der Zusammenhange 
zwischen Eklampsie, Nephrosen und Schwangerschaftsglomerulonephrose und 
zur Erklarung des Umstandes geeigllet, daB der Gestationseklampsie auf prillzi
pieH verschiedenen Wegen beizukommen ist. 

Die, wenn auch bei der G8stationseklampsie weniger als bei der uramischen 
wirksame Lumbalpunktion und die Venaesektion setzen den intrakraniellen 
Druck herab. Eine der Schwangerschaftsnephropathie angemessene diatetische 
Behandlung bekampft die Retention und triigt nach der Erfahrung namhafter 
Gynakologen zur Verhiitung der Eklampsie wirksam bei. Die STROGANOFFSche 
Kur setzt die Erregbarkeit der Hirnrinde herab. Nach der Entleerung des Uterus 
horen die seine Kontraktionen begleitenden intrakraniellen und Blutdrucksteige
rungen auf und versiegt die Giftquelle, die Nierendekapsulation wirkt lokal auf 
das scheinbar unerliiBliche renale Element der Gestationseklampsie, lauter Ver
anderungen, deren Wirksamkeit mit der entwickelten Hypothese in best em Ein
klang stehen. 

Die wichtigsten Kennzeichen der Schwangerschaftsnephropathie sind: EiweiB 
im Harne, Odeme, Hypertonie, Retinitis albuminuric a und nach ZANGEMEISTER 
in etwa 8% der FiiIle Eklampsie, welche bald vollzahlig, bald einzeln und in ver
schiedenen Kombinationen auftreten konnen. Wie oft die Albuminurie und das 
deutliche, durch Fingerdruck auf die Haut der Unterschenkel nachweisbare Odem 
bei Schwangeren vorkommen und durch welche Umstiinde sie beeinfluBt werden, 
geht u. a. aus einer Statistik der Budapester T6THschen Klinik hervor. 

Gesamtzahl der Schu:angeren 
Albuminurie . . . . . . 
(idem ........ . 
Albuininurie + Odem . . 

Zahl der Hausschu:angeren 
Albuminurie . . . . . . 
Odem ........ . 
Albuminurie + Odem . . 

1913 

1333 
276 = 20,7% 
189 = 14,2 
49 = 3,7 

301 
32 = 10,6 
41 = 13,6 
6 = 2,0 

1919 

1587 
469 = 29,5% 
95 = 6,0 
69 = 4,3 

262 
35 = 13,4 
23 = 8,8 
11 = 4,6 

Aus diesen Erfahrungen folgt, daB nach dem Weltkrieg im Jahre 1919 mit 
seiner auBerordentlich groBen Not die Haufigkeit der Albuminurie allein und mit 
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(Jdem bei allen Schwangeren, auch bei den ihre Niederkunft unter verhiHtnis
miWig giinstigen Umstanden abwartenden Hausschwangeren zu-, die des 6dems 
ohne Albuminurie dagegen merkwurdigerweise gegenuber dem letzten Friedens
jahre abgenommen hat. Sowohl in der Vor-, wie in der Nachkriegszeit blieb die 
Haufigkeit der Albuminurie der Hausschwangeren hinter der durchschnittlichen 
Haufigkeit zuruck, wahrend die der 6deme mit und ohne Albuminurie durch die 
Hauspflege vor dem Kriege scheinbar etwas vermindert, nach dem Kriege da
gegen erhoht worden ist. Aus dieser Gegenuberstellung ist zu erkennen, daB die 
Haufigkeit der Schwangerschaftsalbuminurie durch die Ungunst der Lebens
verhaltnisse deutlich erhOht, wahrend die des Odems, wenn sie uberhaupt beein
fluBt wird, eher herabgesetzt wird. Auffallend ist, daB sowohl die Schwanger
schaftsalbuminurie als das 6dem in Ungarn wesentlich seltener vorzukommen 
scheinen als z. B. in Deutschland, wobei aber zu bemerken ist, daB z. B. ZANGE
MEISTER, der unter 193 Schwangeren nur einen Fall ganz ohne Odeme gesehen 
hat, auch ganz oberflachliche und vorubergehende 6deme als solche verzeichnet. 
Auch die "Schwangerschaftshypertonie" scheint in Ungarn seltener als in Deutsch
land zu sein. 

Leider steht noch eine systematische gleichzeitige Untersuchung der Schwange. 
ren auf ihr Verhalten bezuglich des Venendruckes und des kolloidosmotischen 
Druckes des Blutplasmas aus. Doch ist der Venendruck der unteren Korperhalfte 
in den vorgeschrittenen Stadien der Schwangerschaft sicher erhoht. Andererseits 
ist der EiweiBgehalt des Elutes nach ZANGEMEISTER bereits am Anfang der 
Schwangerschaft erniedrigt, besonders in Fallen mit Odemen und in einem noch 
hoheren Grade in Fallen mit Odemen und Albuminurie. Auch nach MAHNERT 
ist der Albumingehalt des Plasmas bei Eklampsie abnorm gering, dagegen sind 
der Fibrinogen. und Globulingehalt erhoht. Daraus ist aber mit groBer Wahr. 
scheinlichkeit auf eine Abnahme des kolloidosmotischen Druckes des Blutes zu 
schlieBen. Wenn gleichzeitig auch der Venendruck erhOht ist, so sind die physi. 
kalischen Bedingungen der 6dembildung bei der Schwangerschaft gegeben. 
Ob und wie diese Veranderungen mit der Disposition zur Schwangerschafts. 
nephropathie zusammenhangen, ist eine Frage fur sich. Selbstverstandlich ist 
aber, daB ihr Bestehen zur Steigerung der 6dembereitschaft im FaIle einer 
Nierenerkrankung beitragen muB. 

In ausgesprochenen Fallen der Schwangerschaftsnephropathie ubersteigt die 
Albuminurie 10 / 00 und kann eine sehr hochgradige sein. In einem FaIle von 
V. FEKETE, FUCHS und MOLNAR erreichte sie 25% . Die Harnmenge ist mehr oder 
weniger, zuweilen stark herabgesetzt. Das Sediment besteht aus uberwiegend 
granulierten Zylindern, Epithelien und Leukocyten. Die Hamaturie gehort nicht 
zum gewohnlichen Bilde der Schwangerschaftsnephropathie, doch konnen ver· 
einzelte, sogar auch mehrere Erythrocyten im Gesichtsfeld vorkommen. MUNK 
legt ein groBes Gewicht auf die Anwesenheit von doppelbrechenden Lipoiden. 
Die Harnmenge ist meistens maBig erniedrigt. In s:Jhweren Fallen kann es aber 
zu hochgradiger Oligurie, selten zu Anurie kommen. Meistens ist eine erhebliche 
Kochsalz· und Wasserretention nachweisbar, wahrend Stickstoffretention fehlt 
oder hochstens geringe Grade erreicht. Ausgesprochene Hyposthenurie fehlt. 
In leichteren Fallen kann der Eintagsversuch in normaler Weise verlaufen, in 
s::lhwereren konnen dagegen die Wasser· und Kochsalzausscheidung verzogert sein, 
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der Verdiinnungs- und Konzentrierungsversuch schlecht ausfallen. Hypertonie 
kann fehlen oder in maBigen Graden vorhanden sein. Werte iiber 180 oder gar 
200 mm Hg kommen selten und dann besonders in durch Eklampsie bedrohten 
Fallen vor. In hypertonischen Fallen ist die Retinitis albuminuric a eine haufige 
Erscheinung. 

Der Ubergang zwischen Schwangeren, welche geringe KnochelOdeme und eine 
Albuminurie bis etwa 10 / 00 haben und solchen, die an ausgepragter Nephropathie 
mit betrachtlichen Odemen leiden, ist flieBend. Daher kann die Schwanger
schaftsnephropathie von den "physiologischen" Schwangerschaftsalbuminu
rien und Odemen nicht ganz scharf abgegrenzt werden. Vielleicht weist die 
Unsicherheit der Grenze zwischen pathologischen und noch als physiologische 
zu betrachtenden Fallen darauf, daB es sich bei der Nephropathie um abnorme 
Steigerungen und weitere Folgen von Veranderungen handelt, welche, solange sie 
einen gewissen Grad nicht iiberschreiten, zu den physiologischen Umwandlungen 
des Organismus gehoren. Dafiir sprechen auch noch deutlichere Zeichen. Die 
Schwangerschaitsnephropathie ist eine Krankbeit der zweiten Halfte der Schwan
gerschait. Folglich ist sie an die Vorgange der Schwangerschait zeitlich gebunden. 
Von seltenen Ausnahmen abgesehen, geht sie nach dem AbschluB oder nach der 
Unterbrechung der Schwangerschaft glatt in HeHung iiber. Wenn ZANGEMEISTER 
von einem Ubergang der Schwangerschaftsnephropathie in chronische Nephritis 
in 7% der Falle spricht, so diirfte es sich wohl teilweise um Falle handeln, in wel
chen Nephritiden anderer Herkunft sich der Graviditat angeschlossen haben. 
Zur Nephropathia gravidarum gehort eine individuelle Disposition. Wenn eine 
Frau ihre erste Graviditat ohne Nephropathie iiberstanden hat, so ist sie wahrend 
spateren Graviditaten vor Nephropathie beinahe gesichert. Ausnahmen von 
dieser Regel kommen nur auBerst selten vor. Eine solche hat ROSENBERG wahrend 
der zweiten Graviditi:it einer Frau beobachtet, die die erste ohne Nephropathie 
durchgemacht hat. Erkrankte eine Frau an Nephropathie wahrend ihrer ersten 
Schwangerschaft, so kann die Nephropathie in Zusammenhang mit den spateren 
rezidivieren. So wiederholte sich im Falle von LUTZMANN die Nephropathie 
neunmal unter 13, im Falle von GROSSMAN achtmal unter 12 Schwangerschaften. 

Zu den Eigentiimlichkeiten der Schwangerschaftsnephropathie gehort, so
lange sie nicht sehr hochgradig ist, ihre auBerordentliche BeeinfluBbarkeit durch 
die Bettlage und die Dii:it. Solange die schematische Behandlung der Schwanger
schaitsniere aus einer strengen Milch- oder einer "lactovegetabilischen" Diat 
bestand, haben wir diese BeeinfluBbarkeit in viel geringerem Grade beobachten 
konnen als heute, da ihre rationelle diatetische Therapie ausgebaut ist. 

Die gynakologische Klinik von Prof. TOTH hat das Problem der Schwanger
schaftsnephropathie in Gemeinschaft mit der meinigen stadiert. lch zitiere einen 
typischen Fall aus der Mitteilung von v. FEKETE, FUCHS und MOLNAR, in welchem 
diese BeeinfluBbarkeit auBerordentlich klar zu erkennen ist. 

Frau B. T., 38 Jahre alt, zum 7. Male schwanger, wurde im 6.-7. Monat ihrer 
Schwangerschaft mit Dyspnoe und Odemen der unteren Extremiti:iten und der 
Lendengegend aufgenommen. Ihre FiiBe waren auch wahrend der friiheren 
Schwangerschaften geschwollen. Die physikalische Untersuchung der inneren 
Organe fiihrt zu einem normalen Befund. Die tagliche Harnmenge ging iiber 
200 ccm nicht hinaus, das spezifische Gewicht schwankte um 1030, der EiweiB-
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gehalt urn 25) /00, das Sediment enthielt rote und weiBe BIutkorperchen, Epithe
lien, hyaline und gekornte Zylinder. Der Eintagsversuch fiihrte zu einem sehr 
schlechten Ergebnis. Der systolische Druck betrug 130 mm Hg, der Reststick
stoffgehalt des BIutserums 0,031 %. Die Patientin wurde ins Bett gelegt und be
kam eine Kost mit 1-2 g Kochsalz, 40 g EiweiB und 600 ccm Wasser taglich. 
Innerhalb einer W oche nahm die tagliche Harnmenge uber 1 Liter zu und fiel 
der EiweiBgehalt des Harnes auf 80 / 00 , Die tagliche Kochsalzausscheidung betrug 
10-17-20-24 g. In 14 Tagen war die Patientin entwassert. Ihr Drin enthielt 
nunmehr bloB 4-5%0 EiweiB. Der Eintagsversuch verlief tadellos. Nach einer 
3wochentlichen Behandlung konnte die Frau nach Hause gehen und ihre Nieder
lmnft ruhig abwarten. Nur gegen Abend zeigten sich geringfugige Knochelodeme. 
Nach der Entbindung verschwand das EiweiB aus dem Harne in einigen Tagen 
bis auf Spuren. Nach einem Jahr konnte sie wieder untersucht werden. Ihr 
Harn warnormal. 

Die BeeinfluBbarkeit, die aus dem mitgeteilten Krankheitsverlaufe zu er
kennen ist, gehort nicht zu den Ausnahmen und ist sicher in der Mehrzahl der 
FaIle vorhanden. Vielleicht ist die Behauptung nicht zu gewagt, daB die wirklich 
schweren FaIle von Nephropathia gravidarum selten waren, wenn Fruhdiagnosen 
die Einleitung der entsprechenden Behandlung rechtzeitig ermoglichen wurden. 

Die Stellung der Eklampsie- und Schwangerschaftsniere unter den doppel
seitigen hamatogenen Nierenkrankheiten wurde vielfach erortert, ohne daB sie 
auch noch heute als vollkommen geklart erscheinen wurde. Nach HEINEMANN 
ist die Eklampsieniere die Vorstufe der Schwangerschaftsniere. Folglich kann 
aus dem anatomischen Befunde bei jener auf die bei der Schwangerschaftsniere 
geschlossen werden. Nach FAHR kann die Eklampsieniere nur aus dem histolo
gischen Bilde erkannt werden. Die Glomeruli zeigen Fettbestaubung, Verbreite
rung und Quellung der Capillaren, Thrombenbildung, hyaline Degeneration 
und in schweren Fallen Nekrose bei wechselnder BIutfiillung der SchlingeIL 
Herdweise sind an den Venae afferentes Wandverdickung, Quellung, ab und zu 
Kernvermehrung zu erkennen. Die Epithelien der Harnkanalchen sind hyalin 
degeneriert. Entzundliche Veranderungen fehlen immer. Darauf ist das Fehlen 
der Neigung zum Ausgang in chronisch-progressive und zu Schrumpfung fuhrende 
Prozesse zuruckzufiihren. Bei der Schwangerschaftsniere konnen weitergehende 
Veranderungen festgestellt werden. Die Glomerulusschlingen konnen geblaht 
und blutleer erscheinen, verhalten sich also wie bei der Glomerulonephritis, doch 
fehlen ausgesprochene entzundliche Veranderungen immer. Gegen die Annahme 
einer schwereren materiellen Veranderung an den GefaBen spricht auch das 
Fehlen, oder wenn sie vorubergehend in Erscheinung tritt, die auBerordentliche 
Verganglichkeit der Hypertonie, die nur auf einen Spasmus der GefaBe zuruck
gefiihrt werden kann. Oft konnen hochgradige Epitheldegenerationen nach
gewiesen werden, denen entsprechend der Harn auch anisotrope Lipoide enthalten 
kann. DaB es sich aber bei der Schwangerschaftsniere nicht urn eine reine Ne
phrose handelt, beweisen die hin und wieder vorkommendeHypertonie, die Augen
hintergrundveranderungen und die zuweilen nachweisbare Vermehrung des Rest
stickstoffes im BIute, welche auf die auch mikroskopisch nachweisbare Beteiligung 
der Glomeruli an der Erkrankung hinweisen und fur die Berechtigung sprechen, 
die Schwangerschaftsniere mit FAHR als eine Glomerulonephrose aufzufassen. 
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Charakteristisch fur die Eklampsieniere sind auch typische Veranderungen in 
der Leber, dem Gehirn, den Lungen (Embolien von Placentazellen, SCHMORL) 
und auch in anderen Organen, sowie auch Veranderungen in der Aderhaut und 
Netzhaut des Auges. Sie bestehen aus Erweiterungen, Wandveranderungen, 
Blutungen, Thrombcnbildungen, verschiedenen Graden der Degeneration und 
Nekrose der Capillaren und kleinen GefaBa. Die Schwangerschaftsniere unter
scheidet sich auch klinisch von typischen Glomerulonephritiden und Nephrosen. 
Ihr fehlt die Neigung der Glomerulonephritis zu Hamaturie, zu echter Uramie, 
zum regelmaf3igen Auftreten von Hypertonie auch in schweren Fallen, und zum 
Ubergang in chronische Nephritis. Sie unterscheidet sich von den Nephrosen 
durch die geringere Albuminurie, durch die fehlende oder geringfugige Lipoid
urie, durch die Neigung zu Augenhintergrundveranderungen und das Vorkommen 
von Hypertonie. v. FEKETE, FUCHS und MOLNAR haben vorgeschlagen, je nach 
dem Vorherrschen nephritis- oder nephroseahnlicher Erscheinungen nephritische 
und nephrotische Schwangerschaftsnephropathien zu unterscheiden. Richtiger 
ware es, von der Bezeichnung der pathologischen Prozesse abzusehen und je nach 
der Intensitat der glomerularen und tubularen Funktionsstorungen von vor
wiegend glomerularen, tubularen Schwangerschaftsnephropathien und ihren M isch
jormen zu sprechen. 

Die richtige Wertung der klinischen und histologischen Befunde wird dadurch 
erschwert, daB hin und wieder eine richtige Nephritis als Schwangerschafts
nephropathie aufgefaBt wird, wenn sie bei einer Schwangeren zur Ausbildung 
gelangt. Die Vermeidung von Irrtumern ist leicht, wenn die Nephritis schon vor 
.ner Schwangerschaft bestand, wenn die Nephritis wahrend der erst en Halfte der 
Schwangerschaft bei einer Kranken erkannt wird, bei welcher fruhere Schwanger
schaften ohne Nephropathie und Eklampsie verlaufen sind, keine Hyperemesis 
gravidarum und keine Blasenmole besteht, wenn sie sich wahrend der Schwanger
schaft etwa einer Tonsillitis angeschlossen hat, wenn sie bei einer Kranken ent
steht, die fruhere Graviditaten ohne Nephropathie durchgemacht hat, wenn eine 
wesentliche Erhohung des Reststickstoffgehaltes im Elute nachweisbar ist, wenn 
cine ausgesprochene Hamaturie nachgewiesen werden kann, wenn eine starke 
Hypertrophie des linken Ventrikels dafiir spricht, daB die Nierenkrankheit eine 
alte ist und schlieBlich, wenn nach der Entbindung oder der kunstlichen Unter
brechung der Schwangerschaft nicht nur die restlose Heilung, sondern auch eine 
wesentliche Besserung ausbleibt. Wenn aber eine Nephritis von nephrotischem 
Typus zufalligerweise in der zweiten Halfte der Graviditat ohne nachweisbare In
fektion auf tritt, dann kann die Entscheidung eine sehr schwierige sein. Wenn 
eine Nierenkntnkheit zweifelhaften Charakters wahrend der Graviditat ausheilt, 
so war sie keine Graviditatsnephropathie. Wenn sie die Schwangerschaft unver
andert uberdauert, ist derselbe SchluB sehr wahrscheinlich. Die Wichtigkeit der 
Differentialdiagnose ergibt sich aus dem Umstand, daB sie uber die Prognose und 
die Therapie entscheidet. 

Eine richtige Nephritis oder eine genuine Nephrose endet nicht mit dem Ende 
der Schwangerschaft. Eine richtige Nephritis oder Nephrose hat keine Neigung, 
bei wiederholten Schwangerschaften zu rezidivieren. Diese Erfahrungen sind in 
Betracht zu ziehen, wenn uber die Frage der kiinstlichen Unterbrech1tng der Schwan
gerschaft oder ihrer Prophylaxe entschieden werden muB. 
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Die Unterbrechung der Schwangerschaft ist bei der Schwangerschaftsnephro
pathie nur selten geboten, urn so seltener, je mehr die .Arzte die Behandlungs
methoden beherrschen. Sie sind dieselben, wie die der gemeinen Nephrosen und 
Nephritiden. Sie ist indiziert, wenn eine Retinitis albuminurica die Sehfahigkeit 
der Patientin ernstlich gefahrdet, und zwar urn so mehr, je friiher diese Gefahrdung 
vor dem Zeitpunkte der natiirlichen Niederkunft festgestellt wird. Sie ist indiziert, 
wenn die Wassersuch t sehr bedeutend ist und, was nur ausnahmsweise vorkommen 
diirfte, erfolglos behandelt worden ist. Sie ist indiziert, wenn bei bestehenden 
Odemen und bedeutender Albuminurie ein sehr hoher Blutdruck einen eklamp
tischen Anfall befiirchten laBt oder der Anfall bereits ausgebrochen ist. 

Da die Nephropathia gravidarum meistens nicht rezidiviert, obgleich sie auch 
rezidivieren kann, andererseits, wenn sie rezidiviert und friih erkannt wird, 
mit ausgezeichnetem Erfolg behandelt werden kann, ist die Prophylaxe der 
Schwangerschaft zur Verhiitung einer Wiederholung der Nephropathie hochstens 
in den Fallen angezeigt, in welchen sie sich in zwei oder mehreren Schwanger
schaften zeigte und ihre Wiederholung die besondere individuelle Disposition der 
Frau zur Schwangerschaftsnephropathie bewiesen hat. 

Unter den akuten Nierenerkrankungen bei Vergiftungen ist die nachSublimat
vergiftung die praktisch wichtigste. 

Vor 8 Tagen trank eine 22jahrige Frau aus Versehen eine SublimatlOsung. 
Wieviel Sublimat in der getrunkenen Losung enthalten war, konnte nicht fest
gestellt werden. Der sofort herbeigeholte Arzt nahm eine reichliche Magen
waschung vor und lieB der Patientin vie 1 Milch trinken, die aber bald erbrochen 
wurde. Erst nach einigen Stunden wurde sie auf die Klinik gebracht. Sie war sehr 
blaB und sah verfallen aus. Der Bauch war eingezogen, druckempfindlich. Die 
Kranke klagte iiber dumpfe Schmerzen in der Nierengegend und Magenschmerzen. 
Noch wahrend der ersten Untersuchung stellten sich Diarrhoe und Erbrechen ein. 
Der diinnfliissige Stuhl war blutig. Mit dem Katheter konnte nur 5 cern Harn 
gewonnen werden. Der Harn enthielt viel EiweiB, 10-15 weiBe Blutkorperchen 
im GesichtsfeId und granulierte ZyIinder in maBiger Zahl. Der PuIs schIug 100 
in der Minute. Der systoIische Druck betrug 105 mm Hg. Nachts wurde die 
Patientin von Kopfschmerzen, Singultus, Erbrechen und Diarrhoe gequalt. Der 
Zustand bIieb an den foIgenden Tagen fast unverandert. Am 2. Tage konnten 
mit dem Katheter bloB 3, am dritten 13, am vierten 8 und am fiinften 5 cern 
Harn entIeert werden. Am 2. Tage enthielt das Blutserum 0,060% Reststickstoff 
und 0,54% KochsaIz bei einer Gefrierpunktserniedrigung von 0,610, am 3. Tage 
nach der Vergiftung betrugen die entsprechenden ZahIen 0,120,0,56% und 0,58°, 
wahrend der systolische Druck auf 95 mm Hg zuriickging. Da Coffein, Diaphoe
tica, Zuckerinfusionen erfolglos blieben, die Anurie fortdauerte und der Zustand 
von Tag zu Tag schlechter wurde, entschlossen wir uns am 5. Tage zur Dekap
sulation. Die Nieren waren groB, ihre Kapseln gespannt. Die Operation verlief 
ohne Zwischenfalle. Wahrend der nachsten 24 Stunden wurden 100, am folgen
den 'rage 300 cern entleert. Doch konnte dieser geringe Erfolg nichts an dem 
Verlauf Krankheit andern und am Abend des 7. Tages nach der Vergiftung er
folgte der Tod. Die Sektion ergab den bei der Sublimatniere gewohnlichen 
Befund. 

Koranyi, Nierenkrankhcitcn. 17 



~58 Zwanzigste Vorlesung. 

ASKANAZY und NAKATA unterscheiden drei Stadien der Sublimatniere. 1m 
ersten Stadium, dessen Dauer kaum iiber einen Tag hinausgeht, ist die Niere groJ3. 
und blutreich, rot bis graurot, im zweiten ist sie groB und blaBgrau. Die Harn
kanalchen sind erweitert und enthalten massenhaft nekrotische Epithelien. 
Etwa vom 5. Tage an sind die Zeichen der Regeneration des Epithelbelages del"" 
Harnkanalchen zu erkennen. Die jungen Epithelien sind diinn, enthalten einen 
groBen Kern oder auch mehrere. Die Lebhaftigkeit der Neubildung ist an dem 
Auftreten von Mitosen kenntlich. 1m dritten Stadium, das etwa am 8. Tage be
ginnt und bis zum 20. fortdauern kann, ist die Niere wieder blutreich. Die Regene
ration der Epithelien dauert fort. In den nekrotischen Epithelien erscheinen 
kalkige Einlagerungen. Die Veranderungen beschranken sich nicht auf die Harn
kanalchen und sind auch am Kapselepithel deutlich zu erkennen. 

Lehrreich ist ein Vergleich zwischen der Lipoidnephrose und der Sublimat
niere. Beide sind epitheliale Erkrankungen. Bei der Lipoidnephrose ist die
Kochsalzausscheidung herabgesetzt. Bei der Sublimatnephrose ebenfalls. Doch 
geht die Ahnlichkeit der Krankheitsbilder nicht viel weiter. Bei der Lipoid
nephrose erreicht die Albuminurie Grade, welche bei der Sublimatniere so gut wie 
niemals beobachtet werden. Bei der Lipoidnephrose ist die Harnsto£fausscheidung 
gut. Bei der Sublimatniere ist sie besonders schlecht. Dementsprechend ist der 
ReststickstoffgehaIt des Blutes bei der Lipoidnephrose normal, bei der Sublimat
niere dagegen erhoht. Bei der Lipoidnephrose beschrankt sich die Hyposthenurie
auf die Salzkonzentration des Harnes. Bei der Sublimatniere ist sie eine totale
und erstreckt sich auch auf den Harnstoff. Bei der Lipoidnephrose ist hochgradige
Oligurie selten, bei der Sublimatniere ist Anurie eine haufige Erscheinung. Bei 
der Lipoidnephrose scheint der Stoffwechsel wenigstens in einem Teil der FaIle 
herabgesetzt zu sein, bei der Sublimatniere ist der EiweiBzerfall nach ROMBERG 
und BECHER erhoht. Bei der Lipoidnephrose besteht tJdembereitschaft, bei der 
Sublimatniere fehIt sie und ist die dennoch zustande kommende Wasserretention 
nur aus dem wahrend der Rekonvaleszenz nachweisbaren, oft mehrere Kilogramme 
betragenden Gewi.:lhtsverluste zu erkennen. Bei der Lipoidnephrose fehlt die
Hypertonie. Bei der Sublimatniere fehlt sie oft, doch kann sie in Fallen mit hoch
gradiger Stickstoffretention vorkommen. Echte Uramie fehlt bei der Lipoid
nephrose, wahrend sie bei langer dauernden Sublimatvergiftungen vorkommen 
und mit einer terminalen Eklampsie verbunden sein kann. 

Wenn wir uns iiber die mogliche Ursache dieser Unterschiede und dieses teil
weise geradezu entgegengesetzten Verhaltens der zwei epithelialen Erkrankungen 
auBern wollen, so sind sie wohl zum groBen Teil im Unterschied des lokalen Be
fundes zu suchen. Bei der Lipoidnephrose sind die Harnkanalchenepithelien 
erkrankt, wahrend bei der Sublimatniere samtliche Nierenepithelien, auch die 
der BOWMANschen Kapseln, der Nekrose verfallen. Daher ware es am Platze, 
die Sublimatniere geradezu als eine Glomerulonephrose zu bezeichnen, wie F.AHR. 
die Schwangerschaftsnephropathie Glomerulonephrose nennt. Es ist begreiflich, 
daB unter solchen Umstanden bei beiden auch die glomerularen Funktionen 
leiden miissen, trotzdem wenigstens bei der Sublimatniere an den GefaBschlingen 
nichts den glomerulonephritischen Veranderungen Ahnliches zu erkennen ist. 
Das Fehlen der tJdembereitschaft bei der Sublimatniere und ihr Vorhandensein 
bei der Lipoidnephrose ist schwerer zu erklaren. Bei der Sublimatniere sind die 
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Harnkanalchenepithelien nekrotisch, folglich haben sie ihre Funktionsfahigkeit 
eingebiiBt, wahrend bei der Lipoidnephrose die Harnkanalchen zwar krank sind, 
aber leben. Da die geringere Schadigung mit bdembereitschaft verbunden ist 
und diese bei der ganz schweren fehIt, konnte daran gedacht werden, daB die 
bdembereitschaft nicht mit dem Ausfall der Funktion der Harnkanalchen
epithelien, sondern mit ihrer qualitativ veranderten Funktion zusammenhangt. 
Freilich kann auch auf extrarenale Unterschiede gedacht werden. Quecksilber 
wirkt diuretisch und /uhrt zu einer Verminderung des Fibrinogengehaltes des Elutes. 
Bei der Sublimatniere kommt die diuretische Wirkung des Quecksilbers nur in 
den allerleichtesten Fallen zur Geltung, da sie durch die Epithelschadigung ge
hemmt wird, doch ist die Moglichkeit vorhanden, daB die Blutveranderung 
dennoch zustande kommt, oder wenigstens eine Vermehrung der Fibrinogen- und 
Globulinfraktionen des BluteiweiBes ausbleibt. Ob das Verhalten des BluteiweiB
bildes bei der schweren Quecksilbervergiftung untersucht worden ist, ist mir 
nicht bekannt. Wenn es sich herausstellen sollte, daB das BluteiweiB sich bei der 
Sublimatniere so verhaIt, wie sonst unter dem EinfluB des Quecksilbers, wenn es 
zu einer Steigerung der Diurese fiihrt, so ware ein extrarenaler Gegensatz zwischen 
Sublimatniere und Lipoidnephrose gefunden, auf den der Unterschied im VerhaIten 
des WasserhaushaItes zuriickgefiihrt werden konnte. Freilich ist auch daran zu 
denken, daB der Kranke wahrend einer schweren Sublimatvergiftung weder Salz, 
noch Wasser in erheblichen Mengen zu sich nehmen kann und auf dem Wege des 
Erbrechens und des Abfiihrens Salze und Wasser verliert. Keinesfalls konnen 
aber auf Grund unserer gegenwartigen Kenntnisse die Gegensatze zwischen den 
Krankheitsbildern der Sublimatniere und der Lipoidnephrose als Stiitzen der 
extremen extrarenalen Theorien der Lipoidnephrose betrachtet werden. 

Nach der Sublimatvergiftung geht der Kranke nicht immer nur an seiner 
Nierenkrankheit zugrunde. Es gibt FaIle genug, in welchen die Diurese einsetzt 
und sogar der ReststickstoffgehaIt des Blutes mehr oder weniger zuriickgeht, in 
welchen der Krafteverfall dennoch nicht aufgehalten werden kann und der 
Kranke an den iibrigen Folgen der Quecksilbervergiftung stirbt. 

