


}'ACHBÜCHER FVR ÄRZTE. BAND VIII 

DIE PRAXIS 

DER NIEREN­
KRANKHEIrrEN 

vax 

PROF. DU. L. LIUHrrWErZ 
ÄRZTL. DIREKTOR AM STÄDT. KRA"KE"HAUS ALTO"A 

MIT 2 TEXTABBILDUKGE~ 
UND 34 KURVEN 

Springer-Verlag Berlin Heidelberg GmbH 

1921 



ISBN 978-3-662-23997-1 ISBN 978-3-662-26109-5 (eBook) 
DOI 10.1007/978-3-662-26109-5 

Alle Rechte, insbesondere das der Übersetzung 
in fremde Sprachen, vorbehalten. 

Copyright 1921 by Springer-Verlag Berlin Heidelberg 

Ursprünglich erschienen bei Julius Springer in Berlin 1921. 
Softcover reprint ofthe hardcover Ist edition 1921 



Vorwort. 

Wenn es notwendig ist, das Erscheinen emes neuen Nierenbuches 
zu reyhtfertigen, so kann das nur damit geschehen, daß es sich hier 
nicht um ein Sammeldestillat aus den vortrefflichen neueren Bearbei­
tungen dieses Gegenstandes und aus der Literatur überhaupt handelt, 
sondern daß dieser Darstellung eigene, mehr als 12 Jahre durchgeführte, 
zum größten Teil bisher unveröffentlichte Studien am Krankenbett 
und im Laboratorium zugrunde liegen. 

Die Fülle und Mannigfaltigkeit der eigenen Beobachtungen, die ich 
in der Göttinger Klinik, im Kriegslazarett und ganz besonders hier in 
Altona gesammelt habe, machte eine Beschränkung in der Verwertung 
der Arbeitsergebnisse anderer Autoren möglich und notwendig. 

Die Darstellung hat damit einen persönlicheren Charakter erhalten, 
als lehrhaften Büchern im allgemeinen eigentümlich ist. Erfahrungen 
aus "didaktischen Vorübungen", in Gestalt von klinischen Vorlesungen 
vor Studierenden und von Vorträgen und Fortbildungskursen vor 
Ärzten, lassen mich aber hoffen, daß dadurch der Zweck dieses Buche;; 
- das Verständni;; und das Wissen auf dem Gebiete der Nierenkrank­
heiten zu fördern - nicht beeinträchtigt wird. 

Altona (EIbe), April 1!)21. 

L. Lichtwitz. 
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Allgemeiner Teil. 

I. Verständigung über Namengebung und Einteilung. 

Die große Mannigfaltigkeit, die die Pathologie der Niere bietet,Einteilnll" 
hat seit R. Brights Tagen das Bestreben wachgehalten, eineEinteilung~~mnl~~'~ 
<lerKrankheitsbilder zu finden. Von selbst ergab sich stets die Trc n-
nung in akute und chronische Prozesse. Aber schon diese ein-
fachen .Bezeichnungen bergen Miß\'erständnisse und Unklarheiten. 
Fr je d r ich Müller bemerkt in- seinem Referat "Zur Bezeichnung 
und Begriffsbestimmung auf dem Gebiet der Nierenkrankheiten", daß 
wir in deutscher Sprache die klaren und eindeutigen Begriffe aUSZ11-
drücken pflegen, während das Fremdwort dazu dient, einer noch un­
fertigen Vorstellung den Anschein eines Begriffes zu verleihen. Das 
Wort akut ist hierfür ein Beispiel. 

Man versteht unter akuter Nephritis eine plötzlich entstandene Akute 
N· k k Al j. A ff . t k· t I Nephriti, lerener ran ung. oer (leSe u assung IS eme s renge, ( enn man ~ plötzlich 

pflegt außerdem das Wort akut im Gegensatz zn chronisch Z11 gehrallc}H'I1, eNntstlan.(tl~n" 
{'p lfl ,IR. 

also nicht nur auf den schnellen Beginn, sondern auch auf deli "dmellen 
Verlauf zu beziehen. Eine Folge dieser weiteren Ausdeutung ist rler 
Cebrauch des Wortes subakut, dessen wesentliche Bedeutung im Spraeh­
gehrauch der Länge des Verlaufes gilt. 

Es wäre richtiger, von einer akuten Nierenerkrankung nur dann zu 
spreehen, wenn es sich um eine plötzliche Entstehung und einen schnel­
len, zu völliger Heilung oder zum Tode führenden Verlauf handelt. 
Diese Bezeichnung würde also zum Teil nur eine rückblickende sein. 
Während des Bestehens der Krankheit und auch bei nicht ausgeheilten 
Fällen kommt es aber für die Beurteilung wesentlich auf die Art des 
Beginnes an. Dann wird man das Wort rasch entstanden oder 
plötzliche Nierenerkrankung wählen und damit vermeiden, von einer 
akuten, aber chronisch gewordenen Nephritis sprechen zu müssen. 
An die Stelle dieses wenig schönen Ausdruckes tritt die eindeutige 
Bezeichnung chro nische Niere ner krank ung nach plötzliehe m 
Be gi n n. Zwischen kurzem und jahrzehntelangem Verlauf liegen so 
große Zeiträume, daß man zu ihrer Überbrückung die Worte subakut 
und subchroniseh anwendet. Für eine rein zeitliche, meistens willkür­
lich oder gefühlsmäßig gewählte, im hesten Falle nach Verahredung 
zu wählende Abgrenzung beRteht kein Bedürfnis. 

Lichtwitz, Nierenkrankheiten. 
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DieBezeich- Wenn man, wie es geschieht, unter sub akuter Nephritis die sog. 
Ilungensnb- t k '11" GI 1 h 't' t d . '11 . cl d "knte und ex ra apl are omeru onep Tl IS vers an en WIssen WI , so WH as 
n;~~~~hr'?ie_ Verständnis nicht durch die Bezeichnung, sondern erst durch eine Ver­
l'hl'itissind einbarung möglich. Es ist aber entschieden eine Namengebung vor­
(,lItbehrlich. zuziehen, die sachlich das Charakteristische ausdrückt. Wenn man 

den Ausdruck "subakute Nephritis" für eine Nephritis mit plöt7:­
lichem Beginn und langdauerndem Verlauf· in Anspruch 
nimmt, so ist es vielleicht praktisch, das mehrdeutige Wort "subakut" 
ganz 7:U vermeiden und diesen oft vorkommenden Krankheitsyerluuf 
('ntweder, was am besten verständlich, deutsch oder als "Ne phri t i" 
ac u tal e nt a" zu bezeichnen, und zwar so lange, als der Verlauf llOC h 
Amlerungen nach der Richtung der Heilung erkennen läßt. Diese 
Amlerungen sind, worauf hier schon hingedeutet wird, nicht nur am, 
der Höhe der Eiweißausscheidung zu ersehen, die so oft und so leicht 
schwankt, sondern aus allen klinischen Symptomen, besonders auch 
aus der Höhe des Blutdrucks. Erst wenn selbst in langen Zeiten, die 
sicher in manchen Fällen 2 Jahre betragen können, eine Heilung nicht 
mehr eintritt, ist man berechtigt, von einer bleibenden, d. h. chronischen 
Nierenerkrankung zu sprechen. Was aber dann 7:urückbleibt, kann 
nach dem Stande der erreichten Heilung oder nach dem Grad der 
Neigung zum Fortschreiten etwas so Verschiedenartiges sein, daß ein 
(Iringendes Bedürfnis zur unterscheidenden Bezeichnung vorliegt. 
Man mag unter dem Ausdruck subchronisch vielleicht eine fehlende 
oder geringe Neigung zum Fortschreiten meinen. Da aber das Wort 
(lafür nicht bezeichnend ist, sondern einer Deutung oder Vereinbarung 
hedarf, und treffende Ausdrücke für Art und Entwicklungsneigung 
(leI' bleibenden Krankheit vorhanden sind, so wenle ich den Al,sdruck 
::;uhchronisch nicht gebrauchen. 

Da sich lIntcr den Nierenerkrankungen mit plötzlichem Beginn, mit 
rUHchem und langdauerndem Verlauf, ebenso wie unter den unmerklich, 
Hchleichend entwickelten klinisch und anatomisch die verschiedensten 
Formen befinden, so ist die Unterscheidung nach zeitlichen Begriffen 
natürlich keine ausreichende. 

lJnterschei- Als ein zweites Merkmal der Differentialdiagnose hat man das 
::g::;\~~r~~ ä tiologi sche ~t[o me nt zu verwenden gesucht. Da nach gut definierten 
gis<:hen Mo- Schädigungen häufig auch ein typisches Nierenerkrankungsbild eintri.tt, 

llH'Ht.. h b . h h . I . h B . h b ht so a en SIC manc e äüo OglSC e ezelC nungen zu gern ge raue en 
und wohl verstandenen Begriffen herausgebildet. Die Worte Scharlach­
nephritis, Bleiniere, Sublimatniere, Schwangerschaftsniere geben eine 
klare Vorstellung des krankhaften Geschehens. Aber eine ausreichende 
Einteilung und Verständigung können wir auf dieser Grundlage nicht 
erreichen, weil die unmittelbare Ursache vieler Nierenerkrankungell 
nicht bekannt ist, und weil unter dem Einfluß des gleichen Agens nicht 
immer die gleiche Schädigung entstehen muß und auch verschiedene 
Ursachen gleiche Wirkungen haben können. Zwar ist die klinische und 
pathologisch-anatomische Ausdrucksfähigkeit der kranken Niere eine 
sehr große; aber gegenüber der Zahl der ätiologischen Möglichkeiten 
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ist doch ihre Fähigkeit zu Reaktionen begrenzt, so daß verschiedene 
Ursachen notwendig zu gleichen Wirkungen führen müssen. Wenn 
man aber auch nicht immer durch die Nennung der Ursache ein 
richtiges Bild der Erkrankung gewinnen kann, so wird doch neben der 
Art des Beginns auch die Betonung der Atiologie für die Bezeichnung 
der Krankheit von Beueutung sein. 

Man hat sich dann, um eine Einteilung zu schaffen, von den Ursachen 
zn elen Wirkungen gewandt. Der Anatom hat auf der morphologischen 
Basü; gegliedert, früher nach dem makroskopischen Aussehen der Nieren, 
später auf Grund des histologisehen Befundes. Der Kliniker hat, wie 
aneh bei anderen Krankheiten, die Nymptome zur Gruppierung ver-
wandt. I II den letzten ,Jahren sind Versuche gemacht worden, eine L'ntersehei-
( ' S t .. l' 1 l' V .. d I N' dung "nf xruppe von > ympomen, nanl 1e 1 (1e eran erungen (er wren- Grund der 

funktionen, da sie gerade im Mittelpunkt der :Forschung standen, in SYtlllIPtOIll:l-
o ogJe. 

einseitiger Weise zur Unterseheidung der Nierenkrankheiten zu ver-
wenden. Es ist auf diese Weise möglieh, je nach der Funktion, die gerade 
studiert oder in den Vordergrund gestellt wird, und mit Hilfe eines 
griechischim Lexikons eine große Masse von Bezeichnungen zu bilden, 
(lle, so treffend sie für die Benennung einer Nierenfunktion oder ihrer 
Störung sind, zur Klassifizierung eines Krankheitsbildes nicht aus­
reichen. Befunde wie Oligurie, Hypohalurie, Hyperazotämie u. a. lll. 
fiind Bausteine zur Konstruktion des Verständnisses eines Krankheits­
falles, ~ und wir werden oft gut tun, an Stelle eines kurzen, aber nieht 
treffenden Ausdruekes die Summe der wichtigsten Symptome zur 
Charakterisierung eines Krankheitszustandes zu verwenden ~ aber 
sie können nicht, weil sie eben nur je ein Symptom wiedergeben, dessen 
Konstanz im einzelnen Falle zudem schwankend f'lein kann, znr Abgren­
zung von Krankheitshildern dienen. . 

Ein besonderer 'Vert kommt den Symptomen zu, die imf'ltande ihWehe 
. l' H' . f l' A t 1 P h bIll' lJnterReht'i-Slne, eInen IllwelR an (Je r· (es arene yms zu ge en, (aR a ein ,lung inllP]"-

oder vorzugsweise erkrankt ist. Wir verstehen unter Parenchym den halb ,]Pr 
. ' NterCll-

gesamten SekretIOnsapparat, (1. h. Glomerulus und Tubulus, und unter elemente. 

Interstitium das zwischen den einzelnen Sekretionssystemen liegende 
Stützgewebe, das keinen bekannten Einfluß auf das normale Geschehen 
in der Niere und im Erkrankungsfalle keine unmittelbare pathologische 
Allf'ldrueksfähigkeit besitzt. Die Ausdrücke Parenehym und Inter-
Rtitinm haben in der Nierenpathologie eine sehr versehiedene Aw;-
legung und Anwendung gefunden und zu vielen Mißverständnissen Ver­
anlassung gegeben. So hat man unter Parenchym nur den tubulären 
Apparat verstanden und als parenchym at öse Nephritis das bezeichnet, 
was wir heute tubuläre Nephritis, tubuläre oder epitheliale Nephro-
pathie, Nephrose, tubuläre Nephrose oder Epithelialnephrose nennen. 
Unter den Begriff des Interstitiums hat man das gesamte vaskuläre 
System einschließlich der Glomeruli bezogen und unter den Begriff 
der interstitiellen Nephritis die sehr verschiedenen Krankheitsbilder, 
die mit Herzhyperthrophie und Blutdrueksteigerung verlaufen. Da wir 
die Glomeruli dem Parenchym zurechnen, und da dem Blutgefäßf'lystem 

1* 
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wegen seiner besonderen pathogenetischen Bedeutung eine Sonder­
stellung gebührt, und da die krankhaften Prozesse im Interstitium, die 
Infiltrationen, Bindegewebswucherungen und -schrumpfungen - mit 
Ausnahme der Abszesse - klinisch eine sehr geringe Rolle spielen, so 
ist die klinische Diagnose "interstitielle Nephritis" eine große Seltenheit 
geworden. So großen Anteil die Vorgänge im Bindegewebe an der 
endlichen äußeren Gestalt einer Niere, an dem Grade ihrer Schrumpfung, 
haben, so werden wir doch sehen, daß genau die gleichen Krankheits­
bilder mit und ohne eine Fkhrumpfung auftreten, daß also der Begriff 
der Schrumpfniere im klinischen Sprachgebrauch keine buchstäbliche, 
:-mndern nur noch eine übertragene Bedeutung hat und als Kennwort 
für "chronische diffuse Nierenerkrankung mit Niereninsuffizienz" gilt. 

enser differential-diagnostisches Streben geht also nicht dahin, 
zwischen Krankheitsprozessen im Parenchym und Interstitium zu unter­
Hchciclen, sondern zwischen den beiden Teilen des Parenchyms, dem 
Glomerulus und dem Tubulus, und den Erkrankungen des GcfäßsystemH, 
unc] wenn mehr als einer dieser Teile erkrankt ist, zu erkennen, in 
welchem die Krankheit begonnen hat. Das ist deswegen unumgäng­
lich notwendig, weil der Weg, den das krankhafte Geschehen nimmt. 
für das Werden der Krankheit und das Schicksal des Kranken maß­
gebend ist, weil primäre Erkrankung des Glomerulus, primäre Erkran­
kung des 'fubulus, primäre Erkrankung des Gefäßsystems sehr ve1'­
Hchiedene Krankheiten ausmachen, ebenso wie die Krankheitsreste, 
die in jedem dieser Teile zurückbleiben, für den Kranken von sehr 
unterschiedlicher Bedeutung sind. 

T;11ters('loei- Entsprechen(] dieser Erkenntnis ist in neuerer Zeit als Einteilungs-
dung anf . . ] \V ] d' K kh't . t]' P tl Orund der prInZIp (er eg, (en lC ran Cl mmm, Cle a logenese, Zll-

P~lt~~~~e- grunde gelegt worden. Groh anatomisch sind dann zunächst die aflzen­
dierenden Nierenkrankheiten von den deszendierenden, den hämato­
genen, zu trennen. Während für die ersteren fast ausschließlich, mit Aus­
nahme der nicht infizierten Harnstauungsniere, eine infektiöse Ätiologie 
in Betracht kommt, ist die Quelle der letzteren in bakteriellen, bakteriell­
toxischen, toxischen, zirkulatorischen und zirkulatorisch-toxischen zu 
fluchen. Da diese verschiedenen Ursachen auch verschiedene primäre 
Angriffspunkte in der Niere haben, z. B. verschiedene Gifte, sowohl 
körpereigene (endogene) wie körperfremde (exogene) zuerst im Tubulus 
angreifen, die zirkulatorischen Momente und viele Entzündung erregende 
zuerst Äußerungen des Glomerulus veranlassen, so ist die pathogene­
tische Gliederung der Nierenkrankheiten in mancher Beziehung auch 
eine allgemein-ätiologische. Das Einteilungsprinzip von Volhard 
und Fahr, von dem noch die Rede sein wird, geht von der Vereinfachung 
aus, daß die degenerativen Momente vorwiegend Tubularerkrankungen 
machen, die entzündlichen das Parenchym vorzugsweise oder zuerst 
im Glomerulus treffen. Ein Teil der tubulären Prozesse wird durch 
bakterielle Toxine (z. B. Diphtherie, Cholera, Pneumonie u. a. m.) 
hervorgerufen. Da Stoffen dieser Gruppe und dieses Herkommens 
entzündungerregende Eigenschaften zukommen, die oft auch in der 
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Niere in Erscheinung treten, so erhebt sich die Frage, was denn eigent- W~sistEll;­
lieh Entzündung ist, ob unter diesen Begriff nur das fällt, was die zundung. 

Kardinalsymptome am Blutgefäß-Bindegewebsapparat aufweist, oder 
ob jede Reaktion des lebenden Gewebes auf exogene oder endogene 
Schädlichkeiten darunter verstanden werden soll. Nun kommt jedem 
Gewebe und jeder Zelle als Erfolgsorgan einer einwirkenden Schädlich-
keit eine eigene Ausdrucksfähigkeit zu. Man kann von einer Epithelzellc 
nicht verlangen, daß sie auf ein pntzündliches Agens mit dem Kenn-
zpichen des Gefäß-Bindegewebes. mit Gefäßerweiterung, leukocytärer 
Infiltration u. a. m. reagiert, da sie ja die dazu notwendigen Apparate 
nicht besitzt. Die Epithelzelle reagiert mit den ihr eigentümlichen Aus­
drncksmitteln, die histologiRch aIR trübe Schwellung, hyalintropfige 
Entartung, Verfettung, Nekrose bekannt sind. Vorzugsweise auf Grund 
der Untersuchungen kranker Nieren hat Virchow den Begriff der 
pare nch y ma töse n Entz ünd ung aufgestellt. Um die Anwendungs-
hreite der Krankheitsbezeichnung Nierenentzündung festzulegen, ist 
es notwendig, sich über den Begriff der Entzündung zu einigen. Es Der Begriff 

gibt keine klarere und biologischere (wenn diese Steigerungsform erlaubt 1_~~~1~~~~~)~ 
iöt) Definition dieses Begriffes als dic von Aschoff, der alle Krank· 
heiten in zwei ganz verschiedenartige Störungen trennt, je nachdpm 
das biologische S ys te m mi t der kra n khei terrpge nde n äußere n 
Ursache eine einspitigt' oder wt'chsehleitige Reaktion auf-
weist. Bei einem groben Trauma reagiert clas lebende Gewebe zwar, 
ohne jedoch auf die krankheit erregende l'rsache selbst einwirken zu 
können. Anders aber, wenn ein Gift oder ein giftbildender Krankheits-
erreger in den Körper eintritt und es nun zu wechselseitigen Beein­
flussungen kommt. Die prste große Gruppe bezeichnet Aschoff als 
die nichtentzündlichen, die zweite als dic entzündlichen Krankheit8-
prozesse. Nichtentzündlich sind alle Störungen, die auf dpm Boden 
(IPr Entwicklung, des Wachr-;tums, eines krankhaften StoffwpchselH und 
der Zirkulation entr-;tehen. Die Reaktionen, (be r-;ich insbesondcre in 
deB heiden letzteren Fällen anschließen und oft in einer Verarheitung 
unhrauchbar gewordener Trümmer (Reparation. Organisation) oder in 
einer Hegeneration he;:;tehen (FolgezuHtülllle, dic auch in der Niel'en­
pathologie eine Rollc spielen), r-;iml nicht elltzündliche, weil sie nicht 
gegen die krankmadlCIlde Ursache gt'ridltei sind. Diesen eim;eitigcll 
Heaktionell auf Störungen der Formation, Xutrition, Zirkulation stehen 
die entzündlichen gt'genüber, in denen das lehende SVHtem dic ein­
gellrungene geformte oder ungeformtc Krankheitsur~a(·he angreift, 
abschwächt, abtötet odcr allsi:lcheiclet. Die klinischen un(l anatomischen 
Zeichen dieNeN Kampfe;.; stellen die Entzündung dar, für die ARe h off 
auch den Xal1ll'1l Dd (' nf4i 0 in Erwägung zipht. Von diesem hiologisehen 
UesiehtKJlllnkt aus lüilt Ai-lchoff den klinischell l1egl'iff der Ent-
zündung für YCl'altet. Da wir das ~Wort Entzündung unbedingt 
beibehalten, so wollE'n wir ::leinen schwankenden und umstrittenen 
Uehalt durch dic biologische Betrachtungsweise Aschoffs ersetzen 
und beleben. 
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An eine stärkere defensive Reaktion schließen sich regenerative und 
reparative Prozesse an. Es werden also histologische Befunde bei 
postakuten Zuständen mit nichtentzündlichen Krankheitserscheinungen, 
z. B. solchen auf zirkulatorischer Basis, übereinstimmen. Das trifft für 
die Niere in hohem Grade zu. Die Endothelwucherungen sind für 
Nierellerkrankungen auf entzündlicher Basis (chron. Glomerulonephriti:,;) 
nnd für Nierenerkrankungen auf zirkulatorischer Basis (angiogenc 
Nephrosklerose) so einheitliche, daß die Entscheidung, ob eine sekundäre 
oder genuine Schrumpfniere vorliegt, nach dem histologischen Bild 
unmöglich sein kann. Volhard ist sogar soweit gegangen, diese Zell­
wucherungen, 'die als typisch für den älteren entzündlichen Prozeß 
angesehen werden, als asphyktische, ischämische Reaktionen, als J"olge 
der Drosselung des Blutumlaufs in den Kal)illaren des Glomerulus auf­
zufassen, ihnen also den entzündlichen Charakter abzusprechen UlHl 

damit den Begriff der Nierenentzündung noch enger zu ziehen, als durch 
eine Sonderstellung der tubulären Erkrankungen als degenerativer 
bereits gebräuchlich ist. 