So gut die Prognose hei leichter Suhlimatvergiftung ist, hat die Therapie der 
Sublimatniere leider wenig Erfolge aufzuweisen, sobald die Vergiftung eine 
schwere war. Die Nierenschadigung erfolgt mit einer unheimlichen SchnelIigkeit. 
Auch in unserem FaIle war die Anurie schon einige Stunden nach der Vergiftung 
da. Aus diesem Grunde ist das Hauptgewicht auf eine rasche Entleerung und 
Bindung des Quecksilbers im Magen zu legen. LICHTWITZ, WIECHOWSKI und 
ADLER riihmen die Erfolge von groBen Magenspiilungen unter Zusatz von Carbo 
animalis oder vegetalis Merck. 1-2 EBloffel Kohle werden einem Liter Wasser 
zugesetzt, dann in kleinen Mengen gut verriihrter wasseriger Aufschwemmungen 
weiter gegeben. In Amerika wird ein groBes Gewicht auf die Bekampfung der 
von MAcNIDER behaupteten Azidose bei der Sublimatniere gelegt. ACHARD 
empfiehlt die auf diesem Gedankengang gegriiudete Methode von H. B. WEISS. 
Der Magen wird mit 2 Liter einer gesattigten SodalOsung ausgewaschen, dann 
werden durch die Sonde 180 ccm einer gesattigten MagnesiumsulfatlOsung in den 
Magen gebracht um die Gallenabsonderung anzuregen und abfiihrend zu wirken. 
AuBerdem werden 1-11/ 2 1 FrSCHER-Losung (10 g kristallisiertes Natriumcarbonat 
und 15 g Kochsalz auf 1000 ccm Wasser) intravenos iniundiert und sechs bi!'. 

17* 



260 Zwanzigste Vorlesung. Die Sublimatniere. 

achtma,l im Tage 4 g Kalium bitartaricum und 2 g Natrium citricum per os ge
geben. Angeblich wurde durch diese Methode die Sterblichkeit der Sublimat
vergiftung in 135 Fallen auf 6% herabgesetzt; Auch die Wirkung hypertonischer 
Zuckerlosungen wird geriihmt. Zu den Regeln der Behandlung der Sublimat
vergiftung gehOrt die Zufuhr von EiweiB. Nach AOHARD soIl auf jeO,60 g Sublimat 
das WeiB von 7-8 Eiern gegeben werden. Mehr EiweiB kann den Niederschlag 
in Losung bringen. In der syphilitischen Station von CULLERIER haben 200 Kranke 
aus Versehen je 0,10-0,15 g Sublimat per os bekommen. Innerhalb 6-7 Stunden 
wUtden ihnen die riesigen Mengen von 7-8 Liter Milch und decoctum seminum 
liIii 'mit gutem Erfolg gegeben. 

Nichts gibt einen iiberzeugenderenEindruck iiber die erstaunliche Repara
tionsfahigkeit des Nierenepithels, wie die Riickkehr einer tadellosen Nierenfunk
tion nach gliicklich iiberwundener Anurie nach Sublimatvergiftung. Worauf es 
aDkomint, ist das Einsetzen der Reparation ehe der Ausfall der Nierentatigkeit 
irreparablen Schaden angerichtet hat. Nichts ist unversucht zu lassen, was Zeit
gewinn verspricht,oder zur Forderung der Reparationsvorgange geeignet erscheint. 
Zur Zeit del' hochsten Not diirfen auch Mittel in Anwendung gebracht werden, 
iiber deren Wert die Meinungen auseinander gehen. Zu diesen gehort auch die 
DekapsUlation. Freilich steht es mit dem statistischen Nachweis ihres Nutzens 
schlecht. HARTWICH hat 24 FaIle von Nierendekapsulation bei Sublimatniere 
zusammengestellt. Diesen fiigt OEHLECKER zwei weitere Falle von KUMMELL 
und LUXEMBOURG, vier von KLoSE und einen eigenen hinzu. Von diesen 31 Fallen 
sind nur 2 am Leben geblieben! Doch muB OEHLECKER zugestimmt werden, daB 
es verfehlt ware, aus diesem Ergebnis auf die Wertlosigkeit der Dekapsulation bei 
der Sublimatniere zu schlieBen. Die Falle sollten einzeln einer griindlichen Kritik 
unterworfen werden. Ein an sich niitzlicher Eingrif£ kann selbstverstandlich 
nicht lebensrettend wirken, wenn er zwar giinstig auf die Nieren wirkt, aber der 
Kranke an anderen Folgen der Vergiftung stirbt. Die DekapsUlation muB erfolg
los bleiben, wenn eine zulang dauernde Anurie bereits irreparablen Schaden an
gerichtet hat, oder auch, wenn die Giftwirkung eine so gewaltige war, daB die 
Nieren zu jeder Reaktion un£ahig geworden sind. DaB aber der Eindruck, daB 
diebeizeiten durchgefiihrte Dekapsulation gelegentlich lebensrettend wirken kann, 
dem wahren Sachverhalt entspricht, beweisen ganz besonders die dem unserigen 
ahnlichen ungliicklichen Falle, in welchen von einer spontanen Wendung keine 
Rede sein kann, am deutlichsten. Der DekapsUlation £olgt unmittelbar eine Zu
nahme der Diurese. An der theoretischen Bedeutung dieser Tatsache andert der 
Umstand nichts,· daB die Zunahme der Diurese ungeniigend war, vielleicht zu 
spat gekommen ist, oder andere Folgen der Vergiftung keine Zeit zur vollen Ent
faltung der Wirkung gelassen haben. In anderen Fallen kann es anders kommen 
und jeder Arzt muB OEHLECKER beistimmen, daB schon etwas erreicht ist, wenn 
durch eine chirurgische Behandlung die Mortalitat von 100% auf 92% herabgesetzt 
wird. 1st an unserem Vorgehen im erorterten Falle iiberhaupt etwas auszusetzen, 
so besteht es vielleicht darin, daB wir uns zum letzten Rettungsversuch erst am 
5. Tage der fast vollkommenen Anurie entschlossen haben. 
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VOl' etwa 1'/2 Jahren meldete sich ein 46 Jahre alter Arbeiter zur Aufnahme 
an unserer Klinik. Sein bleiches Gesicht war gedunsen, seine Beine waren ode
matos angeschwolIen. Er klagte libel' Kopfschmerzen, Herzschmerzen, maBige 
Atembeschwerden, Mlidigkeit, Appetitlosigkeit, Durst und Schlaflosigkeit. Seit 
einigen Tagen erbrach er fast taglich alIes Genossene. Sein Hal'll war fleischwasser
ahnlich, enthielt 30 / 00 EiweiB, massenhaft Erythrocyten, einige Leukocyten im 
Gesichtsfeld, sehr zahlreiche hyaline und grobkol'llige Zylinder und verfettete 
Epithelien. Del' PuIs war schnelIend, rhythmisch, schlug 84 in del' Minute. Del' 
mit dem RIVA-RocCIschenApparat gemessene systolischeDruck erreichte 240mm 
Hg. Del' Symptomenkomplex Albuminurie, Hamaturie, Hypertonie und Odeme 
ist del' del' Glomerulonephritis. Del' Kranke gab an seine Odeme und die rotliche 
Farbe seines Hal'lles VOl' etwa 4 Wochen bemerkt zu haben. Litt er also an einer 
akuten Glomerulonephritis? Ein systolischer Druck libel' 160-180 mm Hg 
kommt bei del' akuten Glomerulonephritis selten, cineI' libel' 200 kaum VOl'. 
Doch verriet del' Palpationsbefund an den peripheren Arterien cine ziemlich 
vorgeschrittene Arteriosklerose. Del' PuIs war ein Pulsus celer et magnus. Del' 
HerzspitzenstoBlag zwei Finger breit nach links von del' Linea medioclavicularis, 
war hebend und verbreitert. Uber dem Herzen waren ein systolisches und ein 
diastolisches Gerausch horbar, beide mit ihrem Punctum maximum an den 
charakteristischen Auskultationsstellen del' Aortaklappen. Foiglich litt del' 
Kranke auch an einer Aortenklappeninsuffizienz. Da seine Anamnese nichts fUr 
liberstandene Syphilis charakteristisches enthielt und auch die W ASSERMANNsche 
Reaktion negativ war, konnte angenommen werden, daB sein Herzfehler durch 
arteriosklerotische Veranderungen an den Aortenklappen erzeugt worden ist. 
Bei del' Aortenklappeninsuffizienz tauscht die groBe Energie del' PulswelIe oft 
cine Hypertonie VOl'. Doch betrug auch del' diastolische Druck 140, war also 
ebenfalIs stark erhoht. Eine Erhohung des diastolischen Druckes bei Aorten
insuffizienz beweist abel', daB auBer dem Bestehen des Klappenfehlers auch del' 
peripherische Widerstand erhoht ist. Foiglich konnte das bei del' akuten Nephritis 
ungewohnliche Verhalten del' systolischen und diastolischen Druckwerte nicht 
ganz auf das gleichzeitige Bestehen einer Aortenklappeninsuffizienz zurlickgefiihrt 
werden. Gegen eine akute Nephritis sprach auch das sehr geringe spezifische 
Gewicht des Hal'lles. Es betrug nul' 1010. Ais wir Gelegenheit hatten, die tagliche 
Diurese zu beobachten, stellte es sich heraus, daB sie zwischen 1800 und 2300 ccm 
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schwankte. Der Kranke war also polyurisch. Seine Polyurie war umso auffallen
der, da gleichzeitig Odeme nachweisbar waren, iiber deren GroBe ein Gewichts
verlust von 12 kg im Laufe der entwassernden Behandlung einen Begrif£ gibt. 
Auch waren die Halsvenen deutlich gefiilIt und war der Leberrand etwa 3 Finger 
breit unter dem Rippenbogen zu tasten. Folglich war der Herdehler nicht ganz 
kompensiert und die Polyurie umSo auffallender. Uber ihre Natur gab der folgende 
Verlauf des Eintagsversuches AufschluB. 

Zeit Harnmenge Spezifisches 
Gewicht Gefrierpunkt 

urn 6 Uhr 230 cern 1010 
7 65 1009 
8 100 1010 
9 110 1008 -0,700 

10 90 1011 
11 55 1010 

1 120 1012 -0,740 

4 250 1010 
7 280 1011 

nachts 920 1009 
insgesamt 2220 

Die Harnausscheidung war von der Zufuhr vollkommen unabhangig. Es 
handelte sich also um eine hyposthenurische Polyurie. Die Blutuntersuchung 
fiihrte zu folgenden ResuItaten. Die Gefrierpunktserniedrigung betrug 0,720, der 
Reststickstoffgehalt 0,090% und der KochsalzgehaIt des Serums 0,69%. Es 
konnten also Azotamie, osmotische Hypertonie und Hyperchloramie nachgewiesen 
werden. 

Aus der Hypertonie muBte auf eine vaskularglomerulare Erkrankung, aus 
der Azotamie auf eine glomerulare Insufizienz und aus den im Harnsediment 
enthaltenen verfetteten Nierenepithelien auf eine degenerative epitheliale Er
krankung geschlossen werden. Wie aus der teilweise renal bedingten Hypertonie 
gefolgert werden kann, war die Kompensation teilweise eine kardiale, wie aus der 
hyposthenurischen Polyurie, war sie teilweise eine renale. Die durch den Blut
befund bewiesene azotamische und chloramische Niereninsuffizienz verriet eine 
schwere kardiorenale Dekompensation, in deren Bild das renale Element vor
herrschte. Die Verbreitung der Odeme entsprach dem renalen Typus. Doch wurde 
sie sicher auch von der Zunahme des Venendruckes gesteigert. Die hyposthenurisch 
polyurische renale Kompensation kommt bei der akuten Glomerulonephritis nicht 
vor. Sie ist als ein sicheres Zeichen der Chronizitat der Krankheit anzusehen. 
Folglich war die akute Entziindung, die an der bedeutenden Hamaturie zu erkennen 
war, als eine der chronischen Nephritis aufgepfropfte aufzufassen. Diese Diagnose 
wurde durch die Anamnese erhartet. Der Kranke gab an, sich vor 7 Jahren 
wahrend der Arbeit im Freien bei nassem, kaltem Wetter erkaltet zu haben. Er 
muBte sich niederlegen, hatte Fieber, sein Gesicht und seine Beine schwollen 
an. Die Harnmenge war gering, die Farbe des Harnes rot. Aus dieser summari
schen Beschreibung folgt, daB der Kranke bereits vor 7 Jahren eine akute Nephri
tis iiberstanden hatte. Nach einigen Wochen verlieB er das Bett und erhoIte sich 
allmahlich. Dann arbeitete er ein Jahr lang weiter. Wahrend der letzten 6 Jahre 
war er aber nicht mehr arbeitsfahig. Wiederholt steIIten sich geringe Odeme ein. 
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Auch in der Zwischenzeit war er schwach und fuhIte sich krank. Seit einigen 
Monaten nahm auch sein Sehvermogen abo Der Augenarzt diagnostizierte eine 
"Retinitis albuminuric a ". 

Wir behandelten den Kranken 4 W ochen lang. Die Behandlung begann mit 
einer Venaesektion. Sie bestand aus einer salz- und eiweiBarmen Ernahrung, 
Diuretin und aus 6 Caseosan-Injektionen zu 3-5 ccm innerhalb 12 Tagen, die 
er ohne merkliche Reaktionen vertrug. Der Erfolg dieser Behandlung war ein 
verhaltnismaBig befriedigender. Der systolische Druck nabm bis 160, der dia
stolische bis 90 mm Hg abo Die Odeme verschwanden. lhr Zuriickgehen war mit 
einem Gewichtsverlust von 12 kg verbunden. Die Harnmenge ging wahrend der 
Entleerung der Odeme auf 1500 ccm, die Albuminurie auf 1'/2% 0 zuriick, doch 
waren im Gesichtsfeld mehrere Erythrocyten aucb weiter sichtbar. 

Die folgenden 16 Monate verbrachte er in einem krankelnden, aber ertrag
lichen Zustande zu Hause. Wahrend der letzten 2 oder 3 W ochen stellten sicb 
dann qualende Kopfschmerzen ein. Nachts war er schlaflos, tagsuber schlafrig. 
Die EBlust horte total auf. Seit einer Woche trat haufiges Erbrechen auf. Er 
verbrachte 4 Tage vor seinem Tode an der Klinik. Er war sehr schwach, hinfallig. 
Sein BewuBtsein war getriibt. Odeme waren nicht nachweisbar. Die Zunge war 
borkig braun belegt. Der Atem hatte einen urinosen Geruch. Die Menge des Harnes 
betrug taglich nicht mehr als 400 ccm mit dem spezifischen Gewichte 1010, und 
1'/2%0 EiweiB, Erythrocyten und hyalinen und gekornten Zylindern in maBiger 
Zahl. Foiglich war die erhebliche Abnahme der Diurese nicht von einer Zunahme 
der Konzentration des Harnes begleitet. Der systolische Druck stieg auf 190, 
der diastolische auf llO mm Hg. Am letzten Tage horte die Diurese auf und nach 
einigen in tiefem Koma verbrachten Stunden trat der Tod ein. 

Der Sektionsbefund entsprach dem klinischen in jeder Beziehung. Es handelte 
sich um eine sekundare Schrumpfniere der Autoren, um das III. Stadium der 
Glomerulonephritis, die chronische Nephritis mit sklerotischem Einschlag von 
V OLHARD und F AHR. 

Der Verlauf der aus einer akuten hervorgehenden chronis chen Glomerulo
nephritis kann auch ein anderer sein. So beobachte ich z. B. eine Dame seit 
27 Jahren, die bei der Geburt ihres ersten Kindes einen schweren eklamptischen 
Anfall durchgemacht hatte. Das Kind lebte nur einige Stunden. Dann folgten 
hintereinander 3 Aborte, als deren Ursache sich Lues herausstellte. Nach einer 
spezifischen Kur endete die 5. Graviditat mit der normalen Geburt eines gesunden 
Sohnes, der jetzt 24 Jahre alt ist. Etwa 6 Wochcn vor der Entbindung stellten 
sich Odeme an den Unterschenkeln cin. Der Harn enthielt EiweiB, Zylinder und 
Erythrocyten. Einige W ochen nach der Entbindung nahm die Albuminurie allmah
licb abo Die Erythrocyten verschwanden aus dem Harne, doch ist das EiweiB wah
rend der verflossenen 24 J ahrenniemals vollkommen aus dem Harne verschwunden. 
Seine Menge erreichte niemals 1/20/00. Dabei fiihlte sich die Kranke ganz wohl 
und galt fur gesund. Der Fall schien lange eine mit Defektheilung abgelaufene 
akute Nephritis zu sein. Erst vor 3 Jahren klagte die Patientin iiber Lenden
schmerzen, Kopfschmerzen und Schwindel. lhr systolischer Druck ging all
mahlich in die Hohe. Jetzt erreicht der systolische Druck 170-180 mm Hg. Eine 
wenn auch geringe Hypertrophic der linken Herzkammer ist deutlich nachweisbar. 
Es besteht eine miiBige Poly uric , indem die tagliche Harnmengc urn 1'/2 Liter 
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schwankt. Der Harn enthalt 1/2 bis hOchstens manchmall 0 /00 EiweiB und hyaline 
Zylinder in geringer Zahl. Hatte ich die Anamnese nicht mit erlebt, so wiirde ich 
vielleicht an eine Hypertonie mit ausgesprochenen Nierenveranderungen gedacht 
haben. So muB ich aber den Fall als eine chronische Glomerulonephritis auf
fassen, die sich ihrem letzten Stadium nahert. 

Das Beispiel einerweiteren Verlaufsart ist eine Patientin, die seit etwa 3 Jahren 
von Zeit zu Zeit unsere Klinik aufsucht und die ihren Leidensweg ebenfalls im 
Laufe ihrer ersten Graviditat betreten hat. Einige Wochen vor ihrer Entbindung 
suchte sie den Augenarzt wegen der Abnahme ihrer Sehscharfe auf. Sie hatte 
eine ausgesprochene "Retinitis albuminuric a ". AuBer geringen KnochelOdemen 
konnten Albuminurie mit vereinzelten hyalinen Zylindern und Erythrocyten in 
maBiger Zahl und ein systolischer Blutdruck von ISD-l70 mm Hg nachgewiesen 
werden. Die Entbindung erfolgte ohne Komplikationen, doch blieben die Albu
minurie und die Hypertonie weiter bestehen und machten die Augenhintergrund
vera.nderungen weitere langsame Fortschritte. Ab und zu erreicht der Reststick
stoffgehalt des Blutes maBig erhOhte Werte, die aber durch die Beschrankung 
der EiweiBzufuhr vorlaufig beeinfluBbar erscheinen. Wah rend wiederholter Be
handlungen an der Klinik lieB sich auch der Blutdruck mehr oder weniger beein
£lussen, doch ist von Jahr zu Jahr eine langsame Zunahme der Hypertonie bei 
abnehmender Breite ihrer Schwankungen deutlich zu erkennen. Besonders auf
fallend ist die Schmerzhaftigkeit der Nieren, die zuweilen bis zu sehr heftigen 
Nierenkoliken ausartet. Die Heftigkeit der Schmerzen ist zuweilen eine solche, 
daB wir ernstlich die Diagnose einer Nephrolithiase erwagen muBten. Doch war 
kein Steinschatten im Rontgenbilde nachweisbar. Die eingehende urologische 
Untersuchung fUhrte nur zu Resultaten, welche fiir eine beiderseitige Glomerulo
nephritis chronica sprechen. Das Krankheitsbild entspricht dem der "Nephritis 
chronica dolorosa", als deren wahrscheinliche Ursache bei Versuchen zu ihrer 
operativen Heilung wiederholt derbe, sklerotische Nierenkapseln und peri
nephritische Verwachsungen vorgefunden worden sind. 

In unserem ersten FaIle sprach das reichhaltige Symptomenbild, in welchem 
der vaskulare, der glomerulare und der epitheliale Symptomenkomplex vereint 
zum Ausdruo)k gelangten, fiir eine schwere und ausgedehnte Erkrankung des 
gesamten angiorenalen Apparates. 1m zweiten steht die Erkrankung des Zir
kulationsapparates, im dritten die des glomerularen im Vordergrunde, zu welcher 
sich in diesem letzten FaIle die wahrscheinliche Erkrankung der Nierenkapsel 
hinzugesellt. Wahrscheinlioh stellt ein Fall, den wir in Zusammenhang mit den 
Problemen des nephrotischen Symptomenkomplexes erortert haben, das Beispiel 
einer vierten Verlaufsart dar. Es handelte sich urn ein gewaltiges nephrotisches 
6dem, mit sehr hochgradiger Albuminurie und Oligurie. Wahrend der Besserung 
stellte sich dann eine hypostenurische Polyurie ein (s. S. 158), wie sie im Verlaufe 
der chronischen Nephritis gewohnlich der renalen Dekompensation vorangeht. 

Die verschiedenen Verlaufsarten der chronischen Nephritis lassen sich nul' 
schwer in ein Schema unterbringen. 1m groBen und ganzen laBt sich sagen, daB 
man den Verlauf der chronischen Nephritis in drei Stadien einteilen kann. Das 
erste Stadium ist das des akuten Beginnes. Es verlauft bald unter dem Bilde del' 
akuten Nephritis mit hochgradigen Retentionen, mit hochgradiger Oligurie, 
Hamaturie, Hypertonie, Wassersucht und eklamptischer Uramie in den ver-
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schiedensten Kombinationen, bald aber unter dem Bilde einer leichtesten Nephri
tis, die vielleicht auch der Aufmerksamkeit entgehen kann. Da8 zweite Stadium 
wird von VOLHARD und FAHR als das Dauer8tadium der diffusen Nephritis be
zeichnet. Das zweite Stadium kann kurz, oder auch auBerordentlich lange dauern, 
und vielleicht jahrelang nur eine maBige Albuminurie mit sparlichen oder auch 
ohne Zylinder und mit mikroskopischer Hamaturie erzeugen. In anderen Fallen 
besteht neben der Albuminurie schon fruh eine mehr oder weniger ausgesprochene 
zuerst inkonstante, spater allmahlich zunehmende Hypertonie. 

Ich habe vorgeschlagen, im Verlaufe der chronischen Nephritiden dasStad'ium 
der Kompensation von dem der Dekompen8ation zu unterscheiden. Diese Stadien
einteilung deckt sich mit der von VOLHARD und FAHR nicht. Nach VOLHARD ist 
das charakteristische Zeichen des dritten Stadiums diejenige Storung der Nieren
funktion iIi ihrem hochsten Grade, welche ich als den Ausdruck der hochgradigen 
Hyposthenurie, der Asthenurie und der Reduktion des Nierenfilters (s. S. 27) 
erkannt habe. Bei dieser Begrenzung des zweiten Stadiums iiberdauert dessen 
Lange das der Kompensation oft betrachtlich, wahrend andere FaIle bis ziemlich 
weit in das III. Stadium mehr oder weniger leidlich kompensiert bleiben. Von 
einer Kompensation kann nur gesprochen werden solange jede Retention fehlt. 
Dagegen kommen im II. Stadium V OLHARDS und F AHRS sowohl renale (Jdeme 
von nephrotischem Typus und auch selten sogar eklamptische Anfalle, als maBige 
Zunahmen des Reststickstoffgehaltes des Blutes vor. lch gebe gern zu, daB die 
VOLHARDSche Einteilung dem Pathologen, glaube aber, daB die meine dem Arzte 
besser entspricht, da sie mit den therapeutischen Indikationen in unmittelbarer 
Beziehung steht. 

Freilich bedeutet die Feststellung, daB sich der Kranke im Stadium der Kom
pensation seines Nierenleidens befindet, noch keineswegs, daB seine Nieren
funktion vollkommen in Ordnung ist. Abgesehen von der Albuminurie, von dem 
Erscheinen hyaliner und bestaubter Zylinder, von verfetteten Harnkanalchen
epithelien, anisotropem Fett und mikroskopischer Hamaturie in verschiedenster, 
wenn auch nicht groBen Mengen im Harne, lassen sich oft schon in diesem Stadium 
Zeichen einer pathologischen Nierentatigkeit nachweisen. 1m Eintagsversuch 
kann eine Abnahme der Breite der Akkomodationsfahigkeit der Nieren sowohl 
aus dem verkleinerten maximalen, wie aus dem erhohten minimalen spezifischen 
Gewicht erkannt werden. Die maximale Stundenportion des Harnes kann herab
gesetzt, die Wasser- und Salzausscheidung konnen deutlich verzogert sein. Koch
salzzulagen fiihren eventuell schon zu einer Gewichtszunahme, Kochsalzent
ziehung zu einer Abnahme usw. Doch reichen diese Storungen noch nicht aus 
um bei maBiger Belastung und entsprechender Schonung klinisch einfach nach
weisbare extrarenale Folgen der Nierenerkrankung zu erzeugen. Wenn dann 
deutliche, oder sogar schwere Storungen der epithelialen Funktionen entstehen, 
welche soweit zunehmen konnen, daB man von einer "postnephritischen Nephrose" 
gesprochen hat, oder infolge der Hypertonie Zeichen der Herzinsuffizienz auf
treten, dabei aber die Hypersthenurie fehlt, oder nur andeutungsweise aus
gesprochen ist, so ist die Dekompensation bereits oft lange vor dem Beginn des 
III. Stadium8 von VOLHARD da. 

Dieser Beginn wird durch die kompensatorische Polyurie angezeigt. Friiher 
oder spater pragt sich der hyposthenurische Charakter der Polyurie immer deut-
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Hcher aus, bis schlieBlich auch diese Art der Kompensat.ion versagt und die Reten
tion einsetzt. Meistens wird das Krankheitsbild durch die renale Insuffizienz 
beherrscht. Sie ist meistens eine gemischte, aber iiberwiegend azotamische, 
glomerulare, seltener eine iiberwiegend tubularCl, epitheliale. Wenn auch nicht 
immer, so ist doch gewohnlich die renale Dekompensation in denjenigen Fallen 
eine iiberwiegend epitheliale mit einem sich dem der genuinen Nephrose nahernden 
Krankheitsverlauf, in welchen das Dauerstadium kurz war, oder in welchen sich 
das dritte Stadium mehr oder weniger unmittelbar dem ersten angeschlossen hat. 
In dies en Fallen war gewohnlich auch das Krankheitsbild des ersten Stadiums ein 
vorwiegend epitheliales. Nach einem langen Dauerstadium ist dagegen die Nieren
insuffizienz des dritten Stadiums gewohnlich eine azotamische mit Ziigen, die sie 
mit dem Bilde der dekompensierten Nephrosklerose gemein hat. 

Ziemlich oft kommen Falle von chronischer diffuser Nephritis vor, bei welchen 
der Verlauf des Dauerstadiums mehr oder weniger oft durch akute N achschiibe 
unterbrochen wird. Dann handelt es sich um Falle, deren chronische oder 
rezidividierende Infektionen, meistens solche der Tonsillen, zugrunde liegen. 
Die akuten Exazerbationen sind mit Hamaturie und gewohnlich mit einer Ab
nahme der Harnmenge verbunden, die aber meistens viel weniger ausgesprochen 
ist, als im akuten Stadium der Glomerulonephritis. Auffallend ist auch meistens 
das verhaltnismaBig geringe spezifische Gewicht. Diese Falle sind besonders zu 
entziindlichen Komplikationen, meistens Pleuritiden, geneigt, wahrend ihre 
Odembereitschaft eine geringere als die der akuten Glomerulonephritis ist. Auch 
die eklamptische Uramie kommt bei ihnen nur sehr selten vor. 

VOLHARD unterscheidet anatomisch drei typische Verlaufsarten der chroni
schen Nephritiden. 

Bei der subakutenNephritis, dem stiirmischen Typus LOHLEI~S, der extra
kapillaren Form von VOLHARD und FAHR, ist die von den Anatomen als groBe 
weiBe bezeichnete Niere nach VOLHARDS B3schreibung meistens, und zwar oft 
stark vergroBert, blaB, grauweiB oder graugelblich, von glatter Oberflache. Die 
Marksubstanz ist dunkelblau-braunrot. Die blutleeren Glomeruli sind als groBe 
graue Piinktchen sichtbar. Die Blutpunkte sind an der Oberflache gewohnlich 
sparlich. Die blutleeren Knauel sind zusammengesunken, die Zellen innerhalb 
der Schlingen vermehrt, die Schlingen sind miteinander verklebt, zum Teil hya
linisiert. Das gewucherte Epithel der Glomeruluskapseln bildet machtige Haufen 
und, mit Leukocyten und Fibrin verfilzt, halbmondformige Einlagerungen um 
den Knauelrest, welche zuweilen in die abfiihrenden Harnkanalchen hineinragen. 
Die Harnkanalchen sind stark erweitert, atrophisch und enthalten Zylinder ver
schiedener Art. Das abgeplattete Epithel weist die Zeichen der Degeneration 
auf. Das Zwischengewebe ist verbreitert, kern- und zellreich. An den GefaBen 
ist starke Intimawucherung zu erkennen. 

Die subchronische Nephritis, die intrakapillare Form von VOLHARD und FAHR, 
der mildere Typus von LOHLEIN ist die alte "chronische parenchymatose Nephritis". 
Bei ihr ist die Niere bald groB, bald auch klein, glatt, weiB, oder auch bunt, der 
Nephrose mehr oder weniger ahnlich, mit durch Lipoidanhaufungen bedingten 
weiBgelben Flecken und Fleckchen, und mit oft ziemlich reichlichen Blutpunkten. 
Die Glomeruli sind groB, zahlreich, blutarm, zum Teil auch blutleer. Die Glomeru
lusschlingen sind dickwandig, breit, zum Teil homogenisiert und hyalisiert. Das 
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Knauel- und Kapselepithel ist atrophisch, yom gewucherten Bindegewebe um
geben, die Harnkanalchen sind erweitert, ihre Epithelien gewuchert, zum Teil 
degeneriert. Das Zwischengewebe ist diffus vermehrt, die Interstitien enthalten 
Fett und anisotrope Lipoide. Die Intima der kleinen GefaBe ist oft verdickt. 
Dauert die subchronische Nephritis Jahre, so entsteht aus ihr durch Schrumpfung 
des diffus gewucherten Bindegewebes die glatte Schrumpfniere. 

Die fein oder grob granulierte sekundare Schrumpfniere entsteht in Fallen, 
deren Verlauf sich auf viele Jahre erstreckt. Sie ist stark verkleinert, grauweiB 
bis graurot, gelblichrot; oder braunrot, lederartig. Die Kapsel ist adharent, die 
Rinde schmal. Das unregelmaBig verteilte Bindegewebe ist stark vermehrt, zell
und kernarm, zum Teil durch Rindenzellenhaufen durchsetzt. Die eingesunkenen 
Teile enthalten verodete Glomeruli und Harnkanalchen. Die helleren, vorspringen
den Teile enthalten vergroBerte Glomeruli mit zarten, blutdurchstromten Schlin
gen und erweiterte Harnkanalchen mit abgeplatteten, degenerierten Epithelien. 
Die NierengefaBe sind arteriosklerotisch, ihre Intima bindegewebig verdickt, oft 
degeneriert, teilweise verodet. 

Die klinischen Bilder entsprechen dieser anatomischen Einteilung nur unvoIl
kommen. Nur das der sekundaren Schrumpfniere weist ausgesprochenere charak
teristische Merkmale auf. Zu ihnen gehoren die hochgradige Arteriosklerose, die 
hochgradige Hypertonie, die hochgradige Abmagerung, die Neigung zu Blutungen, 
die Haufigkeit der "Retinitis albuminurica" und die Neigung zu chronischer 
Uramie. 

Charakteristisch fiir die chronische Nephritis sind die fortschreitende Degene
ration und Verodung der spezifischen Nierenelemente, die fortschreitende Ver
mehrung und Schrumpfung des Bindegewebes, die fortschreitende Endarteritis 
obliterans der kleinen Nierenarterien und ganz besonders die verschieden schnell, 
aber unaufhaltsam ihrem Ende entgegengehende Progression, die nach dem ohne 
Heilung erreichten Ablauf des akuten Stadiums, von den atiologischen Faktoren der 
Nierenerkrankung nunmehr unabhangig geworden, ihre Bedingungen aus sich selbst 
.schOpft. Ein Analogon zu dieser selbstandig gewordenen zwangslaufigen Pro
gression bildet der Verlauf von mit Herzhypertrophie eingehenden und in der 
Dekompensation endenden Herzkrankheiten. Die Erklarung dieser Analogie 
konnen wohlleicht gegeben werden. Wahrend das hypertrophische Herz mit einer 
Mehrbelastung zu kampfen hat, nimmt die Masse des leistungsfahigen Parenchyms 
bei den diffusen Nierenkrankheiten abo In beiden Fallen handelt es sich also um 
ein ungiinstiges Verhaltnis zwischen der Leistungsfahigkeit und der Belastung der 
geschadigten Organe. 

Wie aus den erwahnten Untersuchungen von RICHARDS bekannt ist, wird ge
wohnlich abwechselnd nur ein Teil der Glomeruli durchblutet, wahrend der andere 
Teil ruht. Erst wenn ein verstarkter diuretischer Reiz auf die Niere wirkt, offnen 
sich aIle Glomerulusschlingen. Dieser Wechsel in der Inanspruchnahme der Glo
meruli weist einerseits auf den groBen UberfluB an Nierenelementen hin, welcher 
notigenfalls zur Befriedigung auBergewohnlicher Bediirfnisse herangezogen werden 
kann, andererseits ist aus diesen Beobachtungen zu erkennen, daB ein Wechsel 
von Arbeit und Ruhe zu den normalen Bedingungen der Nierentatigkeit gehort. 
Wenn eine Erkrankung der Nieren einen Teil seiner funktionellen Einheiten auBer 
Betrieb steUt, so werden die Moglichkeiten einer Anpassung der Nierentatigkeit 
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an erhOhte Forderungen, sowie des Wechsels zwischen Arbeit und Ruhe beschrankt 
und gelangen bei einer groBen Ausdehnung des Ausfalles aIle Einheiten unter 
dem EinfluB einer dauernd starken Belastung. Wahrscheinlich fiihrt dieser Zu
stand zum Resultate, welches in den Versuchen von RICHARDS durch starke 
diuretische Reize herbeigefiihrt worden ist und werden in vorgeschrittenen 
Fallen aIle noch funktionsfahigen Niereneinheiten unausgesetzt bis zur Grenze 
ihrer Leistungsfahigkeit in Anspruch genommen. Dieser Zustand entspricht 
ungefahr dem des Herzens an der Grenze der Dekompensation, nachdem die 
Erschopfung seiner Reservekraft es der Moglichkeit jedel' Anpassung an groBeren 
Bediirfnissen und des Wechsels zwischen den Zustanden verstarkter Arbeit und 
relativer Ruhe beraubt. Wie in diesem FaIle die dauernd maximale Leistung 
zu einer fortschreitenden Abnahme der Leistungsfahigkeit und sicher auch zu 
fortschreitenden geweblichen Veranderungen fiihrt, ist anzunehmen, daB die 
dauernd maximale Inanspruchnahme der noch leistungsfahigen Nierenelemente 
sie allmahlich ebenfalls erschopft. Dem Circulus vitiosus, der sich aus dem gegen
seitigen Verhaltnis zwischen Schadigung und relativer Uberlastung ergibt, ge
sellen sich diejenigen, welche aus den Wechselbeziehungen zwischen den Nieren, 
den GefaBen und dem Herzen entstehen. Sobald angiospastische und gewebliche 
Veranderungen der Nierenarteriolen zum Resultate fiihren, daB sie nur durch 
einen erhohten Druck gehorig offen gehalten werden konnen, muB, wie VOLHARD 
ausgefiihrt hat, jeder NachlaB der Hypertonie zu einer GefaBverengerung, also 
zu Ischamie fiihren. Dann gesellt sich aber zur schadlichen und dauernd maxi
malen Inanspruchnahme der noch arbeitsfahigen Niereneinheiten ihre mangel
hafte Blutversorgung und Ernahrung. Da, wie VOLHARDbeobachtet hat, fieber
hafte Erkrankungen die Hypertonie durch Schadigung des Herzens herabsetzen, 
ist es nicht zu verwundern, daB sich der Zustand der Nieren unter ihrem EinfluS 
verschlechtert, wozu eine mit ihnen zusammenhangende infektiOse Nierenschadi
gung gar nicht immer notwendig zu sein scheint. Klinisch ist die dauernd maxi
male Inanspruchnahme der Nieren aus dem annahernd gleichmaBigen Gange 
del' Diurese zu erkennen. Die physiologischen Schwankungen del' Hal'nmenge 
hol'en auf. Die Stundenportionen sind VOl' und nach den Mahlzeiten, bei Tag und 
bei Nacht, solange kein NachlaB der kardialen Kompensation zu Nyktul'ie fiihrt, 
ziemlich die gleichen. 

Die Einschrankung del' Anpassungsfahigkeit der Niel'en ist aus der beschrank
ten Verandel'lichkeit des Harnes im Eintagsvel'such, ihl'e hochgl'adige El'schopfung 
in del' Asthenurie zu erkennen, bei welcher die Gefrierpunktserniedrigung des 
Harnes dauernd del' des Blutes, dessen spezifisches Gewicht ungefahl' 1010, dem 
des enteiweiBten Plasmas, gleich bleibt. Wenn dann untel' solchen Umstanden 
die Polyurie bei gleich bleibendel' Hal'nkonzentration allmahlich in Oligurie iiber
geht, so kann der Fortschritt der Verodung del' funktionellen N:iereneinheiten 
an del' Abnahme des Harnvolums erkannt und verfolgt werden. 

Die chl'onische Nephritis ist die Fol'tsetzung einel' nicht geheilten akuten. 
Foiglich ist ihre Atiologie die der akuten Glomerulonephritis. Ihl'e Prophylaxe 
besteht aus einer entspl'echenden Behandlung des akuten Stadiums. Hat diese 
versagt, und ist bel'eits der Beginn der zwangslaufig fol'tschreitenden Vorgange 
zu erkennen, deren Endergebnis die progressive und schlieBlich totliche Nieren
insuffizienz sein wird, so hat der Arzt alles aufzubieten, wodul'ch er die Aussichten 
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eines langen kompensierten Stadiums bessern kann. 1st die chronische Nephritis 
eine Folge nachweisbarer chronischer 1nfektionen, wie Tonsillitiden, Pyorrhoe 
alveolaris, Erkrankungen der Nebenhohlen der Nase usw., so ist der Infektions
herd zu beseitigen. DaB eine Nierenschonung, welche einem infolge von Uber
lastung beschleunigten Ablauf des aus den gegenseitigen Zusammenhang zwischen 
dieser und der Nierenlasion ergebenden Circulus vitiosus zu verhiiten sucht, nicht 
ganz erfolglos sein diirfte, ist wahrscheinlich. Wie sie durchzufiihren ist, solI in 
der nachsten Vorlesung ausgefiihrt werden. Bei der groBen Bedeutung der Zirku
lationsstorungen auf die Nieren ware es wiinschenswert iiber Methoden zur Be
kampfung der Nierenischamie zu verfiigen. 

Prinzipiell verschiedene Methoden sind denkbar, welche diesem Zwecke 
dienen konnten. Die erste sucht die Nierendurchblutung durch die Beeinllus8ung 
der Gesamtzirkulation zu verbessern. Sie erreicht ihren Zweck hauptsachlich auf 
dem Wege der Rebung der Rerzarbeit. Sie ist am Platze, wenn das Rerz seiner 
Aufgabe nicht mehr voll zu entsprechen fii.hig ist. 1hre Rauptmittel sind die 
Schonung des Rerzens und seine Unterstiitzung durch Digitalis und Rerabsetzung 
des Wassergehaltes des Korpers durch entsprechende diatetische Verfiigungen. 
Sie sind sicher indiziert, wenn der Venendruck erhoht ist, Arbeitsdyspnoe die 
Abnahme der Reservekraft des Rerzens verrat, Nykturie besteht und eine Leber
vergroBerung nachweisbar ist. Andere MaBnahmen rich ten sich mehr oder weniger 
unmittelbar gegen eine Erschwerung des Blutabflusses aus den Nierenvenen. 
Zu ihnen gehOrt die Bettlage, welche die Niveaudifferenz zwischen Rerz und 
Nieren aufhebt, ferner die Entleerung einer Fliissigkeitsansammlung in der 
Bauchhohle durch Punktion, sowie die Bekampfung der abdominalen Plethora 
durch Abfiihrmittel. Ob und wie weit diese Mittel erforderlich sind, kann durch 
die Feststellung ihres Einflusses auf die Diurese ermittelt werden. Sind sie wirk
sam, so geht die Diurese in die Rohe, wahrend der systolische Druck bald der 
Besserung der Rerzarbeit entsprechend zu, bald der der Nieren entsprechend 
abnimmt. 

Solange die Nierenarteriolen die Fahigkeit nicht eingebiiBt haben, auf GefaB
mittel zu reagieren, ist es zweckmaBig auch von diesen Gebrauch zu machen. 
Strychnin steigert den Reflextonus der vasomotorischen Zentren. An der er
zeugten Kontraktion der GefaBe nehmen zunachst auch die NierengefaBe teiI, 
doch halt ihre Verengerung viel weniger lange an als die der DarmgefaBe. Wenn 
sie sich dann erweitern, so tragt die Konstriktion der DarmgefaBe umsomehr 
zur Forderung der Nierenzirkulation bei. 

Die besten und wirksamsten vasodilatatorischen Mittel der Nieren sind die 
harnfahigen Stoffe selbst. Freilich verstoBt ihre freigiebige Verwendung gegen 
die Forderung der Nierenschonung. Doch wirkt manchmal ein durch Fasten und 
Rungern vorbereiteter WasserstoB auch im zweiten Stadium der diffusen Ne
phritis giinstig, wie aus der ihm folgenden Vermehrung der Diurese und aus der 
Abnahme des systolischen Druckes sicher zu erkennen ist. Nach R. MEYER 
gehoren auch verschiedene diuretisch wirkende Drogen (Species diureticae) zu 
den Mitteln, welche infolge ihres Gehaltes an atherischen Olen die Nierendurch
blutung vermehren. Ahnlich wirken die durch die Nieren ausgeschiedenen 
Narkotica, die in kleinen, nicht narkotisch wirkenden Dosen gegeben werden 
konnen. Als die NierengefaBe spezifisch erweiternde Mittel gelten Substanzen 
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der Puringruppe, das Coffein, das Theobromin und ihre Verwandten. Das Coffein 
erregt das Vasomotorenzentrum, gleichzeitig wirkt es aber auch nach der Durch
trennung der Nerven der Nieren, also unmittelbar auf die Muskeln der Nieren
gefiWe erweiternd. Durch diese doppelte Wirkung wird die Nierendurchblutung 
erheblich gefordert. Freilich gehOrt zur Entfaltung dieser Wirkung ein tiichtig 
arbeitendes Herz. Zu den Vorziigen des Coffeins sind auch seine erweiternde 
Wirkung auf die Kranzadern des Herzens und seine steigernde Wirkung auf die 
systolische Energie zu rechnen. Dem Coffein ahnlich wirken die Theobromin
praparate und ihre Verwandten, doch ist ihre diuretische Wirkung eine unver
gleichlich groBere. Der Nutzen all dieser Praparate wird dadurch beeintrachtigt, 
daB sie, wie SCHLAYER bewiesen hat, bei erheblicher Erkrankung der Glomeruli 
versagen. 

Ob man die erwahnten Mittel anzuwenden hat, oder nicht, kann nur auf 
Grund einer sorgfaltigen Uberwachung ihrer Wirkung nach probeweise verord
neten Gaben entschieden werden. Bleibt, wie leider meistens, eine Abnahme des 
systolischen Druckes aus, so hat es keinen Sinn sie mit der in der Praxis oft iib
lichen Konsequenz fortzusetzen. Auch wenn sie giinstig zu wirken scheinen 
sollen sie nur intermittierend, in wechselnder Reihenfolge und in wechselnden 
Kombination gegeben werden, da kaum anzunehmen ist, daB lang fortgesetzte 
Reizung dauernd wirksam bleibt. Entschieden gibt es FaIle, in welchen sich die 
Nierenfunktion nach der Unterbrechung einer allzulange fortgesetzten Medi
kation bessert. Sie beweisen die Richtigkeit der SCHLAYERSChen Beobachtung, 
daB sie zu Ermiidung fiihren kann. 

Aus den schonen Versuchen von PAUNZ folgt, daB die gesunde Niere eine 
geradezu verbliiffende Fahigkeit besitzt, ihre Zirkulation trotz den rohesten Ein
griffen in Ordnung zu bringen. Man kann das arterielle Blut durch die Vene 
einflieBen, durch die Arterie, oder durch kiinstlich erzeugte neue Kollaterale 
Venenabfliisse abflieBen lassen, man kann zwei gesonderte Nierenzirkulationen, 
eine glomerulare und eine tubulare erzeugen, nachdem sie erzeugt worden sind, 
kann die glomerulare Zirkulation durch Thrombose ausgeschaltet werden, ohne 
daB es zu dauernden Storungen der Nierenfunktion kom.men wiirde. Nachdem 
das Versuchstier die unmittelbaren Folgen dieser Operationen iiberstanden hat, 
kann die andere Niere ausgeschnitten werden und bleibt die in ihrer Zirkulation 
so weitgehend veranderte einzige Niere den Bediirfnissen des Organismus voll 
gewachsen. Zieht man diese wunderbare Fahigkeit, Storungen auszugleichen in 
Betracht, erkennt man erst, wie sebr die diffuse Nephritis die Blutversorgung der 
Nieren verandern muB um das Zustandekomm.en eines Ausgleichs vereiteln zu 
konnen. Docb erwecken die PAuNzschen Versucbe auch gewisse Hoffnungen. 
Vielleicht erscheint nach ibnen die Moglicbkeit einer operativen Beeinflussung 
der pathologischen Nierenzirkulation in einem giinstigeren Lichte als nach den 
Erfahrungen, welche man mit der EDEBoHLsschen Operation gemacht hat, er
wartet werden konnte und vieIleicht wird es sich in der Zukunft ergeben, daB es 
nur einer technischen Ausbildung der Operationsmethode bedarf, um ganz neue 
Aussichten auf therapeutiscbe Erfolge zu eroffnen, obgleich diesen Hoffnungen 
die Tatsache entgegenzustellen ist, daB Eingriffe nur an den groBen GefaBen 
moglich sind und sich die verbangnisvollen Storungen aus dem Zustande ihrer 
feinen Verzweigungen ergeben. 
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EDEBOHLS hatte in 1901 bei 5 Kranken mit Wandernieren, die gleichzeitig 
an "chronischer Nephritis" litten, die Nephropexie nach einer durch ihn modi
fizierten Methode ausgefiihrt. 3 FaIle blieben von ihrer "Nephritis" dauernd 
geheilt. Nach diesem unerwarteten Erfolg wiederholte EDEBOHLS die Operation 
an 18 Fallen von Wandernieren mit chronischer Nephritis und schlug sie zur 
Heilung der chronis chen Nephritis auch ohne Wanderniere vor. Von seinen auf 
Grund dieser Indikation dekapsulierten 72 Fallen starben 29 innerhalb 3 Jahren, 
43 blieben bis zu 111/2 Jahren am Leben, ihre Mehrzahl in einem gebesserten, ihre 
Minderzahl in geheiltem Zustande. Da aber EDEBOHLS in II Fallen von einseitigem 
Morbus Brightii spricht, kann ein Zweifel nicht unterdriickt werden, daB wenig
stens in einem Teil der FaIle keine wirkliche diffuse Nephritis vorlag. Er erklarte 
seine Erfolge aus der Hyperamisierung der Niere durch zahlreiche neugebildete 
BlutgefaBe in den bindegewebigen Adhasionen zwischen der Niere und ihrer 
Umgebungen, unter welchen die Arterien iiberwiegen. Die Diskussion iiber die
chirurgische Behandlung der chronischen Nephritis kam nach den Mitteilungen 
von ISRAEL und ROVSING in FluB. Wie HARTWICH in einer 1924 erschienenen 
kritischen Wiirdigung der stark angewachsenen Literatur ausfiihrt, wurden bei 
chronischen Nephritiden nach der Dekapsulation zwar wiederholt Steigerungen 
der Diurese, und der Harnstoffausscheidung, Schwinden der Uramie, Abnahme 
der Odeme und der Albuminurie, aber nur selten dauernde Erfolge beobachtet. 
In den meisten als geheilt beschriebenen Fallen handelte es sich kaum um chro
nische Nephritiden, sondern um Albuminurien aus Wandernieren. In den 2 und 
21/2 Monaten nach der Operation gestorbenen Fallen von STERN konnte festgestellt 
werden, daB die anatomischen Veranderungen in den Nieren vorgeschrittener 
waren, als zur Zeit der bei der Gelegenheit der Dekapsulation ausgefiihrten 
Untersuchungen an exzidierten Gewebsstiicken. Die exzidierte Nierenkapsel 
wird bald regeneriert und durch derbes, narbiges Gewebe ersetzt. Die klinischen 
und experimentellen Beobachtungen iiber neugebildete GefaBe sind auBerordent
lich verschieden ausgefallen. Somit sind weder die erzielten Resultate, noch ist die 
Begriindung des Verfahrens derart, daB sie als Beweise der Moglichkeit eines 
entschieden giinstigen Einflusses auf die chronische Nephritis gelten konnen. 

Wie skeptisch man sich aber auch gegeniiber den vermeintlichen Erfolgen 
der Dekapsulation stellen moge, gibt es doch FaIle, in welchen ein Zweifel iiber 
den Zusammenhang zwischen der Operation und einer gliicklichen Wendung im 
Krankheitsverlauf nicht gut moglich ist. So war es z. B. im folgenden Fall. Ein 
23jahriger Mann gab an, sehr oft an Mandelentziindungen gelitten zu haben. Vor 
9 Jahren hat er sich angeblich erkaltet. Nach der Erka,ltung stellte sich Hama
turie ein. Nach einem Jahr hatte er wieder Hamaturie. Sein Arzt sprach von 
chronischer Nephritis. 1m Verlauf der letzten Jahre wiederholten sich Riickfalle. 
Ob in der Zwischenzeit der Urin EiweiB enthielt, laBt sich nicht mit Sicherheit 
feststellen. Bei der Aufnahme in die Klinik gab er an, sich seit 8 Tagen krank zu 
fiihlen. Seine Harnmenge ging plotzlich stark zuriick. Es stellte sich Erbrechen 
ein. Wahrend der ersten 24 Stunden der Beobachtung konnte im ganzen 20 ccm 
Harn mit dem Katheter gewonnen werden. Der Harn enthielt 120 / 00 EiweiB, 
massenhaft rote Blutkorperchen. Der Maximaldruck, mit Riva-Rocci bestimmt, 
erreichte 180 mm Hg, der Minimaldruck 80. 1m Serum betrug der Restnitrogen
gehalt 0,199%, der Kochsalzgehalt 0,60%. Am 2. Tag versiegte die Harnaus-
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seheidung ganzlich. Am 3. Tage wurde die Dekapsulation beider Nieren aus
gefiihrt. Am 4. wurde 200 cem Harn mit dem Katheter entleert. Friih morgens 
am 5. Tage entleerte der Kranke spontan 500 ccm eines nunmehr bloB 1,60 / 00 

EiweiB enthaltenden Harnes. Dann gestaltete sieh die Diurese folgenderweise: 
am 6. Tage 750 ccm, Sulfosalicylsaure erzeugt nur schwache Opaleszenz; am 
7. Tage 1480 ccm und von nun an Tagesmengen von 1000-1500 ccm. Rote 
Blutkorperchen kamen im Harn weiter nur vereinzelt vor. Der Harn enthielt 
sehr sparlich gekornte Zylinder. 8 Tage naeh der Dekapsulation war der Rest
stickstoffgehalt des Serums 0,052%, nach weiteren 8 Tagen 0,027%. Die Hyper
tonie verschwand naeh der Dekapsulation. Obgleich keine deutlichen <Jdeme 
nachweisbar waren, sprieht doch ein Gewichtsverlust von 6 kg innerhalb 8 Tagen 
nach der Operation dafur, daB eine Wasserretention bestanden hatte. 

Was die Deutung des Falles anbelangt, so spricht die Anamnese eher fur eine 
mehrmals rezidivierende akute Glomerulonephritis, als fur eine chronische mit 
akuten Exacerbationen. Trotzdem kann eine so auBerordentlich rasche Heilung 
kaum auf eine spontane Wendung im Krankheitsverlauf zuriickgefiihrt werden 
und spricht sehr deutlich fur die Wirksamkeit des chirurgischen Eingriffs. 

Von der Moglichkeit einer gunstigen Wirkung der Dekapsulation auch nach 
langer Dauer einer Glomerulonephritis, saUte auch diese Moglichkeit nur in selte
nen Fallen eintreten, hat mich u. a. auch der folgende Fall uberzeugt. 

lch wurde als Konsiliarius zu einem 12jahrigen Knaben gerufen, der seit etwa 
}1/2 Jahren an einer Nephritis mit hochgradiger Albuminurie, Zylindrurie und 
mikroskopischer Hamaturie litt. Er hatte eine maBige Hautwassersucht, einen 
groBen Aszites und mittelgroBe Pleuraergusse. Eine unausgesetzte, auBerordent
Hch sorgfiiltige diatetische Behandlung blieb erfolglos. Zu dieser Zeit lauteten 
die Berichte uber Erfolge nach der Dekapsulation bei chronis chen Nephritiden 
gunstiger als spater. Dieser Zustand und die Aussichtslosigkeit des Falles ver
anlaBte mich die Dekapsulation zunachst einer Niere vorzuschlagen. Da der 
Operation eine sehr deutliche Besserung folgte, wurde dann auch die zweite 
Niere dekapsuliert. Der Fall endete mit vollkommener Heilung uild der zu einem 
gesunden Jiingling herangewachsene ertrug die Strapazen des Weltkrieges als 
Offizier in tadelloser Weise. Leider wurde die mikroskopische Untersuchung von 
Nierengewebsausschnitten versaumt. Das kUnische Bild entsprach in jeder Be
ziehung dem einer chronis chen Nephritis mit starkem nephrotisehem Einschlag. 
Trotzdem wiirde ich ihn a posteriori eher als eine auBergewohnlich lang dauernde 
schwere akute Nephritis auffassen, in welcher die Nierendekapsulation lebens
rettend gewirkt hat. Solche FaIle, sind sie auch auBerst selten, geben doch zu 
denken und sind vielleicht geeiguet, Zweifel an der Richtigkeit eines Standpunktes 
zu erwecken, dessen Vertreter die Dekapsulation bloB zur Abwendung einer un
mittelbaren Lebensgefahr im ganz akuten Stadium empfehlen. Freilich ist wenig 
von einer "Hyperamisierung" auf dem Wege neugebildeter GefaBe zu erwarten, 
wenn einmal die kleinsten GefaBe, durch welche auch das auf diese Weise vermehrte 
Blut flieBen muB und welche zwischen Arterien und Geweben eingeschaltet sind, 
durch bleibende und progrediente Gewebsveranderungen stark verengert sind. 
Noch weniger ist von einer Operationsmethode zu erwarten, die laut der klinischen 
und experimentellen Erfahrungen bald zu einer mehr oder weniger reichlichen 
Gefii.Bneubildung fiihrt, bald aber nicht, also durchaus unzuverlassig ist und im 
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Tierversuche noch nie zu einer Blutversorgung der Niere gefiihrt hat, welche geniigt 
hatte, nach der Unterbindung der Arterie die gesunde Niere geweblich und funk;
tionell vollkommen normal zu erhalten. Nun ist es aber PAUNZ im Tierexperiment 
gelungen einen solchen vollkommenen Erfolg zu sichern und die Moglichkeit 
einer machtigen kiinstlichen Arterialisierung der Nieren im Prinzip zu beweisen. 
Obgleich aus dem gelungenen Beweis vorlaufig keine praktischen Folgerungen 
abgeleitet werden konnen und ich die Frage, ob die kiinstliche Aterialisierung 
der Nieren als therapeutischer Eingriff iiberhaupt in Betracht zu ziehen ist, als 
eine offene betrachte, veranlaBt mich die prinzipielle Bedeutung der Methode 
von PAUNZ sie mit seinen eigenen Worten zu schildern. 

"Schon IsoBE u. a. hatten bemerkt, daB nach erfolgter Netzimplantation in 
die Medialwunde der Hundeniere und nachfolgender Unterbindung der Arteria 
renalis ein kleiner, etwa 1/2 cm breiter Streifen neben der Implantationswunde 
der Nekrose nicht zum Opfer fallt. 

Wir erganzten nun die mediane Netzimplantation mit Schnitten, welche senk
recht zur dekapsulierten Nierenoberflache laufend dieselbe in etwa I cm2 groBe 
Felder teilten. 

Die Implantation geschieht am Hunde folgenderweise: Der Bauch wird in der 
Medianlinie eroffnet, das Netz herausgezogen und am oberen Ende der Schnitt
wunde vor dem Bauch gelagert. Die Gedarme werden durch einen Assistenten 
nach rechts geschoben, das Peritoneum hinter der linken Niere durchtrennt und 
die Niere vorsichtig hervorgehoben. Den HilusgefaBen wird eine weiche Klammer 
angelegt, die Nierenkapsel heruntergezogen und die Niere in der Medialebene 
nahe bis zur Papillenspitze halbiert. In die Nierenwunde legen wir das Omentum 
derart, daB beiderseits ein geniigend groBer Omentumlappen zur nachtraglichen 
EinhiilIung der Niere liegen bleibt. Wahrend das Netz mittels einer Sonde tief 
in der Wunde festgehalten wird, vereinigen wir die beiden Nierenhalften mit 
4-5 durchgreifenden Nahten. Nun wird die Rindensubstanz beiderseits mit sich 
kreuzenden zirkularen und radiaren Schnitten in cca 1 cm2 groBe Felder geteilt. 
Die Tiefe der Schnitte richtet sich nach der durchschnittlichen Dicke der Rinden
substanz, welche an der ersten medianen Schnittflache leicht abzumessen ist. 
Beide Oberflachenhalften werden jetzt mit den entsprechenden Netzlappen ein
gehiillt und die Rander der Netzlappen am Nierenhilus (an der Wurzel der her
untergezogenen fibrosen Kapsel) mit einer zirkularen, fortlaufenden Naht be
festigt. Dadurch entsteht ein abgeschlossener Sack, in welcher die nach Losung 
der Arterienklammer erfolgende Blutung durch Selbsttamponade gestillt wird. 
Die Niere wird nun in ihre urspriingliche Lage reponiert und die Bauchwunde 
geschlossen. In 20 Minuten kann die ganze Operation leicht gemacht werden. 

2 Monate nach der Operation unterbanden wir sodann die Nierenarterie. 
Folgendes Beispiel illustriert den Erfolg. 
Hund. Am 3. Marz 1928 Netzimplantation, wie oben beschrieben, an der 

linken Niere. 
Am 4. Mai wird der Bauch von neuem er6ffnet, die linke Arteria renalis frei

prapariert und kraftig unterbunden. 
Am 22. Mai wird die rechte Niere vom Lumbalschnitte aus entfernt. 
Nach einer Woche Entfernung der Nahte. Das Tier befindet sich vollstandig 

wohl, ist lebhaft, friBt mit gutem Appetit. Es entleert taglich cca 400 cm3 Urin. 
Koranyi, Nierenkrankheiten. 18 
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Am 2. Juni wird die Verdiinnungsprobe vorgenommen, welche ein gutes 
Wasserausscheidungsvermogen und eine Verdiinnungsfahigkeit bis zu 1003 spezi
fischem Gewicht und 0,150 Gefrierpunktserniedrigung ergibt, wahrend beim 
Konzentrierungsversuche [':., = 1,830 erreicht wird. 

Am 6. Juni toten wir das Tier. Anstelle der Ligatur finden wir den Haupt
stamm der Art. renalis sinistra vollstandig oblitiriert. Die Niere ist stark mit dem 
Netz verwachsen. Am Querschnitt finden wir zwischen den. starken Binde
gewebsziigen braunrotes Nierengewebe von normalem Aussehen. Auch unter 
dem Mikroskop zeigt sich das normale Bild eines blutreichen Nierenparenchyms 
mit gut erhaltenen Glomeruli und Tubuli. Entsprechend den Einschnitten sind 
breite Bindegewebsziige zu sehen, mit weiten BlutgefaBen und reichlicher Rund
zelleninfiltration. 

Die erzeugten N etzanastomosen waren also imstande das ganze N ierenparen
chym am Leben und funktionsfahig zu erhalten. Sie ersetzen also vollstandig die 
Arteria renalis." 

18 auf diese Weise operierten Hunde blieben aIle am Leben. Es ware in weite· 
ren Versuchen zu ermitteln, ob der Zweck nicht auch durch weniger zahlreiche 
Einschnitte erreicht werden konnte, und ob das Schrumpfen des nach ihnen 
zuriickbleibenden Narbengewebes im spateren Verlauf nicht zu einer Schadigung 
des Parenchyms fiihrt. Da die operative Erzeugung einer neuen arteriellen Blut· 
versorgung in den Versuchen von PAUNZ eine so iiberaus reichliche war, daB sie 
sogar nach der Unterbindung der Nierenarterie zur Unterhaltung einer ausreichen
den Nierentatigkeit nach der Entfernung der zweiten Niere geniigte, ist zu er
warten, daB die kiinstliche Arterialisierung der chronisch-nephritischen Niere, 
wenn sie sich iiberhaupt bewahren sonte, auch durch eine weniger eingreifende 
Modifikation des PAuNzschen Verfahrens erreichbar ware. 
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handlnng der chronischen Nephritis nnd der Schwangerschaftsniere. 

Vor etwa 30 Jahren beschrankte sich die Therapie der Nierenkrankheiten, 
soweit sie die Erfiillung der Forderungen der "Indicatio morbi" zum Ziele hatte, 
auf das Bestreben, die Nieren zu "schonen" und sie zu "entlasten". Die Erfahrung 
hatte gelehrt, daB die Albuminurie oft zu-, die Harnmenge dagegen abnimmt, 
wenn Nierenkranke das Bett verlassen. Daraus ergab sich die Forderung, Nieren
kranken im Zustande der Dekompensation und der Wasserretention Ruhe und 
horizontale Lage vorzuschreiben. Wahrend diese Verfiigung zu den gut begriinde
ten gehort, wurden die iibrigen fast allgemein befolgten Vorschriften zur Schonung 
und Entlastung der Nieren aus Uberlegungen abgeleitet, welche vielmehr aus 
a priori gemachten Annahmen, als aus sicher festgestellten Tatsachen hervor
gegangen sind. Zur Schonung der Nieren muBten "scharfe" und "reizende" 
Stoffe in der Nahrung vermieden werden. Als solche galten rotes Fleisch wegen 
seines hohen Gehaltes an Extraktivstoffen, gepokelte und geraucherte Speisen, 
scharfer Kase, Gewiirze, Rettiehe, Spargel, Zwiebeln usw. Ob aber diese Stoffe 
auch wirklich ungiinstig auf die Nieren wirken oder nicht, wurde gar nicht ernst
lich gepriift. Kochsa.lz glaubte man frei geben zu konnen, da man der Meinung 
war, daB dessen Ausscheidung die Nieren nicht belaste. Da rohe Eier in groBen 
Mengen Albuminurie erzeugen konnen, wurden Eier vielfach als besonders 
schadlich angesehen. Als schadlich galt auch das EiweiB im allgemeinen, da man 
annahm, daB die Ausscheidung des Harnstoffes von den Nieren eine bedeutende 
Arbeitsleistung verlange. Da aber EiweiB zu den unentbehrliehen Nahrungsstoffen 
gehort, trachtete man, bei der Bemessung der EiweiBzufuhr ein auf die Dauer er
tragliches Minimum festzustellen. In mittelschweren Fallen glaubte SENATOR 
als geeignete Durchschnittsmenge 50-70 g bezeichnen zu konnen. Von einer 
individuellen Feststellung der zulassigen Menge war gar keine Rede. Ein groBes 
Gewicht wurde auf reichliche Fliissigkeitszufuhr gelegt. Damit wurde nach 
SENATOR eine "Erh6hung des arteriellen Druckes und der Diurese" bezweckt. 
Man hoffte die kranken Nieren "auswaschen" zu konnen und glaubte, daB durch 
viel Wasser nicht nur der Durst gestillt und die Wirkung der aus dem Blute 
den Nieren zugefiihrten schadlichen Stoffe durch Verdiinnung abgeschwacht 
werden konne, sondern man rechnete auch auf eine Ausschwemmung von Zy
lindern und 10sgelOsten Epithelien aus den Harnkanalchcn, von welchen angenom-

18* 



276 Zweiundzwanzigste V orlesung. 

men wurde, daB sie die Diurese mechanisch hindern. Als Getranke wurden 
Sauerlinge, Limonade, Molken, Wasser und nach SENATOR auch Wasser mit den 
im Serum enthaltenen Salzen empfohlen. 