Ist die Epi- Demgegenüber erhebt sich die Frage, ob die tubuläre und glo-
theIschädi- I" Z 11 h"d' 1 E' . k b k . 11 T' d gung eine meru are e sc a 19ung nac 1 lllwlr ung a tene er oXllle 0 er 
Rdefe:t~iVe9 anderer Gifte eine defensive Reaktion ist. Diese Frage kann nicht 

ea IOn. h d T~ 11 h' d d . d h' nac en .cä en entsc Ie en wer en, III enen es ra sc zu eIn<'r 
völligen Koagulationsnekrose der Nierenepithelien kommt. Wenn 
jemand aus dem Hinterhalt totgeschlagen wird, kann er sich nicht ver­
teidigen. Eine merkliche oder wirksame Verteidigung ist nur dann 
möglich, wenn die angreifende Kraft in einem passenden Verhältnis 
zu der eigenen steht; sie ist also eine Frage der Dosierung. Bei geeigneter 
Dosis sieht man, daß eine Erkrankung des tubulären Zellbelages nicht 
gleichbedeutend mit seiner Zerstörung ist, daß der Erkrankung sehr 
bald eine Regeneration folgt, die gerade im Tubulussystem der Niere 
sehr oft zu einer völligen Restitutio führt. Thorel hat bei der experimen­
tellen Chromnephritis bereits am zweiten Tage der Vergiftung Rege­
nerationsvorgänge nachgewiesen, von Kernen ausgehend, die trotz 
deutlicher Alteration noch erholungs- und lebensfähig sind. Die ersten 
Krankheitserscheinungen sehen wir im Protoplasma; und wenn diese 
Vorgänge den Zweck haben, den lebenswichtigen-Kern zu schützen, 
so müssen sie als entzündliche im Sinne von Aschoff angesprochen 
werden. Sicheres biologisches Beweismaterial gibt es darüber nicht; es 
besteht aber sehr wohl die :\'Iöglichkeit, daß dem so ist. Es könnte z. B. 
eine Verfettung der Zelle den Zweck haben, fettlösliche Gifte (Phosphor) 
von lebenswichtigen Teilen der Zelle (dem Kern) fernzuhalten. Auch 
anderen pathologischen Änderungen der Zellstruktur könnte die Funk­
tion, t,rennende und schützende Scheidewände zu schaffen, zugrunde 
liegen, wie ja überhaupt die Membranfunktionen im Leben der Zelle 
eine sehr bedeutende Rolle spielen. Also auch im Geiste der Entzün­
dUlJgsauffassung von Aschoff ist die Erkrankung des Tubulusepithels 
als eine entzündliche wohl betrachtbar. Diese Erkrankungen, die man 
früher Nephritis parenchymatosa genannt hat, beginnen mit dem 
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histolpgischen Bilde der Zelldegeneration und lassen zunächst alle 
Zeichen der Entzündung im alten Sinne, d. h. verstärkte Exsudation 
und Proliferation, vermissen. Fr. Müller hat für die Nierenkrankheiten, N!'phr?pa-

1· . I t t.. dl' h N t (' d' S')' d d N N thm eplthe­< le nlC 1 en zun 10 er a ur In lesem Inne sIn, en amen e - Halis = Ne-

phrose vorgeschlagen. Orth erkennt nach anfänglichem Widerspruch plirose. 

diesen Begriff insoweit an, als es sich ausschließlich um eine Veränderung 
<les Epithels handelt. Nach der ursprünglichen Definition von Müller 
müßte auch, wie Aschoff bemerkt, die genuine Schrumpfniere, da sie 
keine Entzündungskrankheit ist, unter den Begriff der Nephrose fallen. 
Um allc Mißverständnisse auszuschließen und um das zu bezeichnen, 
was gemeint ist, müßte man von tubulärer oder Epithelnephrose 
sprechen (Strauß). Aschoff gebraucht statt Nephrose den Ausdruck 
N cphropathie, während Aufrecht, indem er die entzündliche Natur 
der Epithelerkrankung im Auge behält, die Bezeichnung Ne phri tis 
tubularis geprägt hat. Vielleicht würde die in bezug auf die 
r\.tiologie neutrale Bezeichnung Nephropathia epithelialis oder 
tubularis auf den geringsten Widerstand stoßen. Die Aufrecht-
sehe Benennung ist aber darum besonders treffend, weil die Beschrän-
kung der Erkrankung auf das Tubulusepithel nur den frühen Stadien 
(nach Volhard und Fahr dem 1. und H.) zukommt, im weiteren Ver-
lauf jedoch entzündliche Reaktionen am Gefäßbindegewebe, zuerst im 
Interstitium, später auch an den Glomerulis (klinisch dann mit Blut­
drucksteigerung, Retinitis, Urämie einhergehend) folgen. - Die Ne-
phritis epithelialis s. tubularis (Nephropathia tubularis, Nephrose), 
bezeichnet also in der weitesten Fassung des Begriffes alle Nierenkrank-
heiten, die am Epithelialsystem begi n ne n. Von großer klinischer 
Bedeutung ist dabei, daß infolge der großen Neigung des Epithels zur 
Regeneration und Heilung die meisten tubulären Erkrankungen auf 
diesen Teil des Parenchyms beschränkt bleiben, und daß das Fort­
mhreiten zu den schwersten Graden der sog. tubulären oder nephro-
tischen Schrumpfniere nur sehr selten und sehr langsam erfolgt. 

Die hämatogenen entzündlichen Nierenerkrankungen werden G 1 0 - Glome~'I~lo-
I 1 · . d . ht '1' . h hl' ßl' 1 d lleplmt". me I' u 0 ne p ln tl engenannt, n10 WCl Sle SIC aussc le IC 1 0 er 

auch nur längere Zeit auf den Glomerulus beschränken, sondern weil sic 
im Glo mer ul us begi n ne n. Zu der wichtigen Angabe von A ufrcch t, 
daß der Krankheitsprozeß nicht am Glomerulus, flOndern noch vor 
demselben, an dem zu ihm führenden Gefäß, dem Vas afferens, anfängt, 
müssen die Pathologen Stellung nehmen. Die von Aufrechtam; 
:;einen Beobachtungen abgeleitete Bezeichnung Nephritis vasculari;.; 
wird, auch wenn die Histologen seiner Ansicht beitreten, in die Klinik 
keinen Eingang finden, weil die Namengebung 'sonst mit der dritten 
wichtigen Gruppe der hämatogenen Nierenkrankheiten, den angiogencn 
Nierensklerosen, in Schwierigkeiten geraten würde. 

Das Charakteristische der Glomerulonephritis ist, daß sie sich so Misch­

gut wie nie auf den Glomerulus beschränkt, sondern sehr bald und häufig nephritis. 

gleichzeitig das tubuläre Epithel befällt. Die Glomerulanephritis ist 
also meistenteils eine Mischnephritis oder Pannephritis. Und 
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bei Anwendung der Bezeichnung Glomerulonephritis muß man sich 
stets darüber klar sein, daß der Ausdruck nicht den ganzen Krankheits­
prozeß umfaßt, sondern besagt, daß die Krankheit im GI 0 me ru lu s 
beginnt. 

Die Ne'phro- Die dritte Gruppe der hämatogenen Nierenerkrankungen nimmt 
sklerosen"h A dA' E h h 1 ren usgang von en rtenen. sandelt sie um arteriosklero-

tische Erkrankungen, die zu einer Nierencirrhose, einer Schrumpfniere, 
führen. Es ist eines der großen Verdienste von V olhard u n.d Fahr, 
zwei sehr verschiedene Krankheitsbilder endgültig abgegrenzt zu haben, 
die sie benigne und maligne Nierensklerose nannten. Volhard und 
Fahr nahmen ursprünglich an, daß at;S der blanden gutartigen Hyper­
tonie durch Hinzutreten einer Entzündung die bösartige Sklerose 
(genuine Schrumpfniere) entstehe. Dieser Standpunkt, den seine Autoren 
selbst nicht mehr ohne Einschränkung aufrechterhalten, wurde von 
Jores, Löhlein, Aschoff u. a. nicht anerkannt, die das entscheidende 
Moment für die Entstehung des schweren renalen Krankheitsbildes in 
dem Fortschreiten des sklerotischen Prozesses auf die Arteriolen finden. 
Die von Volhard und Fahr angewandte Bezeichnung gutartige und 
bösartige Sklerose ist mißverständlich, weil die Unterscheidungsmerkmale 
ausschließlich von dem renalen Geschehen und seinem.Einfluß auf die 
Lebensdauer, und nicht von dem Gesamtgefahrenkomplex abgeleitet sind. 
Wenn auch bei dieser Krankheit die renalen Vorgänge gutartig aussehen, 
so erfolgt doch recht häufig der 'tod des Kranken an einer Apoplexie oder 
an Herzinsuffizienz. Der Arzt, dem das Schicksal des Kranken am Herzen 
liegt, und für den die Histologie der Niere nicht eben im Vordergrund 
des Interesses- zu stehen pflegt, hat keine Neigung, eine lebem;gefähr­
liehe Krankheit wegen der relativ geringfügigen Prozesse an den Nieren­
gefäßen als glltartig zu bezeichnen. 

Aschoff und Löhlein trennen in Nephrocirrhosii,; arterio­
sclerotica und Nephrocirrhosi8 arteriolosclerotica, bzw. in 
le n ta und progredie ns oder in initialis und progressa. Eine wirklich 
treffende k I i n i s ehe Bezeichnung, die mit einem Wort ohne Erklärung 
alles sagt, gibt es wohl für die vorgeschrittene Form (genuine Schrumpf­
niere), ist aber für die initiale Form bei alleiniger Ableitung von der 
Niere nicht möglich, weil klinisch die Prozesse in der Niere das Krank­
heitsbild nicht beherrschen. Nach der Wertigkeit des Nierenprozesses 
spricht man am besten von Arteriosklerose mit Beteiligung 
der Niere oder benennt die Krankheit nach dem konstantesten Sym­
ptom essentielle oder vas culäre Hypertonie. 

Die tubulären, glomerulären und angiogenen Nierenkrankheiben 
machen nun Bilder von sehr verschiedener Art und Prognose, je nachdem 
die Krankheit alle gleichartigen Elemente befällt oder nur in Herden 
auftritt. Am wenigsten zeigt Eieh ein solcher Unterschied bei den 
akuten tubulären Erkrankungen, ist aber von großer klinischer Bedeutung 
bei den Prozessen, die in den Arterien und im Glomerulus beginnen. 

Für eine pathogenetische Einteilung, d. h. für eine Einteilung, die 
den Beginn und Werdegang der Krankheit zugrunde legt, stehen zwei 
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Prinzipien zur Verfügung, die Qualität der krankmachenden Ursache 
(Degeneration, Entzündung, Zirkulationsstörung) oder der Ort des 
primären Angriffs (Tubulus, Glomerulus, Arterie). Beide Prinzipien 
haben die englilten Berührungspunkte, da die zirkulatorischen Momente 
selbstverständlich in der Arterie, die entzündungerregenden sicher im 
Glomerulus, die degenerativen vorwiegend im 'l'ubulus angreifen. Das 
(>rste Prinzip ist der Einteilung von Volhard und Fahr zugrunde HY8t~1ll VOll 

Volhar<l 
gelegt. und Fahr. 

Pathogenetisches System der Brightschen Nierenkrankheiten. 
A. Dpgenerati ve Erkrankungen: Xephrosen, genuiner und bekannter Ätiologie, 

mit und ohne amyloide Entartung der Gefäße. 
1. Akuter Verlauf. 

H. Chronischer Verlauf. 
IH. Endstadium: Xephrotisehe Schrumpfniere ohne BIutdrueksteigerung. 

Cntcrart: Kckrotisierende Kcphrosen. 

ll. Entzündliehp Erkrankungen: Nephritiden. 
1. Herdförmige Xephritiden ohne Blutdrucksteigerung. 

a) Die herdförmige Womerulonephritis. 
I. Akutes Stadium. 

Ir. Chronisehes ~tadium. 
h) J)ie (septisch.) interstitielle Herdnephritis. 
e) Die embolisehe Hcrdncphritis. 

2. Diffuse Glomerulonephritiden mit ohligatorischer BIutdrueksteige­
rung. Verlauf in drei Stadien: 

1. Das akute Stadium. I Alle drei Stadien können verlaufen: 
H. Das chronische Htadiulll a) ohne nephrotischen Einsehlag; 

ohne Xiereninsuffizienz. h) mi t nephrotischem Einschlag, d. h. 
1H. Das Endstadium mit mit starker und diffuser Degenera-

Kiereninsuffizienz. tion des Epithels ("Mischform "). 

C. Arkrioskh'rotisehc Erkrankungen: Sklerosen. 
I. Die blande gutartige Hypertonie ~= reine Hklerosc der Xierengefäße. 

ll. Die Komhinationsforlll: )Ialignc gelluine Hehrumpfniero = Sklerose 
plus XephritiH. 

In folgender Weise gliedert AHChoff die ('hrollischen Nierenkrank- f'YH!Clll VOll 

hoiten. A8choff. 

I. Chronische Nierellll'id!'1l auf dl'lll Bod{'1l VOll ]'~Iltwicklungs- und Ge­
staltungsstörungl'n. 
1. Angeborene ZystelIniere (Xt'phropathia eYHtiea). 
2. Xiercnkrchs (X!'phropathia eareinomatosll, ('al"l'illomu, renuIll). 
3. Hydronephrotischc Hehrumpfnierl'. Xp phrocirrh(JHiH hydro­

llephrotica. 

H. ('hronisclw Nierenldden auf dem Boden VOll StoUweehselstörungen. 
1. DiahetcHllierc (Xephropathia diabetica). 
2. Gichtniere (Xephropathia uriea). Giehtsehrumpfniere. Xephro­

eirrhosis urica. 
3. Amyloidnierc (Xephropathia amyloidea). Amyloidschrumpfniere. 

Xephrocirrhosis amyloidea. 
4. Basedowniere (Kephropathia basedowiana). 
5. Hchwangerschaftsniere (Xephropathia gravidarum). 
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(6. Rein degenerati ve Sehrum pfniere. Degenerative tubuläre Schrumpf­
niere. Nephroeirrhosis tubularis.) 
Auf dem Boden einer Nierendegeneration (fälschlich Nephrose, richtigcr 
N" ephropathia degenerativa genannt) entstanden. 

IH. Chronische Nierenleiden auf dem Boden von Zirkulationsstörungen. 
1. Orthostatische Albuminurie (N"ephropathia albuminurica orthostatica). 
2. Stauungsniere (N"ephropathia cyanotica. N"ephrosclerosis cyanotie!l)_ 

Hta u ungsschru m pfniere (N" e phrocirrhosis c yanotica). 
3. Ern bolische Schrum pfniere (N" e phrocirrhosis c m bolica). 
4. Angiosklerotischc Schrumpfniere. 

a) Senile angios klerotische Schru m pfniere (früher arteriosklero­
tisehe Schrumpfniere). Nephrocirrhosis arteriosclerotiea. 

b) Genuine angiosklerotische Schrumpfniere (früher genuinc 
Schrumpfniere). N" ephrocirrhosis arteriosclerotica. 

IV. ehronische Nierenleiden auf dem Boden der Entzündung. 
1. Hämatogene N"ephrozirrhosen. 

'al Entzündliche alterative Schrumpfniere. Entzündliche tubu­
läre Schrumpfniere. Nephrocirrhosis tubularis. 

b) En tzündliche glomeruläre Schru mpfniere. Ne phrocirrhosis 
glomerularis (diffusa). Früher sekundäre Schrumpfniere. Herd­
förmige glomcruläre Schrumpfniere. N"ephrocirrhosis glomerularis 
disseminata. 

c) Entzündliehe interstitielle Schrumpfniere. N ephrocirrhosis intcr­
stitialis. 

d) Abszeß-Schrumpfniere. Nephrocirrhosis apostematosa, 
e) Tuberkulöse Schrumpfniere. Nephrocirrhosis tubereulosa. 

2. Urinogene N"ephrozirrhosen. 
a) Pyelonephritisehe Sehrumpfniere. Nephrocirrhosis pyelo­

nephritiea. 
b) Tuberkulöse pyelonephritische Schrumpfniere. N ephroeirrhosis pyc1o­

nephritica easeosa. 

In dieses Schema lassen sich die akuten Prozesse leicht einreihen. 
Wenn Nr. II die primär-tubulären Prozesse umfaßt - es müßte dann 
allerdings die Gichtniere, deren Natur eine arteriosklerotische ist, hier 
ausscheiden - so müßten unter diese Rubrik die febrile Albuminurie 
(akute Nephrose nach Volhard und Fahr) und die toxische tubuläre 
Nierenerkrankung (nach bestimmten Vergiftungen) treten. Unter IV 
würden an erster und zweiter Stelle die akuten Glomerulonephritid('n, 
die herdförmigen und diffusen, stehen. 

In der schnellen und breiten Anwendung, die die Einteilung von 
Volhard und Fahr gefunden hat, liegt ein klarer Beweis für ihre 
Zweckmäßigkeit. Da aber der Begriff degenerativ im Verhältnis zum 
Entzündlichen durchaus nicht eindeutig definiert ist, so wird die Glie­
derung nach dem Grundsatz der allgemeinenAtiologie allgemeine An­
erkennung nicht finden. Es ist meiner Ansicht nach am klarsten und 
ganz und gar nicht vorwegbestimmend, zudem mit dem Geist der Vor­
schläge von Volhard und Fahr und Aschoff durchaus im Einklang, 
wenn man statt der allgemein ätiologischen Ursache den primären An­
griffspunkt der Gliederung zugrunde legt, wie. es etwa Aufrecht 
getan hat, 
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Dann empfiehlt es sich, als vierten Ausgangspunkt das Nicrc n- D.ie aseen-
. . dIerenden 

be c ke n anzuschheßen, von dem aus sowohl mechamsche Momente Nieren-

(Harnstauung) als infektiöse Krankheitsursachen auf die Niere wirken. erkr:~~~un­
Die Harnstauung schädigt schon vor der Infektion und unabhängig 
von ihr das Tubulusepithel. Bei Ureterenunterbindung tritt eine Er­
krankung dieses Epithels ein, die nicht zur Zerstörung führt (A ufrech t) 
und sicher nicht entzündlicher Natur ist, weil sie keine defensive Reak-
tion gegen die sta.uende Ursache darstellt. Hier wäre also der Ausdruck 
Epithelialnephrose, als Frühstadium der Hydronephrose, am Platze. 
Aber gerade bei dieser rein degenerativen Erkrankung des Epithels 
tritt, schneller als sonst bei den degenerativen Prozessen, infolge der 
Sekundärinfektion eine Entzündung ein, die zur Pyelonephritis und 
schließlich zur pyelonephritischen Schrumpfniere führt. 

System der Nierenkrankheiten. 
A. Primär epitheliale Leiden. (Nephropathia epithelialis s. tubularü:i, System der 

Nephritis tubularis, Nephrose, tubuläre Nephrose, Epithelialnephrose). ~~~~r--
1. Akuter Verlauf (febrile Albuminurie [akute Nephrose], Ne- heiten. 

phritis tubularis bei Diphtherie, Cholera u. a. m., nach Vergiftungen 
mit Schwermetallen, Chrom u. a. m.). 

2. Chronischer Verlauf (im Anschluß an 1., bei Lues im Sekundär­
stadium, Diabetes melitus, Morbus Basedowii, malignem Granulom, 
durch amyloide Degeneration). 

3. Schwangerschaftsniere. 
(4.) Tubuläre Schrumpfniere (rein degenerative Schrumpfniere, ne­

phrotische Schrumpfniere, N cphrocirrhosis tu bularis). 

B. Primär glomeruläre Leiden. 
1. Herdförmige; 

a) akutes Stadium; 
b) chronisches Stadium. 

2. Diffuse; 
a) akutes Stadium; 
b) chronisches Stadium. 

1X) nicht progredient; 
ß) progredient; 

c) Endstadium (chronü.;che Ulomerulonephritis mit Niercll-
insuffizienz, sekundäre Schrumpfniere). 

C. Primär vaseuläre Leiden. 
1. Orthostatische Albuminurie (funktionell). 
2. Stauungsniere. 

Stauungsschrumpfniere. 
3. Embolisehe Schrumpfniere. 
4. N ephrosclerosis arteriosclerotica initialis s. lenta. (Arterioskle­

rose mit Beteiligung der Nieren, essentielle oder vasculäre Hypertonie, 
blande, gutartige Hypertonie, benigne Nierensklerose.) 
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G. Nephrosclerosis arteriosclerotica progressa. (Genuine Schrumpf-
niere, maligne Nierensklerose. ) 

D. Vom Nierenbecken ausgehende Leiden. 
1. Aszendierende tubuläre Nephropathie (Harnstauungsniere). 
2. Pyelonephritis simplex. 
3. Pyelonephritis apostematosa. 
4. Pyelonephritische Schrumpfniere. 

11. Zur Anatomie der Niere. 
Histologie. Die Kenntnis der Anatomie der Niere wird als bekannt vorausgesetzt. 

Eine kurze Erinnerung an das Aussehen des renalen Sekretionsapparates 
und eine Darstellung der Blutgefäß- und Nervenversorgung ist aber 
vielleicht nicht überflüssig. 

Der Gefäßknäuelliegt in einer doppelten Schale oder Kapsel, deren 
einander zugekehrte kugelige Flächen mit einem ganz platten Epithel 
bekleidet sind. Die Kerne dieser Epithelzellen springen in das spalt­
förmige Lumen vor. Die äußere Wand nennt man die Bowmansche 
Kapsel. Die Eintrittsstelle des zuführenden Gefäßes (Vas affe rens) 
und die Austrittsstelle de3 abführenden Gefäßel (Vas effere ns) liegen 
dicht beieinander und meistens gerade entgegengesetzt dem Abgang 
des Röhrensystemes, das sich ohne jede trennende Schicht an den 
Clomerulusspalt anschließt. Das Röhrensystem beginnt mit einem kurzen 
und engen Halsstück, dann kommt das gewundene Kanälchen I. Ord­
nung mit einem Stäbchenepithel. Es folgt die Henlesche Schleife, 
deren absteigender Schenkel sehr schmal ist und entsprechend flache, 
mit ihrer kernhaltigen Mitte gegen das Lumen yorgebuckelte Epithel­
zellen besitzt. Der freie Rand des Epithelbelages zeigt dadurch auf 
dem Längsschnitt eine Schlangenlinie. Da die Vorsprünge der einen 
Seite in die Vertiefungen der gegenüberliegenden passen, erhält das 
Lumen des absteigenden Schleifenschenkels die Form eines Zickzack­
kanals, so daß hier sowohl durch die Enge wie durch die Form eine Ver­
langsamung des Abflusses eintreten muß. Der aufsteigende Teil der 
Schle:fe hat eine größere Lichtung und ein Zylinderepithel, das ähnlich 
dem der gewundenen Harnkanälchen I. Ordnung beschaffen ist. Die 
Schleife geht in ein kurzes, gewundenes Harnkanälchen H. Ordnung, 
auch Schalt stück genannt, über, das gleichfall:; mit hohem Epithel 
hekleidet ist. Hieran schließt sich das System der Sammelkanälchen, 
die in gerader Richtung nach der Nierenllapille verlaufen, durch Ver­
einigung mit ihreHgleichen an Lumen und Volumen zunehmen und 
mit einem ihrer Dicke entsprechenden Zylinderepithel versehen 
sind. Unter einem I-lekrctionssystem versteht man den Ge­
samtkomplex vom Glomerulus bis zum ersten f:;ammel­
kanälchen. 