Ein Nahrungsmittel, welches neben seiner leichten Verdaulichkeit auch durch 
einen geringen Gebalt an Extraktivstoffen und groBen Wassergehalt ausgezeich
net ist, ist die Milch. Man schrieb ihr eine diuretische Wirkung zu. Ob sie gr6Ber 
ist als die des Wassers, wurde meines Wissens nicht untersucht. Sie schien den an 
ein ideales Nahrungsmittel fUr Nierenkranke gestellten Forderungen vorziiglich zu 
entsprechen. N ur muBte manihre Mengen der zulassigen EiweiBzufuhr entsprechend 
beschranken. Da aber mit taglich 11 / 2-2 Liter Milch zwar der geforderte EiweiB
gehalt, aber nicht der erforderliche Kaloriengehalt der N ahrung voll gedeckt werden 
kann, war in Fallen, in welchen die Dauer der Krankheit eine langere war, die 
Notwendigkeit vorhanden, neben der Milch auch andere Nahrungsmittel zu ge
statten. Als solche wurden WeiBbrot, Mehl- und Schleimsuppen, Kartoffeln, 
Reis, GrieB, sowie weiBes Fleisch, Fische, Butter, Obst, siiBe Speisen usw. be
vorzugt. 

Wenn die Wassersucht h6here Grade erreichte, so schien es ungeniigend, die 
Nieren zu schonen, zu entlasten und auszuwaschen. Dann muBte auch eine 
Bekampfung der Wasserretention versucht werden. Dabei dachte man aus
schlieBlich an eine Rerabsetzung des Gehaltes des Organismus an Wasser. Als 
brauchbare Methoden wurden Wasserentziehungen auf dem Wege der Nieren, des 
Darmes, der Raut, feruer die Einschrankung der Wasserzufuhr in der Form von 
Durstkuren und Trockendiat, und schlieBlich Einschnitte in die 6demat6se Raut, 
Capillardranage und Punktionen der ser6sen R6hlen empfohlen. Als Diuretica 
waren Kalium-, aber auch Natrium aceticum, 1-2 g mehrmals ta.glich, Kalium 
tartaricum und bitartaricum, pflanzliche Diuretica, Baccae Juniperi, Fruct. 
Petroselini, Radix Ononidis, Species diureticae, Digitalis, Scilla u. a. beliebt. 
Spater wurden sie durch Diuretin, Coffein, Strontium lactic urn verdrangt. Auch 
Calomel wurde als Diureticum nicht allgemein verworfen. 

Zur Beseitigung der Wassersucht wurden als Abfiihrmittel Pulpa tamarin
dorum depurata, Sennainfus, Bitterwasser, Tartarus natronatus, boraxatus usw., 
als schweiBtreibende Methoden stundenlange ReiBluftbader, heiBe Wannenbader, 
Einpackungen in erwarmte Decken, Einwicklungen in Laken, welche in heiBes 
Wasser eingetaucht worden sind, heiBe Sandbader usw., sowie schweiBtreibende 
Arzneimittel, Pilocarpin, mehrere Gramm salicylsaures Natrium taglich, an
gewendet. Urn das Schwitzen zu f6rderu, muBten die Kranken wahrend dieser 
Prozeduren warme Getranke trinken. 

Freilich schienen diese MaBnahmen nicht immer unbedenklich zu sein. Die 
Anregung der Nierentatigkeit durch diuretisch wirkende Mittel widersprach dem 
Prinzip der Schonung. Durstkuren wurden schlecht vertragen. AuBerdem 
sprachen gegen ihre Anwendung aIle Motive, welche fUr die ZweckmaBigkeit 
reichlicher Wasserzufuhr angefUhrt worden sind. AbfUhrmittel schwachen den 
Organismus. SchweiBtreibende Mittel erh6hen, wie besonders BARTELS und 
LEUBE betonten, die Konzentration der im K6rper retinierten· Gifte. Rautpunk
tionen sind trotz aller Vorsioht nicht selten mit der Gefahr der Infektion ver
bunden und fiihrten manchmal zu tGdlichem Erysipel. Wenn auch iible Zufalle 
meistens verhiitet werden konnten, blieb die kurz skizzierte Methodik der Wasser-
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suchtbehandlung allzuoft erfolglos. Sie muBte erfolglos bleiben, da sie die Be
dingungen der Wasserretention nicht oder nur in einem MaBe beriihrte, welches 
den schadlichen Folgen der nach verfehlten Prinzipien k:onstruierten Diatvor
schriften nur ganz ungenugend entgegenwirk:en k:onnte. 

Die Krank:en mit nephrotischer und nephritischer Wassersucht zahlten zu den 
behlagenswertesten in unseren Krank:ensalen. Ihre Odeme wuehsen oft ins un
gemessene. Durch Atemnot gepeinigt, saBen sie oft Tag und Nacht in ihrem 
Bette. Durch Kopfsehmerzen und Erbrechen gequalt, galten sie als Uramiker. 
Nicht selten kam es auch zu anderen "uramisohen Symptomen": zu Amaurose, 
zu versehiedenen Herderscheinungen, schlieBlich auch zu ehlamptischen Kramp
fen und zur echten azotamischen Uramie. 

Auch die Behandlung von Nierenkranken im Stadium der Kompensation 
war oft eine verfehlte. Zu den keineswegs harmlosen Ubertreibungen gehorte 
und gehort oft auch heute die Nahrung der Furcht vor der Albuminurie. Der 
Harn wurde in kurzen Zwischenraumen ins Laboratorium geschickt. Jede der 
ungezahlten Harnanalysen wurde mit Ba,ngen erwartet und erweckte bald un
begr1i.ndete Hoffnungen, bald brachte sie herbe Enttauschungen. Die Kranken 
wurden mit zwechlosen, manchmal schadlichen Verordnungen belastigt. Ihre 
Freiheit wurde oft uberflussigerweise oder viel zu weitgehend beschrankt. Sie 
wurden mit Milch gestopft. Es wurde ihnen verboten Fleisch zu genieBen oder 
wurde ihnen nur der GenuB von "weiBem" Fleisch gestattet. Aus ihrer Kuche 
wurde vieles verbannt was zur Schmackhaftigkeit der Kost gehort. Eine Aus
nahme wurde mit dem Kochsalz gemacht. Ais dann die Dechloruration zur Mode 
wurde, muBten die chronischen Nierenkranken im Stadium der Kompensation 
auah auf das Kochsalz verzichten. Ais weitere uberflussige Belastigungen sind 
ferner verschiedene Trink- und Badekuren zu erwahnen. 

Die Reform der Therapie der diffusen Nierenkrankheiten ging aus der Forderung 
einer moglichst weitgehenden Individualisierung auf Grund der Untersuchung der 
Nierenfunktion hervor. Ihr schwebte das Ziel vor, die normalen Eigenschaften des 
Innenmediums zu wahren oder, wenn sie verandert worden sind, sie wieder her
zustellen. Dieses Ziel kann nur auf Grund einer tiefen Einsicht in die funktionelle 
Pathologie der Nierenkrankheiten erreicht werden, indem der Arzt seine Plane 
in Ubereinstimmung mit den eigenen Gesetzen des Organismus verwirklicht. 
Sobald die Nieren ihre Aufgaben nur unvollkommen erfullen, wird die Nieren
krankheit zu einer Stoffwechselkrankheit, deren Beherrschung nur dann gelingt, 
wenn der Arzt von der BeeinfluBbarkeit des Stoffweohsels und deren Methoden 
richtige Begriffe hat. Bei renal dekompensierten Nierenkrankheiten handelt es 
sich in der Hauptsache urn Abweichungen des Wasser- und Mineral-, sowie des 
EiweiBstoffwechsels. Solange aber die kranken Nieren uber eine Leistungsfahig
keit verfUgen, die ausreicht diesen Folgen vorzubeugen, ist die Nierenkrankheit 
zwar als eine den Allgemeinzustand gefahrdende, aber wenigstens vorlaufig mit 
einer gewissen Berechtigung als eine lokalisierte Krankheit zu behandeln. In 
diesem Stadium hat sich der Arzt auf eine mogliohst sorgfaltige Verhutung der
jenigen Schadlichkeiten zu beschranken, welche die Progression der Nierenkrank
heit zu fOrdern geeignet sind. 

Foiglich gehort zn den Voraussetzungen einer rationellen Therapie eine Dia
gnose, die sich auf die genaue Beantwortung der Frage erstreckt, ob die Nieren-
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krankheit mit einer allgemeinen St6rung des Stoffwechsels einhergeht oder nicht, 
ob also ihre Kompensation versagt hat oder eine ausreichende ist. 

Sind (Jdeme vorhanden, melden sich uramische Erscheinungen, ist der Rest
stickstoffgehalt des Blutes erh6ht, so ist eine Kompensationsst6rung ohne weiteres 
zu erkennen. Aus dem Fehlen dieser Zeichen kann aber noch immer nicht sicher 
auf eine befriedigende Kompensation geschlossen werden. Dazu geh6rt wesent
lich mehr, namlich der Nachweis, daB keine trockene Kochsalzretention, kein 
Pra6dem, also keine Wasserretention ohne Wassersucht besteht, wobei noch die 
Frage offen bleibt, ob nicht eine Historetention von EiweiBschlacken ohne Er
h6hung des Reststickstoffgehaltes des Blutes zugegen ist. 

Das Praodem kann durch einen Gewichtsverlust wahrend einer kochsalz
armen Ernahrung erkannt werden. Da der Nachweis einer Harnstoffretention 
in den Geweben nur auf Grund einer quantitativen Untersuchung des EiweiB
stoffwechsels erkannt werden k6nnte, welche in der Praxis nicht ausgefiihrt 
werden kann, ist es wiinschenswert, auBer der Bestimmung des Reststickstoff
gehaltes des Blutes noch andere hamatologische Methoden zur Bestimmung der 
Suffizienz der Nierentatigkeit heranzuziehen. Zu ihnen geh6rt unter anderen 
die nach Sauerstoffdurchstromung durchgefiihrte Bestimmung der Gefrierpunkts
erniedrigung des Elutes. 

An der UMBERschen Klinik wird die von TSCHERKOFF empfohlene Indikan
bestimmung im Blute ausgefiihrt. Ihr wird auBer der Einfachheit der Vorteil 
zugesprochen, daB sie in chronischen Fallen zu positivem Resultate fiihrt, bevor 
der Reststickstoff- und der Harnstoffgehalt des Elutes erh6ht Waren. Der Normal
wert des Indikangehaltes des Blutes schwankt zwischen 0,04 und 0,07 mg%. 
Der pathologische kann bis 6-7 mg% ansteigen1• Die Bestimmung des Kreati-

1 ROSENBERG ermittelt diejenige Blutmenge bzw. Serummenge, die eben noch eine 
positive Indikanreaktion nach JOLLES gibt. Sie enthalt naeh der Feststellung von JOLLES 
0,0032 mg Indikan. Durch Umreehnung auf 100 cern Blut laBt sieh dessen Indikangehalt 
in Prozenten annahernd bestimmen. 

"Erforderliche Reagenzien: 
l. 20% Trichloressigsaure, 
2. 5 % Thymolspiritus, 
3. OBERMAYERS Reagens (2 cern Liq. ferri sesquichlorati in 250 cern starker rauehender 

Salzsaure). 
Ausfiihrung: Gleiehweite, nicht zu enge Reagenzglaser werden mit abfaUenden Mengen 

des mit 20 proz. Triehloressigsaure zu gleichen Teilen enteiweiBten und filtrierten Serums 
gefiillt, und zwar je naeh der ungefahr erwarteten Indikanmenge mit 10, 9, 8-3, 2; 
5, 2, 1; 5, 1,0, 0,9, 0,8, 0,7-02, 0,1 eem Serumtriehloressigsaurefiltrat. Mit destilliertem 
Wasser wird iiberall auf 10 eem aufgefiiUt, dann 1 ccm 5proz. Thymolspiritus und 10 ccm 
OBERMAYERS Reagens in jedes Reagenzglas zugefiigt und jedesmal kriiftig durchgeschiittelt. 
Es bildet sieh nun bei Anwesenheit von Indikan, wie JOLLES gezeigt hat, ein je nach 
der Konzentration rosa bis violett gefarbter K6rper, das Indolignon, das naeh zwei
stiindigem Stehen mit 2 cem Chloroform in jedem Reagenzglas ausgesehiittet wird. Da 
nun naeh JOLLES diese Indikanreaktion noeh eben positiv ausfiillt, wenn sich in 10,0 ecm 
Fliissigkeit 0,0032 mg Indikan befinden, braucht man nur festzustellen, in welehem 
R6hrchen das Chloroform eben rosa gefarbt ist, um die im Blut vorhandene Indikan
menge zu sehatzen. Zeigt beispielsweise nur das R6hrchen mit 10 cern Serumtriehloressig
saurefiltrat (= 5 cem Serum) eine Rosafarbung, so betragt das Blutindikan 0,064 mg%" 
usw. "Hervorzuheben ist, daB Jod das Chloroform unter den gegebenen Bedingungen 
ebenfalls rosa gefarbt, daB also bei gleiehzeitiger oder naeh kurz vorausgegangener Jod
medikation diese Indikanbestimmung nieht verwendbar ist." 
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ningehaltes des Blutes ist der Indikanmethode gleichwertig1• Der normale 
Kreatiningehalt hetragt 0,6-2,0 mg% und kann infolge einer pathologischen 
Nierenfunktion his 30-40 mg% in die Hohe gehen. 

Viel wurde uber den Wert der AMBARDschen Methode zur Prufung der Nieren
funktion diskutiert. AMBARD behauptet, auf Grund von Versuchen eine Formel 
erhalten zu haben, in welcher ein bei gesunden Nieren bestehender gesetzmaBiger 
Zusammenhang zwischen dem Harnstoffgehalt des Blutes und des Harnes zum 
Ausdruck gelangt. Die Formel lautet 

Dr 
-;=====: = 0,07, 

1/ D x 70 x V c 
V pX5 

wo Ur den Blutharnstoff ausgedruckt in Gramm pro Liter, D die in 24 Stunden 
entleerte Harnstoffmenge, c die KonzentratioD des Harnstoffes im Harne in 
Gramm pro Liter, p das Korpergewicht in Kilogramm, 70 das durchschnitt
liche Gewicht des Erwachsenen und 5 die Quadratwurzel aus der durchschnitt
lichen normalen Harnstoffkonzentration des Urins bedeuten. 

Der Kranke entleert fruh morgens nuchtern seine Blase. Nach einer Stunde 
wird wieder Harn entleert. Die Menge und der Harnstoffgehalt dieser Harn
portion wird bestimmt, mit 24 multipliziert, um die "theoretische" Harnstoff
ausscheidung in 24 Stunden, D, zu berechnen. c wird durch die Umrechnung der 
ausgeschiedenen Harnstoffmenge auf 1 Liter gewonnen. Wahrend der Bildung der 
untersuchten Harnportion wird eine Venaepunktion zur Gewinnung des Blutes 
ausgefiihrt und dann dessen Harnstoffgehalt (Ur) bestimmt. Abgesehen von sehr 
berechtigten Bedenken gegen die Moglichkeit der Verallgemeinerung der AM
BARDschen Versuchsergebnisse, sowie von der Kompliziertheit der Methode ist 
auch so manches gegen die Formel einzuwenden. Sie enthalt auBer der AMBARD
schen Zahl 0,07 rechts, links die zwei weiteren Konstanten 70 und 5, was wenig 
zweckmaBig erscheint. Dieser Schonheits£ehler der Formel lieBe sich freilich 

1 Kreatininbestimmung nach FOLIN: 

Colorimetrische Vergleichung der in Anwesenheit von Kreatinin auf Pikrinsaure und 
Alkalizusatz entstehenden roten Farbe mit der einer Fliissigkeit von bekanntem Kreatinin
gehalt. 

Reagenzien: 1. Reinste troekene Pikrinsaure, 
2. konzentrierte wasserige Pikrinsaureliisung, 
3. 10% Natronlauge, 
4. L6sung enthaltend 5 mg reinstes troekenes Kreatinin in 100 eem ge

sattigter Pikrinsaure. 
a) 10 eem Oxalatblut werden in eine 50 eem Sehiittelmensur pipettiert und mit der 

L6sung 2. auf 50 eem aufgefiillt. Nach starkem Umsehiitteln wird 1 g troekene Pikrinsaure 
zugefiigt, geschiittelt und dureh Faltenfilter filtriert. Zu 25 eem Filtrat werden 30 Tropfen 
10proz. Natronlage hinzugefiigt und 15 Minuten lang stehen gelassen. 

b) In vier 25 cem Mensuren werden je 1, 2,5 und 10 cem der Standardliisung 4. mit 
Pikrinsaureliisung auf 25 eem aufgefiillt, 30 Tropfen 10proz. Natronlauge hinzugefiigt und 
15 Minuten lang stehen gelassen. In einen Trog des DUBosQschen Colorimeters wird das 
Blutfiltrat, in den anderen die Kontro1l6sung gefiillt. Der in der Contro1l6sung getauchte 
Zylinder des Colorimeters wird auf 20 mm eingestellt und die Colorimeterzahl des Blut
filtrates abgelesen. Der Kreatiningehalt der Vergleichsliisungen betragt 0,2, 0,5, 1,0 und 
2,0 mg%. DIe Bereehnung erfolgt auf Grund des Verhaltnisses zwischen den Colorimeter
zahlen beider L6sungen unter Beriicksichtigung des Kreatiningehaltes der Vergleichs
I6sung und der fiinffachen Blutverdiinnung. 
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leicht beseitigen. Dazu brauchen wir nur die Zahlen von links nach rechts zu 
iibertragen. Wichtiger ist aber das folgende. Aus der Formel folgt, daB die 
AMBARDsche Konstante vom Harnstoffgehalt des Elutes stark, von der auf 
24 Stunden berechneten Harnstoffmenge aber nur wenig, und am allerwenigsten 
durch die Harnstoffkonzentration im Urin beeinfluBt wird. Urn ein starkeres 
Abweichen der Konstante von 0,07 hervorzurufen, geniigt also eine geringe Ver
anderung des Harnstoffgehaltes des Elutes, wahrend dazu ganz auBerordentlich 
groBe Veranderungen der Urinharnstoffwerte erforderlich sind. Daher ist es 
begreiflich, daB ihre Berechnung auch nach Me LEAN kaum mehr als der Harn
stoffgehalt des Elutes aussagt. Ferner ist sie nur in sehr bedingter Weise als eine 
Konstante anzusehen, da sie nach BAUER und NYIRI bis zu 0,09 zU-, und sogar 
bis 0,03 abnehmen kann, ohne eine pathologische Bedeutung zu erlangen. Sicher 
pathologisch ist aber nur eine Zahl, die uber 0,15 hinausgehf1! Aus diesen Griin
den glaube ich auf die AMBARDsche Methode verzichten zu konnen. 

Doch ist die Kompensation bei den hypertonischen Nierenkrankheiten auch 
eine kardiale. Von einer befriedigenden Kompensation kann also nur gesprochen 
werden, wenn auBer dem Fehlen einernachweisbaren Stickstoff-, Salz- und Wasser
retention, eventuell auch bei normalem Resultate der Indikan- und Kreatinin
methoden, . keine Zeichen einer kardialen Kompensationsstorung festgestellt 
werden konnen. Wenn auch die Retinitis albuminurica hochstens nur als eine 
durch eine lokale Kompensationsstorung geforderte Erkrankung des Augen
hintergrundes angesehen werden und ohne allgemeine Zeichen der Dekompen
sation bestehen kann, folgt aus ihrer iiblen prognostischen Bedeutung, daB auf 
eine mehr oder weniger dauernde Kompensation nur gerechnet werden kann, 
wenn sie fehlt. 

Als kompensiert gilt ein Zustand, in welchem die Leistung des kranken Organs 
oder Organsystems den Bediirfnissen des Organismus entspricht. Folglich kann 
bei gleicher Schadigung der betroffenen Organe bald Kompensation, bald De
kompensation bestehen, je nachdem die Bediirfnisse maBig oder groB sind. Daher 
sind FaIle denkbar und kommen auch oft vor, in welchen zwar die klinischen 
Zeichen einer Kompensationsstorung zur Zeit der Untersuchung fehlen, trotzdem 
die Leistungsfahigkeit der Nieren bereits mehr oder weniger stark gelitten hat. 

1 Die zahlenmaBige Bedeutung dieses Verhaltens laBt sich aus den folgenden beur
teilen. 1. 1m FaIle einer gleiehbleibenden "theoretisehen" 24stiindigen Harnstoffaus
scheidung und gleichbleibender Harnstoffkonzentration im Harne wiirde man eine sieher 
pathologisehe AMBARDsche Zahl erhalten, wenn sich der Blutharnstoffgehalt mindestens 
verdoppeln wiirde. 2. Bei gleichbleibender Harnstoffkonzentration im Blute und im Harne 
wiirde das Resultat der Bereehnung sieher fiir eine schlechte Funktion der Nieren spreehen, 
wenn die theoretische 24stiindige Harnstoffentleerung auf etwa ein Fiinftel der nor
malen, 3_ bei gleichbleibender Harnstoffkonzentration im Blute und theoretischer Harn
stoffentleerung, wenn die Harnstoffkonzentration im Harne noch viel starker herunter
gehen wiirde. Daraus folgt, daB die Ermittelung der AMBARDschen Zahl nur einen Sinn 
hatte, wenn der Harnstof£gehalt des Blutes normal ware und die Harnstoffausscheidung 
und Konzentration des Harnes abgenommen hatten_ Doch miiBte dann die Verschleehte
rung der Harnstoffausscheidung einen Grad erreiehen, der anderen, zu seharferen Resultaten 
fiihrenden Methoden kaum verborgen bleiben k6nnte. Andererseits ist kaum vorauszu
setzen, daB bei einer so schlechten Harnstoffausseheidung der Harnstoffgehalt des Blutes 
normal bleiben k6nnte. Wenn aber der Harnstoff- oder Reststickstoffgehalt des Blutes 
erh6ht, ist, ist die AMBARDsche Methode ii berfliissig. 
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Foiglich hat sich die Krankenuntersuchung auch auf die Leistungsfii.higkeit der 
Nieren zu erstrecken. Praktisch haben sich zu diesem Zwecke die verschiedenen 
Methoden der Beobachtung der Harnausscheidung in Verbindung mit Belastungs
proben bewahrt. Welcher man sich der verschiedenen von VOLHARD, STRAUSS, 
SCHLAYER, LICHTWITZ u. a. vorgeschlagenen Methoden bedient, ist ziemlich 
gleichgiiltig. 

SCHLAYER schlagt eine Probemahlzeit zur Untersuchung der Nierenfunktion 
vor. Er stellt sie in nachfolgender Weise fest: 

Erstes Friihstiick 7 Uhr: 350 g schwacher Kaffe mit Milch und Zucker, 50 g 
Brot. Zweites Friihstiick 10 Uhr: 350 g Milch mit 60-80 g Brot. Mittagessen 
121/2 Uhr: Ein Teller klare Fleischbriihe, 150 g Beefsteak mit 150 g Kartoffelbrei, 
eine Semmel. Nachher 250 g guten Kaffee mit Milch und Zucker. Nachmittag 
4 Uhr: Eine Tasse schwachen Kaffee mit Milch und 60-80 g Brot. Abends 
7 Uhr: 400-600 g Brei (Reis, GrieB, Mondamin usw. mit Zucker sowie einem Ei 
gekocht). - Der Urin wird zweistiindlich gesammelt,Menge, spezifischesGewicht, 
Kocbsalzkonzentration und damit auch die absolute Kochsalzmenge werden in 
jeder einzelnen Portion bestimmt und graphisch aufgezeichnet. Die schwarzen 
Saulen stellen die abgesonderten Wassermengen, die schraffierten die entsprechen
den Kochsalzmengen, die gestrichelten Querlinien die Kochsalzkonzentrationen, 
die einfachen das spezifische Gewicht dar. Die Urinmenge von abends 9 Uhr bis 
morgens 7 Uhr bildet die letzte Saule der Kurve. In der oberen ist das Verhalten 
der Fliissigkeitszufuhr und der Ausscheidung in den letzten Tagen vor der Probe
mahlzeit angegeben. Die schwarzen Saulen bedeuten die Urinmenge, die schraf
fierten die Fliissigkeitszufuhr. 

Die HEDINGER und SCHLAYER entlehnte Abb.36 stellt das Ergebnis eines 
Normalversuches dar, wahrend in Abb.37 die Abnahme der Veranderlichkeit 
des Harnes und die Nykturie (9-7 Uhr) bei einem Nephritiker recht deut
Hch zu erkennen sind. 

Wie sind nun die Kranken im Dauerstadium der im Sinne unserer Ausfilhrungen 
befriedigenden Kompensation zu behandeln? 

Handelt es sich urn einen Fall, in welchem bloB eine maBige Albuminurie, 
einige Zylinder und Erythrocyten im Harne und vielleicht eine maBige Hyper
tonie verraten, daB das iiberwundene, eventuell nicht festgestellte akute Stadium 
nicht zur Heilung gefiihrt hat und voraussichtlich auch nicht mehr zur Heilung 
fiihren wird, so ist zunachst zu untersuchen, ob nicht Infektionsherde entdeckt 
werden konnen, deren Beseitigung zur Verhiitung weiterer Nierenschadigungen 
geboten ist. Der chronische Nephritiker hat sich vor Erkiiltungen und Infek
tionskrankheit sorgfaltig zu hiiten. 1m iibrigen erwartet er von seinem Arzt eine 
Regelung seiner Lebens- und Ernahrungsweise, welche ihn in seiner Freiheit, in 
seinem Beruf und LebensgenuB nur soweit beschrankt, als es, wenn iiberhaupt 
moglich, zur Besserung und mindestens zur Verlangerung seines ertraglichen 
Zustandes notwendig ist. Dazu gehort die Schonung der kranken Nieren. Wie 
konnen aber die Nieren geschont werden? Jedenfalls durch eine Herabsetzung 
ihrer Aufgabe und die Fernhaltung schadlicher Reize. Kohlehydrate und Fette 
werden zu Wasser und Kohlensaure verbrannt. Sie stellen diejenigen Nahrungs
stoffe dar, welche bei weitestgehender Schonung der Nieren in beliebigen Mengen 
genossen werden konnen. Dagegen fordert die Ausscheidung der EiweiBstoff-
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wechselprodukte von den Nieren Arbeit. Wieviel ihnen von dieser Arbeit auf
gebiirdet werden darf, ist eine Frage, die im Stadium der Kompensation exakt 
nicht beantwortet werden kann. Jedenfalls wird man sich vor Ubertreibungen 
in beiden Richtungen hiiten. Ob Mengen, wie sie der seine Kost frei auswahlende 
mii.Bige Durchschnittsmensch verzehrt, in diesem Stadium schadlicher sind als 
solche, welche sein Verlangen an eiweiBhaltigen Nahrungsstoffen nicht befriedigen, 
wissen wir nicht. Viel wurde iiber die zutragliche Form der eiweiBhaltigen Nah
rungsmittel herumgeschrieben. Tierischem EiweiB solI pflanzliches vorzuziehen 
sein. Friiher wurde, wie gesagt, oft vor EiereiweiB gewarnt. Doch hat noch nie-
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mand die Stichhaltigkeit dieser Behauptungen bewiesen. Was besonders das 
EiereiweiB anbetrifft, so ist es ein iiberaus wichtiges Mittel.der Kiichentechnik 
zur Bereitung verschiedener wichtiger Speisen. Freilich kommen FaIle von Uber
empfindlichkeit gegen EiereiweiB vor. DaB es in solchen vermieden werden muB, 
ist selbstverstandlich. Doch ist die Uberempfindlichkeit erst nachzuweisen, ehe 
man sich entschlieBt, den GenuB von Eiern Nierenkranken zu untersagen. Sicher 
ist, daB sie in iiblicher Zahl die Albuminurie nicht steigern_ 

Es wurde behauptet, daB Extraktivstoffe aus dem Gesichtspunkte der Nieren
schonung zu vermeiden sind. Ware diese Behauptung begriindet, so wiirde man 
vor aIlem Fleischsuppen zu verbieten haben. Doch wissen wir gar nicht, ob Ex
traktivstoffe iiberhaupt schadliche Nierenreize sind. Um so unbegriindeter ist 
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die Gewohnheit in der Kost Nierenkranker einen Dnterschied zwischen rotem 
und weiBem Fleische, dem von v. NOORDEN, OFFER und ROSENQUIST bestrittenen 
Glauben folgend zu machen, daB der Extraktivstoffgehalt des roten Fleisches 
groBer ist als der des weiBen. 

Den giinstigen Erfahrungen iiber Salzentziehung bei Nierenwassersucht ent
sprang die Mode der Beschrankung des Salzgenusses iiberhaupt. Doch verfiigen 
wir iiber keine einzige Tatsache, welche beweisen wiirde, daB glatt ausgeschiedene 
Kochsalzmengen schaden. 

Man hat Gewiirze friiher bei Nierenkranken angstlich vermieden. Ihre schad
Hche Wirkung wurde ebenfalls niemals bewiesen. Dasselbe gilt von miiBigen 
Mengen alkoholischer Getranke. 

Mit den vielen unbegriindeten Befiirchtungen gelangte man schlieBlich zur Milch 
als besonders geeigneten Basis der Nierenkrankenernahrung. In kompensierten 
Fallen schadet sie nicht. Ob sie niitzt, bleibt vorlaufig eine unbeantwortete 
]1'rage. 

Bei der Liickenhaftigkeit unserer Kenntnisse iiber die Wirkung von Nahrungs
und GenuBmitteln auf die Nieren ist es wichtig, wenigstens das eine zu betonen, 
daB harnfahige Stoffe, die retiniert werden oder deren Ausscheidung verzogert 
erfolgt, wahrscheinlich als schadliche Nierenreize anzusehen sind. Ihre Retention 
oder ihre verzogerte Ausscheidung beweist, daB sie von Nierenelementen aus
geschieden werden, deren Leistungsfahigkeit eine begrenzte ist. Wenn sie in 
Mengen den Nieren geboten werden, welche nicht glatt zur Ausscheidung gelangen, 
so gelangen gerade die geschadigten Nierenelemente unter die Wirkung eines un
ausgesetzten oder wenigstens eines zeitweise lange dauernden starken Reizes. 
Freilich ware es zuviel verlangt den Gang der Ausscheidung vieler verdachtiger 
Korper von Fall zu Fall zu studieren. Daher kommen wir iiber die allgemeine 
Regel nicht hinaus, chronischen Nierenkranken im Dauerstadium der, nach dem 
Ergebnis der geschilderten Krankenuntersuchung befriedigenden Kompensation 
eine Kost zu gestatten, die ihrem Geschmack entspricht, ihren Wunsch nach Ab
wechslung befriedigt, welche EiweiB und Kochsalz in maBigen, aber ausreichenden 
Mengen enthalt, die vegetabilischen Nahrungsmittel bevorzugt, dabei aber in 
jeder Beziehung und dauernd den }1'orderungen der MaBigkeit geniigt. Ganz 
besonders ist MaBigkeit im Rauchen wegen dessen Wirkung auf die GefaBe und 
das Herz zu iiben. 