Die f:;ammelkanäle und die Henleschen 8chleifen liegen in der Mark­
substanz (den Malpighisehen Pyramiden), deren strahlige Zeich-
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nung von dem geraden Verlauf dieser geraden Kanälchen herrührt. 
Die Glomeruli und die gewundenen Kanälchen I. und H. Ordnung 
bilden zusammen mit einem kleinen Verlaufsteil der geraden Kanälchen 
dic RindE'. 
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(Aus 13öhm und v. navidoff, Lchrbuch der Histologie dC'ß MC'nschrn.) 

Die Arterien der Niere. Die Niere ist eines der blutgefäßreichsten Bi: 

Organe. Die Arteria renalis tritt, in der Regel schon in einige Äste ge. Art('flen. 

teilt, in den Hilus der Niere ein. Gelegentlich geht auch ein Ast außer-
halb des Hilus unmittelbar in die Substanz. Nach weiterer Verästelung 
dringen die Arterien zwischen den Pyramiden in die Höhe und verlaufen 
nach rechtwinkliger Umbiegung bogenförmig zwischen Pyramiden 
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und Rinde (A. A. arciformes). Von diesen gehen feinere Äste sowohl 
senkrecht aufwärts in die Rindenschicht (A. A. interlobulares), wie 
abwärts zu den Pyramiden. Die Kapillaren dieser beiden Systeme 
treten untereinander in Verbindung. Die aufwärts gegen die Oberfläche 
(ler Niere ziehenden Arterien senden fast unter rechtem Winkel kurze 
Äste ah, deren jeder zu einem Glomerulus führt. Diese Arterien, V as a 
affe re n ti a genannt, lösen sich in ein Netz arterieller Kapillaren auf, 
die sich wiederum zu einer kleinen Arterie, nem Vas effe rc m:, vereinigen. 
Das Vas efferens iE;t stets von geringerem Kaliber als daR Vas 
afferens, worin wohl der einfachste und klarste Beweis 
liegt, daß in dem Glomerulus der Gefäßinhalt an Volumen 
abnimmt, (1. h. Wasser s8zerniert wird. Das Vas efferens vcr­
ästelt sich sogleich in Kapillaren, die um die gewundenen Harnkanäl-
chen ein engmaschiges N 8tz bilden. . 

Nach diesem Verlauf ist die BlutverRorgung der gesamten Rinde, 
also des üherwiegenden Teiles de;:; Rezernierenden Parenchyms, an die 

6'Iomeru/us-
Capillaren :r"oldi. 

I Capilloren 
At P'asa$,.r. ~, Vas eITel'. ~ ~ ___ ,r __ . 
~r~.r~,,=n~. =~::===:::::~ -----===:~~en 
= ~ J~_ .. 

Arterioki reet. 

Abb.2. 
(A us l\I e y er· Go t t I i e b, Experimentelle Pharmakologie.) 

l:nven;ehrtheit der GlomernluRRchlingen gebunden. 1<}; müßt,c bei dei' 
Undurchlässigkeit oder dem Untergang aIler oder der Mehrzahl (kr 
Knäuel eine schwere Ischämie der Rindenschicht mit den entsprechen­
den anatomischen und klinischen Folgen eintreten, wenn keine Möglich­
keit eines Kollateralkreislaufs gegeben wäre. Die Bedingungen für einen 
solchen bestehen aber zunächst in der Verknüpfung zwischen dem Kapil­
largebiet des Vas efferens und den Kapillaren der aus den Arteriae 
arcifoimes abwärts in die Pyramiden ziehenden Gefäße. Ferner ent­
springt aus einer kleineren Anzahl der Vasa afferentia ein arterielles 
Zweiglein, das sich innerhalb der Rindenschicht in Kapillaren auflöst, 
ohne vorher durch einen Glomerulus gegangen zu sein (s. Abb. 2). Arterien 
desselben einfachen Verlaufs kommen auch aus dem Anfangsteil der A. A. 
interlobulares und aus den A. A. arciformes. Alle diese Äste, die die Rinde 
versorgen, ohne die Auflösung in einen Glomerulusknäuel erfahren zu 
haben, heißen Arteriolae rectae verae. Ihre Kapillaren stehen, 
ebenso wie die der Vasa efferentia, mit denen des Nierenmarkes in Ver­
bindung. Einzelne Interlobulararterien gehen nicht völlig in die Vasa 
afferentia auf, sondern dringen in die Nierenkapsel ein, mit deren aus 
denA. A. recurrentes, suprarenales und phrenicae stammenden Kapillaren 
sie sich verknüpfen. Von diesen pflegen andere kleinere Zweige die 



Die Physiologie der Niere. 15 

Nierenkapsel zu durchbohren, in das Nierenparenchym einzudringen und 
dort eigene Glomeruli zu bilden (A. A. capsulares glomeruliferae). 
Alle diese Dinge sind teils für den Kollateralkreislauf des gesamten 
Organs, teils für die kollaterale Blutversorgung innerhalb der verschie­
dpnen Schichten und Elemente der Niere von Bedeutung. 

Die Nervenversorgung der Niere. Nächst der Nebenniere ist die Niere Nervcnver-

lIIüC'r den Organen des Abdomens das nervenreichste. sorgung. 

Die Nerven kommen aus dem Sympathicus und dem Vagus. Die 
sympathischen Fasern entstammen den mittleren und unteren Thoracal­
segmenten und ziehen zum größten Teil durch das Ganglion coeliacum 
7.U den Nierengefäßen und mit diesen in den Hilus hinein. Vor, aus 
oder hinter diesem Ganglion laufen Fasern zur Niere der anderen Seite 
hinüber. ·Weitere Sympathicusäste kommen vom Splanchnicus minor, 
teils unmittelbar, teils gleichfalls durch das Ganglion coeliacum. Vom 
:-Iplanchnicus gehen Fasern zum Ureter. Der Verlauf der Vagusäste 
zur Niere ist sehr unterschiedlich und nicht immer leicht festzustellen; 
7.um Teil ziehen sie gleichfalls durch das Ganglion coeliacum. 

Innerhalb der Niere gehen alle Nerven längs der Gefäße, die sämt­
lich, auch die Vasa afferentia und efferentia und die Glomerulusschlingell. 
sowie die Tubuluskapillaren, mit feinen Ästen versehen sind. Es führen 
aber auch Fasern zu der ;Kapsel membran des Glomerulus und zu den 
Epithelien der Harnkanälchen. Hier bilden sie zum Teil auf der Membrana 
propria ein Endgeflecht, zum Teil dringen sie zwischen die Epithelien, 
sie mit quasten- und traubenartigen Gebilden umschlingend, vor. Be­
Rondets dicht sind diese Verzweigungen an den gewundenen und geraden 
Harnkanälchen, weniger reich an den Sammelkanälchen uvd an den 
Ductus papillares. Die Nervenversorgung der Nierenepithelien ist also 
durchaus gleich der anderer Drüsen mit äußerer Sekretion. In den Ver­
lallf der marklosen Fasern sind sympathische Ganglien in großer Anzahl 
pingelagert. Außer diesen marklosen Fasern treten mit den Blut­
gefäßen auch markhaitige, d. h. sensiblen und 'motorischen Funktionen 
dienende Nerven mit den Blutgefäßen der Nierenkapsel an und in die 
Niere. Auch im Gebiet des Nierenbeckens sind markhaltige Nerven­
fasern vorhanden. 

111. Die Physiologie der Niere. 
Die gesunde Niere ist ein reines Exkretionsorgan, d. h. sie entfernt Die Niere iKt. 

nur Stoffe, die für den Haushalt des Körpers unbrauchbar sind. Diese'd~;g!"~~J­
Stoffe sind teils fertig mit der Nahrung aufgenommen (wie Wasser, oSlUoti~chell 
K h I d d S I ) t 'l' K" lb t d St ff Ausgleichs. oe sa z un an ere a ze, Cl s Im orper se s aus an eren 0 en 
gebildet (wie Wasser und die stickstoffhaitigen Endprodukte), teils 
abgespalten (wie Phosphorsäure), teils gebildet und abgespalten (wie 
Schwefelsäure). Bei dem Abbau der großen Moleküle der Nahrungs-
und der Körperstoffe entstehen aus jedem einzelnen Molekül eine größere 
Anzahl kleinerer. Bekanntlich ist es nicht die Art und Größe, sondern 
die Zahl der gelösten Teilchen, die den osmotischen Druck einer Lösung 
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ausmacht. Durch die dissimilatorische Komponente des Stoff­
wechsels er häl t der osmotische Druc k der Körperfl üssig kei ten 
mit der wachsenden Zahl der Teilchen eine Neigung zum 
Zu ne 11 me n. Det aber alle tierischen Organümwn auf C'inen je(]C'r Art 
eigentümlichen kom;tanten osmotischen DrllC'k eingeHt eilt ;;il1d, ellPnRO 
wie die Warmblüter auf eine konstante TempC'ratnr, so ist ein' Organ 
notwelHlig, das dieser Wachstumsneigung entgegenarbeitet, den osmo­
tischen Druck gleichmäßig hält. Das osmoti;;che Ausgleichsorgan 
ersten Ranges ist die Niere. Die Niere hat die Aufga]]e UlH] die 
Fähigkeit, osmotische Arbeit zu lei:üen, <1. h. sowohl eint' 
Flüssigkeit zu bereiten, die iirmer an \Vas"eT' und reicher 
an gelösten i'Hoffen j,;t, ah; die KiirperflüsHigkeiten (BI ut. 
und Lymphe), aIR auch bei einem ZuviPl an Körperwasser 
dieses zu entfernen und ein ~inken (]es osmotisehen Druckes 
zu vrrhindern. 

KOllzelltra- Da eine Lösung bei um so tieferer Temperatur gefriert, je mehr 
t~?~~~ü::~l(l gelüsten ~toff oder gelüste f-)toffe sie enthält, so ist der Grad der Ce­

llungR- frierpunktserniedrigung (I,) ein :\Iaß def! oHmotiHC'hen ])mckes. 
arbeit. Von diesem Maß ist in der Nierenphysiologie und auch in der Nieren­

diagnostik nach dem Vorgang von Kor a n y i häufig (ie]mlllch §!p-

gemacht worden. Während der osmotisC'he Druck des Blute:.; in der 
Norm mit sehr geringen Schwankungen einer Cefrierpunktsernieclriguug 
von f\ = 0,;)6 0 entspricht, hat 6 im Harn Werte his - 2.U'. 
Diese Zahlen veranschaulichen die Größe der nach der einen Hichtullg 
möglichen OSJ110tülchen Arbeit der Niere, der Konzentrationsadwit. 
In faRt unbegrenztem Maße hat die Niere die Fähigkeit, überschüHHigpH 
Wasr-;p)' in Gestalt eineH Harnes von niedrigr-;tem R!lpzifisdlpn Gewicht 
(1001) und sehr geringer GefrierpunktRernipdrigl1Jlg (t\ ~ - 0.07;) ) 
auszuscheiden. Diese Zahlen veranschaulichen die (il'enzen (kr \' l' l'­
dünnungsarbeit. Durch die beiden entgegengesetzt gerichteteIl 
Möglichkeiten der osmotischen Arbeit ist die Niere imstande, die \\'ech­
;;;elnden Bedürfnisse der Ausscheidung zu befriedigen. Die Reaktion 
der Niere auf eine veränderte Zusammensetzung des Blutes erfolgt RPhr 
schnell. Eine rasch einsetzende und ausgiebige Veränderung 
der HarnbeschaffenlH'it ist das Kennzeichen einn gesundpn 
Niere. 

Keine Die Verdünnungsarbeit ist vielfach unter dem GC'sichtspunkt der 
~~~~:Nl~~1- Fil tra ti 0 n, also als ein mechanischer Vorgang, betrachtet wonlpn, 
liltration! bei dem das Schwergewicht in der Durchlässigkeit einer ~1embran. 

in dem zur Verfügung stehenden Druck und in der Unhehinderung 
des Abflusses gelegen ist. Davon kann aber mit Recht nicht gesprochen 
werden, weil ja das Filtrat von Blut immer ein Bluü;ernm, d. h. eine 
eiweißreiche . Flüssigkeit sein müßte. Es könnte sieh bei der Trennung 
von Wasser aus dem Blutserum um einen Akt der sog. Ultrafiltration 
handeln, bei dem in echter Lösung befimlliche Stoffe durch die trennende 
Schicht gehen, während die Kolloide (Eiweiß) zurückgehalten werden. 
Zu der Abscheidung des \Vassers aus einpr kolloidalen Lösl1ng gehört 
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ein großer Energieaufwand, weil das Wasser in einem solchen Mediume 
nicht frei, sondern an die Kolloide gebunden ist. Eine Abscheidung 
des Wassers in der Niere nach dem Verfahren der Ultrafiltration würde 
die Bereitschaft einer Druckenergie zur Voraussetzung haben, wie sie 
im Blut- und Gewebsdruck auch nicht zu einem Bruchteil zur Verfügung 
steht. Die Annahme einer Ultrafiltration in der Niere ist also mit den 
Tatsachen nicht vereinbar. 

Die experimentelle Forschung hat ergeben, daß die Niere ei n Organ ~er Euer· 

von ganz besonders hohem Sauerstoffverbrauch ist. Während ~~eru~~:;~. 
das Gewicht der Niere nur 1/11;3 des gesamten Körpergewichts ausmacht, 
beträgt ihr Sauerstoffverbrauch bis zu 1/1 i des gesamten Sauer'ltoff­
UlllBatzes. Nach den entersuchungen von Bareroft und Brodie 
hatte in einer Minute 1 g Herzmuskel einen 02-Verbrauch von 0,010 ccm, 
1 g ruhendes Nierenparenchym . einen solchen von 0,026 ccm. 

Der Sallerstoffverbrauch ist ein Maß für den Gesamtenergieumsatz. DerEllergir-

D d· . d St ff 't A h I H' .. d verbrallch a le zu sezernIeren en, 0 e, ml usna me (er Ippursaure, er derNiere bt'i 

Niere in fertigem Zustande geliefert werden. die Niere also zu ihrer Bil- gestt~igker~er 
. Ta 19 -elt. 

dung keinerlei Energieaufwand mehr zu leisten hat, so ist ihr Sauer-
stoffyerbrauch als Maß der Sekretionsarbeit anzusehen. Daß diese 
Arbeit eine sehr erhebliche ist, lehrt die Höhe der mitgeteilten Zahlen. 
Die weiteren Beobachtungen von Bareroft und seinen Mitarbeitern 
haben ergeben, daß der 02-Verbrauch bei gesteigerter Tätigkeit, also 
bei einer größeren Diurese, ganz bedeutend steigt, so z. B. in einem 
Falle von Harnstoffdiurese yon einem Ruhegaswechsel von 2,52% des 
Gesamtsauerstoffverbrauchs des Organismus auf eine Höhe von 11,75%. 
Um zu zeigen, daß es sich hei Mitteilung dieser wichtigen Forschungs­
ergebnisse nicht lIur um elie Bereicherung theoretischen Wissens, sondern 
11m d.ie Basis d.es VerständnissHs täglicher Vorkommnisse eIer iirztlichcn 
Praxis handelt, sei hier daran erinnert, daß die beispiellos gute Blut­
versorgung der Niere dazu dient, sowohl die zu sezernierenden Stoffe 
heranzubringen, als auch die notwendigen großen Mengen Sauerstoff 
zuzuführen. Eine schlechte Sauerstoffversorgung der Niere 
ist, wie das Beispiel der Stauungsniere lehrt, mit guten 
Se kretionsleis t unge nun verei n bar. 

Das Wesen der Verdünnungsarbeit wird in das klarste Licht Auch die 
.. kt d h d' B b ht d ß l' . f 1 W Diurese von geruc ure le eo ae ung, a aue 1 el np el n ac 10 asser- Wasser be-

eIi urese mit stark gesteigertem Sauerstoffverbrauch einher- ruhtauDfa~-
tlver ru-

geht. Daraus folgt, daß die Wasserabscheidung in der Niere seuarbeit. 

nicht von der mechanischen Energie des Kreislaufs abhängt, 
sondern daß es sich um einen Vorgang handelt, der auf einer 
in der Niere selbst stattfindenden Energieumwandlung 
beruht, daß also eine aktive Drüsenarbeit vorliegt. Diese 
Erkenntnis hat unmittelbare Bedeutung für die ärztliche Praxis. Das 
Prinzip der Schonung eines erkrankten Organs ist im Falle der Niere 
wie kaum in einem anderen nach genauer quantitativer Messung an­
wendbar. Nicht selten, auch in Fällen von akuter Nephritis, trifft 
man Verordnungen von strengster f-Ichonungsdiät verbunden mit der 

J. ich t w i t z, NierelIkrankheiten. 2 
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Zuführung großer Mengen von Wasser, Tee oder Brunnen zum Zwecke 
(ler "Durchspülung" . Da aber die Wasserabscheidung die Niere, wie 
wir sahen, mit viel Arbeit belastet, so steht eine solche Verordnung mit 
dem Prinzip der Schonung im Widerspruch und kann nicht imnw]' 
als richtig anerkannt ~werden. 

HlIIIMII('k Es handelt sich also heijeder Art derNierenarbeit um ak-
:~:::illll::;I'~~: tiveDrüsentätigkeit. Für die Tubuli ist das eine fesb;tehende Tat­
dingell~ i'jll' sache, weunauch über die Richtung, in welcher die Sekretion vor sich geht, 

Ilihr "üll 1 1\,.' k f h' h h h . Eneqie und ( er meulUngs amp HOC lllC t ru t. Dagegen at mall (he sekretorülche 
A~l~~~~~i' Tätigkeit der Glomeruli oft so weit unterschätzt, daß mall ihrcm Zell­
lIlaterial. helag keine Beachtung schenkte und sie schlechthin den Gefäßen zu-

rechnete. Wir haben bereits gesehen, claß die Annahme einfacher 
Mechanismen (Filtration, Ultrafiltration) nicht ausreicht. Die Nieren­
tätigkeit hat sich in der Tat als weitgehend unabhängig von 
Blutdruck und Durchblutung erwiesen, wenn auch deren Be­
deutung für Belieferung und Ernährung der Niere nicht gering veran­
Hchlagt werden darf. Aber diese .Faktoren sind in der Tat nicht 
mehr und nicht weniger als die Mittel, nm die Sekretions­
masc'hine mit Energie und Rohstoff zu verewrgen. Sie t.;illd 
nicht die Maschine selbst. 

H (' i<l ('11' Die aktive Drüsentätigkeit des Zellbelags der Harnkanälchen kann 
haill oderW'] h' Jt f' d '1" h' Akt I '-' k' l' I. 11 (1 w i g'! Inerspruc nlC 1 In en, wel eIn WIC tIger (er ,-,e retlOn, (le 

Speicherung in der Zelle, der Demonstration leicht zugänglich ist, wie 
aus den bekannten Untersuchungen von Heidenhain, Höber, OU1'­

witsch, Ebstein und.Nicolaier u. a. hervorgeht. Die Filtrations­
theorie von Lud wi g lehrte, (laß im Glomerulus ein eiweißfreieR Blnt­
plasnut abfiltriert wird, das in elen Kanälchen durch IUickresorptioll 
von WasHer uml gelösten Bestandteilen die Zusammem;etzung (l('s 
endgültigen Harns gewinnt. Irgendwelche Beweise für die Rüelc­
resorption haben sich n'eht erbringen lassen. Wenn aus einem Blut 
mit einem Harnstoffgehalt von 0,05% ein Harn von }1/2 1 mit 2';;0 
Harnstoffgehalt gebildet werden soll, so müßte nach der Theorie von 
Ludwig eine Glomerulusfiltration von 60 I stattfinden, der eine Rück­
resorption von ;)8,5 I im Kanälchensystem folgt. Die Bildung des pri­
mären Harns in einem Holehen Umfange und die Rückresorption gegell 
das osmotiRchc Gefälle, das sich bei fortschreitender Eindicku.ng 
Rtändig steigert, macht diesen Vorgang schon vom Gesichtspunkt des 
Energiehaushalts sehr umvahrscheinlich. Und diese Bedenken werden 
noch durch den Umstand vermehrt, daß der Harn kei neswegs ei n 
eingedicktes :Filtrat (Ultrafiltrat) des Blutplasmas ist, 
sondcrn daß das Verhältnis der Konzentrationen der einzel­
nen Stoffe in Blut und Harn ganz unabhängig von einander 
ist, wie nebe:1stehende Tafel zeigt. 

Bei der Harnbildung nach Ludwig müßten also im TuhularsYHtem 
außer Wasser auch gelöste BeHtandtcile in wechselnclenMengell rückresor­
biert werden. Es liegen keinerlei Anhaltspunkte vor, die es auch nur wahr­
scheinlich machen. daß die Niere die oRmotische Arbeit rückläufig leiRtet. 
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Tafel. 

li g:g~ 
I: 0,002 
:i 0,10 
li ca. 0,3 

'I. im Harn I Steigerung im Harn 

11,0 bis 3,0 1\ 2 bis 5fach 
! 2,0 ,,4,0 40" 80fach 
I 0,05" 0,10. 25 " 50fach 
. 0 I 
. bis 10 I ca. 30fach 

, 

Nach den Ergebnissen der physiologischen Forschung geht die Kon- Die Theorie 

zentrationsarbeit in den Kanälchen vor sich. Von den Zellen der Glo- vo!~~~e­
meruli ist nach ihrem räumlichen Ausmaß und nach ihrer einfachen 
Struktur ähnliches kaum zu erwarten. Lindemann hat eine Theorie 
aufgestellt, nach der die Kanälchen einen sehr konzentrierten Harn 
bilden, dessen Abfluß nach der Nierenpapille auf das Hindernis der 
Kapillarität der engen Henleschen Schleife stößt. Daher bewegt sich 
der Harn in der entgegengesetzten Richtung und füllt die Bowmansche 
Kapsel, in die er aus dem Blut durch Osmose. Wasser zieht. Dadurch 
kommt es zu einer solchen Steigerung des Nierenturgors, daß eine Ent-
leerung der Kanäle erfolgt. Diese sekretorisch-osmotische Theorie 
Lindemanns, ~ie den Hauptteil dei- Wasserausscheidung auf tote 
Mechanik zurückführ~, läßt außer Acht, daß es ganz zweifellos eine 
aktive Wasserausscheidung gibt, die keinen konzentrierten Primärharn 
zur Voraussetzung hat und z. B. nach stärkster Flüssigkeitszufuhr 
in die Erscheinung tritt. Die Fähigkeit der Wassersekretion ist wohl 
eine Eigenschaft jeder Zelle; sie kommt somit auch dem Tubularepithel 
zu. Nach den anatomischen Verhältnissen (Untevschied des Kalibers 
von Vas afferens und Vas efferens) und nach vielen Erfahrungen der 
Physiologie und der Pathologie ist aber der Glomerul us als das 
vorwiegende Wassersekretionsorgan zu betrachten. Wenn auch 
dieses einfachste Schema der Topographie der Nierenfunktionen (Wasser­
abscheidung [Verdünnung] - Aufgabe der Glomeruli; Konzentration 
- Aufgabe der Tubuli) nicht alle Erscheinungen restlos erklärt, so ent-
hält es doch einen wahren Kern, der allerdings besonders unter patho­
logischen Verhältnissen, durch Anpassung, Umstimmung, wecbsel-
weises Eintreten stark verhüllt werde~ kann. 

Volhard kommt in dieser wichtigen Frage zu folgender Vor- Die A"ffaR-

stellung: ~~~~I ~';?d. 
1. Die Glomeruli und die Tubuli scheiden dieselben gelösten Sub-

stanzen, aber in verschiedener Konzentration aus. 
2. Die SonderIeistung der Kanälchen ist die Konzentration. 
3. Die Sonderleistung der Glomeruli ist die Verdünnung. 
4. Die Konzentration über den osmotischen Druck des Blutes er­

fordert Material, Raum und Zeit und erfolgt, auch ohne Steigerung der 
Blutstromgeschwindigkeit, in dem Epithel der Kanälchen. 

5. Die Sondereinrichtung dafür besteht in dem Protoplasmareichtum 
des Epithels. 

2* 



20 Allgemeiner Teil. 

6. Die Verdünnung weit unter den osmotischen Druck des Blutes 
erfordert die rasche und reichliche Absonderung großer Mengen reinen 
Wassers nnd kann nicht ohne entsprechende Steigerung der Blutstrom­
g<'Rchwinrligkeit zustande kommen. 

7. Die I'lonckreinrichtung dafür besteht in der eigenartigen Anord­
nung und Einstülpung eines Kapillarbuketts in die zarte Membran 
cles Glomerulus. 

8. Die Höchstleistung der Knäuelmembran bez. clerKonzentrationfester 
I'ltoffe ist wegen ihrer Protoplasmaarmut eine blutisotonische Lösung. 

!l Die Höchstleistung der Kanälchen bezüglich der Wasserausschei­
dung ist eine blutisotonische Lösung. 

Pi' Lehre Den Punkten 1 his 7 ist zuzustimmen. Punkt 8 und 9 bilden 
T .. ~;;J'~11~~7~_ die theoretische Basis oder vielleicht auch nur einen theoretisch(;ll 

111'11. Überhau zu dem von Volhard in die Nierendiagnoi:ltik eingeführ­
ten "Konzentrationsversuch" , der wegen seiner Anspruchslosigkeit 
in bezug auf Lahoratoriumseinrichtungen und methodische Vorkennt­
nisRe im Zeichen der Kriegsnephritis eine breite Anwendung gefunden 
hat. Diese Thesen und diesel' Versuch fußen auf der Meinung, daß es 
eine einheitliche Konzentrationsleistung der Niere gibt, die sich in der 
Herstellung eines Harns von hestimmtem spezifischem Gewicht oder 
einer osmotischen Konzentration, die höher ist als die cles Blutserum;.;, 
kundgibt. Die Konzentrationsarbeit der Niere ist a bel' keine 
einheitliche Leistung, sondern sie ist zusammengesetzt aus 
ebenso vielen Teilfunktionen, als es lösliche Stoffe im Harn 
gi ht. Die Konzentration eines jeden Htoffes wird beim ühergang vom 
Blut in den Harn in eigen<'r und im wesentlichen von den amkrell 
~toffen unabhängiger Weise verändert. Eil kann dahpl' cll'r Verlust a11 

Konzentrationsvermögen sich auf einc c'nzige Funktion he,chriin kpll. 
Die:;el' i,;oliprte }i\mktiOl~sausfan betrifft am häufig,;tell da;; Koch­
Halz, dem in der Pathologie der Nierenfunktionen eine Sonder­
stellung zukommt. Alle Beobachtungen haben niimlich bis­
her ergeben, daß es eine völlige Unmöglichkeit der Schaf­
fung einer höhcrcn Konzentration, als sie im Blutplasma 
vorliegt, nur für das Kochsalz (richtiger- ausgedrückt für 
das Chlorion, da die Analysen bisher nur diesem galten) gibt. In 
klarster Weise kommt diese Schädigung einer Teilfunktion bei (len 
epithelialen Nephropathien (Nephrosen) zum Ausdruck, bei clenell 
aher, wie wir später sehen werden, ein Harn von sehr hohem spezifischen 
Gewicht, also ein sehr konZentrierter Harn, gebildet wird. Dagegen 
gibt es kein absol utes Unvermögen Harnstoff zu konzen­
triere n. Es ist vielleicht möglich durch ungeheure Wasserzufuhr 
vorübergehend einen Harn zu erzielen, der nur noch Spuren von Harn­
stoff enthält. Aber unter allen Verhältnissen, die nicht in dieser gewalt­
Ramen Weise beeinflußt werden, auch bei schwerster Nierenerkrankung 
mit hohem Gchalt an Blutharnstoff, ist der Harn reicher an Harnstoff' 
als das Blut. Wenn man die Zahlen auf Tabelle 1 ansieht, aus denen 
hervorgeht, daß die Fähigkeit der Harnstoffkonzentrierung die der 
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Kochsalzkonzentrierung bis zum 40fachen übersteigt, so erscheint 
es nicht wunderbar, daß diese in so hohem "Maße ausgebildete Funktion 
unter allen Verhältnis8en erhalten bleibt, WE'nn sie auch unter gewissen 
krankhaften Zuständen quantitative Einbuße erfährt. Ei n Vergleich 
der Isotonic von Harn und Blut wird also den tatsächlichen 
Vel'hältni8sen nicht gerpcht. Es dürft'n nur die Konzcn­
trationen je E'ines ~toffes in diesen beidE'n .FlüssigkE'iten 
in yel'gleichende BE'ziehung gt'bracht werden. :Für die Topo­
graphie der NieI't'nftmktion (Kollzelltrationsfunktionen) ergibt sich 
dann mit Richerheit, daß fli" HerstPlI ung einpI' Kochsalzkonzen­
tration, üic \\,psentlieh üb"r die d"s Blutes hinausgeht, Sacht' 
dl'l' Kaniilchpn i"t. Bezüglich des Harnstoffes gilt das nicht mit uer 
gleichen ~icherheit. aher doch mit großer Wahrscheinlichkeit. Geringe, 
(len Blutwert nur um ein kleines übersteig.ende Konzentrationswerte 
können für Koch:-;alz wie für Harnstoff auch von dem Zellbelag 
(les Glomerulus geschaffen werden, da osmotische Differenzen geringen 
Urades ::;elbRt von dem Endothel der serösen Häute, der Zell auskleidung 
eier Lymphräume und ähnlichen unscheinbaren Zellen gebildet 
werden. Daß auch kleine Ansätze zu einpr Funktion im Bedarfsfalle 
Hteigerul1gsfähig sind, muß man hier \vie anderswo annehmen. Für 
pine riiumlichp Zusammenraffung der in der Norm auf verschiedene 
Xiel'pnteile ,"erteilten Funktionen Rpreehen die nicht gerade häufigen, 
aber zweifelsfreien Beobachtungen. nach denen unter pathologischen 
Yel'hältnissen die eine Funktion Rehädigend auf eine andere wirkt. 
'Wenn z. B. nach einer HarnstoffgalJe eine hohe KonzentrationsleiHtung 
für Hal'm;toff eintritt und gleichzeitig die Konzentration des NaCl stark 
ahsinkt (s. Kurve I), so macht das dem Yefstänclnis keine ~ehwierig­
keiten. da diese bei den Leistungen in clplIl::;elhen Apparat zu Hause sind. 

\VenJl aber die nach Hal'Ilstoffgabe eintretende Konzentrierung yon 
Hal'lJ~toff einsetzt unter gleichzeitigem ~inken der Wasserausscheidung, 
ohwohl cler Harnstoff nicht clie EigeJli:lehaft hat, eine Wasserretention auf 
extrarenalem Wege zu bewirken. f,lO ist es ;,;ch wer, :,;ich diese Verminderung 
einer Nierenfunktion durch An:,;pannung einer zweiten anders VOI'ZU­
;;tellen, als daß eine enge räumliche zelluläre Beziehung zwischen den 
beiden beHteht. ~ehreiht man im Prinzip dem Glomerulus die Fähigkeit 
zu, vVasser auszuscheiden, dem 'l'uhulus die ]1'iihigkeit, die gelöstpn 
~toffe zu konzentrieren, so gibt e::; doch eine hedeutungsvolle 'l'atsache. 
die eine so :,;trenge Zweiteilung mildert und wenigRtens so viel aURi-iagt, 
daß da::; phy,.;ikalisch-chcmische Geschehen in diesen, ihrer äußeren Er­
scheinung nach so verschiedenen Zellen doch verwandt ist. Diese 
Tatsache liegt in cler Erfahrung, daß die diuretisch wirkenden Mittel, 
die PurinclerivatC'. (las Kalomel, das Novasurol uml audi die f)alzc, 
nicht nur die Wa:,;"ermenge steigern, also eine Wa:,;::;ercliurese hewirken, 
wndern auch die Konzentration von Kochsalz und Stickstoff steigern, 
a1so eine Kochsalz- oder Stickstoffdiurese bewirken können. Auf die 
Vorl:itellungen einzugehen, die man sich über die zellulären Vorgänge 
bei der Sekretion bilden kann, würde hier zu weit führen. 
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Kurve 11). 
15. VII. I(i. VII. 

10~~f h 3/., I H:!O 10(Xf h 10 g Na('l 
17. VH. 

10'~ It 20 g jT 

1) An lei tun g zum Les (' n d Pr K urVl' n (s. aueh Funktionsprüfung S. 70ff.). 
Sämtliche Kurvcn Sifld Kunz('ntration~kurvcn. Es b('deutct 

1. • die \Nass('rJncngp, 
2 .•. ------------ .. ------------ das spezifische Gewicht, 
:3. 0 - - -- - c - - - - (te Konzentration des Chlors (Cl'), 
4. 0 0 " " " Stickstoffs. 

In ciner Anzahl von Kurven findet sich nur die erste und die zweite Linie. 
Diese Kurven geben ein Bild der Funktionsprüfungen, wie sie ohne Laboratorium, 
also auch von dem praktischen Arzt, vorgenommen werden können. 
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Bilanztafel. 

, 

1 

! Aus derZunahme 
Spez. Gew. Gefundener I des spez. Gew. 

Tag 
Harn-

Spez. Gew. 'I g Cl' gN berechnet Mehrbetrag : berechneter 
menge 

auf 11 I Mehrbetrag 

I I CI' I N ! CI' N 

14. VII. 11 930 1018.1 6.62 7.75 1016.8 
15. VII. 

I/ 

1685 10lO.4 5.95 8.46 1017.2 
16. VII. 751 lO22.7 7.61 6.11 1017.1 0.70 - 0.42 -
17. VII. 

[I 

770 1025.4 2.52 13.83 1014.6 

\ 

- 6.08 
I 

- 4.68 
18. VII. 640 1023.4 5.57 8.55 1015 I 

Erklärung der Kurve 1. 
Am X ormaltagc (14. VII.) hohes spezifisches Gewioht, hohe Konzentrationen 

von Cl' und N. 
Am Wassertage (15. VII.) eine träge Reaktion, die sich über 8 Stunden 

hinzieht .(bis 6°0 h) und während dieser ganzen Zeit eine deutliche Senkung des 
8.G. und der Konzentrationen von CI' und X, aber keine normale Verdünnungs­
reaktion zeigt. 

Am Koehsalztage (16. VII.) Wassermenge nachts vermindert, Steigeu des 
spezifischen Gewichts bis 1032, Steigen der Cl' - Konzentration auf 1% Cl' 
(= 1,62% NaCI) und Konstanz dieser Konzentrationsleistung über 20 Stunden. 

Am Harnstoff tage (17. VII.) Sinken der Harnmenge, starker Anstieg der 
X-Konzentration (auf 2,2%). Auffallendes Sinken der CI'-Konzentration auf 
hypotonische Werte (unter die horizontale Linie bei 0,36%); daher (s. Bilanz­
tafel) starke Retention von CI' im Körper. 

DiC' Abhängigkeit der Nierentätigkeit vom Nervensystem. 
Daß die Niere nicht nur vasomotorische, sondern auch sekretorische AIJI,iiugig­

Nerven besitzt, geht aus den Ergebnissen der anatomischen Forschung 1\~~:ir~I(:~~'r­
klar hcrvor. Wie das Herz funktioniert auch die Niere noch nach Los- vensystelll. 

lösung von allen nervösen Verbindungen. Es liegt also nahe zu folgern, 
daß die Nierennerven wie die des Herzens eine regulierende Funktion 
haben. Nicht nur die experimentelle und die klinische Forschung 
lehren, son~ern es ist auch dem Laien durchaus bekannt, daß seelische 
Erregungen die Harnmenge steigern. Polyurie, als Folge einer Er­
schütterung des Zentralnervensystems, tritt auch nach dem epileptischen 
oder migränösen Anfall auf. Die Polyurie nach dem Zuckenltieh, hei 
Verletzungen des Hirnstammes und des Großhirne; (im Experiment), 
bei Erkrankungen in der hinteren f5chädelgrube zeigen die Abhängigkeit 
der Wasserdiurese von cerebralen Zentren. Heflektoriflch ist die Nieren- Hetldtori­

tätigkeit vor allem von der Haut aus erregbar. Erwärmung der Haut ~(;~!~,,/:~::;:I­
(warmes Bad) regt die Sekretion an, während die Ahkühlung der Huut der :\'ierPlI­

Oligurie und seihst Anurie verursacht. Bei diesen Reakti~nen sin(1 srkretlOlI. 

Die Zahlen auf der Abszisse geben die Zeiten (zwei,tündli{}he Intervalle) an. 
N beueutet Xacht (= Nachtharn ). Die Zahlen auf der Ordinate betreffen Harn­
menge (cOIn), Spezifisches Gewicht (S. G.) und Prozentgehalt. 

Der Maßstab ist in allen Kurven der gleiche, wenn nicht etwas anderes am:­
drüeklich vorgemerkt ist. 

Die horizontale Lini<;l bei 0,36% bedeutet die Konzentration des Chlors (Cl') 
im Blutserum. 
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wohl die vasomotorischen Nerven wesentlich beteiligt. Die von der 
Haut ausgehenden Reaktionen sind klinisch bedeutsam; die erste in 
therapeutischer Hinsicht, die zweite in der Ätiologie der akuten Nephritis 
(Erkältungsnephritis). Eine reflexogene Zone liegt ferner in den unteren 
Harnwegen. VOn der Blase, dem Ureter und dem Nier~nbecken kann die 
Wassersekretion angeregt werden, und zwar auch so, daß die Reizung 
der einen Seite (z. B. durch den Ureterenkatheter) eine Polyurie der 
anderen Seite zur Folge hat. Außer diesem erregenden gibt es einen 
Hemmungsreflex, der von der Niere oder den ableitenden Organen 
einer Seite oder auch von der Blase aus Anurie beider Nieren verursacht. 
Diese renorenalen Reflexe kommen durch die oben geschilderte un­
mittelbare nerv.öse Verbindung zwischen den beiden Nieren zustande. 
In einem 'feil der ]'älle ist gewiß die Reizung der sensiblen Fasern der 
Nierenbecken und Ureteren an der Reflexauslösung schuldig, da auch 
sensible Reizung an anderen Punkten (z. B. im Peritoneum) die Harn-
8ekretion versiegen macht. Es besteht aber nicht nur eine nervöse 

Sekrdori- Beeinflussung der W'asserdirurese, sondern auch die quantitative Zu-
Rchc:\Prwn. sammensetzung des Harns und seine Lösungsfähigkeit für Harnsäure 

und Harnsalze ist vom Zustand des Nervensystems abhängig. In diesen 
Zusammenhang gehört die Alkalinurie (Phosphaturie), die Bildung 
eines alkalischen Harns unter Stoffwechselbedillgungen, die einen sauren 
Harn erwarten ließen. Eckard und später Rohde und Ellinger 
fanden nach Splanchnicusdurchschneidung den Harn der betroffenen 
Seite weniger sauer und mitunter sogar alkalisch, und zwar auch dann, 
wenn die Harnmenge heiderseits fast gleich groß war. Hierin liegt ein 
scharfer Hinweis, daß die Sekretionsarbeit selbst, das feinste Ge­
schehell in den Nierenzellen, unter dem Einfluß des Nervem,ystems 