Was die sonstige Regelung der Lebensweise anbetrifft, so ist die heikelste 
Frage die des Berufes. Berufe, welche mit korperlichen Anstrengungen verbunden 
sind, welche die Kranken den Dnbillen der Witterung aussetzen, eine unruhige, 
regellose Lebensweise fordern, sind zu vermeiden. Zu vermeiden sind auch kalte 
Bader, sportliche Ubungen usw. 

Der chronische Nephritiker im Dauerstadium der Kompensation braucht 
Uberwachung. Dnter den Eigenschaften seines Harnes ist dessen Erythrocyten
gehalt vielleicht wichtiger als dessen EiweiBgehalt, wenn dieser ein maBiger ist. 
Freilich hat eine fortschreitende Zunahme der Albuminurie auch dann eine iible 
Bedeutung, wenn sie zwar langsam, aber konsequent weitergeht. Dann ist sie 
als Zeichen aufzufassen, welches eine strengere Uberwachung und Regelung der 
Lebensweise fordert. 
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Dem chronischen Nephritiker ist zu raten, daB er die Dauer seiner Nachtruhe 
verlangere und daB er auch tagsiiber, am zweckmiiBigsten nach dem Mittagessen, 
eine Stunde liegend verbringe. 

Von einer zu weitgehenden Verweichlichung ist zu warnen. Freilich muB es 
von Fall zu Fall entschieden werden, was in dieser Beziehung zu geschehen hat. 
Kranken, welche die nasse, kalte Jahreszeit schlecht vertragen, ist anzuraten 
soviel als moglich im Winter siidliche klimatische Kurorte aufzusuchen. 

Braucht der chronische Nierenkranke im Stadium der Dauerkompensation 
mehr als Uberwachung und Regelung seiner Lebensweise? lch glaube kaum. 
Medikamente, welche seine Krankheit giinstig zu beeinflussen fahig waren, gibt 
es nicht. Trinkkuren, Badekuren sind zwecklos. Sanatorien haben nur den Sinn, 
daB sie die Kranken vor den Unruhen des Hotellebens und vor den Schaden einer 
iippigen Hotelkost in klimatischen Kurorten bewahren und ihre Uberwachung 
durch geschulte Arzte ermoglichen. 

Eine besondere Beachtung verdient die an chronischer Nephritis leidende 
Frau. Es gibt FaIle, in welchen die friiher befriedigende Kompensation wahrend 
der Schwangerschaft durch die Progression des Nierenleidens zum Versagen ge
bracht wird. Doch wurde diese Gefahr in der Vergangenheit entschieden iiber
schatzt. Daher ware es zu weit gegangen, wollte man jeder an chronischer Ne
phritis leidenden Frau die Vermeidung der Schwangerschaft anraten. Freilich 
kann sie nur gestattet werden, wenn die Kompensation den auseinandergesetzten 
hohen Forderungen entspricht. 1st einmal die Schwangerschaft eingetreten, so 
ist auBerste Schonung und sorgfaltige Beobachtung der Patientin erforderlich. 
Sobald Odeme erscheinen, muB eine Liegekur verordnet werden und ist eine ent
sprechende diatetische Behandlung einzuleiten. Bleibt sie erfolglos und nehmen 
die Zeichen der Retention zu, stellt sich Retinitis albuminurica ein, oder melden 
sich prauramische oder gar uramische Symptome, so darf mit der Unterbrechung 
der Schwangerschaft nicht gezogert werden. 1st einmal eine Verschlechterung 
der chronischen Nephritis in Zusammenhang mit Schwangerschaft beobachtet 
worden, so ist die Verhiitung weiterer Schwangerschaften unausweichlich. 

Alles in allem hat also im Dauerstadium einer vollen Kompensation der Arzt 
nur wenig Gelegenheit mit einer aktiven Therapie in den Verlauf der Geschehnisse 
einzugreifen. Um so wichtiger ist, daB er das herannahende Ende des Dauerstadiums 
der Kompensation friiherkennt und zur richtigenZeit allesaufbietet, um es hinaus
zuschieben. 

Bei den hypertonischen N ierenkrankheiten wird das Herannahen der kardialen 
Dekompensation meistens aus der Nykturie, eventuell aus dem Auftreten von 
Arbeitsdyspnoe und nachtlichen Atembeschwerden angekiindigt. Kommt es zu einer 
renalen Dekompensation, so geht dem Stadium der Retentionen eine Polyurie 
voraus, welche sich bei griindlicher Priifung meistens als eine hyposthenurische 
herausstellt. Doch ist nicht jede nephritische Polyurie eine hyposthenurische. 
Abgesehen von Fallen, in welchen sie einer durch unzweckmaBige arztliche Ver
ordnungen veranlaBten Polydip8ie £olgt, kann sie auch die Foige einer beginnenden 
Retention sein, die den Durst anregt und auf dem Wege der Erzeugung von 
Polydipsie zu Polyurie fiihrt. Wenn man wahrend des Dauerstadiums der Kom
pensation in langeren Intervallen Eintagsversuche ausfiihrt, so konnen die all
mahliche Abnahme des maximalen, die allmahliche Zunahme des minimalen 



Therapie cler chronis chen Nephritis. 285 

spezifisehen Gewiehtes, die Abnahme der maximalen Stundenportion, sowie die 
Verzogerung der Wasserdiurese schon sehr friih die Feststellung der Progression 
des Nierenleidens ermoglichen. In anderen Fallen ist es die Zunahme des Karper
gewichtes, welehe .die Bildung eines Praodems erkennen laBt. 

Wenn cinmal diese Erscheinungen nachgewiesen worden sind, so hat das in 
seinem Wesen abwartende V crhalten des Arztes aufzuhoren. Stehen kardiale 
Symptome im Vordergrund, so sind korperliche Ruhe und Digitalis am Platze. 
Besondere Aufmerksamkeit ist der Polydipsie zuzuwenden. Sie kann zu Pra
odemen oder auch zu einem Zustand fiihren, der besonders durch Atembeschwer
den, Benommenheit des Kopfos, Kopfsehmerzen und Ansteigen der Hypertonie 
charakterisiert ist. Wenn die Polydipsie die Folge unzweekmaBiger Gewohnheiten 
oder Verordnungen ist, so laBt sie sich leicht durch die Befolgung entspreehender 
einfacher Ratsehlage beseitigen. Liegt ihre Ursaehe aber tiefer, so fordert sie eine 
sorgfaltigc, oft strenge Behandlung. Man beginnt mit einer KARELL-Kur, indem 
man die gesamte Tageszufuhr auf 4- bis 5mal taglich 200 cern Milch beschrankt. 
Dann horen die Beschwerden oft wie auf einen Zauberschlag auf und konnen auch 
in der Folge wegbleiben, wenn man die Wasserzufuhr auf ein verniinftiges MaB 
herabsetzt. Doch gelingt das nieht so einfach, wenn die Polydipsie eine sekundare 
ist und den Wasserverlust durch hyposthenurische Polyurie ersetzt. Die im Ver
lauf einer ehronischen Nephritis zustande gekommene hyposthenurisehe Polyurie 
ist meistens eine bleibende und bis zu jener Zeit progrediente, zu welcher das 
Stadium der sehweren Niereninsuffizienz einsetzt, welehe mit allmahlich zu
nehmender Oligurie verbunden ist. 

Bei der hyposthenurischen Polyurie kann die Wasserzufuhr nicht einseitig be
schrankt werden. Wird die Beschrankung gewaltsam durchgefiihrt, so gelangt der 
Kranke in einen Zustand, der dem des an Diabetes insipidus loidenden dursten
den Kranken vergleichbar ist. Der Korper wird entwassert und, wie bereits die 
alton Beobachtungen von BAMBERGER bewiesen haben, bleiben diejenigen ge
lOsten harnfahigen Stoffe, zu deren Losung in der noch erreichbaren geringen 
Konzentration den Niere kein Wasser zur Verfiigung steht, im Korper stecken. 
Hier hilft nur die Beschrankung der Zufuhr, indem in Fallen von Salzhyposthen
urie die Zufuhr des Kochsalzes, in denen von Harnstoffhyposthenurie die des Ei
weiBes und in gemisehten beide entspreehend quantitativ zu regeln sind. Mit 
der Notwendigkeit dieser Verfiigungen nahert sich die Therapie jener im Stadium 
der Retentionen. 
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Therapie der chronischen Nephritis. 
(Fortsetzung.) 

Therapie der Albuminurie. - "Durchspiilung" der Nieren. - Therapie der 
Nierenwassersucht. - Therapie der Azotamie. 

Vielleicht wird die Bedeutung der Albuminurie ill, akuten Stadium und in dem 
der Dekompensation chronischer Nierenkrankheiten heute unterschatzt. SolIte 
es sich herausstellen, daB die Albuminurie ll,it denjenigen Veranderungen des 
Blutplasmas zusammenhangt, welche zur Herabsetzung seines kolloidosmotischen 
Druckes fiihren, so kame ihr die friiher seit BRIGHT zugesprochene und spater 
abgesprochene Bedeutung wieder zu. Leider ist die Moglichkeit zu ihrer Be
kampfung auBerst beschrankt. Hin und wieder wird in der Praxis der Versuch 
gemacht, die Albuminurie durch Alkalitherapie zu beeinflussen. Doch ist bei der 
Beurteilung ihrer vermeintlichen Erfolge Vorsicht geboten, da die Alkalisierung 
des Harnes die Intensitat von EiweiBreaktionen herabsetzV. Auch ist zu beriick
sichtigen, daB Soda zu den hydropigencn Salzen gehort. 

In gewissen Fallen ist die Albuminuric durch Kochsalzentziehung beeinfluBbar. 
Dafiir sprechen Beobachtungen von STOKVIS, ACHARD und STRAUSS. Nach LICHT- , 
WITZ gibt es Falle, in welchen die Herabsetzung der Nahrungszufuhr in toto die 
Albuminurie giinstig beeinfluBt. 

Vielleicht sind die von WRIGHT und Ross vorgeschlagenen Calciumsalze ver
laBlichere Mittel zur Herabsetzung der Albuminurie. Versuche, welche von 
BARATH und GYURKOVICH an meiner Klinik ausgefiihrt worden sind, scheinen 
dafiir zu sprechen. Moglicherweise ist die Analogie zwischen diesen Erfahrungen 
und den folgenden Versuchsergebnissen von RUSZNYAK eine nicht nur ganz ober
flachliche. Wird Serum ultrafiltriert, so erhalten wir eine eiweiBfreie Fliissigkeit. 
Nach Zusatz von Stoffen, wie Saponin und Digitonin, welche die Oberflachen
spannung erhohen, erscheint im Ultrafiltrat EiweiB. Diese "Albuminurie" im 
physikalischen Versuch kann durch Calciumsalze gehemmt werden. Nun haben 
RUSZNYAK und NEMETH iiberlebende Hundenieren mit Plasma durchstromt. 
Aus dem Ureter tropfte eine eiweiBfreie Fliissigkeit. Digitonin- oder Saponin-

1 Dies laBt sich folgenderweise recht deutlich demonstrieren. Der EiweiBgehalt des 
Harnes wird nach der ESBA.cHschen Methode bestimmt. Eine andere Portion des Harnes 
wird mit der gleichen Menge eines gesunden Harnes vermengt. Dann enthalt die Mischung 
nach ESBACH ungefahr die Halfte der EiweiBmenge des unverdiinnten pathologischen 
Harnes. Wird aber dieser mit der gleichen Menge des Harnes einer gesunden Person ver
mengt, die vor dem Versuche eine griiBere Dosis Soda erhalten hat, so fiihrt die ESBACH
sche Methode zu einem Resultat, das eineAbnahme des Albumengehaltes des pathologischen 
Harnes vortauscht. 
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zusatz zum Plasma erzeugte Albuminurie, die genau so durch Calcium gehemmt 
werden konnte wie im physikalischen Versuch. Ob in Anbetracht des Umstandes, 
daB die Nierenepithelien bei der Nephrose mit Lipoiden gefiillt sind, die zu den 
Oberflachenspannung herabsetzenden Korpern gehoren, aus diesen Tatsachen 
weitere Schlusse auf die Vorgange bei der Albuminurie Nierenkranker und bei 
ihrer Beeinflussung durch Calcium gezogen werden konnen, bleibe dahingestellt. 

Wirklich bedeutende Hiimaturien, wie sie z. B. bei Nierenneoplasmen und 
anderen chirurgischen Nierenkrankheiten vorkommen, sind bei den BRlGHTSchen 
Nierenkrankheiten auBerst seltene Ausnahmen. Die Bedeutung der Hamaturie 
ist hauptsachlich eine diagnostische. Es ist vielleicht anzunehmen, daB Ein
wirkungen, welche die Hamaturie steigern, im allgemeinen auf den Krankheits
prozeB in den Nieren schadlich wirken und zu vermeiden sind. Zu diesen gehoren 
vorzeitiges Verlassen des Bettes, korperliche Anstrengungen, Kalte, besonders 
kalte Bader und zu reichliche Mahlzeiten. Aus diesem Grunde kann die Beob
achtung der Schwankungen des Erythrocytengehaltes des Harnes bis zu einem 
gewissen Grade zur Kontrolle der Lebenswise herangezogen werden. 

In einigen Fallen habe ich die Zunahme der Hamaturie auch nach groBeren 
Diuretindosen beobachtet und wurde durch sie zum Aussetzen des Mittels ver
anlaBt. Ganz anders sind diejenigen Steigerungen der Hamaturie zu werten, 
welche zuweilen einer raschen Wendung zum Besseren im akuten Stadium vor
angehen und von V OLHARD besonders nach einem erfolgreichen WasserstoB 
beobachtet worden sind. Sie verraten die Wiedereroffnung der gedrosselten 
Glomerulusschlingen und haben eine gunstige Bedeutung. Wirksame Mittel gegen 
die nephritische Hamaturie haben wir nicht. 

Es lag nahe, die Folgen von Nierenkrankheiten durch die Regelung der Harn
menge beeinflussen zu wollen. Doch untersteht es keinem Zweifel, daB wir die 
Bedeutung der Oligurie weit uberschatzt haben. Die Harnmenge ist bloB ein 
Glied in der Gleichung: Wasserzufuhr + Wasserbildung = Harnmenge + extra
renale Wasserausfuhr und Oligurie kann auch ohne Wassersucht, Wassersucht 
aber auch ohne Oligurie und sogar bei Polyurie bestehen. Geradeso unbestandig 
ist die Beziehung zwischen Uramie und Harnmenge. Freilich andert diese Fest
stellung an der Bedeutung erheblicher Veranderungen der Diurese nichts, nur ist 
ihre einseitige Ubersehatzung zu vermeiden. 

Unser wirksamstes diuretisehes Mittel ist das Wasser. Es wurde vielfaeh zur 
"Durchspulung" kranker Nieren verwendet. Doch ist seit meinen Untersuchungen 
und denjenigen von KavEsI und ROTH SCHULZ bekannt, daB diese Durchspillung 
besonders in Fallen unmoglieh ist, in welchen man sie zu erreichen suchte. 

Wie mit dem Ureterkatheter festgestellt werden kann, versagt diesel' Versuch 
z. B. bei einseitigen Pyelitiden vollstandig. Die Diurese der kranken Niere wird 
nach dem Trinken kaum oder gar nicht erhoht, wahrend sich del' Karper von dem 
zugefuhrten Wasser durch die gesunde Niere befreit. Leider halt diese einfach 
kontrollierbare und hinlanglich bekannte Tatsaehe viele Arzte noch immer nicht 
ab, Kranke mit einseitigen Pyelitiden auch weiter durch Trinkkuren zu behandeln. 
Solche therapeutischen Versuche nutzen nicht und schaden ebensowenig, da der 
WasseruberfluB durch die gesunde Niere nach auBen gelangt. Wenn aber beide 
Nieren in ihrer Fahigkeit Wasser auszuscheiden, gelitten haben, so kann gesteigerte 
Wasserzufuhr nur Wasscrrctcntion zur Folge haben. Andererseits ist die Annahme 
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sieher falsch, daB zur Ausscheidung des Wassers keine erhebliche Nierenarbeit 
gehort. Daher verstoBt die Erstrebung einer Durchwaschung der kranken Niere 
auch gegen das Prinzip der Nierenschonung. Freilich andert diese Feststellung 
nichts an der von VOLHARD bewiesenen Tatsache, daB stofJweise zugefuhrtes 
Wasser in groBen Mengen unter bestimmten Umstanden auch sehr niitzlich sein 
kann. fiber den Wert des WasserstoBes in der Behandlung akuter Glomerulo
nephritiden habe ich mich bereits S. 243 ausgesprochen und auch erwahnt, daB der 
WasserstoB gelegentlich auch im ehronischen Stadium der Glomerulonephritis 
entwassernd und blutdruckermaBigend wirken kann. 

Sehr wichtig ist die Feststellung der Tatsache durch KOVES! und ROTH SCHULZ, 
daB der EinfluB der Diuretica auf die Harnmenge bei Nephritikern sich wie der 
der Wasserzufuhr verhalt. Solange Wasser nicht diuretisch wirkt, bleiben meistens 
auch die diuretischen Arzneien erfolglos. Erst wenn die Nieren auf die Wasser
zufuhr reagieren, steigern diuretische Mittel auch die Diurese. 

Solange die Nieren weder auf die Wasserzufuhr, noch auf die Diuretica re
agieren, kann die Wasserretention nur durch Mittel behandelt werden, die auf eine 
Mitarbeit der Nieren verzichten. Beim Studium und der Auswahl der Mittel zu 
ihrer Beherrschung ware es wiinschenswert, wenn wir die Probleme der Therapie 
der Wasserretention und des Odems ebenso getrennt behandeln konnten, wie wir 
ihre Pathogenese getrennt untersucht ha ben. Vorlaufig sind wir noch nicht so weit. 
Die Zeit, seit der wir iiber Methoden verfiigen, die Bedingungen der Odcmbildung 
einzeln zu verfolgen, ist dazu viel zu kurz. Unsere Erfahrungen geniigen nur, 
das Verfahren festzustellen, welches in zukiinftigen Untersuchungen anzuwenden 
sein wird. Sie werden sich auf das Studium der Beeinflussung der renalen, der 
extrarenalen Wasser- und Salzausgaben bei bekannter Zufuhr, dcs Korper
gewichtes, des kolloidosmotischen Druckes des Plasmas und der Odemfliissig
keiten, des Venendruckes oder, wenn brauchbare Methoden zur Messung des 
Capillardruckes zur Verfiigung stehen werden, auf die des Capillardruckes er
strecken miissen, um die Veranderungen der Wasserretention und des Gleich
gewichtes zwischen Transsudation und Resorption auf ihre Ursachen zuriick
fiihren zu konnen. 

Da Odem entsteht, wenn P>O,9v-14 bis20 ist (s. S.181), sind zur Behandlung 
des Odems M ethoden geeignet, welche entweder den Venendruck herabsetzen oder den 
kolloidosmotischen Plasmadruck erhOhen. Da der EiweiBgehalt der Transsudate 
die Transsudation fordert, ware nach Mitteln zu fahnden, welche die Permeabilitiit 
der Oapillarwiinde fur EiweifJ herabsetzen. Vielleicht kommen aus diesem Gesichts
punkte vor allen anderen Oalciumsalze in Betracht. 

Eine allgemeine Herabsetzung des Venendruckes ist nur moglich, wenn eine 
zentralbedingte pathologische ErhOhung des Venendruckes herrscht. Zu ihrer 
Beseitigung dienen Herzmittel, zu welchen auch bei Hypertonien und haupt
sachlich bei Wasserretention ohne oder mit geringen Odemen auch die Herab
setzung der Fliissigkeitszufuhr gehOrt. Bei orthotischen Regulationsstorungen 
der Fliissigkeits- und der Blutverteilung, wie sie bei Herz- und Nierenkranken 
im Stadium der Wasserretention gewohnlich zugegen sind, ist auch die Herab
setzung der hydrostatischen Komponente des Venendruckes von groBer Wichtig
keit. Sie kann in der unteren Korperhalfte durch Einnahme der horizontalen 
Lage, noch wirksamer durch Hochlagerung der Beine erreicht werden. 1st diese 
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Art der Behandlung wirksam, so riickt die den Fallen in unserem Schema (s. S. 184) 
zukommende Stellung vertikal von oben nach unten der kritischen Zone naher. 

Soweit unsere Erfahrungen reichen, fiihren ohne Unterschied ihrer Art alle 
wirksamen Behandlungsmethoden der ()deme, die bei Kranken mit herabgesetz
tem onkotischem Plasmadruck zusammenhangen, eine Verschiebung ihrer Stellung 
in unserem Schema von links nach rechts herbei. Wir haben aus den wichtigsten 
Untersuchungsergebnissen von :FALTA und seinen Mitarbeitern iiber die Wirkung 
von diuretischen Mitteln, Harnstoff und von verschiedenen Salzen gefolgert, daB 
wahrscheinlich alle Einwirkungen, welche die Gewebe entwassern, den Fibrinogen
gehalt des Blutes herabsetzen, also auch dessen kolloidosmotischen Plasmadruck er
kohen. Aus dies em GesichtsPunkte sind auch Untersuchungen von L. WINTERNITZ 
von Interesse. WINTERNITZ hat in vitro festgestellt, daB die Senkungsgeschwindig
keit der roten Blutkorperchen durch Novasurolzusatz herabgesetzt werden kann. 
Da die Geschwindigkeit der Blutkorperchensenkung mit der Zunahme des Fi
brinogengehaltes des Plasmas wachst, scheint aus diesem Verhalten der SchluB 
abgeleitet werden zu konnen, daB das Novasurol irgend etwas am Plasm.aeiweiB 
verandert, wodurch ein Zustand entsteht, welcher in seinen physikalischen 
Wirkungen einer Veranderung des Fibrinogengehaltes gleichkommt. Bei der 
geringen Zahl einschlagiger Beobachtungen miissen wir uns aber vorlaufig darauf 
beschranken die Erfolge unserer Verfiigungen einfach auf Grund von Korper
gewichtsveranderungen zu beurteilen und vorauszusetzen, daB sie durch die 
Beeinflussung der Wasserretention wahrscheinlich auch auf das BluteiweiBbild, 
also auf die Transsudation eine Wirkung entfalten. 

Um der Wasserretention entgegenzuwirken, war zunachst an die Beschrankung 
der Wasserzufuhr zu denken, vielleicht etwa in der Form einer SCHRoTTschen 
Kur. Wie ich vor 30 Jahren bewiesen habe, wird diese rohe Art der Regelung des 
Wasserhaushaltes dadurch vereitelt, daB sie sich nicht an die physiologischen 
Regulationen wendet, sondern sie zu durchbrechen bestrebt ist. Die Wichtigkeit 
des Gegenstandes veranlaBt mich, etwas weiter auszuholen. 

Die auch in ihren Mengen auBerst wechselnden Bestandteile der Nahrung 
flieBen aus dem Darme dem Blute der Vena portae zu. Die Eigenschaften dieser 
I!'liissigkeit werden, soweit der Mensch in der Auswahl seiner Nahrung nicht 
beschrankt wird, von seinem Hunger, seinem Durst, seinem Geschmack, seinen 
Gewohnheiten, den gegebenen Moglichkeiten und fortwahrend wechselnden Zu
fallen beeinfluBt. Eine gewisse Sicherung gegen zu weit gehcnde Veranderungen 
der Zusammensetzung des Blutes der Vena portae wird dadurch erreicht, daB 
die Resorption verhaltnismaBig langsam und der Blutumlauf mit groBer Ge
schwindigkeit vor sich geht. Jenseits der Leber ist die Zusamm.ensetzung des 
Blutes eine viel konstantere. Zur Wahrung ihrer Konstanz tragt zunachst die 
Leber bei, die mit ihrer auBerordentlich groBen Aufnahmefahigkeit als ein Depot 
des Organismus fungiert, in welchem die resorbierten Stoffe abgelagert werden, 
um dann dem Bediirfnis entsprechend auf dem Wege der Vena hepatica weiter 
in das Korperinnere befordert zu werden. Jenseits der Leber folgt das Verhalten 
der resorbierten Korper dem folgenden Schema. Sic gelangen teilweise in weitere 
Depots, hauptsachlich ins Bindegewebe, teilweise zu den Verwendungsorten, wo 
sie zum Aufbau der Gewebe, zum Ersatz ihrer Verluste, zur Lieferung von Energie 
und zur Bildung neuer Verbindungen auBerst verschiedener Bedeutung verwertct 
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werden und schlieBlich gelangen sie in unveranderter Form oder als Stoff
wechselschlacken zu den Ausscheidungsorganen. 

Ihre Verteilung ist eine derartige, daB sie an die Verwendungsorte in den 
Bedfufnissen entsprechenden wechselnden Mengen abgegeben werden und daB 
ihr Durchgang durch das Blut dessen Zusammensetzung nur zwischen sehr engen 
Grenzen verandert. Beide Zwecke werden dadurch erreicht, daB die Depots dio 
abgelagerten Korper mit derselben Leichtigkeit abgeben, mit welcher sie sie auf
nehmen, daB ihre Tatigkeit durch die Blutzusammensetzung geregelt wird, indem 
sie den UberfluB iibernehmen und Verluste ersetzen und daB sie mit den Ver
wendungsorten und den Ausscheidungsorganen durch hochst komplizierte 
Wechselbeziehungen zu einer geradezu wunderbar harmonischen Mitarbeit ver
bunden sind. Die Vielfaltigkeit dieser Sicherungen gestattet, wie wir ausfiihrlich 
dargelegt haben (s. S. 11), weitgehende Veranderungen ihrer einzelnen Glieder 
ohne die notwendige Konstanz des Blutes zu gefahrden. Ihre Wechselwirlmngen 
werden durch das System der inkretorischen Driisen, durch Ionenwirkungen und 
durch das vegetative Nervensystem geregelt. Nach LESCHKE unterstehen sie 
der Gewalt des Zwischenhirns und stehen auch mit den hochsten Stellen des 
Nervensystems in Beziehung, die so weit geht, daB z. B. naeh MARX die Suggestion 
des Trinkens in der Hypnose Blutveranderungen erzeugen kann wie das Trinken 
selbst. 

Dieser Betrieb wird durch die Nierenkrankheiten gestort. In diesen wunder
baren und komrlizierten Betrieb greift der Arzt ein, wenn er den Folgen von 
Funktionsstorungen in den Nieren entgegenwirken will. 

Dem Schema folgend, lassen sich die Storungen des Wasser- und Mineralstojj
wechsels in solche der Zujuhr, der Resorption, der Depotfttnktionen, in StOrungen 
der Fixation in ihren Verwendungsorten und solche der Ausscheidung einteilen. 
wobei sie entweder p1·imiire sind odeI' Folgen andersartiger StOrungen. Die Stoff
wechselstorungenbei Nierenkrankheiten sind Storungen del' Ausseheidung, der 
Fixation und der Depotfunktionen, wobei aus dem Gesiehtspunkte der Therapie 
die Frage, welehe von ihnen die primaren und welehe die sekundaren sind, von 
untergeordneter Bedeutung ist. Daraus ergibt sieh, daB die Mittel zur Beein
flussung des Wasserhaushaltes ebenfalls in verschiedene Gruppen eingeteilt 
werden konnen, je nachdem sie diatetisehe odeI' pharmakologisehe sind, die 
Depotfunktionen, die Fixation odeI' die Ausseheidungen mittelbar odeI' unmittel
bar beeinflussen. 

Solange die Regulationen in Ordnung sind, verhiiten sie diatetische Beein
flussungen des Innenmediums mit auBerordentlie4em Erfolg, dessen GroBe 
daran zu erkennen ist, daB die wichtigsten physikalischen und chemischen 
Eigenschaften des Blutes des sich iippig ernahrenden GenuBmensehen, des sieh 
hauptsaehlieh mit Brot, Milch, Kartoffeln und Speck ernahrenden armen Bauers 
und sogar des hochstehenden fleisch- oder pflanzenfressenden Tieres fast genau 
diesel ben sind. Wie antipyretisehe Mittel in pharmakologisehen Dosen die Warme
regulation, wie Digitalis in pharmakologischen Dosen die Regulation del' Herz
tatigkeit nul' dann wirksam beeinflussen, wenn sie pathologiseh verandert sind, 
erlangen wir aueh eine groBere Macht iiber das Innenmedium erst, wenn seine 
Regulation gelitten hat. A us diesem Grunde sind die meisten diiitetischen Ver
jiigungen iiberflilssig und gliicklicherweise unwirksam, solange die Nierenkrankheit 
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den renalen Abschnitt des Regulationsapparates in seiner physiologischen Funktion 
nicht merklich geschiidigt hat, wiihrend sich der Erlolg der Regulationen unserem 
Willen lugt, sobald aus dem System das renaleGlied teilweise oder ganz ausgeschaltet 
ist. Daher muB unser Wille klar begriindet, klar formuliert und mit entsprechen
den wirksamen Mitteln ausgestattet werden. 

Zur Beeinflussung des Wasserhaushaltes verfiigen wir iiber eine Anzahl von 
Mitteln, deren Wirkungsweise uns aus unseren Studien iiber die Pathogenese des 
Odems von nephrotischem Typus bekannt ist. Ihre Wirkungen lassen sich aIle 
auf eine gemeinsame Formel zuriickfiihren, indem sie ihre Erfolge dadurch er
zielen, daB sie sich an die Bedingungen der osmoregulatorischen Wasserretention 
wenden und durch ihre Beeinflussung eine osmoregulatorische Wasserretention 
iiberfliissig machen, oder zu einer osmoregulatorischen Entwasserung fiihren. 
Wir wollen sie in der Reihenfolge besprechen, wie sie in der Praxis anzuwenden 
sind. 

Ubernehmen wir die Behandlung eines Kranken mit hochgradiger Nieren
wassersucht, dessen genauere Vorgeschichte unbekannt ist, so kann oft voraus
gesetzt werden, daB sein Zustand nur zum Teil dem seiner Niere entspricht, zum 
Teil aber durch mehr oder weniger unzweckmaBiges Verhalten verschlechtert 
worden ist. Zunachst ist dieser Teil seiner Krankheit zu beseitigen. Dazu gehort 
Bettlage, Hungerkur und Wasserverbot mit den Verhaltnissen entsprcchenden 
Milderungen. Als eine gemilderte Hunger- und Durstkur ist die KARELLsche zu 
empfehlen. JAGlC und SALOMON geben 5mal taglich 200 g Kartoffeln oder Bananen 
und 1 Liter Wasser oder Fruchtsaft. Nach dieser hOchstens auf 3-4 Tage be
schrankten Unterernahrung, unter deren Einwirkung die Entwasserung und Ent
salzung oft bereits recht erfreuliche Fortschritte gemacht hat, kann man meistens 
auf eine an Kalorien reicbere Kostform iibergehen. Als eine solche ist z. B. die 
von SCHLAYER angegebene verwendbar. 

SCHLAYER empfiehlt Brei-Obsttage mit einem Fliissigkeitsgehalt von hOchstens 
lOOO g am Tage. Der Kranke bekommt morgens und naehmittags je 200 g Milch, 
bzw. Kaffee und Milch, zu den iibrigen 3 Mahlzeiten je 200 g GrieB- und Reisbrei 
und 100 g Obst, z. B. in der Form von Apfelmus. BREDNOW, der die diuretische 
Wirkung der Brei-Obstkost riihmt, erhoht gelegentlich ihren Kalorienwert da
dureh, daB er die Milch durch Sahne ersetzt, auBerdem 35 g Butter, ein Ei, 50 g 
Brot .md 100 g Sahnenkase gibt. Bei dieser Kostform erhalt der Kranke 2000 Ka
lorien mit 1000 g Fliissigkeit und sebr wenig Kochsalz. 

Freilich sind individuell festgestellte Kostformen schematischen vorzuziehen. 
Um ihre zulassige Zusammensetzung zu erfahren, ist womoglieh vor allem ein 
Eintagsversueh auszufiihren. Die wahrend des Verlaufes des Eintagsversuches 
im Harne ausgesehiedenen Wasser- und Kocbsalzmengen sind als jene zu be
trachten, die in der Kost nieht ganz erreicbt werden diirfen. In leichteren Fallen 
wirkt manchmal der Eintagsversuch wie ein WasserstoB und kann dadurch niitzen. 
In schweren wird man sich zu seiner Ausfiihrung nur selten entsehlieBen. 

Bei bestehender Wassersucht kann der Kochsalzgehalt des vor oder wahrend 
der Hunger- und Durstkur entleerten Harnes, aus der Uberlegung ausgehend, 
da.B die Ausseheidung bei zustande gekommener Retention cine maximalc ist, 
als MaB der zulassigen Salzzufuhr angesehen werden. Es sci ausdriicklich betont, 
daB die so ermittelte Salzmcnge keineswegs die Grenze der Fahigkeit der Nicren 

H)* 



292 Dreiundzwanzigste VorIesung. 

erkennen HWt, Salz auszuseheiden, da die Salzausseheidung naeh Hoehlagerung 
der Beine oft erheblieh zunimmt. Eine solche Zunahme ist aber aus dem Gesichts
punkte der diatetischen Behandlung bedeutungslos, da wir dem Gang der Aus
scheidung unter solchen Bedingungen Rechnung zu tragen haben, unter welchen 
sich der Kranke dauernd befindet. Will man ein genaueres Resultat erhalten, so 
ist die Salzdiurese nach einer 5 g, in ganz leichten Fallen auch 10 g betragenden 
Kochsalzzulage zu bestimmen. 

Der zuliissige Kochsalzgehalt der Nahrung soll unter der Toleranzgrenze bleiben, 
um Raum zur Entleerung des bereits retinierten Kochsalzes jreizulassen. Wenn man 
bedenkt, daB z. B. zur Entleerung von 10 kg retiniertem Wasser annahernd 
100 g und, die eventuelle trockene Retention eingerechnet, oft noch wesentlich 
mehr Kochsalz dem Korper entzogen werden muB, so ist es kIar, daB ein wesent
licher und rascher Erfolg nur erzielt werden kann, wenn es gelingt, zwischen Zu
fuhr und moglicher Ausscheidung von Kochsalz eine moglichst groBe Differenz 
zu erzwingen. Doch kann auf die Dauer die KochsaIzzufuhr nicht iiber ein ver
niinftiges MaB hinaus verringert werden. 

Nach den Erfahrungen von WIDAL geniigen zur Not 1,5 g Kochsaiz taglich, 
doch wird eine so weitgehende Beschrankung nur selten ohne Widerspruch Hinger 
ertragen. Sehr oft versagt der Appetit. Sein Versagen ist nicht nur auf den Mangel 
an Schmackhaftigkeit der Kost, sondern auch auf das Versiegen der SaIzsaure
sekretion der Magenschleimhaut zuriickzufiihren. Unter solchen Umstanden ist 
die Verordnung von Salzsaure oft niitzlich. Freilich widerspricht sie den An
schauungen von M. FISCHER, aus welchen die Niitzlichkeit einer energisehen 
Alkalisierung des Organismus Nierenkranker abgeleitet worden ist. Doch lehrt 
die Erfahrung, daB Salzsaure bei salzarmer Ernahrung den Appetit anregt und 
sie nach v. WySS sogar entwassernd wirken kann. 

STRAUSS hat sich viel Miihe gegeben, um fiir Kochsaiz einen sehmackhaften 
Ersatz zu finden. Bromnatrium wirkt weniger hydropigen als Koehsaiz und hat 
bei zweckmaBiger Verwendung einen nicht unangenehmen salzigen Geschmack. 
Dem Vorsehlage von STRAUSS folgend, wurde es vielfaeh als Kochsalzersatz 
gegeben. Bekanntlieh wird aber Brom bei koehsaizarmer Kost gespeiehert, indem 
das Bromsalz die Stelle des Koehsaizes einnimmt. Daraus foIgt, daB bei seiner 
Verwendung statt Koehsalz unerwiinsehte, sogar gefahrliehe Bromwirkungen 
erzeugt werden konnen. Zu ihrer Verhiitung geniigt aber, wenn man Bromnatrium 
in geringen Dosen und nur mit Unterbreehungen gibt. Die beste Art, Koehsalz 
durch Bromnatrium zu ersetzen, ist diejenige, die BALINT fUr die Behandiung der 
Epilepsie vorgesehlagen hat. Beim Baeken des Brotes wird dem Mehi statt Koch
salz etwas Bromnatrium zugesetzt. Auch zum Saizen der Suppe eignet sich 
Bromnatrium. 

Statt Kochsaiz hat STRAUSS aueh ameisensaures Natrium empfohien. Er gibt 
ein Gemiseh von Kochsaiz und ameisensaurem Salz in dem Verhaltnis 1: 4. 

Auch durch die Form der SaIzzufuhr kann dessen Wert fiir den Geschmack 
erhoht werden. Durch naehtragliehes Saizen saIzfrei gekochter, fertiger Speisen 
kann mit geringeren Mengen ein befriedigender saiziger Gesehmaek erreicht 
werden. Deshalb empfiehit es sieh, die gestattete KochsaIzmenge dem Kranken 
abgewogen zum beliebigen Gebrauch zu iibergeben. Ein Naehteil dieses Vorgehens 
besteht aber aus einer ungleichmaBigen Verteilung des Saizes. Sehr zweekmaBig 
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ist das in der diatetischen Kiiche meiner Klinik von v. Soos eingefiihrte Verfahren. 
Das gestattete Kochsalz wird fetten, wohlschmeckenden Tunken zugesetzt, die 
den geschmacklosen Bissen, sowie die Mundschleimhaut mit einem schmackhaften 
Belag iiberziehen. 

Je wenigerSalz geboten wird, um so dringender notwendig ist die Verwendung 
von "Ersatzwiirzen". STRAUSS empfiehlt VALENTINES Meat Juice. Als Tunken 
kommen Tomate-, Blumenkohl-, Pfefferminz-, Gurken-, saure Sahne-, Kapern
lUld Obsttunken, sauce hollandaise, remoulade, mousseline, bearnaise, tartare, 
Cumberland usw. in Betracht. Von Petersilie, Kiimmel, Mohn, Zitronen, Essig, 
Vanille usw. ist reichlich Gebrauch zu machen. Die Schmackhaftigkeit un
gesalzener Fleische und Kartoffeln wird durch Herstellung einer Kruste beim 
Backen erheblich erhaht. 

Ungesalzene Gemiise schmecken schlecht, wenn sie wahrend des Kochens ihre 
Extraktivstoffe verIieren. Daher sind sie nicht gekocht, sondern in Dampf auf
geweicht zu genieBen. 

Bei der echten Nephrose und der Nephritis von nephrotischem Typus ohne 
glomerulare Insuffizienz fehlt eine Stickstoffretention. Wenn in einem gegebenen 
FaIle die Diagnose auch durch die Feststellung eines normalen Gehaltes des Blutes 
an Reststickstoff erhartet worden ist, so hart jeder Grund auf, den Eiweipgehalt 
der Nahrung einzuschranken. Ganz im Gegenteil kann eine reichliche EiweiB
zufuhr auch durch die diuretische Wirkung des aus dem EiweiB hervorgehenden 
Harnstoffes von Nutzen sein. EpSTEIN spricht sich sogar fUr eine gewollt reich
Iiche EiweiBzufuhr aus. Diesem Rate ware vielleicht nur im FaIle der Amyloid
nephrose zu widersprechen, da aus Ergebnissen von Tierversuchen (s. S. 157) zu 
folgen scheint, daB reichIiche EiweiBzufuhr die Bildung von Amyloid fordert. 

In welcher Form EiweiB verabreicht wird, hat wahrscheinlich nicht viel zu 
bedeuten. Nur ist zu beriicksichtigen, daB Tauben-, Hiihner- und kaltes Fleisch 
ungesalzen besser als andere Fleischarten schmecken. Gegen die Verwendung 
von Eiern in maBigen Mengen ist hochstens in FaIlen etwas einzuwenden, in 
welchen eine Idiosynkrasie gegen Eier besteht. Wegen ihres hohen Salzgehalts 
sind Selchwaren, Seefische, gesalzene Suppen, gesalzenes Brot, Konserven usw. 
zu vermeiden. 

Wahrend gegen Verabreichung suBer Speisen, Obst, Kompott und Kahle
hydrate in beliebigen Formen nichts einzuwenden ist, sie sogar bei der Deckung 
des Kalorienbedarfes lUld zur Steigerung der Ertraglichkeit einer kochsalzarmen 
Kost von groBem Werte sind, sind wir iiber die Bedeutung, die den Fetten in der 
Diat der Nephrosekranken zukommt, ungeniigend lUlterrichtet. Um einen festen 
Standpunkt einzunehmen, mUBten wir die Art der Storung des Stoffwechsels 
kennen, der der Lipoidamie bei der Nephrose zUgrlUlde Iiegt. 

Aus diesen Vorschriften ist ersichtIich, wie griindlich mit den alten diatetischen 
Regeln zur Behandlung der Nierenwassersucht aufgeraumt worden ist. Mit ihnen 
hat auch die Varzugsstellung der Milch in der Diiit Nierenkranker autgehOrt. Zu 
ihren Nachteilen geharen ihr hoher Wassergehalt, ihr gar nicht zu vernachlassigen
der Kochsalz- lUld Phosphatgehalt, die Eintonigkeit einer Kost, in welcher die 
Milch das Hauptnahrungsmittel ist, sowie ganz besonders ihre jede Individuali
sierung ausschlieBende konstante Zusammensetzung. 

Unter den Salzen hat nur das Kochsalz eine eingehende Beriicksichtigung 
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erfahren. Andere SaIze, unter ihnen besonders diejenigen, weiche das Natriumion 
enthalten, Phosphate usw., gehoren aber auch zu den hydropigenen Saizen, 
wenn sie auch in dieser Beziehung hinter dem Kochsalz zuriickstehen. Auch sie 
werden bei der Nierenwassersucht nach den Erfahrungen von KOVESI und ROTH 
SCHULZ retiniert. Ihre Beriicksichtigung bei der Zusammenstellung der Kost 
wiirde aber unsere Aufgabe erheblich komplizieren. Aus diesem Grunde ist es 
ratsam, von einer Regelung der Phosphatzufuhr abzusehen, sie von den Nieren 
abzulenken und ihre Ausscheidung durch den Darm zu fordern. Dazu dient, 
dem Vorschlage von v. NOORDEN folgend, die Verordnung von Oalciumsalzen 
nach phosphatreichen Mahlzeiten. 

Bei richtig ausgefiihrter individualisierender salzarmer Ernahrung, bei welcher 
Kochsalzgleichgewicht besteht, steht die Zunahme des Korpergewichtes gewohn
lich still und bei einer, welche eine Abnahme des Salzgehaltes des Korpers er
moglicht, geht das Korpergewicht zufolge der sich dem Salzgehalte anpassenden 

. Osmoregulation gewohnlich zuriick, auch wenn das Trinken nicht genau Vor'

geschrieben wird. Doch kann die spontane Osmoregulation durch unzweckmaBige 
arztliche Verordnungen gestort werden. Zu diesen gehort z. B. ein zu groBer 
Raum, der unter den Nahrungsmitteln der Milch oder wasserreichem Obst noch 
immer zugewiesen wird. Freilich gibt es auch Gewohnheitswassertrinker. Schrankt 
ein Kranker, der zu diesen gehort, das Trinken nicht selbst gehorig ein, so hat der 
Arzt seine MaBnahmen zu treffen. Eine Wasserzufuhr, welche hochstens um 
einige Hundert Kubikzentimeter die Harnmenge iibertrifft, diirfte im allgemeinen 
sowohl dem Bediirfnis, wie dem Zweck der Vorbeugung der Wasserretention ent
sprechen. Klagt der Kritnke dennoch iiber Durst, so ist darauf zu achten, daB 
Wasser rein und in fliissiger Form das subjektive Bediirfnis wesentlich besser 
befriedigt als in Milch, in wasserreichem Obst, z. B. Trauben usw. Kaltes Wasser 
stillt den Durst besser als Wasser von Zimmertemperatur. Etwas Wein dem 
Wasser zugesetzt, Orangeade, Limonade mit wenig Zucker bereitet, konnen eben
falls versucht werden. Bei der Beschrankung der Wasserzufuhr ist aber immer 
zu beriicksichtigen, daB eine allzugroBe Strenge, solange die iibrigen diatetischen 
Vorschriften richtig durchgefiihrt werden, meistens iiberfliissig ist. 

Wenn der Erfolg ausbleibt, weil die Kochsalzausscheidung so tief gesunken ist, 
daB eine Entsalzung durch die einfache Regelung der Salzzufuhr unerreichbar 
ist, wenn zur Zeit der Einleitung der Behandlung bereits eine so hochgradige 
Retention besteht, daB ihre Beseitigung durch die iiberhaupt erreichbare Differenz 
zwischen Einfuhr und Ausfuhr in absehbarer Zeit zu keinem Erfolg fiihren kann, 
oder auch einfach zur Beschleunigung des Eintretens des erwiinschten Resultates, 
kann die negative Salzbilanz durch Entziehung des retinierten Salzes gesteigert 
werden. 

Die Kochsalz- und Wasserspeicherung ist das gemeinsame Ergebnis renaler 
und extrarenaler Retentionen. Daher bleibt die Ausscheidung meistens hinter 
der noch erhaltenen Leistungsfahigkeit der Nieren zuriick. Ein Faktor der extra
renalen Retention ist die durch den hydrostatischen Druck erschwerte Resorp
tion von wassersiichtigen Ergiissen. Dieser Faktor kann, wie VOLHARD gefunden 
hat, oft durch Hochlagerung der Beine ausgeschaltet werden. In einigen Fallen 
kann auf diese Weise von Zeit zu Zeit eine Zunahme der KochsaIz- und Wasser
diurese erzeugt werden, welche ziemlich ansehnliche und therapeutisch wertvolle 
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Grade erreichen kann. Freilich handelt es sich dann meistens urn leichtere 
FaIle, oder urn solche, in welchen zu den Bedingungen der Retention auch Herz
:schwache oder fehlerhaftes Verhalten mangelhaft beaufsichtigter, ihren Tag auBer 
Bett verbringender Kranken hinzugetreten ist. Bei Herzschwache sind Herz
mittel am Platze. Die Wirksamkeit der Digitalis bleibt aber bei der nephrotischen 
Wassersucht weit hinter derjenigen bei hypertonischen Nierenkrankheiten zuriick, 
wahrend die Befreiung des Herzens von dem durch den Druck von Pleuraergiissen 
erzeugten Hindernis einer ausgiebigen Diastole auf dem Wege ihrer Entleerung 
-durch Punktion auch bei der nephrotischen Wassersucht diuretisch wirken kann. 

Die bereits erwahnten alten und neueren diuretischen Mittelfiihren, wie gesagt, 
nur zu einem Erfolg, wenn die Leistungsfahigkeit der Nieren eine ziemlich gute ist. 

Merkwiirdig ist die von KavEsI und ROTH SCHULZ festgestellte Tatsache, 
daB sich die Eigenschaften des Harnes bei salzretinierenden Nierenkranken unter 
dem EinfluB diuretischer Mittel anders verandern, als bei nicht nierenkranken 
Menschen. Ihre Erfahrungen lassen sich kurz in den folgenden Satzen zusammen
fassen. Diuretin, Coffein und Uropherin, die von ihnen naher untersuchten Diu
retica, erhohen bei gesunden Nieren am meisten die Wasserausscheidung, weniger 
die Kochsalzausfuhr und noch weniger die Ausfuhr von Achloriden 1. Bei 
schweren Nierenleiden bleibt ein Erfolg in den meisten Fallen aus. Wenn aber 
-das Diureticum seine Wirkung entfaltet, so gestaltet sie sich nach der Art der 
Retention verschieden. Besteht vorwiegend eine Retention von Achloriden, so 
wird hauptsachlich die Ausscheidung der Achloride beeinfluBt. Uberwiegt die 
Kochsalzretention, so wird die Ausscheidung des Kochsalzes besonders stark 
erhoht. Auffallend in beiden Fallen ist aber, daB die molekulare Konzentration 
des Harnes durch das Diureticum bei der gleichen wasserdiuretischen Wirkung 
weniger stark herabgesetzt wird als bei Nierengesunden. Unter sol chen Um
standen erweisen sich also die Diuretica in erhohtem MaBe als Salzdiuretica. 

Fiihrt das Diureticum eine Zunahme der Ausscheidung der ge16sten Stoffe 
herbei, so nimmt das Korpergewicht viel rascher ab, als es der Vermehrung des 
Harnwassers entsprechen wiirde. Folglich fiihrt die durch das Diureticum er
zeugte Abnahme der Retention ge16ster Molekiile zu einer Zunahme der extra
renalen W asserausscheidung. 

Aus diesen Feststellungen folgt, daB ein Versuch, die Entsalzung durch Diu
retica zu fordern, durchaus berechtigt ist. Zur Kontrolle ihrer Wirksamkeit reicht 
die Beobachtung der Veranderungen der Harnmenge hochstens in den Fallen aus, 
in welchen sie eine deutliche Wasserdiurese erzeugen. Sonst besteht, wie gesagt, 
die verlaBliche Methode der Kontrolle aus der Beobachtung der Schwankungen 
des Korpergewichtes. Bleibt dessen Abnahme aus, so verstoBt es gegen das Prin
zip der Schonung und es hat we iter keinen Sinn, die Diuretica fortzusetzen, wie 
dies in der Praxis oft mit einer schwer begreifbaren Hartnackigkeit geschieht. 

Sehr wichtig sind die Gesichtspunkte, nach welchen die Auswahl dcr gecigneten 

1 Als "Achloride" habe ich diejenigen gelOsten Molekiile und Ionen im Harne bezeich
net, welche kein Chlor enthalten. Die Berechnung ihrer Menge in "Kochsalzaquivalenten" 

geschieht nach der Formel o~& - NaCl, wo .d den Gefrierpunkt, x die Harnmenge, 0,613 

die Gefrierpunktserniedrigung einer 1 proz. KochsalzlOsung und NaCl die im Harne ent
haltene Kochsalzmenge in Grammen bedeuten. 
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Diuretica bei nephrotischer Wassersucht zu treffen ist. Sie sind von denjenigen 
bei kardialem Hydrops verschieden. Diuretica der Puringruppe sind im all
gemeinen bei Nierenwassersucht auch in Stadien ihrer Abnahme weniger verHW
lich als bei kardialer. Dasselbe gilt fiir die pflanzlichen harntreibenden Mittel. 
Calomel ist bei der Nephrose und der Nephritis zu vermeiden. Novasurol und 
Salyrgan scheinen weniger gefahrlich zu sein, doch diirfte ihre Anwendung 
dennoch nicht immer unbedenklich sein. Dagegen ist die antihydropische Wirkung 
von Salzen, welche entquellende Ionen enthalten, bei der Nierenwassersucht oft 
ausgesprochener als bei anderen Odemen. Kalium aceticum ist zwar wenig ver
laBlich, doch kann es sich zuweilen in groBen Dosen, 50 g Kalium aceticum auf 
200 ccm Wasser, 2stiindlich ein EBloffel voll, bewahren. Calcium lacticum in 
Tagesdosen von 15 g scheint dem essigsauren Kalium iiberlegen zu sein. Zu 
den Vorteilen der Calciumsalze gehoren a'Uch ihre erwahnten Wirkungen auf die 
Albuminurie und ihre Eigenschaft, die Ausscheidung der Phosphate durch den 
Darm zu fordern. BARATH und GYURKOVICH haben durch Calcium bei nephro
tischer Wassersucht Gewichtsverluste von mehreren Kilogrammen erzielt. 

DAVIDSON hat einen Fall von Lipoidnephrose bei Hypothryeoidismus und 
Tetanie beobachtet. Wahrend eine Schilddriisenbehandlung nur eine maBige 
Besserung herbeifiihrte, wurde eine prompte Heilung der Tetanie und der Wasser
sucht durch COLLIPS Parathyreoidenhormon erzielt. Mc CUN hat 3 FaIle von 
Nierenwassersucht mit COLLIPS Hormon behandelt. In jedem erfolgte eine 
rasche Entwii.sserung. Die eingeleitete Diurese iiberdauerte die voriibergehende 
Erhohung des Serumkalkspiegels. Ob die Parathyreoidea ahnlich der Kalk
zufuhr nur eine Calciumwirkung entfaltet oder die Wassersucht als Hormon 
beeinfluBt, ist eine offene Frage. Vielleicht spricht die Erfahrung fiir eine hor
monale Wirkung, daB das COLLIPSche Extrakt manchmal eine Abnahme des 
vermehrten Restnitrogens herbeifiihrt, wahrend nach reichlicher Calciumzufuhr 
eine Zunahme des Restnitrogengehaltes des Elutes beobachtet worden ist. 

Viel wertvoIler ist aber die von DIE BALLA und v. ILLYES in 1897 versuchte 
Behandlung der Nierenwassersucht mit Schilddrusenpraparaten. Doch waren die 
von ihnen gegebenen Dosen viel zu gering. Um entscheidende Wirkungen zu 
erzielen, muB die Zufuhr von Schilddriisensubstanz mit groBer Konsequenz und 
in den groBen Dosen erfolgen, die von EpPINGER vorgeschlagen worden sind. 
Wir geben Schilddriisenprii.parate in Fallen ohne Stickstoffretention und Herz
storungen in steigenden Dosen, bis die Diurese einsetzt, um dann bei der wirk
samen Dosis zu bleiben, oder bis eine deutliche Zunahme der Pulsfrequenz eine 
weitere Steigerung verbietet. Es hat den Anschein, als ob die Nephrotiker eine 
gesteigerte Toleranz gegeniiber Thyreoideapraparaten haben wiirden. Obgleich 
ein voller Erfolg nur in einem Teil der FaIle zu erzielen ist, gehoren Diuresen iiber 
2 Liter nach Thyreoideazufuhr nicht zu den Seltenheiten. 

An meiner KIinik hat MOLNAR die Schilddriisentherapie bei der nephrotischen 
Wassersucht erprobt. Wir verschreiben gewohnlich die Schilddriisentabletten der 
RICHTERschen Fabrik, welche 0,5 g Schilddriisentrockensubstanz enthalten. 
MOLNAR beobachtete Nierenodeme, bei welchen taglich bis zu 7 Tabletten ohne 
Nebenwirkungen vertragen worden sind und der Erfolg sich erst nach dem Er
reichen dieser groBen Tagesdosis einstellte. So war es z. B. bei einem 30jahrigen 
Nephrotiker. Der Kranke infizierte sich vor einem Jahre mit Syphilis. Seine 
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Nephrose stellte sich im 3. Monate der Syphilis ein. Er hatte ausgebreitete Odeme, 
einige 100 ccm Harn taglich, mit etwa 17%0 Albumen, mit zahlreichen hyalinen 
und gekornten Zylindern, Epithelzellen und wenigen wei Ben Elutkorperchen. 
Der Restnitrogengehalt seines Elutes betrug 0,028%. Die W ASSERMANNsche 
Reaktion war + + +. Das Korpergewicht erreichte 74,5 kg. Der systolische 
Druck der Radialis schwanktc zwischen 100 und 145. Er wurde 9 Wochen lang 
mit Neosalvarsan, salzarmer Diat und verschiedenen diuretischen Mitteln be
handelt. Wahrend dieser Zeit blieb seine Harnmenge unter 1 Liter taglich. Nur 
-wahrend einer taglichen Zufuhr von 25 g Harnstoff nahm die Diurese fiir einige 
Tage bis zu 2 Liter zu. Trotzdem war der Enderfolg eine Gewichtszunahme bis 
75,8 kg. Als wir dann auf eine Schilddriisentherapie iibergingen und die Dosis 
allmahlich bis auf 7 Tabletten taglich steigerten, erhob sich die Diurese iiber 
2 Liter und erfolgte eine Gewichtsabnahme, welche innerhalb 44 Tagen 22,1 kg 
erreichte. Wahrend dieser Gewichtsabnahme ging die Albuminurie auf 2-40/00 
zuriick. Bemerkenswert ist, daB die Hyposthenurie auch nach dem erzielten 
Erfolg weiter unverandert blieb. Die Grenzwerte des spczifischen Gewichtes be
trugen vor und nach dem Trinken von 1 Liter Wasser 1012 und 1010. 

Wie K6vESI und ROTH SOHUIZ gefunden haben, wirken die Diuretica der 
Purinreihe erst, wenn die Hyposthenurie zuriickgeht. Folglich scheint die Beob
achtung einer Entwasserung trotz unveranderter Hyposthenurie fiir einen wesent
lichen Unterschied zwischen der diuretischen Wirkung der Schilddriisensubstanz 
und der der Diuretica der Purinreihe zu sprechen '. 

W. v. FRIEDRICH hat als erster Harnstoff als Diureticum verwendet. Doch 
waren seine Dosen viel zu klein. Eine wesentliche Bereicherung unserer Therapie 
ist dem Vorschlage von VOLHARD, Harnstoff in dreisten Dosen zu geben, zu ver
danken. Die Tagesdosen miissen wenigstens 15 g erreichen, doch kann auch sehr 
viel mehr gegeben werden. In einem mit vollkommenem Erfolg behandelten 
Falle gab STRAUSS seinem Patienten 12 kg Harnstoff im Laufe eines halben Jahres. 
Auch in einem unserer erorterten Falle (s. S.159) war die Wirkung des Harnstoffes 
eine sehr giinstige. 

Einer Kombination von Schilddriisensubstanz mit Harnstoff und entquellen
den Salzen steht nichts im Wege. 

Die Wirkungsweise dieser Mittel diirfte etwa die folgende sein. Sie fiihren zu 
einer Entquellung des Bindegewebes und auch der diinnen Lage, welche zwischen 
Nierenkapillaren und Nierenepithelien eingeschaltet ist. Gibt diese Lage den 
Nierenepithelien Wasser und Salze ab, und ist das Epithel zu ihrer Entleerung 
noch fahig, so entsteht die Moglichkeit ihrer Nachfiillung mit einer SalzlOsung, 
die dann weiter in den Harn ausgeschieden wird. Da aber diese Fahigkeit dem 
Nierenepithel in schweren Fallen fehlt, ist begreiflich, daB Versager nicht zu den 
Seltenheiten gehoren. AuBer der diuretischen Wirkung durch Entquellung des 
Nierengewebes, welche auch eine mechanische Behinderung dcr Nicrenzirkulation 
und des Harnabflusses durch die Druckwirkung des Odems der Nieren selbst 
beseitigen konnte, steigert wahrscheinlich noch ein Umstand die entwassernde 

1 Die Zahigkeit der Hyposthenurie, mit welcher sie die Entwasserung iiberdauert, 
scheint dafiir zu sprechen, daB der Fall keine reine Nephrose war, was aber aus dem Ge
sichtspunkte der Schilddrusensubstanzdiurese nebensachlich ist, solangc die Schilddriisen
therapie durch keine Erhiihung des Reststickstoffgehaltes des Blutes kontraindiziert ist. 
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Wirkung des Harnstoffes. Bei der rein nephrotischen Oligurie erfolgt die normale 
Harnstoffausscheidung bei ungewohnlich hoher Konzentration. Doch hat die 
Fahigkeit der nephrotischen, wie auch der gesunden Niere, Harnstoff zu konzen
trieren, ihre Grenze. Gibt man sehr viel Harnstoff, so wird diese Grenze iiber
schritten. Dann reiBt aber der Harnstoff Wasser mit siehl. 

In der neuen Ara der Nierenwassersuchtbehandlung ist die Wertschatzung 
8chweifJtreibender Prozeduren stark zuriickgegangen. !hre Vernachlassigung diirfte 
auBera1lf die Tatsache, daB wir iiber wirksamere und dabei weniger unangenehme 
Methoden der Entwasserung verfiigen, wenigstens teilweise auf die Einsicht 
zuriickzufiihren sein, daB die Erfolge von Wasserentziehungen durch die Osmo
regulation rasch vernichtet werden, wenn sie ohne gleichzeitige Entziehung osmo
tisch wirksamer retinierter Stoffe erzwungen werden. Doch ist zu bedenken, 
daB der SchweiB eine Losung ist, die Salz enthalt, daB ferner in Fallen, in welchen 
die renale Salzausscheidung eine sehr geringe ist, die extrarenale Ausscheidung 
maBiger Salzmengen die Erzielung einer sonst nur schwer erreichbaren negativen 
Salzbilanz fordern kann. DaB vor der Einfiihrung der salzarmen Ernahrung 
und der .iibrigen wirksamen entwassernden Methoden Diaphoretica oft einen 
nur rasch voriibergehenden Erfolg haben konnten, ist klar, da doch das durch 
die Haut ausgeschiedene Salz durch den Salzgehalt der Nahrung rasch ersetzt 
worden ist. Wenn wir aber dafiir sorgen, daB ein solcher Ersatz von auBen ver
mieden werde, so ist die Lage eine andere. 

Wie die Erfahrungen von KOVES!, ROTH SCHULZ und anderen gelehrt haben, 
kann der Kochsalzgehalt des SchweiBes bei Nierenwassersucht 0,5% oder ge
legentlich auch mehr erreichen. Unter solchen Umstanden ist aber die Moglich
keit vorhanden, daB bei ergiebigem Schwitzen eille Salzmenge durch die Haut 
ausgeschieden wird, welche die im Nephrotikerharn enthaltene nicht unwesent
lich iibertrifft. Da es beider Entwasserung von hydropischenKranken hauptsachlich 
auf den Salzgehalt des SchweiBes ankommt, ist wahrend des Schwitzens die Ver
abreichung von Wasser oder Getranken, welche das Schwitzen fOrdern, unbedenk
lich. Als einfachste und vielleicht am wenigsten lii.stige Methode der Diaphorese 
diirfte Pilocarpin den iibrigen vorzuziehen sein. Seine Wirksam.keit hangt nach 
meinen, aus der Zeit stammenden Beobachtungen, zu welcher Pilocarpin noch zu 
den oft gebrauchten Mitteln gehorte, eng mit dem Zustande der Kranken zusam
men. In den Stadien der zunehmenden und stationaren Wasserretention, wahrend 
welcher das Wasser durch die Osmoregulation mit besonderer Zahigkeit fest
gehalten wird, fiihren nur groBe, oft nicht ganz unbedenkliche Pilocarpindosen 
zu einem ansehnlicheren SchweiBausbruch, wahrend in Fallen, in welchen die 
Intensitat der Wasserretention nachlaBt, schon maBige Dosen zu reichlichem 

1 Wahxend Kochsalz die Diurese beirn Diabetes insipidus steigert, fiihxt Harnstoffzufuhx 
zu keiner, oder hochstens zu einer ganz geringen Zunahme der Harnmenge. Auf den ersten 
Blick konnte man glauben, daB es schwer fallen miiBte diese Erfahxung mit der diuretischen 
Wirkung des Harnstoffes in Einklang zu bringen. Doch besteht zwischen beiden Tatsachen 
kein Gegensatz. Wie ich als erster ausgefiihrt habe, ist die Niere beirn Diabetes insipidus 
auf eine geringe und wenig veranderliche Konzentration eingestellt. Diese Funktions
storung beschxankt sich auf Kochsalz. Wird nun Harnstoff, wenn auch in groBer Menge, 
in die stark verdiinnte Kochsalzlosung des Harnes hineinbefordert, so verhindert gerade 
dessen groBe Menge das Erreichen der Grenze der Fahigkeit Harnstoff zu konzentrieren, 
wahrend diese Grenze bei der nephxotischen Oligurie leicht iiberschritten wird. 
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Schwitzen fiihren. Foiglich nimmt die Wirksamkeit der Diaphorese mit dem 
Erfolg gleichzeitig angewendeter anderer entsalzender Prozeduren zu. 