steht. 

Her Noch deutlicher geht das ans der Entdeckung des S al z s ti c 11 s VOll 

salzstich'E. Meyer und Jungmann hervor. Diese Autoren sahen beim Kanin­
chen nach einem Stich in den ]'uniculus teres eine mächtige Zunahme 
der NaCI-Konzentration im Harn. Im Gegensatz zn dem bekannten 
Zuckerstich handelt es sich hier nicht um eine Reaktion der Niere auf 
eine Veränderung der Blutzusammensetzung - der Kochsalzgehalt 
des Blutes wird keineswegs verändert -, sondern um eine Änderung 
illtrarenaler Vorgänge. Wie der Zuckerstich ist auch der Salzstich ab­
hängig von der Unversehrtheit der Splanchnicusbahn, deren Durch­
schneidung übrigens, wie Gre k gefunden hat, infolge des dadurch ver­
unmchten Rcize3 ebenfalls eine Vermehrung der NaCI-Konzentration 
11ml Ausfuhr verursacht. Bei dieser innigen Beziehung des Nerven­
systems zu den Vorgängen in der Niere erscheint es kaum verwunder­
lich, daß auch auf die Eiweißausscheidung sich nervöse Einflüsse geltend 

Xel'Yüse :\1- machen. Eiweißausscheidungen oder Steigerung einer Albuminurie nach 
bUllllllUfle. h ft' G ··t d' t' tTb t . d 't eIgen emu serregungen 0 er gClsIgen verans rengungen SIn seI. 

langem bekannt (Senator u. a.). 
Abtrennung der Niere von allen ihren Nerven bewirkt die Bildung 

eines sehr reichlichen Harns, der 2 bis 3 mal weniger feste Bestandteile 
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enthält, als der Harn der normalen Seite und eine zur Alkalescenz 
neigende Reaktion zeigt (Rohde und Ellinger). 

Es fehlen der Niere nach einer Enervation die regulierenden Ein­
flüsse. Die Niere arbeitet hemmungslos und leistet in diesem Zustande 
lediglich Verdünnungsarbeit. Diese ist ein minderwertiger unverfeinerter 
Arbeitstyp, den wir klinisch bei den meisten Läsionen des Nervensystems, 
soweit sie überhaupt die Nierentätigkeit beeinflussen, treffen. Die Nieren­
nerven haben ahm vorwiegend einen die Wasserabscheidung hemmenden 
Einfluß. Die Innervation der Eingeweide durch den Vagus und Sym­
pathicus ist aber auf entgegengesetzte Wirkungen eingestellt, und der 
Funktionszustand ist die Diagonale der Spannungskräfte in diesen 
heiden Systemen. Die hemmende Wirkung auf die Wasserdiurese 
kommt zweifellos dem Reizzustand des sympathischen Systems zu. 
Dafür spricht das physiologische Experiment. wie das logische Postulat, 
daß vasomotorische Nerven und Sekretionsnerven auf ein Zusammen­
spiel eingerichtet sein müssen. Es werden also Enge der Arterien (Sym­
pathicusreizung) und Verringerung der Wasserausscheidung zusammen­
fallen. In diesem :Falle liegt die Notwendigkeit einer Konzentrations­
leistung vor, und Meyt'r und .Jungmann halten demgemäß die Wir­
kung des Salzstichs für eine Reizwirkung im sympathischen Systt'm. 
Dem Vagus muß ein fördernder Einfluß auf die Wasserdiurese znge­
Kchrieben werden. Das positive Beweismatt'rial für diese Seite dp:; 
Problems ist allerdings noch lückenhaft, zumal bei dem gewöhnlichen 
Versuchstier, dem Kaninchen, die Verhältnisse, wahrscheinlich infolge 
wechselseitiger Verflechtung der Sympathicus- und Vagusfasern, st'hr 
unübersichtlich sind (Rohde). 

In engster Beziehung zu der Bedeutung dps Nervellsystpms für die Der EilllllllJ 
-,.,T· k t' t h d' E' fl" d' l' BI d" . f l' H derHlutdrü-nlerense re IOn seen le In usse, Je (le ut rusen au (w arn- srn. 

hildung, bzw. anf dep. Wasserhaushalt, ausüben. Die Nerveneinwirkung 
auf die Eingeweide und auf die glatte MuskulatllI' iät, zum mindesten 
im Bereich des Sympathicus, eine neuroehemische ; der Erregungs-
zustand dieser Nervenfasern wird dllI'ch die inneren Sekrete bestimmt. 
Als Angriffspunkt ist im sympathischen System ausschließlich die Pt'ri-
pherie, die sog. neuroplasmatische Zwischensubstanz, bekannt. Als 
Reizmittel erster Ordnung fungiert für die sympathischen Endigungen 
in der Niere nicht, wie in vielen anderen Organen, das Hormon der 
Nebenniere, sondern die Hypophysensubstanz. Diese erregt die vom 
folympathicus stammenden Nierennerven und wirkt daher wie eine 
Splanchnicusreizung, Diurese hemmend. Da eine solche Reizung 
(Salzstich) die Kochsalzkonzentration erhöht, so ist zu folgern, daß die 
Hypophyse auch in diesem Sinne, ihr Fehlen in entgegengesetzter 
Richtung wirkt. Das ist experimentell noch nicht erhärtet. Der in den 
letzten Jahren auch therapeutisch viel angewandte Einfluß der Schild-
drüse auf die Diurese beruht nicht in einer Wirkung der Substanz a-uf 
die Niere, sondern auf die Gewebe. 
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IV. PhYfo!iologische und pathologifo!che Grundlagen der 
differentialdiagnostischen Abgrenzung der Krankheitfo!­

bilder. 
Wenn wir zunächBt von Anamnese und Atiologie absehen und unH 

<Ln die objektiven Kennzeichen halten, die die Nierenkranken bieten, 
HO können wir die große Zahl von Symptomen in drei Gruppen ZUBammen­
faHHen, nämlich: 

A) in die unmittelharen Nierenzeichen, die sich aus der rnter­
Buchung des Harns auf Eiweiß, Blut und Sediment ergebpll: 

13) in elie Nierenfunktionen, elie mitunter klinisch augenfällig 
oder aus der chemisch-analytischen Untersuchung des Harns 
und des Blutserums zn erkennen sind; 

C) in elie "Ni{'I'enfolgen", cl. h. (lie parallele oder miUelhaxe Be­
einflussung anderpr Organe und Organsysteme, die sich gliedern 
lassen in: 

1. das Ödem; 
2. Veränderungen am Kreislaufapparat (BlutdruckHteigenlllg, JIeIz-

hypertrophie, Arterim-lklerose); 
3. Vergiftungserscheinungen am Zentralnervensystem (C'rümip); 
4. Anämie; 
5. Veränderungen an der Retina. 
Diese 3 Gruppen bestehen nicht in ursächlicher Cnahhällgigkeit 

nebeneinander. So hat das Ödem in seiner extrarenalen vVurzel eine nahe 
Beziehung zu den Veränderungen der kleinsten Gefäße. Die Zusammen­
faSHlll1g der urämischen Erscheinungen unter 3. erscheint denen unzu­
treffend, die den eklamptischen Anfall für die Folge eines Hirnödems 
halten. Aber diese Einteilung dipnt gar nicht pathogenetischen Be­
ziehungen, s(mdern symptomatologischen. Erst wenn wir die Symptome 
in ihrer Art und Wertigkeit erfaßt und gelernt haben werden, sie fest­
zllstdlen, künnen wir ihre inneren Beziehungen zueinandpr, zu Kl'ank­
heitsun;ache und Krankheitsyerlauf und zur anatomischen Veränderung 
erörtern. 

A. Die unmittelbaren Nierenzeichen. 
1. Die Albuminurie. 

])ie Eiweißausscheidung ist das Symptom, mit dem die Hei-lprechullg 
der Nierenpathologie unbedingt beginnen muß, da in der ~lehrzahl der 
Fälle bei der pflichtmäßigen Untersuchung des Harns der Befund von 
Eiweiß auf Vorgänge in der Niere hinweist. Daß diese Vorgänge krank­
hafte-sind, ist eine in dieser Allgemeinheit nicht stichhaltige :Folgerung. 
Eine Berechtigung, Albuminurie einer Nephritis gleichzusetzen, liegt nicht 
vor; ebensowenig yerbürgt - was hier gleich bemerkt werden muß -
das .Fehlen von Eiweiß Gesunclheit der Niere, nicht einmal das Freisein 

Auch der von akuten entzündlichen oder degenerativen Prozessen. Auch der 
H,~~~m~l~t_ normale Harn enthält Eiweiß, und zwar in so kleinen Mengen, daß 
hält Eiweiß. sie mit den gewöhnlichen Reagenzien (Kochprobe, i:lalpetersäure, 
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Etlsigsäure-Ferrozyallkalium) nicht nachgewiesen werden können. Diese 
Albuminurie, die Pos ner und Mör ner im sorgfältig filtrierten und 
eingeengten Harn gefunden haben, zu kennen, ist darttm notwendig, 
weil eine bei der Anwendung zu feiner Eiweißreagenzien (Spieglers 
Iteagens, [-;ulfosalizylsäure) entstehende Trübung dieser physiologischen 
Erscheinvng in Rechnung gestellt werden muß. 

Auf die Frage, wie das Eiweiß in den Harn kommt, gibt es noch Wie k~mn.'t 
I · G '/'h't 1\'r h" t 11' t . h I d ß d N' f'l" Ua.s hlwetll ,eIne . eWI J el '. "Y an or une ws nlc t se ten, a as" wren I ter in Ul'll 

undicht geworden sei. Wie wenig die Begriffe "Filter", "Porenweite" Harn 'I 

U, ii. für die Physiologie der Harnabscheidung ausreichen, ist bereits 
dargetan. Zum baren l'nsinn werden sie auf den Fall der kranken 
Niere angewandt, die hochmolekulares Eiweiß durchläßt, aber Körper, 
die sonst auf das Leichteste ausgeschieden werden, zurückhält. Wenn 
Illan die Zellenschicht der Niere als eine Blut und Harn trennende 
Memhran betrachtet, so sieht man, claß im Falle der Nierenerkrankung 
dieße ~fembran die einer halbdurchlässigen Haut entgegengesetzten 
Eigenschaften - Durchlässigkeit für Kolloide, Undurchlässigkeit für 
"'asRer und Salze - annimmt. Sicher ist, daß ,clas Eiweiß durch den 
Zellbclag der kranken Niere hindurchgeht. Es kommt nicht etwa aus 
offenen Blut- oder Lymphbahnen. Welche Zustandsänderungen die 
Zellen erfahren müssen. um clie Albuminurie zu ermöglichen, wissen 
wir noch nicht. Vermutungen oder Hypothesen fallen außerhalb des 
Itahmens dieser Darstellung. 

Da der gewöhnliche Harn - praktisch - eiweißfrei ist, da aber wo k5!"I1~lt 
durch alle Zellen der Niere. die Epithelien der Glomeruli wie die der ua~nl;I~~,et[j 
Tubuli, ein Sekretionsstrom geht, so haben alle Epithelien die Eigen- Harn 'I 

schaft das Eiweiß zurückzuhalten. Die Frage, welche Epithelien in 
bezug auf diese Funktion im Falle der "Krankheit" versagen, ist viel 
diskutiert worden. Beiden Gruppen von Zellen muß clie Möglichkeit 
dieser Änderung zuerkannt werden. Von vornherein sollte man er-
warten, daß die Albuminurie vorzugsweise im Glomerulus vor sich 
geht, da hier die Quelle des Albumens, das Blut, dem Lumen der Sekre­
tioIlflwege erhebli'ch näher liegt. In Wahrheit sin.d es abpr gerade 
die Tubuli, dip dpn Oft der grö/Hpn Eiwcißdurehgällgigkeit 
darstdlcn. Es gibt gewiß zu denken, daß dieser Weg durch die hohen 
und differenzierten Epithelien leichter und ausgiebiger begangen wird 
als durch die unscheinbaren Glomeruluszellen. Erfahrungsgemä/3 
sind es die Erkrankungen des Tubularapparats, insbe­
sondere die toxischen, degenerativen und npkrotiHierenden 
(bei Lues H., Tuberkulose, Vergiftungen), dip dip stärksten 
Eiweißausscheidungen liefern, während bei reinster Glome: 
rulonephritis (Glomprulitis) ein sehr eiwpißarmpr, ja sogar 
ein eiweißfreier Harn beobachtet wird. 

Wenn wir auch die .Frage nach den intimen Vorgängen in der Zelle, Die Ht,Ii,,­

die der Albuminurie vorausgehen, nicht beantworten können, so doch g~~:~~::"i~~~r 
die Frage nach den Bpdingungen, die zu diesem abnormen Verhalten urie. 

der Zelle führen. Zwei allgemeine Bedingungen gibt es: 
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1. Die Zelle n kö nne n unmi ttel bar durch Gifte der verschie­
densten Art so geschädigt werden, daß sie Eiweiß durch­
lassen; 

2. die Zellen können mittelbar geschädigt werden, indC'm 
sie unter ungünstigen lIirkulatorischen Verhältnissen in 
bezug auf ihre Ernährung und besonders in bezug auf ihrC'Il 
Gaswechsel Not leiden (zirkulatorische Albuminurien). 

Nachdem wir auf die Frage nach dem Wie, Wo und Warum (ler 
Albuminurie eine Antwort wenigstens gesucht und. versucht hablc'Il, 
bleibt vor der eingehenderen Erörterung noch übrig, zu prüfen, was für 
Eiweiß ausgeschieden wird. 

Art d".r Ri- In erster Linie handelt es sich um die Eiweißkörper des Blutserums, 
wClßkorJler. S lb' d S 1 b l' d' . d h h 1 d um eruma umIn un erumg 0 u In, le In ure aus wec se n en 

Verhältnissen das Harneiweiß zusammensetzen. Das Verhältnis dieRer 
beiden Eiweißkörper zueinander ist wiederholt geprüft worden; eine 
praktische Bedeutung und eine Beziehung zu bestimmten pathologischen 
Vorgängen konnte jedoch nicht gefunden werden. Daß aber das Verhält­
nis VOll Globulin: Alb\lmin im Harn nicht dem des Blutes entspricht, 
kennzeichnet die Albuminurie auf das deutlichste als ein nicht mecha­
llisches Durchgehen von Serum durch die Niere, sondern als einen 
vitalen Vorgang, eine krankhafte Sekretion. 

In viel geringerer Menge kann Eiweiß aus dC'm ZC'llbelag der Niere 
:-;elbst stammen. Diese Eiweißquelle spielt für die wirklichen Nieren­
krankheiten nur eine sehr untergeordnete Rolle, da sie lediglich bei 
schweren Entartungsprozessen im Bereich der Kanälchen und nur in 
Verbindung mit den Bluteiweißkörpern in ,Betracht kommt. 

P".1' "Essig- Eine große und in vielen Fällen entscheidende Bedeutung hat ein 
s~~~;,~.or- "Eiweißkörper" , der früher als Nukleoalbumin bezeichnet wurde, aber 

mit Hecht nicht anders als "mit Essigsäurfl fäll barer Eiweil.i­
körper" oder auch kurz "Essigsäure körper" genannt wercen darf. 

Dieser Körper ist kein chemisches Individuum, sondern ein Produkt 
aus einem löslichen ~iweißkörper und einer Eiweiß fällenden Substanz 
bei schwach saure .. Reaktion. Diese unlösliche Verbindung entsteht 

X"lwcuia. au eh im normalen Harn und ist als Nubecula bekannt. Solehor 
Substanzen, die Eiweiß bei schwach saurer Heaktion fällen, gibt es eine 
große Anzahl (die sog. Alkaloidreagenzien) ; die bekannteste und ge­
bräuehlichKtc ist das Ferrozyanat (Ferrozyankalium). Auch im Körpcr 
bildet sich mehr wie ein Stoff dieser Wirkung. Wir kennen die Chon­
clroitinschwefelsäure, die Nukleinsäuren und die Gallensäuren. Es wird 
daher bei Ikterus der "Essigsäurekörper" fast regelmäßig gefunüen. 
Die eiweißfällende Wirkung des Harns führt man neuerdings gern auf 

"Clwudroit-eine "Cbondroiturie" zurück. Aber die Bezeichnung ist nicht ganz 
urie." richtig, weil sie nicht auf chemischer Analyse, sondern lediglich auf 

physikalischer Wirkung beruht, und weil diese Wirkung auch von 
anderen Stoffen als der Chondroitinschwefelsäure ausgeübt wird. Da 
unter gewissen Verhältnissen veränderter Nierendurchblutung (s. ortho­
stetische Albuminurie S. 34ff.), bei denen man intermediäre Stoffwechsel-
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veränderungen nicht annehmen kann, eiweißfällende Stoffe in vermehr­
ter Menge ausgeschieden werden, so ist es zweifellos, daß diese Stoffe 
iU1S den Nierenzellen selber, und zwar aus den Tubularepithelipn, 
Rtammen. Man muß Rtrauß darin beistimmen, daß der NachwciR 
dieser Stoffe das feinste Reagens auf eine Störung im Bereich der 
Tubuli bildet, 

Die Bedeutung der Eiweißfällung im Harn darf in theoretischer 
wie in diagnostischer Beziehung nicht gering eingeschätzt werden. 
-ensere Methodik Eiweiß im Harn nachzuweisen, ist etwas einseitig 
auf gelöstes Eiweiß eingestellt. Es läßt sich aber leicht zeigen, daß in 
keinem Falle das Harneiwpiß so gut gf'löst (so fpin vf'rteilt) ist wie im GeromwncR 

Blute, und daß dieser ProzeB der begiIllwmlen Fällung nicht erst durch Ei"~~~nilll 
den Harn vor sich geht, sondf'rn Hchon yorher bei der Sekretion. bei 
dpm Durchgang durch die Zellen, crfolgen muß (Li ch t wi tz). Dieser 
Prozf'ß der spontanen Ausflockung kann unter Umständen (besonders 
hahe ich das beim Einsetzen der Polyuric nach dem oligurischen Stadium 
der akutpn Nf'phritis beohachtet) so stark werden, daß ein von Eiweiß­
körnchen getrübter Harn ausgeHchieden wird. in dem sieh durch dip 
FällungHmethoden kein gelöstes Eiweiß lllf'hr filHlpn läßt. Dip Nat1ll' 
dieser Trübung, die durch Filtration und auf c!pn gebräuchlichen kleinen 
Zentrifugen nicht -entfernbar ist, wird dann dputlich, wenn sip weder 
aus Uraten noch Phosphaten besteht, d. h. wedpr in schwachem Alkali 
noch in schwacher Säure löslich und wenn sie nicht durch Bakterien 
bedingt ist. Eine besondere Art der Eiweißfällung. nämlich (lie Zylinder­
hil(lung, wird spätpr eingehend besprochen. 

Naehweis des gelösten AlhulIwJls. 
Alle .l{eaktionell beruhen auf eiJl('r Fällung. ])ie ganz allg'·lIleillt· VOl'!.edillgulIg 

iHt die Klarheit des Harns. Also Filtration. Ha gelegentlich im alkalisC'hen Hal'll 
eine Eiweißfällung beim KochC'n auch dann nicht zustande kommt, wpnn man 
den Harn nachher ansäuert, und da auch anderp Eiweißproben im alkalisphpn 
Harn denselben :Fehler haben, so ist es notwendig, vor der ProbC' die Reaktio]] 
mit Lackmuspapier zu prüfen und alkalisch fC'agirrC'mkn Harn mit C'inigen Tropfp]] 
10 proz. Essigsäure schwach anzusäuren. 

Aus den zahlreichen Methoden sind die nicht zu wählen, die schon C'ino 
physiologische Albuminurie anzeigen. Für die Praxis scheidet daher die ProbC' 
nach Spiegler (zu dem mit Essigsäure stark angesäuerten Harn einige' 
Tropfen einer Lösung von Hydrarg. bichlor. 0,8, Ac. tartar. 4,0, Glyzerin 20,0, 
Aquae desto 200,0 - Auftreten eiJl('s wC'ißlichen Ringps) und die Rulfosalizylsäure­
fpaktion (Ac. sulfosalicyl. 20%) aus. 

An erster Stelle steht die Kochprobe. Die bcim Kochen auftretende Trubung Eiweiß­
kann aus Eiweiß oder phosphorsauren und kohlensauren Salzen entstehen. Letztere reaktionen. 
kommen in störenden Mengen nur im n('utralcn oder alkalischen Harn vor und 
werden beim vorangehenden Ansäuern an der Gasentwicklung erkannt. Nach­
trägliches Ansäuern mit einigen Tropfen 3-10 proz. Essigsäme löst die Salze, 
aber nicht die Eiweißfällung. Die Verwendung 10 proz. Salpetrrsäure statt der 
Essigsäure ist wegen ihres Preises unpraktisch. 

Eine Fehlerquelle dieser Methode ist, daß in sehr salzarmen Harnen die 
Fällung gar nicht oder nicht vollständig eintritt. Man muß also unter Umständen 
einige Tropfen einer konzentrierten Kochsalzlösung bezw. eine Messerspitze Koch­
salz hinzusetzen oder als zwpite Methode eine solche anwenden, die diC'se Fphlrr­
quelle nicht hat. 
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Es trifft sich glücklich, daß die bei den anderen gebläuchlichsten Proben die 
entgegengesetzte ~Fehlerquelle zeigen, also in kochsalzreichen Harnen schlecht gehen. 

Die Essigsäure - Ferrozyankaliumprobe. Der Harn wird mit Essigsäure' 
stark angesäuert und ,yorsiehtig tropfenweise mit Ferrozyankaliumlösung (;; bis 
1P%) versetzt. Ein Uberschuß muß vermieden werden, weil die Fällung im 
Ubprsehuß d"H Fällungsmittels löslich ist. Meist sofort, mitunter aber auch mit 
einer Latenz bis zu mehreren Minuten, tritt ein weißer Xiederschlag auf. 

Die ltpaktion ist äußemt scharf, besonders in nicht zu konzentriPrtem Harn. 
Hoehgestellte Harm> sind zweckmäßigerweise mit dem gleichen Volumen 'VassPI' 
zu verdünnpn. 

Di('HP gp"ktion ist bei allen noch unklaren Fällpn von Eiweißausscheidullg 
unllmgänglich notwendig, weil bei ihrem ersten Akt, und nur durch diesen, 
nämlich eI('r Zufügung starkl'f Essigsäure, der "in der Kälte durch Essig­
säur<> fäll bare Eiweißkörp('J''' gefunden wireI. Da auch dieser Körper nicht 
sdtpn prst naeh Minutpn ausfällt, und da pr sehr oft mit elen SerulIlPiwpißkörpeXll 
vergpsellschaftet in eiern Harn enthaltpn ist, so empfiehlt es sich, den mit Essig­
säure angesäuerten Harn auf zwpi GläEer zu verteilen und nur dem einen 1<\>rI'0-
zyankaliumlösung zmmsetzen. Dann kann der "Essigsäurekörper" dl'r Beob­
achtung nicht I'ntgehl'Il, und es kann aus delJl Vergleich dpr Trübungen in dpll 
bei den Röhrchen die Beilllengung von echtem 8iweiß abgeschätzt werden. 

Die diagnostische Bedeutung des "Essigsäurekörpers" ist so 
groß, daß diese Allordn ung der Reaktion Eingang in die Pr'axis 
fi Ildp n muß, 

nie Sallll'tersäuuprobe nach Heller. Auf re-ine konzentriNte Salpeter­
säure wird vorsichtig das glpiehc Volumen Harn geschichtet. Bald oder nach einigen 
Minuten entsteht an der ßerührungsstl'lle ein scharfpr weißer ging. 

, Die Probe ist seharf. Bei konzentrierten Harnen kann eine Fällung der, Harn­
säure (löslich heim Erwärmen) erfolgen, in sehr seltenen Fällen eine Fällung von 
salpetersaurem Harnstoff, bei Uebrauch von Balsamicis (Copaiva u. ä,) eine Fäl­
lung von diesen (löslich in Alkohol), Sip ist der Essigsäure-l<'errozyankaliumprobe 
al1('h wegen deR hö!wr('n Preisps der SalpetNsänre und wpgen der gelb('n :Flpckl', 
dip sip auf dn Haut nUl.eht, nieht vorzuziPlu'n. 

In alkn zw"if"lh"ften Fällp!I wll man zwei Prohcn Illitehen (Kochprohe und 
Essigsäun'-I'\·rrozyankaliullIprobp ).Bpi einl'ln als Albuminurikpr bekallllü'll 
I'atiplllpn und hci hochgradig"r Ausfällung ge-uügt natürlich eine, 

Probe auf !'hvpißfällende Substanz (Politzer) • Etwa 5 ecm Harn w('J(1en 
mit (>inigpn Tropfpn 10 proz. Essigsäure und 1 ccm einer 1 prmo:. Lösung von Blut­
;;prum vcr;;etzt. Es tritt (ohne EI wärm"n!), mitunter erst na eh "inigen Minuü'n, 
eim' TI übung "in, 

QII:l!,lit:l- Quantitativ!' Eiwl'illb('stimlllung im Harn. Die quantitative Eiweiß-
11\,"e ]>t","'OI[\- l)('sl immung im Harn wird von vi"lPn Ärzt"n und von allen Patienten überschätzt. 

lOH 1111- V 1 d I d' E"ß '--'d ( , h 'ft HIIIII>r, on ,('n Patielüpn PHwpgell, wpi Jlic Je "IWeJ aUSSCI,,"'1 ung sie spr"c eil 0 

von "Eiwpißvprlubt") wi" die ZucKerausscheidung dps Diabetikers bE'traehten, 
von den Ärztpll, wl'il Hieh pi ne einmal aufgenommene L"hrmeinung sehr schwl'r 
\JJlJstoßl'n läßt. Es ist natürlich für die Peurteilung "iner Albuminurie nieht glpich­
gültig, ob "in Krankt'I" 1% 0 oder ob "r 20% 0 Albumen hat. Aber es ist I('eht UJl­

wCf>mtlieh, ob seine Eiweißausscheidung 10°/00 oder 20% 0 betrkgt; und es ist, 
wenn man nicht gerade elen Einfluß einer besonderen Maßnahme (ptwa einl's 
Marsches) prüfen will, ohne jeelpn Belang, ob der Mann 1/4 oder 3/4%0 ausscheid Pt. 

Die quantitativp "Bestimmung", richtiger gesagt Abschätzung, ist von Interesse 
bei allen akuten l<'ällen, wpi! das Ahklingen der Albuminurie allen Beteiligten 
Freude macht. Bei den dlronisehen Eiweißausscheidern sind aber nur erhebliche 
Änelerunge-n der EiweißnlPnge VOll Bpdputung, die gewöhnlich nicht als einzigp 
Erscheinung, sondern zusammen mit andpll'n Symptomen (Harnmenge, Allgemein­
befinden) auftreten. 

Eine wirklich quantitative Bpstimmung des Albllmens, die sidl nur gewiehtR­
analytisch ausführen läßt und daher für (]Pn Praktiker nicht in Bl'tradlt kommt, 
iRt also zum Glüek ganz iib('J'flüssig. 
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Die gewöhnlichste Methode, dic nach Esbach, ist, auch wenn man sie genau 
nach Vorschrift ausführt (was meistens nicht geschieht), in höchstem Grade un­
zuverlässig. Sie verdient endlich aufgegeben zu werden. Die auf einem ähnlichen 
Prinzip beruhende Methode von Truchiga - Mering -Emil Pfeiffer ist besser, 
aber für dpn PraktikPr viel zu umständlich und außerdem recht kostspidig. Alk 
dipse Absehätzungsmethodpn sind in einfaeher Weisp zu ersetzen durch die Reob­
aehtullg d('r Höll(' d('8 bl'i dN Koehprobe pntstelwndcn und nach mindestens 
('inN Ntullde abgpsC'tztpll' Nic<!PrsC'hlag(·s. 'Man schätze nach folgl'ndpn Zahlpn 
(L(·nhartz - Erich Meycr): 

Höhe df's f'oaglllll111R 

ganzl' Harnsäuh' l'fstant 
ha 11)(' 

l/J 
I; 
/.\ 

l/lO 
Kuppt' 
Trübung 

ta. 0 'UD A Ih. 

mehl' ab 20 
10 

[) 

2 bis 3 
1 
Ü,[) 

wpnigcr als 0,1 

Iki den leiehtest<'n Graden unterschdden wir fein flockige Trübung (die sich 
nicht absetzt) und Opalt-szenz (bei der mit bloßcm Auge nicht sichtbare 1<'lockl'1l 
auftn,ü·Il). . 

Dipsc Abschätzung genügt allen Anforderungcn der Praxis. 

Es ü,t ('ins der dringendsten Be(lürfnisse b('i der Bcratung einrs 
Eiweißm:sschrid('ts. zu einem vollkommrueu Verständnü; und zu einem 
Werturteil über die Albuminurie zu gelangen. So schwierig es mitunter 
auch sein mag, in einem Falle alter Nierenerkrankung zu einer klaren 
Eim;icht und Voraussicht zu kommen, so ist es doch imn1E'r möglich. 
die nicht entzümllichen nud die gntartigen Albuminurien, die nach 
Entzündungen z\lI'iiekhleilwll, vor (ojJ1( r fortschreitenden Nierenmkmn­
klillg ahzllgn·nzen. niese rcin c\iagnoRtisehe 'I'ätigkeit ü.;t therapeutü;('h 
VOll der allergriiBten Wirkung. weil sie den Verzicht auf jede Thenqlie 
crmiiglicht und den Träger (leI' Albuminurie in die Rcihe der gesunden 
.Mem,chen einstellt. Da es sich bei diesen Individuen sehr häufig 111\(1 

bei rler genauer zu besprechenden Gruppe orthotischer AlbuminurikN 
immer um junge Menschen han(lelt, so bedeutet die sichere Erkenntni;.; 
ihrer Anomalie die Ausschaltung aller die Entwicklung und Erziehung 
hcmmenden hygienischen uml diätetischen Beschränkungen, volle Frei­
heit in der Berufswahl, in Erholling und [-;pieL 

Die Erkcnntnis, daß Albuminurie nicht Nephritis b(·d(·utet, Albumin­

hricht sich leider sehr langsam Bahn, obwohl mehr als 40 .Jahre ver- (le~:~~~ !:r~ht 
gangen sind, seit Leube (1877) den Begriff der gutartigen Albu- Nephritis. 

mi n urie aufstellte und obwohl noch anderc gewichtige Stimmen 
(v. Noorden, Heubner, Fürbringcl') unermüdlich in gleichem 
Sinne gelehrt und gemahnt haben. Und so groß ist das konservative 
Moment in der ärztlichen Wissenschaft, daß dort, wo die Albuminurie 
ihren Schrecken verloren hat, doch sehr oft der Befund von Zylindern 
von weißen und roten 'Blutkörperchen, die Überzeugung v~m dem 
BeRtehen. einer Nephritis begründet. 

Demgegcnüber sei mit allcr Entschiedenheit betont, 
(laß hyaline ZylindC'r, rote und wC'ißC' Blutkörperchen in 
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Auch d~s "begrenzter Zahl" (s. unten) keine andere Bedeutung haben, 
Harnsedl- 1 d' Alb . . D ht d h mentistfüra S 1e um1nune. as ge u. a. aus en Untersuc ungen von 

di~~i~,g;~_se Klie n? be.rger .und 0 xe ni us hervor, die in 3000 Einzeluntersuchun­
phritis" mit gen beJ mcht lllerenkranken ~fenschen (26 Männern UlHl (\7 Frauen) 

Vorsicht f I d f d und Kritik 0 gen es an en: 
zn venver- bei Männern bei Frauen 

ten. 
Rote Blutkörperchen. 
Zylinder ..... 
Hyaline Zylinder 
Granulierte Zylinder 
Epithelzylinder 
.:\ iercnepithelien . 
Plattenepithelien . 
LeukoeytE·nsehlpim 
Hehleimzylimkr 
Zylindroidü . . . 

7 47 
23 50 
22 48 

5 13 
1 3 
8 15 

imllH·r I Rf'!Jr oft. 

Ein einmaliger pm!itiver BefllIHI, wie er in der ~prechstl1nde tausend­
fach erhoben wird, darf, wenn er nieht ganz besonders auffällige Merk­
male hat, kein Anlaß zu einer Diagnose. sondern muß der Ausgangs­
punkt weiterer Untersuchungen sein. Die Wertung eines positiyen 
Befundes ist abhängig yon der Vorgeschichte der zur Untersuchung 
gelangten Harnportion. Ein scharfer Trennungsstrich muß gemacht 
werden zwischen der echten renalen Albuminurie uml allen Eiweiß­
beimengungen, die abwärts der Niere durch Blut, Eiter, Sperma, Ure­
thral- und Vaginal sekret dem Harn zufließen können (Alb umi n uri a 
spuria). Bei 11'rauen it,t ohne Katheterismus gewonnener Harn sehr 
oft für die FestRtelhmg des Ff'hlens renaler EiweißallsFldleidnng unzll­
länglich. Zwif.;chen den heirlen sehr IIngleichwertigen FOllllen der AHJlI­
Illinuril' nlltenwheidet der Befund eIer IIrogenitalen Unü'nmehullg 1111<\ 

hesonderR das ~ediment (s. dasdbst). 
])je nicht- Der Ursachen für nichtncphritiHche Eiweißausscheidungen 

ReI~:J'~I~\;_Rind recht viele. Jn der Menstruation, bei Kreißenden und auch 
llliunrien. unmittelbar nach der Geburt kÖnnl'Il Albuminurien auftreten, 

die durch ihre kurze Dauer und ihre Abhängigkeit von den Zuständen, 
in denen flie erscheinen, keine differential-diagnostischen Schwierigkeiten 
machen. Etwas verwickelter liegen die Verhältnisse bei einer in der 
~chwangerRchaft und meist erst nach der Entbindung verschwin­
denden gutartigen Albuminurie, deren Abgrenzung von der Schwanger­
schaftsnephritis nicht immer leicht ist. Diese für die Praxis wichtige 
Frage wird später eingehende Erörterung finden. Ne uge bore ne 
haben physiologischerweise einen eiweißhaitigen Harn. Nicht gerade 
häufig, aber des Wissens wert sind die Eiweißausscheidungen, die nach 
Gemütsbewegungen auftreten. Claude Bernard hat bei Tieren 
nach Stich in dl'n vierten Ventrikel Albuminurie beobachtet, 
die auch bei Commotio cerebri und im Kollaps auftritt. Diese 
Erscheinungen weisen auf eine zentrale Ursache der AlbumiJ,mrie hin. 
Ob die Erregung direkt die Nierenzellen betrifft (unmittelbare Albu­
minurie), mkr ob sie durch einen primären Einfluß anf daf; Gefäß-
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system der Niere (mittelbare Albuminurie) entsteht, ist unbekannt. 
Wir werden auf die "nervöse Albuminurie" noch zurückkommen. 
Weiterhin steht die Albuminurie in Beziehungen zum Ver d a u u ng i:\­
kanal. Ihre Abhängigkeit von der M ah lzei t ist bei Nierengesunden 
noch umstritten und nicht häufig; selten findet sich die von Schiff 
beobachtete Eiweißausscheidung nach A ushe berung des Magens, 
häufiger aber die von Ebstein beschriebene Albuminurie und Zylin­
drurie bei Obstipation. Ohne jede Bedeutung ist der Befund von 
Eiweiß und Erythrocyten nach Palpation der Nieren. 

Von großer Bedeutung - nicht für den von der Erscheinung be­
troffenen, sondern für die Pathogenese der akuten Nephritis, insbesondms 
der Erkältungs- oder Abkühlungsnephritis - ist die oft erhebliche 
Albuminurie, die nach kalte n Bädern eintritt. Bei mehr als ;")0% der 
Untersuchten (Faber, Christelli-len) erscheinen nach kaltem Bade 
im Harn Eiweiß mut Zylinder. C'hristensen fand bei 19 "Vikingern" 
(Leute, die auch im Winter regelmäßig in der offenen See baden) nach 
dem Bade 6ma! Alburnen bis 0,1%, 13mal Zylinder (hyaline und granu­
lierte), 4 mal rote Blutkörperchen. Es zeigt also nicht nur der Unge­
wohnte, sondern auch der maximal Abgehärtete diese Erscheinung. 
die als ein von der Haut auf die Niere wirkender Reflex angesehen 
werden muß. Unter der gleichen Bedingung kommt es auch zu einer 
Oligurie und sogar zu einer Anurie. Hörder berichtet, daß ein betrun­
kener Mann, der in einen Fluß gefallen war und mehrere Stunden 
bewußtlos am Ufer gelegen hatte, bis zu seinem nach 88 Stunden er­
folgenden Tode anurisch war. Die Niere zeigte nur stellenweise zellige 
T nfiltrate und leichte Degeneration dei' Kanälchenepithels. Di e Kä lt e -
schäden in def Niere schwanken also in der Breite vOm Phv­
Riologischen biH zum Letalen. Aber auch (lie ständige 
Wiederkehr der al humi nurische Jl Reaktion - und das ist das 
Wichtige und für die Beurteil ung bei den Leuten, die nieren­
gesund sind und auch keine Nierenentzündung hinter sich 
haben, Maßgebende - ist für die Niere unschädlich, macht 
keine Nierenentzündung. Nach der Heilung einer akuten Nieren­
entzündung abeT und auch im postnephritisehen Stadium pflegen wir 
dem kutorenalen Reflex Aufmerksamkeit zu schenken, indem wir den 
Harn vor und nach einer kalten Brause untersuchen. 

Ahnlich liegen die Verhältnisse bei dem positiven Harnbefund nach 
körperlichen Anstrengungen. Die Zahl derer, die danach eine 
meist nur wenige Stunden andauernde Eiweißausscheidung bekommen, 
schwankt zwischen 10 und 80% bei den verschiedenen Autoren. Die 
Eiweißmenge geht bis 0,4%. Nach leichteren Übungen kann der "Essig­
siurekörper" allein auftreten (Le u bei, nach größeren Beanspruchungen 
neben diesem auch Albumin und Globulin, die nur ausnahmsweise 
allein vorkommen. Von großem Interesse sind die Beobachtungen von 
Christensen, daß viel häufiger als die Albuminurie die Zylindruric 
und nicht selten auch die Ausscheidung roter Blutkörperchen ist. 
Ghristensen fand bei 67,sporttreibenden Menschen, b'echtern, Boxern, 

Li rh t w i t z, ~icrenkrankheitell. 3 
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Ringern, Leichtathleten, Turnern, Fußballspielern, nach den gewöhn­
lichen Leistungen eines übungsabends 25 mal Albuminurie, 64 mal 
hyaline und körnige Zylinder, 5 mal rote Blutkörperchen. Hier, wie 
bei dem Befund nach kalten Bädern, ist das Moment der übung nicht 
imstande, die Erscheinung zu verhindern. Nach älteren einwandfreien 
Beobachtungen von Leube, von Xoorden u. a. ist aber zweifel­
los, daß die Albuminurie durch planmäßige übung ver­
schwinden kann. Insbesondere hat man vom Militärdienst diese 
günstige Wirkung beobachtet. Mit Sicherheit aber kann gesagt werden, 
daß auch die ständig wiederkehrende Eiweißausschei­
dung nach körperlichen Anstrengungen einen schädigen­
den Einfluß auf die Niere nicht hat. Nach der Heilung einer 
akuten Nierenentzündung und im postnephritisehen Stadium stellt 
man besser die Dosis der Arbeit fest, die ohne positiven Harnbefund 
ertragen wird. Bei allen anderen auch sonst gesunden Menschen ist 
diese Albuminurie und Zylindrurie kein Anlaß, körperliche Arbeit oder 
Sport zu verbieten und kein entscheidendes Moment für die Berufswahl. 

Diese gutartigen Albuminurien nach kalten Bädern 
und nach körperlichen Anstrengungen kann man auch als 
physiologische Albuminurien bezeichnen, wenn unter diesem 
Ausdruck, der leicht zu irrIgen Auffassungen führt, eine Albuminur:e 
verstanden wird, die nicht nur bei gesunden Nieren, sondern bei völliger 
Gesundheit des ganzen Organismus eintritt. Eine breitere Anwendung 
dieses Ausdrucks auf Albuminurien, die bei gesunden Nieren durch 
Störungen an anderen Organen und Gebieten (z. B. auch im Nerven­
system) auftreten, ist auch dann nicht zu befürworten, .wenn diese 
Störungen nicht organisch, sondern konstitutionell-funktionell begründf't 
sind, wie in dem folgenden besonders wichtigen Zusammenhang. 

Die orthostatische (orthotische, konstitutionelle, lordotische, juveniJe, 
zyklische, intermittierende) Albuminurie. 

Vorzugsweise in der Pubertät, aber nicht streng an diese gebunden, 
sondern gelegentlich schon im fünften Lebensjahr beginnend, nicht 
selten durch die Periode des Wachstums anhaltend und in einigen 
Fällf'n durch Jahrzehnte beobachtet, kommt eine Albuminurie vor, 

Achtungnufdie in erster Linie von der Körperhaltung abhängig ist. In den 
di~a~~~~~r. reinen Fällen ist der im Liegen entleerte Harn eiweißfrei, der im Stehen 

gebildete enthält Eiweiß in wechselnden Mengen (von Spuren bis 0,6 0/ 0 

und darüber) fast regelmäßig den "Essigsäurekörper" und bisweilen 
auch Zylinder. In anderen Fällen kann - mindestens periodisch -
die Albuminurie auch im Liegen anhalten; der orthostatische Charakter 
erweist sich dann durch eine Zunahme des Albumens im Stehen. 

Beachtung J)iese Erscheinung kommt familiär und hereditär vor; häufig ist 
vonHabitus . k' E' 1 t d h" t' I K und konsti. sle eln mze symp om, son ern ge or zu elner anorma en on-
t~ti~n1~~n stitution und findet sich meist bei degenerativer Veranlagung, bei 
~inl schwächlichen, blassen, mitunter auch bei pastösen Kindern, die 

kardio-vacsuläre Stigmata (Tropfenherz, hebenden Spitzen\'toß, Akzen-
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tuation des 2. Pulmonaltones, das akzidentuelle systolische Pulmonal­
geräusch, Labilität der Pulsfrequenz und Neigung zu Hypotension der 
Gefäßmuskulatur) darbieten. Sie zeigen nicht selten beim übergang 
aus der liegenden in die aufrechte Stellung ein Steige n des Blutdruckes 
(Poli tzer) und auch bei leichten körperlichen Anstrengungen die Sym­
ptome der Martinschen dilatativen Herzschwäche (kleinen frequenten 
Puls bei verstärktem Herzton). An den kleinen und kleinsten Gefäßen 
äußert sich die neurovasculäre Unterwertigkeit in einer Steigerung 
der vaso motorische n Erreg bar kei t blasser Haut, leichtem Frieren, 
Akro:vanose und in dem Auftreten livider Flecke an den Extremitäten. 
Die Atonie erstreckt sich auch auf die quergestreifte Muskulatur und führt 
zu schlechter Haltung, schlaffen Bewegungen, leichter Ermüdbarkeit 
und besonders infolge der Schwäche der Rückenmuskulatur zu einer 
Lordose im Bereich der Lendenwirbelsäule (Jehle), an der 
auch die Erschlaffung des Bandapparates beteiligt ist. 

Die Verdauungsorgane zeigen nicht selten konstitutionelle Achylie 
und Obstipation. Orthostatische Albuminurie kommt auch bei anderen 
degenerativen Typen vor, so bei Status thymo-Iymphaticus. Die 
~mbjektiven Beschwerden bestehen in Kopfschmerzen, die besonders bei 
geistiger Beanspruchung (in der Schule) auftreten, in Schwindel, Neigung 
zu Ohnmachten, in flüchtigen Schmerzen in der Nierengegend. Er­
wachsene bieten in ihrem Seelenleben meist das Bild der neuropathischen 
Konstitution. 

Auf diesem Boden der vasomotorisch-neurotischen und psychischen Die lordo­

Hchwäche finden wir vorzugsweise den orthostatischen Typus der Albu- ti:~II~~,~lr~"­
minurie_ Wie.J e hle überzeugend bewiesen hat, ist das entsprechende 
auslösende Moment nicht die aufrechte Haltung an sich, sondern die 
bei den schwächlichen Individuen im-Stehen auftretende Lordose d{'r 
Lendenwirbelsäule. Die Albuminurie bleibt aus beim Sitzen, beim 
Bergsteigen, bei vornübergebeugter Haltung, beim Radeln, beim Auf-
stützen der Hände auf einen Tisch, beim Aufsetzen eines :Fußes auf 
einen Stuhl, beim Einziehen des Bauches und bei Korrektion der 
Haltung. Die Albuminurie tritt auch beim Liegen ein, wenn eine 
lordotische Stellung der Lendenwirbelsäule durch ein untergeschobenes 
Kissen o. dgl. erzeugt wird. 

Alle Verrichtungen, die zu Lordose führen, wie Kämmen der Haare, 
Erheben der Arme, Festmachen des Rockes oder der Hosenträger, 
Handstand (Jehle), Tragen eines Tornisters oder Rucksackes, Schwim­
men (Jehle), Haltung nach Kommando "Rührt euch" (Volhard) 
führen gleichfalls zur Albuminurie. Schon den älteren Autoren fiel es 
auf, daß die orthotische Albuminurie sehr inkonstant auftritt. Sie ist 
in den Vormittagsstunden leichter und häufiger' zu erzielen, als nach­
mittags. v. Noorden hat gefunden, daß Nahrungsaufnahme die 
Neigung zu orthotischer Albuminurie vermindert. Der Einfluß- der 
Nahrung scheint nicht länger als zwei Stunden vorzuhalten (Frank). 
Die Zeit, die die Lageveränderung braucht, um die Eiweiß­
ausscheidung hervorzurufen, ist sehr kurz. Engel hat be-

3* 
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reits 30 Sekunden nach Übergang in die senkrechte Stellung 
Eiweiß gefunden; nach Frank vergehen einige Minuten. 
Das Verschwinden der Albuminurie nach Hinlegen braucht 
1 ä ngne Zei t (45 bi s 60 Mi nute n). 

Die ß,;son· Die AU8Kcheidting von gewöhnlichem l~iweiß und dem ESKigHänre-
',{erhelten k"' . t 1 . ht I' . . V" d 1 ",' k' 1 der Harn· Torper 18 a )eI'" llIC ( le emzlge eran erung ( er l~lerense retlOn ( es 

znsammen- Orthotikers bei lordotischer Haltung. Charakteristisch ist auch die 
:;:.ptZl111g. 

Zl111ahme der Mpnge der eiweißfällendcn ~ubstanzen 
(Chondroiturie nach PolitZE>r), ein Sinken der Harnmenge, 
eill(> linderung der Harnreaktion und eine sehr grof3e 
Neigung zu ~edimenten yon oxalsaurem Kalk, phosphor­
saurem Kalk und Fraten: 

~chneller Wechsel der Harnreaktion und Sec1imentbildung kommen 
aueh ohne Albuminurie bei Neuropathen. insbesondere bei sog. Sexual­
neurotikern, nicht selten yor und können wohl als ein ohjektives Merk­
mal cler Neuropathie gelten. Der Zusammenhang. in dem wir diese 
Erscheinungen mit einer Alhuminurie und Veränderungen der Nieren­
sekretion finden, weist darauf hin, daß alle diese Phänomene durch 

störnng illleine Störung im Bereich dpr nervösen Apparate der Niere 
nl~~~~6~e(~er heryorgerufen werden. Zu erörtern ist aber die l~rage, ob das Schwer­
App~rate gewicht bei den Gefäßnerven oder bei den sekretorischen Neryen oder 
<!pr ;'Ilere,. b'd l' 'L' d' h d R 11 d' cl h' h In el en legt. ~. ür le eryorragen . e 0 e, le em sympat ISC en 

und parasympathischen Nervensystem hier zukommt, spricht außer 
den Hinweisen, die wir aus der Betrachtung der Konstitution ent­
nehmen, die Beobachtung, daß die orthostatische Albuminurie 
ganz außerordentlich von nervösen (psyehischen) Einflüssen 
abhängig ist (E. Mpyer und .Jungmann), f-io hat Rapp bei Kadetten 
yor dem Examen 33%, naehher nur 11 % albnmirlllriseh g('flllldell. 
Man hat daher in neuerer Z('it die orthostatische Albumin1ll'ic. yom 
Gesichtspunkte eine's veränderten Tonus im Hympathieus und Vagus 
betrachtet. In der Tat gibt es Fälle von orthostatischer Albuminuri(', 
<lie die Zeichen von gesteigertem Tonus im Vagus aufweisen, bei denen 
die Albuminurie durch Atropin zu mindern und zu beseitigen ist (W ri g h t 
und Roß, Dziembowski, Schlayer und Beckmann). Aber von 
einem gesetzmäßigen Verhalten ist keine Rede. In anderen Fällen 
steigert Atropin sogar die Albuminurie (Politzer, R. Schmid). Auch 
Pilocarpin hat diese entgegengesetzten Reaktionen hervorgerufen. 
Gemäß diesen Widersprüchen hat man der aufrechten Körperhaltung 
einen Einfluß, das eine Mal auf den Vagotonus, das andere Mal auf den 
Nympathicotonus zugeschrieben. Auch hier ist also die restlose Ein­

·ordnung in das einfache Schema des Antagonismus der beiden Systeme 
nicht möglich. Da aber eine Verminderung der Harnmenge auf einen Reiz­
zm;tand im Sympathicusgebiet deutet, und die orthostatische Albuminurie 
mit orthostatischer Oligurie einherzugehen pflegt, so ist in erster Linie 
eine Nympathicusreizung als Bedingung der Albuminurie anzunehmen. 

Die Sympathicusreizung der Niere bewirkt eine schlechtere Dnrch­
hlllt'llng. Es fragt sich nun, ob eine solche ausreicht, die ÄnderllngPIl 
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der Nierensekretion, die Albuminurie, die C'hondroiturie, Oligurie usw., 
zu erklären. Daß eine schlechte Durchblutung der Niere zu Albuminurie 
und Oligurie führt. ist ohne Zweifel. .J ehle hat als wirksames Moment 
hei der Lordose die venöse Htauung angesehen. die durch eine Knickung 
oder Dehnung der' Nierenvenen oder durch eine Ahklemmung der Hohl­
vene infolge der veränderten Zwerchfellstellung zustande' kommen soll. 
Daß eine nur kurzdauernde Abklemmung der Nierenvene die Sekretion 
für längere Zeit unterbricht, ist sicher. Aber ebenso sicher ist, daß 
nicht jede Lordose, selbst nicht bei gesteigerter vasomotorischer Erreg­
barkeit, zu einer Albuminurie führt. Durch eine leichte Lordose kann 
gewiß nicht ein Zustand der venösen Stauung erzielt werden, der der 
kardialen Stauung vergleichbar ist. "Cnd nicht einmal auf eine Stauung 
clie~er Art reagiert jede Niere mit Eiweißausscheidung ; es gibt nicht 
wenige .Fälle von kardialem Hydrops, die ohne Albuminurie verlaufen. 

Daß die Verhältnisse in der Tat viel verwickelter liegen, lehrt der 
unter der Bezeichnung Mal' s c h h ä m 0 g lob i nur i e zusammengefaßtc 
Tatsachenkreis, der sehr nahe Beziehungen zur lordotischen Hal­
tung und zur lordotischen Albuminurie hat (Jchle, Porges und 
Htrisower, Lichtwitz). Nicht nur treten heide Erscheinungen bei 
jungen Levten gleicher Konstitution auf, sondern die lordotische Haltung 
kann bei geeigneten Individuen das eine Mal eine Hämoglobinurie, 
das andere Mal eine Alhuminurie hervorbringell. "Cn<1 die Tatsache, 
daß bei orthostatischen Albuminurikern der in lordotischer Htellung 
gebildete Harn reicher an Urobilin ist, lehrt, daß eine geringe Änderung 
(Vermehrung) im Abbau des Blutes vielleicht zu dem Erscheinungs­
komplex der lordotisch!'ll Albuminurie gehört. Bekanntlich if;t für die 
anfallsweise auftretende Dissolutio sanguinis die v!'nös!' Htauung (bei 
spontanen Anfällen meiHt infolge einer abnormen Gefäßreaktion) Be­
dingung. Aber die Stauung allein erklärt nichts. Porg('s und Htri­
sow('r nehmen an, daß (kr Marschhämoglobinurie ('in var-;QmotoriHeher 
Reflex in der ~Iilz zugrunde liegt. Gemeint ist wohl. daß unter elen 
Bedingungen ein!'r veränderten Durchblutung eine abnorn:e 'fätigkeit 
in der hämolytischen Sphäre cl!'r Milz eintritt. Es gehört aber hier eine 
b!'somlere krankhafte Reaktiom;fähigk!'it elcs Organs dazu, die Er­
scheinung auszulösen. Pnd nicht anders kann PH in der Niere sein. 
Di(' lordotisch<, Al b u mi n uril' ü;t nur lwi de n Mt' nse hp n hervor- Veranla-

f b · 1 . 1 !lung zur AI-zuru en, l'1 (enen eine entHprechende Veranlagung (er bllmilluric. 

Xierenz!'llen best!'ht, die man als Asthenie' des OrganH, als 
konstitutionelle Mind!'rw!'rtigkeit, auffassen mufJ. Di(' 
individudle Disposition zur Albuminurie ist überhaupt 
ei n(' sehr verschieden große, wie gerade aus den Beobachtungen 
hei kardialer Htaul1ng, die eine vergleichbare, meßbare Ba'lis darstellt" 
hervorgeht. Daher ist unter allen Verhältnissen, die zur Albu­
minurie führen, die Eiweißmenge k!'in Maßstab für die 
exogene nierenschädigende Ursach!' (das Gift), sond!'rn sie 
ist ste ts auch vo n ei n!'r endog!' ne n, i ndi vid ue lle n Bedi ng ung 
abhängig. 
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Bei der lordotischen Albuminurie muß also entweder die Sekretions­
anomalie bei einem ganz außerordentlich geringen Grade der venöl:len 
Htauung eintreten. Oder es ist nich t oder nich t allei n die Zerr u ng 
der Venen, sondern auch eine mechanische Störung dieser 
Art an den die Venen begleitenden oder umspinnenden 
Nierennerven. Die Häufigkeit der psychil:lchen Auslösung der 
juvenilen Albuminurie (Rapp) und die sicher unter dem Einfluß der 
Hekretionsnerven stehende Neigung zu Sedimentbildungen sind C'tl, dip 
in der Theorie der lordotischen Albuminurie zu einer höheren Bewertung 
der Sekretionsnerven zwingen. Wenn die scharfe Abtrenmu;g die8H von 
den gefäßverengernden Nerven nicht leicht oder nicht möglich ist, so 
sei daran erinnert, daß wir an anderen Drüsen denselben Synergismus 

Durchblu- finden, daß bei schlechter Durchblutung ein qualitativ ver­
~~~~et~~~ ändertes, eiweißreiches Sekret gebildet wird. Ho bewirkt die 