SchlieBlich ware noch iiber den Wert von Abfiihrmitteln bei Entwasserungs
versuchen etwas zu sagen. Vielleicht werden sie heute ebenfalls zu sehr vernach
lassigt. KOVESI und ROTH SCHULZ haben in den wasserigen Stiihlen wassersiich
tiger Nephritiker die Ausscheidung von Kochsalz und P20s-Mengen beobachtet, 
welche taglich bis 1,5 bzw. 2 g erreicht haben. Bei hochgradiger Salzretention 
und geringer Ausscheidung auf dem Nierenwege sind das Erfolge, die bei der 
Entsalzung Beriicksichtigung verdienen. 

Wahrend samtliche angefiihrten MaBnahmen verwendet werden konnen, wenn 
es sich um die Bekampfung einer Nierenwassersucht ohne glomerulal'e Insuffizienz 
und ohne Stickstoffretention handelt, und eine Ausnahme nul' mit der Schild
driisentherapie zu machen ist, Wenn Erscheinungen von Herzschwache ihre 
Verwendung verbieten, sind unsere Aufgaben andere, wenn Stickstoffretention 
besteht oder gar echte uriimische Symptome die Prognose verschlechtern. 

In Fallen ohne Stickstoffretention konnen Schilddriisentabletten und Harn
stoff in dreisten Dosen gegeben werden. Eine Einschrankung der EiweiBzufuhr 
ist iiberfliissig; e3 kann sogar eine sebr eiweiBreiche Ernahrung niitzlich sein. 
Wenn es aber zu einer Stickstoffretention gekommen ist, miissen wir sowohl auf 
die Schilddriisenbehandlung, wie auf die Anwendung des Harnstoffes zur Ent
wasserung verzichten und ist der EiweiBstoffwechsel so weit einzuschranken, daB, 
wenn es iiberhaupt moglich ist, die Stickstoffretention beseitigt werden kann. 

Wie prompt manchmal der Erfolg einer Beschrankung der EiweiBzufuhr wirkt, 
geht z. B. aus folgendem Fall hervor. Es handelte sich um eine schwere chronische 
Nephritis bei einem 40jahrigen Manne mit maBiger Herzhypertropbie, mit einem 
systolischen Druck von 270, einen diastolischen von 140 mm Hg, mit Retinitis 
albuminurica, mit maBiger Polyurie, 20/ 00 EiweiB im Harn, sparlicben Zylindern, 
vereinzelten Erythrocyten und ganz geringen KnochelOdemen. Die Grenzwerte 
des spezifischen Gewichtes des Harnes betrugen im Eintagsversuch 1008 und 
1015, der Reststickstoffgehalt des Serums 0,162 g. Bei einer Diat, welche taglich 
50 g EiweiB und 2 g Kochsalz enthielt, wurden eine 30 g EiweiB entsprechende 
Stickstoffmenge und 2 g Kochsalz entleert. Nach 4 EiweiBkarenztagen ging del' 
Reststickstoff im Serum auf 0,089 g zuriick. Gleichzeitig verschwanden die friiher 
qualenden Kopfschmerzen. Freilich konnen wir uns bei del' Ausfiihrung dieser 
Aufgabe nicht immer auf die Ergebnisse del' Untersuchung des Blutes, auf seinen 
Reststickstoff- oder Harnstoffgehalt verlassen. 

WIDAL hatte FaIle beobachtet, in welchen der Harnstoffgehalt des Blutes 
erhOht war, durch entsprechende Regelung der EiweiBzufuhr ein Stickstoffgleicb
gewicht erreicht werden konnte und die ErhOhung des Harnstoffgehaltes des 
Blutes dennoch nicht verschwand. Auch ich habe FaIle gesehen, in welchen der 
Blutgefrierpunkt bis 0,580 erniedrigt war und durch Herabsetzung del' EiweiB
zufuhr bis zum Stickstoffgleichgewicht nicht auf -0,560 zuriickgefiihrt werden 
konnte. In solchen Fallen handelt es sich nach WIDAL um eine ErhOhung der 
Harnstoffschwelle der Nieren, die Harnstoff nur bei erhOhtem Gehalt im Blute 
auszuscheiden beginnen. DaB man sich unter solchen Umstanden mit einer 
Anpassung del' EiweiBzufuhr an die Fahigkeit del' Nieren, stickstoffhaltige Stoff
wechselprodukte auszuscheiden, anzupassen hat und die Hoffnung, einen nor-
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malen Stickstoffgehalt des Blutes herzustellen, aufgeben muB, ist selbstverstiind
lich. Solange man in der Frage nieht klar sieht, ob die Zunahme des Reststiek
stoffgehaltes des Blutes die Folge einer Erhohung der Sekretionssehwelle oder die 
einer Abnahme der Fiihigkeit, stiekstoffhaltige Stoffweehselsehlaeken in groBeren 
Mengen auszuscheiden, ist, bleibt, wenn man genau vorgehen will, niehts anderes 
ubrig, als die Grenze der zuliissigen EiweiBzufuhr auf Grund von Stoffwechsel
versuchen festzustellen, indem man, von einer eiweiBarmen Erniihrung ausgehend, 
die Stiekstoffausseheidung im Harne wiihrend einer von Tag zu Tag zunehmenden 
EiweiBzufuhr oder naeh einmaliger hoherer EiweiBbelastung beobaehtet. 

Wenn einmal der zuliissige EiweiBgehalt der Nahrung ermittelt worden ist, 
kann an die ZusammensteIlung der Kostordnung gesehritten werden. Dabei ist 
aber folgendes zu berueksiehtigen. Reine azotiimisehe Niereninsuffizienzen mit 
ganz normaler Wasser- und Salzausseheidung gibt es kaum. Daher kann man sieh 
nieht auf die Beriieksiehtigung des EiweiBstoffwechsels besehriinken, sondern 
muB man aueh mit Storungen der Salzausseheidung reehnen. Andererseits ist 
daran zu erinnern, daB bei hochgradiger Hyposthenurie die Ausseheidung gelOster 
Molekiile ihre Unabhiingigkeit von der Wasserausseheidung eingebiiBt haben. 
Foiglieh ist eine Besehriinkung des Wassergehaltes der Nahrung nur mit ent
spreehender Vorsieht durehzufiihren. Bei begrenzter GroBe der Wasserdiurese 
hiingt bei hoehgradiger Hyposthenurie die Gesamtmenge der ausscheidbaren 
gelOsten Molekiile von der des ausgesehiedenen Wassers abo Daraus folgt, daB 
Z. B. die Vermehrung der Salzausseheidung ohne eine entsprechende Erhohung 
der Wasserdiurese die Ausseheidung des Harnstoffes zuriiekdriingen kann. SehlieB
lieh ist in Betraeht zu ziehen, daB das Wasser der Wassersueht den Uriimiegiften 
Raum sehafft und bei bestehender Uriimiegefahr eine zu weitgehende Herab
setzung der Wasserretention auch sehaden kann. 

Die Ausfillirung genau uberlegter und bere'.Jhneter Vorsohriften wird duroh 
den Appetitmangel, dureh Erbreehen, Abfilliren und hiiufig dureh die Unbot
miiBigkeit gequiilter Patienten oft in hohem Grade ersehwert. Auf ihre strenge 
Durchfiihrung muB oft um so mehr verziehtet werden, da sie in ganz sohweren 
Fiillen unertriiglich werden k6nnen und eine genaue Anpassung der Nahrung an 
die Nierentiitigkeit uberhaupt unerreichbar wird. Daher muB man sieh meistens 
frillier oder spiiter entseheiden, von theoretisehen Forderungen abzusehen und 
sieh mit dem Mogliehen zu begniigen. Aus diesem Grunde sind aIle diiitetisehen 
Vorsehriften nur als ideale zu betrachten, denen man sieh in ihrer Durehfiihrung 
so weit als moglieh zu niihern trachtet. 

Wenn man dariiber im klaren ist, wieviel Kalorien man tiiglieh seinem Pa
tienten zufiihren will, wieviel EiweiB und Koehsalz gegeben werden kann, so 
kann man sieh bei der Auswahl der Speisen irgmdeiner Nahrungsmitteltabelle 
bedienen. 

1m allgemeinen ist es ratsam nur einen verhiiltnismiiBig kleinen Teil des Ei
weiBes in der Form von Fleisch und von parenehymatosen Organen wegen ihres 
Gehaltes an Harnsiiure und Kreatinin zu geben. Von Zusatzen, welche die 
Schmaekhaftigkeit der Kost erhohen, ist naeh dem Vorgehen, das wir bei der 
salzarmen Erniihrung befolgen, reiehlieher Gebrauch zu machen. Zeitweise sind 
Hungertage und Tage einzusehalten, wiihrend welcher der K.ranke nur Kohle
hydrate bekommt. 



Therapie der chronischen Nephritis. 301 

Zum SchluB sollen die Mittel erortert werden, welche uns zur Steigerung der 
Harnstoffausfuhr bei herabgesetzter Ausscheidung durch die Nieren zur Ver· 
fiigung stehen. Zu diesen gehart das Wasser. Doeh kann es nur in Mengen 
eingefiihrt werden, die von den Nieren bewaltigt werden kannen und keine Reten
tion erzeugen. K6vESl und ROTH SCHULZ haben die wiehtige Beobachtung ge
macht, daB Diuretica bei bestehender Stiekstoffretention, soweit sie iiberhaupt 
wirken, die Entleerung des Harnstoffes fardern. Viel kann aber auf diesem Wege 
nieht erreicht werden. 1m Laufe ihrer sorgfaltigen Stoffwechselversuche sind 
K6vESl und ROTH SCHULZ stickstoffretinierenden Fallen begegnet, in welehen 
der durch Scbwitzprozeduren erzeugte SehweiB 0,10-0,56% Stiekstoff enthielt. 
Da der Gewichtsverlust nach dem S'Jhwitzen 360-620 g betrug, bedeuten diese 
Stiekstoffkonzentrationen Mengen, welche auah einige Gramme erreichen kOnnen. 
Da das Schwitzen nach ihren Untersuehungsergebnissen bei Stiekstoffretention die 
Stiekstoffausseheidung im Harne nieht vermindert, sollten schweiBtreibende 
Prozeduren bei glomerularen Nierenkrankheiten, sowie bei den Tubularen, im 
Notfall wieder zur Erganzung der insuffizienten Nierentatigkeit mehr in Betracht 
gezogen werden als es heutzutage ublich ist. 

Leider verfiigen wir meines Wissens nicht iiber Untersuchungen, welehe iiber 
die Magliehkeit genauer unterriehten wiirden, wie weit retinierte stickstoffhaltige 
EiweiBabbauprodukte dem Karper dureh Abfiihrmittel im Stuble entzogen 
werden kannen. Versuehe, in welchen K6vESl und ROTH SCHUlZ nur den N -Gehalt 
der Entleerungen bestimmten, also nicht entscheiden konnten, ob es sich um unre
sorbiertes EiweiB oder ausgeschiedene EiweiBschlaeken handelte, schienen zu er
weisen, daB durch Cathartiea die N-Retention maBig herabgesetzt werden kannte. 

Wenn ,vir noch wiederholen, daB eklamptische Uramie durch Sah- und 
Wasserentziehlmg, Lumbalpunktion und AderlaB, daB azotiimisehe durch AderlaB, 
eventuell durch intravenase Injektionen von Diuretiea und Zuckerlasung zu 
behandeln sind, so haben wir alles wesentliehe aufgezahlt, was zur modernen 
Therapie der diffusen Nierenkrankheiten gehOrt. 

Genau 25 Jahre sind verstriehen seitdem ieh zum Buche von K6vESl und 
ROTH SCHULZ iiber Pathologie und Therapie der Niereninsuffizienz eine Vorrede 
geschrieben habe. In dieser Vorrede habe ieh die Klinik des Diabetes mellitus als 
mir vorschwebendes Muster bei der Bearbeitung von Problemen der Pathologie, 
Diagnostik und Therapie der Nierenkrankheiten bezeichnet. In der Klinik des 
Diabetes mellitus ist es mit einer Vollkommenheit wie vielleicht auf keinem 
anderen Gebiete der Klinik gelungen, die Pathologie, die Diagnostik und die 
Therapie zu einer logiseh zusammenhangenden Einheit zusammenzufassen, deren 
einzelne Elemente durch die Physiologie des Stoffwechsels und die funktionelle 
Betrachtungsweise untereinander verbunden sind. Vor 25 Jahren war von einem 
sol chen durchgehenden Zusammenhang in der Klinik der Nierenkrankheiten 
verhaltnismaBig wenig zu erkennen. Heute ist die Lage cine wesentlich andere. 
Die Lehren, die aus der Struktur des Kapitels iiber Diabetes gezogen werden 
konnten, haben sieh in dem der Nierenkrankheiten bewahrt. Auch auf anderen 
Gebieten der inneren Medizin hat die funktionelle Betrachtungsweise bedeutende 
Fortschritte zu verzeichnen und iiberall, wo sie zu einem gewissen AbschluB 
gekommen ist, verkiinden ihre Erfolge leidenden Mensehen und Arzten den Ruhm 
unserer groBen Lehrerin, der Physiologie. 
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Riickblick und Zusammenfassung. Prinzipien zur Einteilung dell 
Nierenkrankheiten. 

In einem fruhen Stadium der Entwicklung der Medizin sind Pathologen und 
.A.rzte voneinander durch eine tiefe ,Kluft geschieden. Sie ergibt sich aus der Ver
schiedenheit ihrer Untersuchungsmethoden und ihrer Ziele. Die feste Grundlage 
der Pathologie ist die makro- und mikroskopische Anatomie. Sie verdankt ihre 
Vorzugsstellung der Exaktheit, mit welcher morphologische Veranderungen 
festgestellt werden konnen. Die Beziehungen, welche diese mit den in vivo fest
stellbaren physikalischen und funktionellen Krankheitsmerkmalen verbinden, 
blieben zum groBen Teil verborgen, solange sich die Forschung einerseits auf die 
morphologische, andererseits auf die einfache Krankenbeobachtung beschrankte. 
Widmen sich Pathologen und .Ante unter solchen Umstanden der Aufgabe ihr 
Erfahrungsmaterial zu ordnen, so mussen sich, der Verschiedenheit der beruck
sichtigten Merkmale entsprechend, zwei prinzipiell durchaus verschiedene Klassi
fikationen ergeben, deren Vereinheitlichung vorlaufig unmoglich ist. Auf dem 
Gebiete der Nierenkrankheiten hat dieser Zustand auBerordentlich lange gedauert. 
LECORCHE und TALAMON schilderten sie mit folgenden Worten. "L'histologie est 
arretee par l'analogie des lesions dans les formes les plus diverses, l'anatomie par 
la multiplicitS des aspects fouruis it l'autopsie, la clinique par la necessite de 
reconnaitre, que tous les sympt6mes peuvent s'observer dans toutes les varietes. 
Ces diverses methodes d'investigations nous fournissent des faits; elles ne donnent 
pas les moyens de les interpreter." 

Auf vielen anderen Gebieten konnte der tote Punkt durch eine Vervollkomm
nung der physikalischen Diagnostik iiberwunden werden. Die Deutung der phy
sikalischen Krankheitszeichen wurde bis zur Klarlegung ihrer Beziehungen zu den 
verborgenen anatomischen Veranderungen weitergefiihrt. Dann konnten in vivo 
festgestellte Merkmale unmittelbar in anatomische umgedeutet und konnte die 
Harmonie zwischen pathologischer Anatomie und Klinik hergestellt werden. 
Diese Methode der Beseitigung der Schwierigkeiten blieb und muBte auf einem 
weiten Gebiete der Nierenkrankheiten erfolglos bleiben. Wenn sie versagt, muB 
der Versuch unternommen werden Beziehungen zwischen dem morphologischen 
Zustand der kranken Organe und den Veranderungen ihrer Funktionen zu er
kennen. Auch die Klinik der Nierenkrankheiten muBte diesem Ziele zustreben. 
Dazu eignen slch zwei Wege. Der eine, der primitivere, besteht in der empirischen 
Feststellung der Zusammengehorigkeit gewisser morphologischer und funktioneller 
Veranderungen. Der zweite holt weiter aus. Die pathologische Funktion wird als 
selbstandiges wissenschaftliches Problem betrachtet, dessen Losung die Be-
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stimmung ihres Determinismus fordert. Wenn es sich herausstellt, daB zu den 
Faktoren, welche das pathologische Geschehen determinieren, ein bestimmter 
morphologischer Zustand des kranken Organs gehort, so kann aus der patholo
gischen Funktion auf deren materielle Gruudlage geschlossen werden. Auf diese 
Weise entsteht eine funktionelle Diagnostik, welche die physikalische erganzt, 
oder auch ersetzt. 

Die Bedeutung der Erforschung des Determinismus der pathologischen Vor
gange geht uber die diagnostische weit hinaus. Dieser Determinismus schlieBt 
auBer morphologischen auch funktionelle Faktoren ein. Steht die Therapie, 
wie so oft, den morphologischen Veranderungen machtlos gegenuber, so besitzt 
oder sucht sie Mittel zur Beeinflussung der funktionellen Faktoren von Krank
heitserscheinungen. Wendet sie sie an, so kann sie sehr wesentliche Erfolge er
zielen, indem sie die funktionellen Folgen pathologischer Zustande abwehrt oder 
mildert. Soweit diese Zustande, seien sie selbst funktioneller oder morphologischer 
Natur, durch nunmehr beeinfluBbares pathologisches Geschehen erzeugt werden, 
greift die Wirksamkeit der funktionellen Therapie auch auf die Gebiete der Patho
genese und der pathologischen Morphologie uber. 

1st die Forschung so weit gediehen, so vermittelt einerseits die funktionelle 
Diagnostik zwischen der pathologischen Anatomie und der klinischen Krankheits
lehre und uberbruckt andererseits die funktionelle Pathologie die Kluft zwischen 
den wissenschaftlichen Grundlagen der Medizin und der arztlichen Praxis, indem 
sie sie auf die Hohe einer angewandten Wissenschaft bringt. Die Klinik der 
Nierenkrankheiten ist trotz allen Fortschritten nicht so weit gekommen. Solange 
aber dieses Ziel noch in einer mehr oder weniger weiten Ferne liegt, bleiben die, 
wenn auch oft parallel oder konvergierend verlaufenden Wege der Pathologen 
und A.rzte getrennt und muB die klinische Medizin, die vor allen anderen den 
praktischen Bcdiirfnissen der Arzte Rechnung zu tragen hat, unter den Merk
malen, nach welchen sie die systematische Gliederung ihres Materials durchfUhrt, 
selbst wahlen. Diese Merkmale konnen auch heute nicht immer dieselben sein, 
nach welchen die Pathologie vorgeht. Der Pathologe kann seine Aufmerksamkeit 
auch auf Merkmale richten, die sich in vivo dem Nachweis entziehen und daher 
aus dem Gesichtspunkte des Arztes wertlos sind. Ferner ist zu beriicksichtigen, 
daB die Bedeutung der Merkmale je nach den Gesichtspunkten wechselt, aus 
welchen man sie betrachtet. Je weiter die Gesichtspunkte der Wissenschaft und 
der Praxis auseinanderliegen, um so groBer muB daher der Unterschied zwischen 
den Urteilen der Pathologen und der Arzte uber die Wichtigkeit derselben 
Krankheitsmerkmale sein. Da aber die Struktur von Systemen von der Art der
jenigen Merkmale und dem ihnen zugeschriebenen Werte bestimmt wird, nach 
welchel' .A.hnlichkeiten und Unterschiede angenommen werden, mussen Kliniker 
und Arzte selbst entscheiden, wie weit sie sich in ihren Klassifikationen den 
Pathologen anschlieBen konnen. Wo sie aber darauf verzichten miissen, haben 
sie sich von den Bedurfnissen der Praxis leiten zu lassen. In dieser Zwungs
lage, in welcher wir uns entschlieBen miissen bald mit den Pathologen Schritt 
zu halten, bald aber uns von ihnen zu entfernen, kann die logische Forderung der 
Einheitlichkeit des Prinzips, nach welchem die Einteilung der Krankheiten er
folgen solI, unerfiillbar werden, und ist es zweckmaBiger, diesem Zwange nach
zugeben, als sich uber ihn hinwegtauschen zu wollen. 



304 Vierundzwanzigste Vorlesung. 

Wir entsprechen dieser Lage am besten, wenn wir zunachst auf Grund der 
auf sie anwendbaren Methodik der Diagnostik und der Therapie zwei groBe 
Gruppen der Nierenkrankheiten unterscheiden, innerhalb welcher wir die weitere 
GHederung nach zwei durGhaus verschiedenen Prinzipien durchzufuhren suchen. 
Die zur einen gehorenden Fane eignen sich ganz besonders zur Aufstellung 
makroskopisch-anatomischer und pathogenetischer Diagnosen. Sie sind meistens 
einseitig. Wenn sie beide Nieren befallen, so geschieht dies gewohnlich nicht 
gleichzeitig und nicht im gleichen MaBe. In einem vorgeschrittenen Stadium 
fuhren sie meistens zu erheblichen Form- und GroBenveranderungen der kranken 
Niere. Zu ihrer Diagnose fUhren die Palpation, die Perkussion, die Rontgen
untersuchung und die speziellen urologischen Methoden. Ihre Therapie ist zum 
groBen Teil eine chirurgische. 

In einem Teil der zu dieser Gruppe gehi:irenden Fane geht die Erkrankung der 
Niere vom Nierenbecken aus. Zu diesen gehoren die Pyelitiden, die Steinniere, 
die Hydronephrosen und die Pyelonephritiden. Eine andere Untergruppe der 
einseitigen oder uberwiegend einseitigen Nierenkrankheiten, die der nicht pye
logenen, setzt sich aus Fallen zusammen, welche als Herderkrankungen der Nieren 
aufzufassen sind. 1m Nierengewebe entwickeln sich tuberkul6se, karzinomatose 
Herde, Hypernephrome oder andere Neoplasmen, oder setzen sich im Nieren
gewebe tierische Parasiten fest. Diese Krankheitsherde stehen in keinen spezi
fischen Beziehungen zum Nierengewebe. Sie sind nicht elektiv und folgen in ihrer 
Entwicklung, genau so wie bei anderen Lokalisationen, ihren eigenen Gesetzen. 
Die Nierensymptome, zu denen ihre zufallige Lokalisation in den Nieren fUhrt, 
sind einfache Herderscheinungen. 

Eine Gruppe, die der ersten aus dem Grunde anzuschlieBen iilt, da die zu ihr 
gehi:irenden FaIle durch die gleichen diagnostischen Methoden erkannt werden 
und die ebenfalls dem Grenzgebiete der Chirurgie und der inneren Medizin an
gehoren, umfaBt die Entwicklungsstorungen, die polycystische Degeneration, 
die Dystopien der Nieren und die bewegliche Niere. Abgesehen von den poly
cystischen Degenerationen sind sie keine eigentlichen Nierenkrankheiten und eher 
als Abnormitiiten zu bezeichnen. 

Die zweite groBe Gruppe ist die der ihrer Natur nach doppelseitigen Nieren
krankheiten und StOrungen der N ierenfunktion. Sie gehoren der inneren Medizin 
an. In ihrer Diagnostik kommt den spezialistisch-urologischen Untersuchungs
methoden keine Rolle zu. Auch bleibt ihre Therapie mit seltenen Ausnahmen 
eine interne. Zu ihnen gehort eine Untergl'uppe, welche zunachst die ortho
slatische Albuminurie und die Stauungsniere umfaBt. 

Die Stauungsniel'en sind gesund. Ihre Funktion wird durch die Zirkulations
storung verandert. Auch bei der orthostatischen Albuminurie sind die Nieren 
gesund. Bei ihr handelt es sich urn €line lordotische, lokal bedingte Zirkulations
storung wahrscheinlich in Verbindung mit konstitutionellen Eigentumlichkeiten 
der Person. Der Stauungsniere und del' orthostatischenAlbuminurie reihen sich die 
ebenfalls sekundaren Abnormitaten der Nierentatigkeit bei Hypo- und Hyperthy
reosen, bei Erkrankungen der Hypophyse, Diabetes insipidus, Nierendiabetes, Dia
betes mellitus, Albuminurien nach apoplektischen, epileptischen Anfallen, usw. an. 

Die wichtigste Untergruppe der ihrer Natur nach doppelseitigen Nierenkl'ank
heiten umfaBt diejenigen, die in ihrer Gesamtheit die Bezeichnl1,ng der BRIGHT8chen 
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Nierenkrankheiten verdienen. Sie zerfallen in solehe, bei welehen die Nieren mit 
ihren Erkrankungen teils als Konsequenzen, teils als anderen koordinierte Ver
anderungen von System- oder allgemeinen Erkrankungen sind, und in solehe, 
in welehen die Nieren den eigentliehen Sitz der Krankheit bilden. Heute sind 
unsere Kenntnisse nieht so weit gediehen, daB eine Scheidung dieser Gruppen 
in einer Weise vorgenommen werden konnte, die auf keinen Widerspruch stoBen 
wiirde. Die arteriosklerotisehe Niere, die benigne Nepbrosklerose und die amy
loide Degeneration der Nieren sind sicher als renale Lokalisationen weit verbreite
ter pathologiseher Veranderungen aufzufassen. Die Herdnephritis ist sicher eine 
Nierenkrankheit im engeren Sinne des Wortes, wahrend die Stellung, die die 
Nephrose und die diffusen Nephritiden im Rahmen der renalen und extrarenalen 
Veranderungen des Organismus einnehmen, wie weitlaufig erortert wurde, 
strittig ist. 

Die Gliederung der Gruppe der BRIGHTSchen Nierenkrankheiten hat mit den 
groBten Schwierigkeiten zu kampfen. Dem Praktiker drangt sich vor allem ihre 
verschiedene Verlaufsart auf. Sie konnen akut verlaufen, todlich enden oder restlos 
heilen. Sie konnen akut verlaufen und zu einer Defektheilung fiihren. Sie konnen 
akut beginnen und in chronische N ierenkrankheiten iibergehen. Dem akuten Beginn 
kann sich unmittelbar ein fortschreitendes und zum Tode fiihrendes Stadium an
schlieBen. Dem akuten Stadium kann ein an Symptomen armes Stadium von 
versehiedener, in giinstigem FaIle sehr langer Dauer folgen, dem sich dann das 
progressive Endstadium ansehlieBt. Das chronische Krankheitsbild kann ohne akute 
Einleitung schleichend beginnen. 1m Endsta,dium konnen kardiale oder renaleFunk
tionsstorungen vorherrschen. Zwischen diesen verschiedenen Verlaufsarten sind die 
Ubergange flieBend. Ob diese isoliert vorkommenden oder aufeinander folgende 
Krankheitsbilder teilweise als verschiedene Krankheiten, oder als verschiedene 
Stadien einereinheitlichen Krankheit aufzufassen sind, die auch einzeln als "formes 
frustes" vorkommen, konnen, ist eine Frage, in welcher die Einigung fehlt. 

Dem Entwicklungsgange der Medizin entsprechend suchte man ip diesem Ohaos 
zuerst auf Grund des Zusammenhanges zwischen den Krankheitsbildern in vivo 
und dem makroskopischen anatomischen Befund Ordnung zu schaffen. Die 
Pathologen gingen voran. Sie bemiihten sich, typische anatomiseheNierenbefunde 
zu unterscheiden. Die kranken Nieren wurden nach ihrer GroBe, Farbung, 
Konsistenz, nach der Beschaffenheit ihrer Oberflache, nach der Zeichnung ihrer 
Sehnittflache uSW. klassifiziert. Die Kliniker suchten nach typischen Krankheits
bildern, die zu als typisch anerkannten Nierenbefunden gehoren. Obzwar der 
unendlich miihevollen Arbeit nicht jeder Erfolg versagt geblieben ist, war das 
Endresultat ein klagliches. Der Zusammenhang zwischen klinischem Krankheits
bild und anatomischer Veranderung erwies sich viel zu locker, um dem Kliniker 
eine Voraussage zu ermoglichen, auf deren Bestatigung durch den Anatomen er 
rechnen konnte. Die unerfreulichste Folge dieses Zustandes war, daB man 
schlieBlieh fortfuhr, klinische Symptomenkomplexe mit anatomischen Namen 
zu bezeichnen, trotzdem man wuBte, daB diese Namen sogar aus dem Gesichts
plmkte des Anatomen nichts weniger als einwandfreie waren. Die Bezeichnungen 
"interstitielle" und "parenchymatose" Nephritis blieben im Gebrauch, trotz
dem jeder wuBte, daB sie weder der Lokalisation, noch der Art des pathologi
schen Prozesses immer entsprachen. 

Korlinyi, Nierenkrankhciten. 20 
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Gehen Kliniker und Pathologen ihre richtig gewahlten Wege zu Ende, so 
mussen sie trotz ihres verschiedenen Ausgangspunktes an ihrem Ziele zusammen
treffen. Gehen sie aneinander vorbei, so kann mit Sicherheit behauptet werden, 
daB entweder ihre Methodik falsch war, oder daB sie nicht bis zum Kern ihres 
gemeinsamen Problems vorgedrungen sind. Die pathologischen Anatomen 
machten den Beginn mit einer Vervollkommnung ihrer Untersuchungsmethoden. 
Ihre Arbeiten zielten auf eine feinere Lokalisation und auf eine zuverlassigere 
Bestimmung der Art der Krankheitsprozesse in den Nieren. Das Nierengewebe 
besteht aus dem Blutgefiipbindegewebsappamt und den spezifischen sekretorischen 
Elementen. Danach hatte man zwischen vasculiiren, interstitiellen und paren
chymatOsen Nierenerkrankungen und ihren Mischformen zu unterscheiden. Ob
gleich die spezifischen sekretorischen Nierenelemente eigentlich die Epithelien 
sind, wurden unter "Parenchym" auch die Glomeruli verstanden mit Eipthelien, 
GefaBknaueln und Stutzgewebe. Dann zerfallt aber das "Parenchym" in die 
"MALPIGIDSchen Korperchen" und in die aus verschiedenenAbschnitten zusammen
gesetzten Harnkaniilchen. Dieser Unterscheidung entspricht die UntersGheidung 
von glomeruliiren und tubuliiren Nierenkrankheiten. Der KrankheitsprozeB, urn 
den es sich handelt, kann aber entzundlicher und nichtentzundlicher Natur sein. 
Nur die entziindlichen Nierenkrankheiten konnen berechtigterweise als Nephri
tiden bezeichnet werden. Die entziindlichen Nierenkrankheiten konnen mit 
und ohne Eiterung verlaufen. Ihre Verbreitung ist bald eine herdformige, bald 
aber eine diffuse. Fur die nichtentzundlichen hat FR. v. Mm"LER die Be
zeichnung "Nephrose" vorgeschlagen. Auch unter den Nephrosen konnen ver
schiedene Formen aufgestellt werden. So z. B. Nephrosen mit und ohne Amyloid
entartung, sowie Nephrosen je nach dem Grade, dem Stadium der Degene
ration. 