du~~:r:;e~l- Reizung des Nervus sympathicus bei der Speicheldrüse einen zähen, 
g dickflüssigen, d. i. eiweißreichen Speichel. Ebenso reagieren die Schweiß­

drüsen, die im Kollaps bei blassester Haut den bekannten klebrigen 
Schweiß absondern. Niemandem wird es einfallen, bei diesen Drüsen 
in der Vasoconstriction die Bedingung für das kolloidreiche Sekret 
zu suchen, sondern man betrachfet dieRe beiden Erscheinungen als 
parallele Folgen der Reizung der die Gefäße und die Drüsenzellen ver­
sorgenden Nerven. In diesen weiteren Rahmen läßt sich die orthostatiRche 
Albuminurie zwanglos einfügen. 

Häufigkeit. Die Albuminurie in jugendlichem Alter ist sehr häufig. Ra ud ni tz 
fand bei Bürgerschülern in 46,5%, unter den stark und schnell Ge­
wachsenen in 100%, Lüdke und Sturm sahen unter 60 Menschen 
mit beginnender 'ruberkulose bei 53 nach einstündigem Stehen Alburnen 
(bis 0,1 und 0,2%) im Harn. 

lJifferen- Gemäß dieser Häufigkeit kommt der Diagnose und der Differen­
tial-

diagnose. tialdiagnosc gegenüber der Nephritis eine ganz hervorragende Be-
deutung zu. - Die Diagnmle ergibt sich aus dem Fehlen von Eiweiß im 
Liegen und bei nicht lordotischer Haltung. Die Diagnose ist wahr­
scheinlich, bevor die genaue Untersuchung erfolgt, aus der Anwesen­
heit des Essigsäurekörpers und nicht organischer Sedimente 
(besonders oxalsauren Kalks). Verdacht besteht bei allen Jugend­
lichen, zumal bei der geschilderten Konstitution. 

l'ustnephri- Da eine Albuminurie von orthostatischem Typus sich nicht selten 
();:~~,~'tt- nach einer akuten Nephritis (vorübergehend) einstellt, so ist zur Ab­
tische A. grenzung die Erhebung der Vorgeschichte notwendig. Die Unter­

suchung gelingt in diesen _Fällen durch sorgfältige Untersuchung des 
Nachtharns, der im postnephritischen Zustand, wenn auch nicht regel­
mäßig, so doch bisweilen, eine Spur Albumen aufweisen wird, und durch 
Untcrsuchung des Sediments. Es ist die Regel, daß sich nach einer 
Nierenentzündung im Harn länger einzelne rote Blutkörperchen oder 
Blutkörperchenschatten, Zylindroide und wenige hyaline Zylinder 
finden, als Albumen. Der Sedimentbefund deckt also die entzündliche 
Ätiologie der postnephritischen orthostatischen Albuminurie auf. Die 
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1Il allen }i'ällen von Albuminurie vorzunehmende Blutdruckmessung 
trägt zur Differentialdiagnose nichts bei, da im postnephritisehen 
Stadium, zum mindesten bei ,Jugendlichen, eine Blutdrucksteigerung 
nicht mehr besteht. 

Schwieriger ist die Abgrenzung gegenüber der konstanten gut­
artigen juvenilen Albuminurie, weil konstante Albuminurie und 
lordotische fließend in einander übergehen. Nicht nur kann 
die Daueralbuminurie einen orthostatischen Typus zeigen, sondern 
es kann auch eine lordotische Albuminurie für einige Zeit zu einer 
konstanten Eiweißausscheidung werden. Es gilt dann nilCh den Be­
dingungen zu suchen, die außer der Lordose bei der konstitutionellen 
Minderwertigkeit der Niere des Orthotikers konstante Albuminurie 
hervorrufen können. Dazu gehören seelische Einflüsse (Schule, Examen), 
besonders auch Reizzustände von der sexuellen Sphäre im Pubertät'> 
alter, ferner Obstipation, Eingeweidewürmer. 

Bei allen Albuminurien, vor allem in jugendlichem Alter, hat als 
oberster Grundsatz zu gelten: Allergrößte Zurückhaltung gegen 
die Diagnose einer chronischen Nephritis. 

Die Prognose der lordotischen Albuminurie ist gut. Einen Über-
gang in eine Nephritis gibt es nicht. Daß die Niere unter dem Einfluß 
entsprechender Faktoren (Scharlach) leichter erkrankt, als die Niere 
Normaler, ist durch keine Beobachtung erwiesen. Das einzige, was die 
günstige Beurteilung trübt, ist die Erfahrung, daß es Fa milie n gi bt, Fa!lliliäre 

in denen gehäuft die orthotische Albuminurie und vereinzelt s~l~~'l[ch;'" 
vasculäre Nephrosklerose, auch schnell verlaufende genuine 
Hchrumpfniere auftritt. 'Die "Nierenschwäche" kann also 
ein familiäres Merkmal sein. Und es ist sehr wohl denkbar, daß 
einer orthostatischen Albuminurie in der Jugend eine Schrumpfniere 
im mittleren Alter folgt, ZU lYlal , wie wir später sehen werden, in der 
Atiologie der vasculären Nephrosklerose das Moment der vasomotorü;ch­
neurotischen Übererregbarkeit eine Rolle spielt. Eine orthostatische 
Albuminurie in einer "Nephritisfamilie" braucht aber auch bei Beach-
tung dieser Zusammenhänge prognostisch nicht ungünstig beurteilt 
zu werden, da die genuine Schrumpfniere im Vergleich zu der Häufig-
keit der juvenilen Eiweißausscheidung doch ein recht seltenes Vor­
kommnis ist. 

Therapie. Der wichtigste Akt der Therapie ist die Erkenntnis, 
daß die konstitutionelle Albuminurie keine- Krankheit ist, sondern eine 
Besonderheit, ein Symptom, das keiner Behandlung bedarf. Also Keiueübcr­

keine LiegekurL Keine Beschränkung in der Beköstigung! 'l!l;~;~~";>. 
Keine Hemmungen bei Spiel und Arbeit! Freiheit in der 
Berufswahl! Die dem Symptom zugrunde liegende konstitutionelle 
Schwäche kann Gegenstand ärztlioher und pädagogischer Maßnahmen 
::;ein, die besonder::; in Bewegung im Freien (Wandern, Rudern, Radeln, 
Rasensport u. a.) bestehen und somit gleichzeitig auf die Kräfti-
gung der Muskulatur, wie auf die Erziehung zum Gesund, 
heitsbewußtsein gerichtet sind. Meistens find~t diese VtJrordnung 
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das größte Entgegenkommen von i'leiten der Kinder. Wo die (durch 
falsche Diagnose) groß gewordene Hypochondrie der Eltern auf die 
Kinder abgefärbt hat, kann eine zeitweilige Entfernung vom Eltern­
hause (Ferienkolonie, Landerziehungsheim) notwendig werden . 

. Ort/lOsta- N ach dem Gesagten erscheint es vielleicht unlogiHch - ist aber leider 
tlscheA.und . ht "h fl'" h h b d ß d' Alb . . . 1 Tonsillen. nlC u er llSSlg- ervorzu e en, a lesc unllnune mIt (en 

Towlillen oder mit Adenoidf'n unmittelbrr nichts zu tun hat. 
Wohl haben manche oder auch vielc Kinder hyperplastiHche Mandeln. 
Aber die Jndikation zu irgendwelchen lokalen Maßnahmen an diesen 
ist durch die Albuminurie nicht gegeben. 

Die Kolloidurie. 
Unter dipser nicht gan)\ zutreffenden BezC'ichnung - denn Eiweiß i~t auch 

('in Kolloid - seien hier die kolloidalen Stoffe verstanden, die nicht eiweißartig 
sind. Geringe Mengen solcher Stoffe finden sich im normalen Harn (0,2 bis 0,6 g 
im Liter), g.cößere im Fieber- und Stauungsharn (1,0 bis 2,0 g), noch größE're im 
nephritisehen Harn. Der höchste selbstbeobaehtete Wert betrug 29 g bei einer 
Albuminurie von 24 g im Liter_ Vielfach geht die Menge der Kolloide der des 
Eiweißes parallel. Es ist sehr wahrscheinlich, daß diese Stoffe - mindestens 
zum Teil - den Xierenzellen entstammen. 

2. Die Harnzylilldel'. 

Die Halllzylinder sind im .Jahre 1843 zuerst von ~J. Fr. Simoll, 
soc!ann von N a""e und von He nIe im Harn, und von He nIe auch ill 
der Niere gesehen worden. i'leit dieser Zeit ist ihre diagnostische Be­
deutung anerkannt und hoch im Werte. Wie bei der Albuminurie be­
reits angedeutet, sind sie eher über- als unterschätzt worden. Zu einer 
kritischen Beurteilung ist es notwendig. etwas über ihr Wesen und ihre 
Bildung zn hören. . 

Jllorphologie und Vorkommen der Harnzylinder. 

}lall unterHcheiclet bekanntlich hyaline, granulierte, wachs­
artige Zylinder, aus Epithelzpllen zusammengefügte, ferner 
mit wpißen oder roten Blutkörperchen beset'Zte und Blut­
farbstoffzvlindpr, außerdpm Zvlindroidp. 

Hie hyalinen Die hy aj i ne n Zylinder sind die h~ufigsten. Sie kommen in geringen 
Zylinder. l\'Ipngen auch im normalen Harn vor, vorübergehend in größeren Mengen 

unter den Einflüssen, die eine Albuminurie hervorrufen, in kleineren oder 
größeren ME<ngen - aber nicht konstant - bei NierenerkrankungeIl. 
f-lie werden (besonders hei offener Blende) leicht übersehen, lassen sich 
aber durch schwache Jodtinktur, Karmin, Neutralrot u. a. zu guter 
Sichtbarkeit anfärcen. Sie sind von sehr wechselnder Länge (von 
0,1, 0,3 bis [in seltenen F'ällenl 1,0 bis 2,0 mm), von einer Breite von 
10 bis 50,u, blaß, durchscheinend, homogen, mit scharfen Umrissen, 
gerade gestreckt, seltener leicht gebogen; mitunter sind sie aber auch 
gedreht (gewulstet). Diese :Form erinnert an die Gestalt der Tubuli 
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contorti. Zylinder, die dort entstehen, würden, gewiß als AmIguß des 
Lumens eine Forma contorta haben. Aber eine solche Form könnte 
auf dein Wege durch die schmalen und geraden Harnkanäle nicht von 
BeRtand sein. Die gedreht!' Form von Harnzylindern ist also kein Hin­
w!'iR auf den Ort ihrer Entstehung. Doch sagt sie etwas über di!' Kon­
sistenz der Gebild!'. Dieselbe g!'drehte Form gibt nämlich eine feste 
Halbe, die aus einer 'I'ub!' ausgepreßt wird. Die Wulstung der Zylinder 
muß darauf beruh!'n, daß kn!'tbare SubRtanz aus den Kanälen in 
!'inen größeren Raum (Ductus papillaris-Nierenbecken) gepreßt wird. 
Also muß diesen Zylind!'rn eine gewisse kn!'tbarr Weichh!'it zukom­
men. Stoffe von dieser Konsistenz besitzen immer eine Kle brig kei t. 
Und eine solche find!'t sich bei sehr vielen - den meisten - Zylindern 
unzweifelhaft. Daher können auf ihrer Oberfläche feste Teilchen 
aller Art (Harnsalze, besonders Urat, Eiweißkörnchen, Zellen und Zell­
trümmer) haften ble.ben. Am besten kann man das bei spärlichem Sedi­
ment erkennen. Wenn man ein Gesichtsfeld von 2 Zylindern und 4 Leu­
kocyten hat, so werden sehr wahrscheinlich 1 oder 2 Leukocyten den 
Zylindern aufgelagert sein. Die Anlagerung von nicht organi­
si!'rten oder nicht mehr deutlich organisi!'rt!'n Teilchen führt 
zu einer dünn!'n oder teilweisen Bestäubung d!'r hyalinpn 
Zylinder. Und solche Zylinder, die man mit granulierten zu ver­
einheitlichen pflegt, sind häufiger, als die granulierten selbst. Ich rate 
aber, hier einen d!'utlichen Unterschied zu machen und alle Zylinder, lJie 

bei denen man ,die hyaline Grundsubstanz, wenn auch nur ari: ejnem b~~yt~~!~~' 
Pole oder zwischen den besetzend!'n amorphen Teilchen noch durch­
!'rk!'nnen kann, als bpstäubte Zylinder zu bezeichnen und sie in 
ihr!'r Bewertung den hyalinen gleichzustellen. 

Die granulil'rtl'ß Zylinder sind von ähnlichen Größem'erhältnissen me graull­

wie die hyalinen, undurchsichtig, dicht und gleichmäßig mit meist n~d~~ :J".i 
gröberen Körnchen bedeckt. Bei auffallendem Licht schimmern sie Ey.it3c1-

häufig fettig, lassen oft auch stark lichtbrechencle Fetttröpfchen er- zy l1l cr. 

kennen und erweisen sich bei Behandlung mit Osmiumsäure als stark 
fetthaltig. Nicht selten zeigen sie im Polarisationsmikroskop doppelt­
brechende Sucstr.DZ. Nach dieser Struktur ist es nicht zweifelhaft, 
daß diese Zylinder an ihrer Außenseite einen vollstiindi[en Belag von 
Zelldetritus tragen. Man muß sie als ein!'n im ganz!'n abgestoßenen 
degenerierten'-Epithelbelag auffassen. Sie sind alHo auf das naheste ver-
wandt mit den E p i t hel z y I i n cl ern, früher!'ll Fm men derselben Ent­
stehungsart, bei denen es noch nicht zu einer so weitgehe}lden Degene-
ration gekommen ist. Doch gibt es zwischen diesen beiden Arten 
Übergänge, granulierte Zylinder, die in der Granulation regelmäßig ge-
lagerte dichtere Stellen zeigen, welche augenscheinlich den früheren Zell-
kernen entsprechen. Ein granulierter Zylinder in diesem Sinne iHt alHo 
wie ein Epithelzylinder ein zusammengesackter Zellschlauch (mitunter 
haben Epithelzylinder noch ein Lumen, sind also wirklich Epithel­
schläuche), oder wenigstens ein Harnkanälchenausguß, der, wenn nicht 
aus den ganzen Zellen, so doch wenigstens aus ihren, dem Lumen 
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zunächstgelegenen Teilen besteht. Ein solcher Zylinder ist ein 
sicheres Kriterium schwerer degenerativer Vorgänge im 
Bereich der Tubuli. Ich bezweifle durchaus, ja ich halte es für gam: 
unwahrscheinlich, daß bei Sportsleuten usw. (Christensen) solche 
Zylinder gefunden werden. Diese wahren, granulierten Zylinder als 
solche zu erkennen, ist nicht immer leicht; die Diagnose kann an einem 
Individuum sogar unmöglich sein. Aber Klarheit verschafft die Be­
achtung des Gesamtsediments. Wo so schwere degenerative Prozesse 
des Tubularepithels vorhanden sind, werden sich immer auch Nieren­
epithelien im Sediment finden, die nicht selten auch vereinzelt einem 
hyalinen Zylinder aufsitzen. Also die Anwesenheit von Nierenepithelien 
spricht für die .,Echtheit"' eines Zylinders vermutlich epithelialer 
Herkunft. Ein ähnliches Bild kann nur noch durch die Degene­
ration von Leukocyten zustande kommen, die einem Zylinder auf­
sitzen oder zu einem zylindrischen Gebilde zusammengeballt sind, 
besonders wenn die Leukocyten aus Epithelzellen stammendes Fett 
aufgenommen haben (Steatophagen). Man wird also nach Leuko­
eyten und Übergängen zu noch deutlich erkennbaren Leukocyten­
zylindern suchen, wie man bei echten granulierten Zylindern epithelialer 
Herkunft nach Übergängen zu Epithelzylindern sucht. Mit Fett­
körnchen beladene, frei oder auf Zylindern liegende Leukocyten sind 
gleichfalls Merkmale degenerativer Prozesse. 

Blutfarb- Eine gänzlich andere Bewertung kommt Zylindern zu, die auch 
Z;}i~J~r. körnig aussehen und gewöhnlich mit den granulierten Zylindern 

zusammengeworfen werden, das sind die Blutfarbstoffzylinder, die sich 
häufig bei akuter, hämorrhagischer Nephritis finden. Ob es sich um eine 
kompakte Bildung ~aus Blutfarbstoff (Hämoglobin, Methämoglobin) 
handelt, wie es bei der Hämoglobinurie (Schwarzwasserfieber) der Fall 
ist, oder um eine Auflagerung von körnigem Blutfarbstoff, oder um eine 
adsorptive Verdichtung auf einem hyalinen Zylinder, ist :unentschieden. 
Gleichzeitig findet sich stets im Sediment brauner körniger Detritus, 
der beweist, daß Hämoglobin leichter noch als Harneiweiß bei seiner 
Ausscheidung in die Niere eine Ausflockung erfährt. Die Blutfarbstoff­
zylinder haben eine braune bis braunrötliche Farbe und eine feine 
Granulierung. Ähnlich können mit Sedimentum lateritium dicht be­
setzte (inkrustierte) Zylinder aussehen. Diese, wie überhaupt die häufige 
Bestäubung der Zylinder mit saurem harnsaurem Natrium, erkennt man 
durch die Löslichkeit der Körnung bei Erwärmen oder bei Zusatz von 
schwachem Alkali. 