Somit waren die Grundlagen fur eine feingegliederte anatomische Einteilung 
der doppelseitigen Nierenkrankheiten gegeben. Doch stellen sich ihrer Durch
fiihrung verschiedene Schwierigkeiten entgegen. Die Zustande des Parenchyms 
und des interstitiellen Gewebes beeinflussen sich gegenseitig. Dasselbe ist von 
den MALPIGIDSchen Korperchen und den Harnkanalchen zu sagen. Auch ist die 
Elektivitat der krankmachenden Faktoren nur auBerst selten eine ganz scharfe. 
Daher kommen rein parenchymatose, interstitielle, glomerulare und tubulare 
Veranderungen, wenn uberhaupt, so nur ganz ausnahmsweise fUr die Dauer vor. 
Eine scharfe Grenze ist zwischen entziindlichen und nichtentziindlichen Krank
heiten schon aus dem Grunde schwer zu ziehen, da die Definition der Entzundung 
noch nicht eine Form erhalten hat, die einer allgemeinen Zustimmung begegnet 
hatte. Welcher Definition man sich aber auch anschlieBen mag, fuhrt die Ent
ziindung zu Epitheldegeneration und gesellen sich zu Epitheldegenerationen oft 
Vorgange im Interstitium, welchen die Merkmale der Entziindung nicht ab
gesprochen werden konnen. Somit begegnet man uberall Ubergangen und Misch
fallen, in welchen dann die Unterscheidung der primaren Lokalisationen und des 
primaren Prozesses von den sekundaren schwer, oft sogar uberhaupt nicht durch
gefiihrt werden kann. Dann bleibt aber nur die Moglichkeit einer Bezeichnung 
ubrig, die sich an die vorherrschende Lokalisation und an den vorherrschenden 
pathologischen Vorgang halt. Die vollkommenste Einteilung der Nierenkrank
heiten aus dem Gesichtspunkte der Pathologen, welche allen wichtigsten Gesichts-
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punkten Reehnung tragt, verdanken wir ASCHOFFl. Doeh eignet sich sein System 
nur wenig ZUlli praktisehen Gebrauch am Krankenbett. 

Hatten die Kliniker mit den Pathologen Schritt gehalten, so ware vielleioh t 
schon frillier eine Harmonie zwischen anatomischer und klinischer Diagnose und 
ware ein System erreichbar gewesen, das sowohl den Forderungen der Patbologen, 
wie denjenigen der Arzte entsprieht. Doch blieben die Kliniker lange bei ihrer her
gebrachten Untersuehungsmethodik stehen, die nicht bis zu einer in die Einzel
heiten drirlgenden Beobachtung der Veranderungen der Nierenfunktion aus
reichte. leh darf wohl behaupten, daB der erste wesentliche Fortschritt, der zur 
Beseitigung dieses Mangels fiihren sollte, aus der ungarischen Schule hervor
gegangen ist. Als sich uns dann aueh andere, besonders Deutsche und Franzosen 
anschlosscn, konnte daran gedaeht werden, den toten Punkt zu iiberwinden, an 
dem das Bestreben nach Sehaffung einer befriedigenden Klassifizierung der 
doppelseitigen hamatogenen Nierenkrankheiten angelangt war. FARR und VOL
HARD kommt das Verdienst zu, mit Beriicksichtigung der Hyposthenurie und der 
Niereninsuffizienz, in ihrem System den ersten erfolgreichen Versuch in dieser 
Richtung gemaeht zu haben. 

Diejenigen funktionellen Merkmale und Zustande, deren Beriieksiohtigung bei 

1 ASCHOFFS Einteilung chronischer Nierenkrankheiten: 
I. Chronische Nierenleiden auf dem Boden von Entwicklungs- und Gestaltungsstorungen. 

1. Angeborene Cyste=iere (Nephropathia cystica). 
2. Nierenkrebs (Nephropathia carcinomatosa). 
3. Hydronephrotische Schrumpfniere (Nephrocirrhosis hydronephrotica). 

II. Chronische Nierenleiden auf dem Boden von Stoffwechselstorungen. 
1. Diabetesniere (Nephropathia diabetica). 
2. Gichtniere (Nephropathia urica), Gichtschrumpfniere (Nephrocirrhosis urica)_ 
3. Amyloidniere (Nephropathia amyloidea), Amyloidschrumpfniere (Nephrocirrhosis 

amyloidea). 
4. Basedowniere (Nephropathia basedowiana). 
5. Schwangerschaftsniere (Nephropathia gravidarum). 
6. Rein degenerative Schrumpfniere, degenerative tubulare Schrumpfniere (Nephro

cirrhosis tubularis). 
III. Chronische Nierenleiden auf dem Boden von Zirkulationsstorungen. 

1. Orthostatische Albuminurie (Nephropathia orthostatica albuminurica). 
2. Stauungsniere (Nephropathia cyanotica, Nephrosclerosis cyanotica), Stauungs

schrumpfniere (Nephrocirrhosis cyanotica). 
3. Embolische Schrumpfniere (Nephrocirrhosis embolica). 
4. Angiosklerotische Schrumpfniere. 

a) Senile angiosklerotische Schrumpfniere (Nephrocirrhosis arteriosclerotica). 
b) Genuine angiosklerotische Schrumpfniere (Nephrocirrhosis arteriosclerotica). 

IV. Chronische Nierenleiden auf dem Boden der Entziindung. 
1. Hamatogene Nephrocirrhosen. 

a) Entziindliche alterative Schrumpfniere, entzi1'ndliche tubulare Schrumpfniere 
(Nephrocirrhosis tubularis). 

b) Entziindliche glomerulare Schrumpfniere (Nephrocirrhosis glomerularis diffusa), 
herdformige glomerulare Schrum pfniere(N ephrocirrhosis glomerularis disseminata). 

c) .l£ntziindliche interstitielle Schrumpfniere (Nephrocirrhosis interstitialis). 
d) AbsceBschrumpfniere (Nephrocirrhosis apostematosa). 

2. Tuberku16se Schrumpfniere (Nephrocirrhosis tuberculosa). 
V_ Urinogene Nephrocirrhosen. 

a) Pyelonephritische Schrumpfniere (Nephrocirrhosis pyelonephritica). 
b) Tuberku16se pyeloncphritische Schrumpfniere (N ephrocirrhosis pyelonephritic a 

caseosa). 

20* 
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dem weiteren Ausbau der Einteilung der FaIle in Gruppen und Stadien zu iiber
legen ist, habe ich zum erstenmal 1899 im ungarischen Handbuch der inneren 
Medizin zu verwerten versucht. Sie sind die folgendcn. 

Es ist zweckmaBig zunachst aus dem Verlauf und dem Resultat der Harn
ausscheidung auszugehen und vorlaufig auf eine Analyse der Ursachen ihrer Ab
weichungen von der Norm zu verzichten. Die im Laufe von 24 Stunden iiberhaupt 
mogliche Ausscheidung geht beim gesunden Menschen weit iiber sein Bediirfnis 
hinaus. Sie wird durch Nierenkrankheiten beschrankt. Solange nur der auch im 
auBersten Notfall zur Verfiigung stehende UberfluB der Leistungsfahigkeit des 
renalen Ausscheidungssystems verlorengeht, solange ein weitergehender Verlust 
durch vikariierende und kompensatorische Funktionen korrigiert wird, befindet 
sich der Kranke im Zustande der Sujjizienz de r Harnausscheidung, den ich in 
Anlehnung an die iibliche Stadieneinteilung von Herzkrankheiten als Stadium 
der Kompensation bezeichnet habe. In einem Teile der FaIle treten lmversehrte 
oder verhaltnismaBig weniger geschadigte Nierenelemente fiir die schwerkranken 
ein. Dann ist die Kompensation eine renale. In anderen Fallen, in welchen die 
Vorgange in den Nieren durch zirkulatorische Veranderungen beherrseht werden, 
fallt die Last der Kompensation dem Herzen zu. Dann ist sie eine kardiale. SchlieJ3-
lich gibt es FaIle, in welchen beide Arten der Kompensation zusammenwirken, 
also sie eine kardiorenale ist. 

Versagt die Kompensation, so entstehen Dekompensationen, welche je naeh 
dem Wesen der durchbrochenen Kompensation bald renale, bald kardiale, bald 
kardiorenale sind. 

Die Dekompensation fiihrt zu einem Zustand, in welchem die volle Befriedi
gung der Bediirfnisse des Organismus nicht mehr erreicht werden kann. Ich habe 
diesen Zustand als den der Niereninsujfizienz bezeichnet. ZweckmaBiger ist 
vorlaufig eine dem Vorschlage von LICHTWITZ entsprechende Erweiterung dieses 
Begriffes zu dem der A usscheidungsinsujfizienz. Sie kann renal, extrarenal oder 
gleichzeitig renal und extrarenal bedingt sein. Die verschiedenen Nierenelemente 
haben verschiedene Funktionen. Theoretisch ist also die Moglichkeit einer groBen 
Anzahl von verschiedenen Nieren- und Ausscheidungsinsuffizienzen zuzugeben, 
von Insuffizienzen all derjenigen Nierenfunktionen, welche durch gesonderte Ab
schnitte des funktionierenden Nierenparenchyms ausgeiibt werden. Abgesehen 
davon, daB unser!3 Methodik die Unterscheidung von vielen partiellen Nieren
insuffizienzen nicht gestattet, ist weder ihre praktische Bedeutung gleich groB, 
noch ist die Elektivitat der Krankheitsbedingungen eine so weitgehende, daB sie 
Diagnosen zulassen und fordern wiirden, welche sich auf die Feststellung vieler 
Formender Niereninsuffizienz erstrecken. Die Ausscheidungsinsuffizienzen k6nnen 
auch extrarenal bedingte sein. Eine sicher extrarenalf', Ausscheidungsinsujjizienz 
ist die bei der kardialen Dekompensation von Nierenkrankheiten. AuBer dieser 
gibt es eine extrarenale Ausscheidungsinsuffizienz infolge der Verschicbung des 
Gleichgewichtes zwischen dem Capillardruck und dem kolloidosmotischen Plasma
druck. SchlieBlich sind auch Retentionen zufolge veranderter Depotfunktion 
der Leber, der Haut, der Muskeln, im allgemeinen des Bindegewebes denkbar, 
die ihrerseits bald von nerv6sen, bald von hormonalen, bald von Ionenwirkungen 
erzeugte sein k6nnen. 

Doch geniigt es den Bediirfnissen der Praxis und auch dem Stande unseres 
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heutigen Wissens und Kannens, wenn wir auBer der kardialen A usscheidungs
insuttizienz zwei Formen der insuf£izienten Ausscheidung unterscheiden. Ich 
habe vor 30 Jahren eine pathologische Nierentatigkeit mit iiberwiegender Reten
tion der Chloride von einer mit iiberwiegender Retention der Achloride unter
schieden, und sie nicht sehr gliicklich als relative oligo- und polychlorurische 
bezeichnet. WIDAL hat in einer viel zweckmaBigeren Weise, der Unterscheidung 
die Untersuchung des Blutes zugrunde legend, von "Azotamie" und "Chlorida
mie" gesprochen. Vielleicht wird eine nahe Zukunft diese Unterscheidung mit 
der von Niereninsuf£izienzen mit Starungen der H-Ionenkonzentration im Blute, 
sowie Salzausscheidungsinsuffizienzen mit vorwiegender Na und Cl-Ionenretention 
erganzen. 

Dariiber bestehen keine Meinungsverschiedenheiten, daB die azotamische 
Ausscheidungsinsuffizienz eine renale ist. Die Storungen der Salz- und Wasser
ausscheidung lassen jedoch nach den Ansichten vieler noch immer verschiedene 
Deutungen zu. Da aber der Zusammenhang zwischen dem Vorkommen dieser 
Storungen und dem gewisser Veranderungen in den Nieren klargelegt worden ist, 
ist es aus dem Gesichtspunkte der Einteilung nur von geringer Bedeutung, wohin 
man die Ursache der Retention verIegt. 

Mit der Aufstellung der Begriffe der Hyposthenurie und der Niereninsuttizienz 
wurden die in vivo nachweisbaren Merkmale der Nierenkrankheiten urn zwei 
besonders wichtige vermehrt. VOLHARD und FAHR haben die Vergleichung von 
Krankheitsbildern mit morphologischen Veranderungen unter Beriicksichtigung 
dieser klinischen Merkmale von neuem in Angriff genommen. Es ergab sich, daB 
der Zusammenhang zwischen klinischem Bild und Funktionsstarungen ein viel 
engerer ist, als friiher angenommen werden konnte. Nach der Feststellung dieses 
nunmehr im Vergleich zur Vergangenheit viel klarer erkannten Zusammenhanges 
konnten die Liicken zum graBen Teil iiberbriickt werden, welche die Differenzen 
zwischen der Leistungsfahigkeit der klinischen und der der pathologisch-anatomi
schen Diagnostik offen gelassen haben und konnte die Aufstellung eines neuen 
Systems der Nierenkrankheiten versucht werden '. 

I Pathogenetisches System der Nierenkrankheiten nach VOLHARD und FAHR: 
A. Degenerative Erkrankungen: Nephrosen mit und ohne amyloider Degeneration: 

I. Akuter Verlauf. 
II. Chronischer Veriauf. 

III. Endstadium: Nephrotische Schrumpfniere ohne Hypertonie. 
U nterarten: N ekrotisierende N ephrose. 

B. Entziindliche Erkrankungen: Nephritiden. 
1. Herdf6rmige Nephritiden. 

a) Die herdf6rmige Glomnrulonephritis. 
I. Akutes Stadium. 

II. Chronisches Stadium. 
b) Die (septisch -)interstitielle Herdnephritis. 
c) Die embolische Herdnephritis. 

2. Diffuse Glomeruionephritiden. 
I. Akutes Stadium. 

II. Chronisches Stadium ohne Niereninsuffizienz ohne odermit nephrotischem Einschlag. 
III. Chronisches Stadium mit Niereninsuffizienz ohne oder mit nephrotischem Einschiag. 

C. Arteriosklerotische Erkrankungen: Sklerosen. 
I. Die blande gutartige Hypertonie, reine Sklerose der NierengefiU3e. 

II. Die Kombinationsform, maligne genuine Schrumpfniere, Ski erose + Nephritis. 
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Heute kann es nicht mehr bezweifelt werden, daB die Insuffizienz der Wasser
und Kochsalzausscheidung, sowie die Salzhyposthenurie tubular-epitheliale, die 
SWrungen der Stickstoffausscheidung glomerulare und die Hypertonie glomeru
lar-vasculare Symptome sind. Dadurch aber, daB wir sie lokalisatorisch ver
wenden konnen, sind wir um einen gewaltjgen Schritt vorwarts gekommen. 
Uber die Art der Nierenerkrankung klaren uns auBer ihrem zeitlichen Verlauf die 
Hamaturie oder ihr Fehlen, eventuell die Anwesenheit von Leukocyten in 
groBerer Zahl, wenn keine Griinde vorhanden sind, ihre Quellen im Nierenbecken 
oder noch tiefer zu suchen, sowie die Anwesenheit von iso- und anisotropem 
Fett im Harne und in den Formelementen des Sediments auf. 

SchlieBlich haben wir auch in der Feststellung der Atiologie der Nierenkrank
heiten gewisse Fortschritte machen konnen. 

DaB die kurz rekapitulierten Merkmale zu einer weitgehenden Gliederung 
unseres Beobachtungsmaterials und zu einer scharfen Definition der einzelnen 
FaIle geeignet sind, ist ebenso sicher wie die Unmoglichkeit, sie zum Ausbau eines 
einheitlichen Systems zu verwerten. Wenn wir aber nach den erorterten Grund
satzen ein System von verschiedenen Klassifikationen konstruieren, so ergibt 
sich aus ihrer Kombination ein Resultat, welches unseren vielseitigen Forderungen 
zu entsprechen vermag. 

Einem System der Krankheiten, welches den strengen wissenschaftlichen 
Forderungen mit derselben Vollkommenheit entsprechen wiirde, wie die "natiir
lichen Systeme" der beschreibenden Naturwissenschaften, miiBte das atiologische 
Prinzip zugrunde gelegt werden. Doch stehen einer konsequenten Durchfiihrung 
solcher Systeme verschiedene uniiberwindliche Schwierigkeiten im Wege. Da die 
Atiologie zahlreicher FaIle unbekannt bleibt, konnen sie in einem atiologischen 
System nicht restlos untergebracht werden. AuBerdem miiBte der Begriff der 
Atiologie sinngemaB auf aile oder wenigstens auf viele wesentliche Krankheits
bedingungen ausgedehnt werden. Bei dessen iiblicher Beschrankung erweist sich 
das atiologische Prinzip als vollkommen unzulanglich, da Nierenkrankheiten 
gleicher Atiologie zu sehr verschiedenen, und solche verschiedener Atiologie zu 
ahnlichen Krankheitsbildern fiihren konnen. 

Dennoch ist es zweckmaBig, die einzelnen Krankheitsfalle soweit als moglich 
nack den Krankkeitserregern und nack ikrer primiiren Lokali8ation zu klassifi
zieren, da sich aus einer solchen Einteilung in einem Teil der Falle Hinweise auf 
ihre spezifische oder kausale Behandlung ergeben. 

Als die praktisch wichtigsten Gruppen eines solchen, wenn auah liickenhaften 
Systems waren die folgenden zu erwahnen: 

1. Nephropathien infolge von Vergiftungen (Sublimat, Blei, Phosphor usw.). 
2. Solche infolge von 8charf charakteri8ierten Infektion8krankkeiten (Cholera, 

Syphilis, Scharlach usw.). 
3. Tonsillogene Nierenkrankkeiten. 
4. Sckwanger8chaftsniere. 
Von viel allgemeinerer Bedeutung ist eine Klassifikation der Zustande, in 

welchen sich die an BRIGHTS chen Nierenkrankheiten Leidenden befinden, nack 
funktionellen M erkmalen. Ihre Vorteile ergeben sich aus der folgenden Tabelle, in 
welcher neben den der Klassifikation zugrunde gelegten funktionellen Merkmalen 
auch die sich aus diesen ergebenden therapeutischen Indikationen vermerkt sind. 



Funktioneller Charakter 

1. Kompensierte Faile. 

a) Renale Kompensation 
ct. durch einfache Vi

kariation 
/j. durch Vikariation 

u. kompensierende 
Polydipsie 

b) KardialeKompensation 
ct. mit einfacher rena

leI' Kompensation 
(1. mit kompensieren

der Polydipsie 

------

2. Dekompensierte Faile. 
a) RenaleDekompensation 

(t. Insuffizienz der 
Salz- und Wasser
ausscheidung 

(1. Azotamische Nie
reninsuffizienz 

y. totale Niereninsuf
fizienz 
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Merkmale Funktionelle Therapie 

keine Salz-, Wasser- u. N- Exspektativ 
Retention 

normale Harnausscheidung 

Polyurie, herabgesetzte ma
ximale Harnkonzentra
tion im Eintagsversuche 

Hypertonie 
normale Harnbereitung 

I 
Polyurie, herabgesetzte ma

ximale Harnkonzentra
tion im Eintagsversuche 

herabgesetzte Salzkonzen
tration, Salz- u. Wasser
retention, hypoonkisches 
Odem, eklamptische Ur
amie und ihre Aqui
valente 

geringe Harnstoffkonzen
lration im Harne, Harn
stoffretention, komatiise 
Uramie, Hypertonie, Re
tinitis albuminuric a 

wie bei a und (1 gleich
zeitig 

Salzarme, reichlich EiweiJ3 ent
haltende Trockenkost, Harn
stoff, Schilddriisensubstanz, 
Calcium- und Kaliumsalze, 
Lumbalpunktion, vielleicht 
Parathormone 

eiweiJ3arme Kost, Diaphoretica 
und Carthartica bei gleich
zeitiger Ersetzung d. Wasser
ausgabe, vielleicht Parathor
mone, vielleicht vorsichtige 
Erhiihung d. Kochsalzzufuhr 

Salz-, vVasser- und eiweiJ3arme, 
an Kohl\'hydraten und Fett 
reiche Kost, Kaliumsalze, 
Diaphorese, Catharsis 

b) kardiale 
sation 

Dekompen- Hypertonie, Nykturie, Herz
insuffizienzerscheinun
gen, phlebohypertonische 
Wassersucht 

KARELL-Kur, Herzmittel, Diu
retica der Puringruppe, so
wie pflanzliche, Kaliumsalze, 
Blutentziehungen 

c) gemischte, kardiorenale 
Dekompensation 

Hyposthenurie,Hypertonie, 
Azotamie, Salz- u. Wasser
retention, gemischte, hy
poonkische und phlebo
hypertonische Odeme, 
Retinitis albuminurica, 
komatiise, selten eklamp
tische Uramie 

wie ay und b, aber keine 
Schwitzkuren 

Die in obiger Tabelle durchgeflihrte Charakterisierung der funktionellen 
Zustande bei BRIGHTS chen Nierenkrankheiten gibt nur liber den momentanen 
Zustand der Kranken Rechenschaft, ohne unmittelbar zu wirklichen Diagnosen 
zu flihren. Wie groB auch der praktische Wert dieser Charakterisierung sein mag, 
erlangt sie eine klinische und wissenschaftliche Bedeutung nur dadurch, daB 
die Eingliederung der Falle in unser Schema die Aufstellung von verliWlichen 
Diagnosen vorbereitet. 

Um zu solchen zu gelangen, hat dieser Eingliederung die Bestimmung der 
lokalisatol'ischen Bedeutung del' £estgestellten £unktionellen Merkmale zu £olgen. 
Die komplizierte Struktur der Nieren setzt sich aus morphologisch verschiedenen 
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Elementen zusammen, deren Funktionen ebenso verschieden sein miissen. Es 
muBte untersucht werden, wie die Verschiedenheiten der pathologischen funk
tioneHen Zustande mit der Erkrankung gewisser und mit der Unversehrtheit 
anderer Elemente zusammenhangen. Die Aufgabe hat mit besonders groBen 
Schwierigkeiten zu kampfen. KOVESI und ROTH SCHULZ haben einen Versuch 
zu ihrer Lasung unternommen, der sich aber als verfriiht erwiesen hat. Erst all
mahlich wurden die Voraussetzungen seiner erfolgreichen Durchfiihrung herbei
geschafft. DaB wir iiber diese bereits verfiigen, ist vor allen anderen VOLHARD 
und FAHR zu verdanken. Aus der Gegeniiberstellung der Lokalisation der Schadi
gungen und des funktionellen Zustandes der Nieren ergibt sich etwa folgendes. 

Lokalisatorische Bedeutung der leitenden funktionellen Merkmale: 

Salz- und Wasserretention, geringe Salz-
konzentration im Harne . . . . . . . 

Hypoonkische Odeme. . . . . . . . . . 
Eklamptische Uramie und ihre Aquivalente 
Zunahme des intrakraniellen Druckes . . 
Vermehrung des Reststkkstoffes im Blute 
Zunahme des osmotischen Druckes im Blute 
Echte Uramie ............ . 
Arterielle Hypertonie. . . . . . . . . . 
Venose Hypertonie, phlebohypertonische 

Odeme .............. . 
Retinitis albuminurica. . . . . . . . . . 
Hyposthenurie . . . . . . . . . . . . . 

Harnkanalchenepithelien, Zirkulation. 
Harnkanalchenepithelien. 

MALPIGHISch~ Korperchen. 

" 
" , GefaBe. 

Kardiale Insuffizienz. 
MALPIGHISche Korperchen und GefaBe. 
MALPIGHISche Korperchen und Harn-

kanalchen. 

Freilich ware es gewagt, diese lokalisatorische Deutung der FunktionsstOrungen 
als eine sichere und endgiiltige hinstellen zu wollen. Wenn auch kiinftige Fort
schritte die Notwendigkeit prinzipieller Veranderungen nicht ergeben sollten, 
so bliebe doch die Erganzungsbediirftigkeit obiger Zusammenstellung bestehen. 
Die Hyposthenurie ist nicht einheitlich. Daher besteht die Maglichkeit, daB ihren 
verschiedenen Formen verschiedene Lokalisationen entsprechen. Die MALPIGHI
schen Karperchen bestehen aus Glomerulusschlingen und ihrem Epithelbelag, 
die Harnkanalchen aber aus morphologisch verschiedenen Abschnitten, deren 
Funktionen sicher ebenso verschieden sind. Daraus wird sich vielleicht die Mag
lichkeit feinerer Lokalisationen ergeben. Es gibt FaIle mit Starungen der H-Ionen
konzentrationsregulation des Blutes. Es gibt Kochsalzretentionen mit vorwiegen
der Na- und vorwiegender Cl-Ionenretention. Wenn die Beobachtungen von 
BLUM bestatigt werden wiirden, so waren ihre Lokalisationen verschieden, da 
die Kochsalzretention mit iiberwiegender Na-Retention zum Krankheitsbilde der 
"parenchymatasen", die mit vorwiegender Cl-Retention dagegen zu demjenigen 
der "interstitiellen" geharen solI. Dann ware aber jene die Folge einer Harn
kanalchen-, diese aber die einer glomerularen Funktionsstarung. 

Es ist von einem weiteren Fortschritte auf diesem Gebiete nicht nur die Ver
feinerung der topischen Diagnostik der Nierenkrankheiten, sondern auch die 
Ermaglichung einer scharferen individueIlen Charakterisierung der FaIle zu 
erhoffen. 

Zu einer Diagnose gehart auch die Bestimmung der Art des KrankheitBpro
zesses. Sie ergibt sich zum Teil aus der topischen Diagnose auf Grund der funk
tionellen Untersuchungsergebnisse, zum anderen Teil aber aus den Ergebnissen 
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der gewohnlichen Methoden der Krankenuntersuchung und den Krankheits
verlauf. 

Rein tubulare Syrnptomenbilder mit reichlichem Gehalt des Hames an ver
fetteten Kanalchenepithelien und Zylindem sprechen fUr rein degenerative Epithel
erkrankungen, wobei aber selbstverstandlich ganz geringfUgige Erkrankungen 
der Glomeruli, des Bindegewebes und der GefaBe nicht mit voller Sicherheit 
ausgeschlossen werden konnen. Dadurch werden die Diagnosen reiner Nephrosen 
mit einer gewissen Unsicherheit behaftet. AuBerordentlich hoher EiweiB-, 
Epithel- und Fettgehalt, besonders reichlicher Gehalt des Hames an anisotropen 
Lipoiden, sowie groBe EiweiBarmut und Lipoidgehalt der Odeme erharten die 
auf genuine Nephrose gestellte Diagnose. 

Glomerulare Syrnptome sind als nephritische oder als nephrosklerotische 
aufzufassen. Arterielle Hypertonie gehort auBer zur Nephritis und zur Nephro
sklerose auch zum Krankheitsbilde der vermutlich zufolge der Erkrankung des 
Epithelbelages der GefaBknauel zustande kommenden Azotamie bei der Sublimat
niere (VOLHARD) und zu dem der Zunahme der Nierenkapselspannung. 

Hamaturie ist ein nephritisches Symptom. Hamaturie ohne Hypertonie 
spricht fiir leichte diffuse oder fiir Herdnephritis, Hamaturie mit Hypertonie fiir 
diffuse Nephritis. Die Hypertonie kann auch bei schwereren Glomerulonephri
tiden fehlen wenn das Herz versagt. 

Auf Grund dieser Merkmale lassen sich sowohl annahernd reine, als Kombina
tionsformen mit hinlanglicher Zuverlassigkeit erkennen. 

Wenn wir nach der Ausfiihrung der geschilderten Analyse der FaIle einen 
ungefahren Einblick in den durchschnittlichen funktionellen Zustand der MAL
PIGHIschen Korperchen und der Harnkanalchenepithelien erlangt und die nephri
tische, degenerative oder vasculare Natur der Nierenerkrankung erkannt haben, 
so konnen wir noch um einen Schritt weitergehend Vermutungen iiber den Zu
stand des Nierenbindegewebes wagen. Dazu befahigt uns die Beriicksichtigung 
der Art der Erkrankung, ihrer Dauer, des Grades der Hypertonie und der Hyper
trophie des linken Ventrikels. Die Schrumpfung des Bindegewebes ist im graBen 
und ganzen um so ausgesprochener, je weiter der Beginn der Erkrankung zuriick
liegt und je mehr das vasculare und nephritische Element iiber das degenerative 
vorherrscht. Sie ist um so gleichmaBiger, je mehr das vasculiire Element gegen
iiber dem nephritischen iiberwiegt. Da der Grad der Herzhypertrophie und, so
lange das Versagen des Herzmuskels nicht als neues Element hinzutritt, der der 
Hypertonie von denselben Umstanden im selben Sinne wie die Veranderungen 
des Bindegewebes beeinfluBt werden, konnen unsere Vermutungen iiber den 
Zustand des Bindegewebes durch die Untersuchung der Zirkulationsorgane 
gestiitzt werden. 

In seiner im Jahre 1893 erschienenen monographischen Darstellung der Nieren
krankhejten konnte noch BRAULT die angefiihrten entsagungsvollen W orte von 
LECORCHE und TALAMON mit fast derselben Berechtigung zitieren, mit welcher 
sie sie niedergeschrieben haben. Der Uberblick unserer heutigen Lage lehrt, daB 
wir seit dieser Zeit wesentlich weiter gekommen sind. Freilich sind wir noch immer 
nicht am in seiner Bedeutung vielleicht iiberschatzten Ziele angelangt, das 
makroskopische anatomische Bild der Nieren in vivo mit hinlanglicher Sicher
heit zu erkennen, wie auch der pathologische Anatom nicht immer in der Lage 
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ist, aus dem makroskopischen Bilde sicher auf das mikroskopische Verhalten zu 
schlieBen. 

Doch nahern sich Kliniker und Pathologen rasch dem Punkte, an welchem 
sie zusammentreffen mussen. Inzwischen haben wir mit Genugtuung zu ver
zeichnen, daB wir durch die eingehende Beriicksichtigung funktioneIler Merk
male entschiedene Erfolge erzielt haben. Der eine besteht in der festen Ver
kniipfung der Diagnostik mit scharfen therapeutischen Indikationen, der andere 
besteht in der immer tiefer reichenden Analyse und der immer scharferen indivi
dueIlen Charakterisierung der FaIle. Die fortschreitend zunehmende Zahl der 
als wirklich wesentlich erkannten Krankheitsmerkmale fiihrt uns einem Stadium 
der Forschung entgegen, an welchem angelangt die auf Grund dieser Merkmale 
erkannten Almlichkeiten und Unterschiede FaIle zusammenzufassen helfen wer
den, die ihrem Wesen nach zusammengehoren und zur Unterscheidung von Grup
pen fiihren werden, welche ihrem Wesen nach auseinandergehalten werden miissen. 
Erst dann wird es moglich sein, innerhalb der groBen Gruppe der BRIGHTS chen 
Nierenkrankheiten eine Gliederung vorzunehmen, nach welcher klinisch zusammen
gehorende FaIle sich auch als aus dem Gesichtspunkte der Pathologie zusammen
gehorend erweisen werden. Dann wird es gleichgiiltig sein, ob wir die nun scharf 
begrenzten Krankheitseinheiten mit anatomischen oder mit klinischen Namen 
bezeichnen werden. 
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