I.eukocy- Den mit weißen und roten Blutkörperchen besetzten hyalinen Zylill-
}~:;t-h:'~- dern kommt keine andere diagnostische Bedeutung zu als ihren Bestand­

tenzylinder. teilen. 
Wachs- Die Wachszylinder sind homogene Gebilde, die sich durch besondere 

zylinder. Länge und Breite, durch starke Lichtbrechung und sehr scharfen Rand 
auszeichnen. Sie machen mit ihren querverlaufenden RisseIl und 
Sprüngen den Eindruck einer gewissen Sprödigkeit. Diese Zylinder 
treten erfahrungsgemäß nur bei schweren Nephritiden auf, und zwar 
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seltener bei akuten, etwas häufiger bei chronischen, fortschreitenden 
und weit vorgeschrittenen Fällen. Ob sie aus einem besonderen Material 
bestehen oder alt und h~rt gewordene hyaline Zylinder sind, ist ungewiß. 
Das Wesentliche an ihnen ist ihre Breite. Sie müssen inBeachtedie 
K "1 h .. h l' h ß L t t d Breite der ana C en von ungewo n 1C gro em umen en s an en Zylinder. 
sei n. Eine Erweiterung von Kanälchen erfolgt bei akuten und chro-
nischen Nierenprozessen sehr oft, auch infolge Verstopfung eines Kanäl-
'chens durch einen Zylinder, bei chronischen außerdem durch Abflachung 
des Epithels. Daher si nd die Wachszylinder oder a l!-ch breite 
Zylinder anderer Art sehr wichtige Merkmale für eine Er­
weiterung der Harnkanälchen. Sedimente mit breiten Wachs­
zylindern gelten mit Recht als so charakteristisch, daß aus ihnen allein 
die Diagnose einer schweren Nephritis gestellt werden kann. 

Zylindroide sind durchscheinende Gebilde etwa von derselbenZylindroidc. 
optischen Dichte wie hyaline Zylinder, aber länger als diese, weniger 
scharf begrenzt, häufig verzweigt und an den kurzen Seiten nicht scharf 
und gradlinig abgegrenzt. Hie finden sich in besonders großer 
Menge im postnephritischen Stadium als letztes Nieren­
zeichen. Es ist nicht selten, daß das ganze Zentrifugat aus 
einem Klumpen von Zylindroiden besteht, der dickflüssig 
und schleimig ist. Bestäubung oder Inkrustation mit Uraten kommt 
auch bei diesen Gebilden vor. 

Bakterienzylinder. Bakterien, zumal Mikrokokken, können sich in Bakterien­
kurzen zylinderähnlichen Haufen zusammenballen, die zimnlich hell, zylinder. 
aber fein granuliert aussehen. Verwechslungen mit Zylindern und 
Zurechnung dieser Bakterienhaufen zu den granulierten Zylindern ist 
wohl möglich. Die Ul!terscheidung ist aber leicht, wenn man die 
Ränder betrachtf:)t, die bei diesen zusammengeballten Bakterien nicht 
gerade, sondern durch vorstehende Bakterienleiber feinhöckrig und 
uneben sind. Bakterienhaufen anderer nicht zylindrischer Form tragen 
zur völligen Erkennung bei. 

Ich glaube, daß die Diagnostik aus dem Sediment gefördert wird, 
wenn man die Zylinder in folgender Weise einteilt: 

a) Hyaline Zylinder. Ihre diagnostische Bedeutung liegt in 
ihrer Zahl, in der Dauer des Auftretens und auch in ihrer Breite. 

b) B'estäubte Zylinder, i. e, hyaline Zylinder mit Auflagerungen. 
Die Bewertung der Grundsubstanz wie bei a. Die Bewertung der Auf­
lagerung, erkennbar auch aus dem sonstigen Sediment, entsprechend 
ihrer chemischen oder morphologischen Natur. 

c) Granulierte Zylinder, Epithelzylinder, Epithel-
schläuche, Eettzylinder sprechen gleichwertig für degenerative 
Vorgänge an den Epithelien. 

d) BI u tfar bstoffz~ li nde r. 
e) Wachszvlinder. 
f) Zylindr~ide. 
Die Bildung der Harnzylinder. Es ist eine Selbstverständlichkeit, die 

nicht unter Beweis gestellt zu werden braucht, daß die Zylinder aus 
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I>ieZylinder Eiweiß be;;tehelL Gewisse;; über die Art dieser Eiweißkörper. und ob 
bestehen . h . ., E' 'ßk" d h" h 'ws Eiweiß es SIC um emen Clnzlgen IWCl orper 0 er um versc Iedene andelt, 

ist nicht bekannt. Nur nach der negativen Seite steht fest, daß die 
Huhstanz nicht Fibrin i"t. Da die Zylinder einen vollkommenen AUi:lguß 
von Hohlräumen hilden, so muß die Zylillderhildung in diesen Hohl­
riiumell Relbi;t i'ltattgefunden haben und muß, wie bei jedem Ausguß, 
dem festen Zm;tand ein flüssiger vorausgegangen sein. Die Zyli nder-

lM"tellUngbildung ist eine Gerinnung, die einen löslichen gerinnungK-
dur('h f"h' K" V t h t I d "lt J't Uerillllullg. algen -0'13('1' zur orausse zung a. n er a eren ,I eratur 

(He na tor) herrscht die Ansicht, daß eine Gerinnung der Eiweißkörper 
des Blutserums nicht vorliegt, sondern daß die Epithelien der Haru­
kanälchen bei (ler Zylinclerhildung die Hauptrolle Kpielen. entweder so. 
daß die Epitlwlien absterben, sich in die hyaline Suhstanz umwandeln 
und zu Zylindern ven;chmelzen, oder daß tlurch Vermischung deR 
abgestorbenen Zelhnateriah.; mit (leI' Lymphe eine Gerinnung eintritt 
(Weigert), oder drtclurch, daß die Zellen (lurch eine Art von Sekretion 
gerinnendes Material liefern. 

Die beiden ersten Erklärungsversuche können nicht gut richtig sein. 
Es ist nicht zutreffend, daß in den zahlreichen Fällen, in denen hyaline 
Zylinder entstehen, überhaupt eine krankhafte Verännerung von Nie­
renepithelien vorliegt, geschweige denn eine solche. (lie zum Absterben 
führt. Aber auch dann, wenn wie bei degenerativen tu bulären Prozessen 
eine Epithelerkrankung eintritt, geht sie nicht his zu liner so völligen 
Lösung des Zellinhaites vor sich, daß eine homogene Lösung, und aus 
dieser ein homogenes Gerinnungsgebilde, wie eil ehen der hyaline Zylinder 
ist, entstehen könnte. Es müßten bei einer solchen Entstehung hyaliner 
Zylinder Zelltrümmer in Form von Eiweiß- lind Bettkörnchen in der 
Fällung zu sehen sein. Die Meinung, daß der Htoff, aus dem die hyalinen 
Zylinder enü;tehen, ein Sekretionsprodukt der Nierenepithelien sei, 
i::;t in dieser Allgemeinheit gewiß richtig, da ja alle Stoffe, die in den 
Harn gehen, aueh das Harneiweiß, diese Herkunft haben. Daß es Kieh 
um einen besonderen Stoff handelt, wird in dieser Entschiedenheit 
nirgends betont. Auf rc c h t hat nach LJreterenunterbindung hyalin­
am:sehende Kugeln heobachtet, die aus dm Harnkanälchenepith~lien 
hervorragen. darauf in da;; Lumen der Harnkanälchen gelangen un(l (lort 
Z,1l Zylindern z,lIsammenschmelzen. Die Epithelien bleiben dabei üherall 
erhalten; eH handelt sich also nicht um eine Degeneration, sondern um 
eine aktive Leü.;tung der Zellen. Rovida, Lubarsch u. a. haben diese 
Beobachtungen bestätigt. Für die besondere Natur des Zylinderstoffe:,: 
oder für eine besondere Sekretionsart wird damit nichts bewiesen, da 
im Bereich der Tubuli diese Differenzierung im Zellinhalt, die man auch 
a1::; Granula-, Vakuolen- oder Tonoplastenbildung hezeichnet, charak­
teristisch für die Sekretion alkr löslichen Substanzen und ihreK Lösungs­
,vasser" ist. .Man kann mit Bestimmtheit dasselbe auch für das gewöhn-

Uerinllullg".liche HarneiweiB annehmen. Da unter geeigneten Bedingungen da:,: 
~r1t~g gelöste Eiweiß gerinnungsfähig ist, so besteht an sich kein Bedenken, 

das Harneiweiß als Bildungsstoff für die hyalinen Zylinder anzusehen. 
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Zwei Gründe sind dagegen geltend gemacht worden. Man nimmt an, daß 
Harn die Gerinnung nicht fördert, sondern eher hemmt. Wer sich ein 
wenig mit dem Kapitel Blutgerinnung beschäftigt hat, der weiß, wie ganz 
besonders schwierig es ist, einen klaren Einblick zu gewinnen und wie, 
stärker als in den meisten anderen Gebieten experimenteller Forschung, 
kleine, scheinbar nichts bedeutende Umstände von großem Einflusse 
sind. Es ist anzunehmen, daß Harn, "als eine Flüssigkeit höchst wechseln­
der Zusammensetzung, auf die Gerinnung von Fibrinogen auch einen 
sehr wechselnden Einfluß haben wird. Aber darum handelt es sich hier 
nicht. Daraus können keine Schlüsse auf Vorgänge in der Niere gezogen 
werden, sondern jeder Gerinnungsprozeß bedarf einer eigenen, incli­
vidualisierenden Analyse. Da läßt sich zunächst ganz allgemein sagen, 
daß fast jeder Harn Gerinn ungserschein ungen zeigt, nämlich 
die Nubecula, die, wie bereits früher erwähnt, durch eine 
gegenseitige Fällung von Eiweiß und eiweißfällenden Sub­
stanzen bei schwachsaurer Reaktion vor sich geht. Wir 
kennen als weitere Gerinnungsvorgänge das irisierende Häutchen, das 
sich auf dem Harn bei Phosphaturie bildet, und beobachten bisweilen 
Harne, die zu einem weichen Gelatineklumpen erstarren. Dieser Tat­
sachenkreis lehrt, daß der Harn ein ~'[edium ist, in dem Gerin­
nungsvorgänge sehr leicht und sehr häufig stattfinden. 
Das -zweite Bedenken gegen das Harneiweiß als Muttersubstanz der Bedingl ... 

Zylinder wird darin erblickt, daß Eiweißgehalt und Zylinder bildung in 1~rd1:fl~':~: 
gar keinem konstanten Verhältnis zueinander stehen, daß sehr viel Eiweiß 
ohne Zylinder und daß Zylindrurie ohne Eiweißausscheidung vorkommt. 
Bei der abklingenden akuten Nephritis findet so wie im Harn nach körper-
lichen Austragungen (s. S.34) sich dieses zweite Verhältnis Rogar sehr 
häufig. Dieser scheinbare Widerspruch der Erscheinungen 'ü,t auflösbar 
durch die Betrachtung der Bedingungen, die zu einer Eiweißgerinnung 
notwendig sind. Eine wesentliche ist die saure Reaktion. Im alkalischen 
Harn kommt es nur schwer zur Zylinderbildung, wie auch in solchem di(' 
Eiweißfällung nicht leicht vor sich geht. Weiterhin kann ein Zuviel 
an Eiweiß (oder anderem Kolloid) die Gerinnungsneigung vermindern 
und sogar aufheben. Zu einer gegenseitigen Fällung vom Kolloiden ge-
hört ein Optimum der Konzentrationen. Ein Überwiegen eines Stoffes 
kann die Wirkung eines Kolloidschutzes verursachen. So wird im Harn 
die <Jhondroitinschwefelsäureprobe nach Poli tzer bei Anwesenheit 
größerer Eiweißmengen negativ. Es ist also nicht zu erwarten, 
daß sich die Abstammung der hyalinen Zylinder aus dem 
Harneiweiß dadurch ku:ndgibt, daß Eiweißgehalt und Zylin­
derzahl in einem einfachen zahlenmäßigen Verhältnis zu­
einander stehen. Im Gegenteil stimmt diese.Herkunft der Zylinder 
mit der Erfahrungstatsache überein, daß relativ um so mehr Zylinder 
da sind, je kleiner die Eiweißmenge, und daß besonders bei hoher 
Harnazidität der Befund an gelöstem Eiweiß negativ, die Zylinderzahl 
aber Rehr groß ist. Ein solches Verhältnis findet sich oft im ikterischen 
Harn. (kr bei samer Reaktion fast immer hyaline Zylinder enthält. 
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Da die Gallensäuren eiweißfällende Stoffe sind, so führt uns diese Tat­
sache unmittelbar zu der Erkenntnis, daß die eiweißfällenden Stoffe 
des Harns an der Zylinderbildung beteiligt sind. Durch besondere 
Methoden, die zu besprechen hier nicht der Ort ist, läßt sich nachweisen, 
daß Zylinderzahl und die in jedem Harn eintretende Verschlechterung 
des Iiisungszustandes deR Eiweißes, d. h. seine Gerinnungsneigung, in 
einem zahlenmäßigen Verhältnis zueinander stehen. 

Bedeutung Ei ne jede Geri n n u ng ist a her, außer von den gerinnungsfähigen 
der Ober- "'t ff 1 1 . 1 L" h B d' bh'" fläche der ,~o en une (en In (er üsung gege enen e mgungen, a angIg 
kn~alrnl- von einer geeigneten Oberfläche. Von den Gerinnungserscheinun-

j"Da (' len. 
gen des Blutplasmas in vitro ist bekannt, daß eine die Gerinnung 
fördernde (aktive) Oberfläche eine solche ist, an der die Lösung haftet, 
an der also eine Benetzung stattfindet. Von den kapillaren Röhren der 
Niere muß angenommen werden, daß eine Benetzung mit Harn nicht 
stattfindet, da eine solche die Entleerung der Röhrensysteme sehr er­
schweren würde. Eine Veränderung der Oberfläche im Bereich der 
Tubuli, wie sie sicher bei Erkrankungen, vielleicht aber auch bei er­
heblicher funktioneller Beanspruchung (Konzentrationsleistung) ein­
tritt, schafft der Gerinnung eine günstigere Fläche, genan so wie eine 
Veränderung der Intima eines Gefäßes den Ort für einen Thrombus gibt. 
Die Bedeutung der Oberfläche für die Zylinderbildung ergibt sich deut­
lich bei der Beobachtung einer abklingenden akuten Nephritis. Die 
Ausscheidung hyaliner Zylinder überdauert die (mit den gewöhnlichen 
Methoden feststellbare) Albuminurie. Zu dieser. Zeit treten neben Zylin­
dern bereits die Zylindroide hervor, die die Ausscheidung gerinnungs­
fähigen und jenseits der Kanälchen geronnenen Materials, das nach 
den Untersuchungen von Rovida mit dem der hyalinen Zylinder 
identisch ist, anzeigt. ] 11 einem späteren Stadium sind die hyalinen 
Zylinder verschwunden, aber die Zylindroide noch in reichlicher Menge 
vorhanden. Es wird ahm noch gerinnungsfähiges Material abgesondert, 
abcr die Stellen, an denen hyaline Zylinder entstehen können, sind nicht 
mehr geeignet, die Gerinnung zu befördern. Die Oberfläche ist inaktiv 
geworden, so daß die Gerinnung nicht mehr in Form eines Röhrchen­
ausgusses (Zylinders) eintritt. 

Die physikalisch-chemische ARalyse der Zylinderbildung als einer 
Gerinnung ist darum etwas ausführlicher dargestellt, weil sich nur daraus 
gerade fii.r die wichtigen Endzustände der heilenden akuten Nephritis 
praktisch bedeutungsvolle Hinweise ergeben. 

Die Löslichkeit dt'r Zylindt'r. 
T.öslichkeit Wie die miskroskopische Untersuchung kranker Nieren lehrt, sitzen 

derZylinder'd' Z 1- d T '1 f . d K "1 h E' t h hl "I' h Ie y In er zum el est In en ana c en. ~s IS se I' wo mog lC 
und sogar wahrscheinlich, daß die in den oberen Tubularabschnittenent­
standenen Zylinder trotz ihrer weichen Konsistenz die engere Henlesche 
Hchleife nicht immer passieren können. Da erheben sich die Fragen, 
ob ein Zylinder wieder löslich ist, und welche Folgen ein Zylinder­
verschluß eines Röhrchensystems hat. Nach Untersuchungen von 
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Rovida quellen hyaline Zylinder im Wasser bis zum Unsichtbarwerden. 
Harnstoff soll die Löslichkeit befördern, Kochsalz schon in kleinen 
Mengen sie hemmen. Daraus würde hervorgehen, daß die Gerinnung, 
die zum hyalinen Zylinder führt, ein reversibler Vorgang ist, und daß 
auch ein in der Niere festsitzender Zylinder unter Umständen löslich 
sein könnte. Bei der Harnuntersuchung sehen wir nicht selten beim 
Stehen des Harns eine Abnahme und Verschwinden der Zylinder. 
Wie weit hier Bakterien oder die Fermente des Harns (Pepsin) einwirken, 
ist unbekannt. Auch eine fermentative Lösung festsitzender Zylinder 
wäre denkbar. 

Alkalische Reaktion, die die Bildung der Zylinder hemmt, fördert 
auch ihre Löslichkeit. In geeigneten Fällen von Oligurie oder Anurie 
könnte man eine Alkalinisierung des Harns (durch 10 bis 20 g Natrium 
bicarbon.) versuchen. 

Die Wirkung der Zylinder. 

In den Fällen, in denen die Ausschwemmung der Zylinder stockt, Die 
wird die Verstopfung der Harnkanälchen für den Verlauf der wK~:fe~~r 
Nierenerkrankung von Bedeutung. Dieser sehr unterschätzte 
Gesichtspunkt ist neuerdings von Aufrecht wieder hervorgehoben 
worden. Die VerstQpfung der Kanälchen führt zu einer Erweiterung 
der oberhalb gelegenen Abschnitte (trägt dadurch sogar zu einer An­
schwellung der Niere bei) und bedingt (richtiger wohl: mitbedingt) die 
Oligurie und Anurie. Au fre c h t macht für die Anurie bei der akuten 
Nephritis und bei der Choleraniere ausschließlich die Verstopfung durch 
Zylinder verantwortlich. Ich meine nicht, daß wir so weit gehen dürfen. 
Zweifellos aber müssen wir mehr als bisher berücksichtigpn, daß di(' 
Harnzylinder sowohl an gewissen klinischen Erscheinungen beteiligt 
sind, als auch zur anatomischen Gestaltung der kranken Niere beitragen. 

3. Die Epithelzellen. 

Die Epithelien der Harnkanälchen sind in den verschiedenen Teilen Nieren· 
d lb . ht I . h .. ß· D· U t hi d k b epithelien. erse en nIC ganz g ClC ma 19. le n ersc e e ommen a er 
für unsere Aufgaben nicht in Betracht, weil sie aus dem Sediment­
befund nicht zu erkennen sind. Wir müssen uns damit begnügen, das 
sehr wichtige Ziel zu erreichen, die Nierenepithelien von den Epithel­
zeIlen der ableitenden Harnwege. des Ureters und der Blase zu unter­
scheiden, weil der Befund von Nierenepithelien ein sehr bedeutsames 
Zeichen krankhafter Vorgänge im Tubularapparat darstellt. Diese 
Aufgabe ist nicht immer leicht, weil sich die Zellen durch Degeneration 
und durch die osmotischen Eigenschaften des Harnes auch in ihrer 
Größe verändern. Nierenepithelien sind vieleckig oder rund, von der 
zwei- bis vierfachen Größe eines weißen Blutkörperchens, mit einem 
großen runden Kern und granuliertem Protoplasma, das alle Stadien 
der Degeneration bis zur Umbildung in Fettkörnchen zeigen kann. 
Die Nierenzellen kommen vereinzelt oder in Verbänden oder auch 



Epithelien 
Ilt'f Harll­

wflge. 

Platten· 
epitheliell. 

48 Allgemeiner Teil. 

(s. oben) in Schläuchen oder Zylindern vor. Auf solches Auftreten ist be­
sonders dann zu achten, wenn man sich über die Art isolierter Zellen 
im unklaren ist. 

Dip Zellen der ableiteIHlen Harnwege (deR Nierenbeckens, des Ureteul 
und der BI aRe) haben ein gleichartiges schmales Zylinderepithel. Dip 
Zellen sind zum Teil keulenförmig aufgetrieben, einfach- oder doppelt­
geschwänzt. Charakteristische Nierenbeckenepithelien im Gegensatz 
zu den Zellen der tieferen Harnwege gibt es nicht. 

Plattellt'pitht'liell aus c' er Harnröhre, bei Frauen aus der Vagina, finden 
sich vereinzelt in jedem Harn. Es sind sehr große, polygonale Zellpn 
mit abgerundeten Ecken, mit einem verhältnitmüißig kleinen Kern. 
::\ht Zellen aus den Nieren können sie unter keinen r mstii.n<len Y0rwechs01t 
werden. 

4. ßlutbestandteile. 

Eryth~o- a) Rott' Blutkörp('rchell werden im Harn sehr häufig gefunden. Ihr0 
evten 1111 M h kt . I I . ht .. hlb v I b' ·Harn. ~ enge sc ,wan von elnze nen, elc za aren ~xemp aren IS zu 

Graden, bei denen der Harn volle Blutfarbe hat, mehr Blut als Harn 
enthält und wie Blut gerinnt. Es ist praktisch wichtig, daß man mit 
einfachen Methoden die Menge abschätzt, um über die Stärke der 
Hämaturie'überhaupt und über ihre Änderung im Verlauf eiIwr Krank­
heit Aufschluß gewinnen. Eine starke Hämaturie, bei der die Harnfarbe 
über die des Fleischwassers hinausgeht, ist bei einer Nephritis selten 
und erregt am meisten Verdacht auf einen einzelnen Blutungsherd. 
<leI' sich bei Prozessen in der Niere (Hydro- und Pyonephrose, Tllll1m 
rHypernephrom1, 'ruberkulosp, polyz?stische Nierendegeneration u. a.) 
ulHl i11 Nierenbecken une! HarnbhtKe (Stpine) oft gpnllg findpt. Für di('. 
nephritit.;ehen Hämaturien intpressiert uns also besonden; die "-\ bmeHsllllg 
der niederen Grade von Bllltbeimengung. Die Hämaturie wird in strenget' 
Weise nur durch den mikroskopischen Nachweis der Er:vthrocyten fei-lt­
gestellt, weil alle anderen Anzeichen und Reaktionen nicht durch dip 
Körperchen selbst, sondern durch den Blutfarbstoff bewirkt werden, 
der auch bei der Hämoglobinurie in reichlicher Menge im Harn erscheint. 
Ist aber durch das Mikroskop sichergestellt, claß eine Hämatnrie vor­
liegt, so ist ihr Grad in folgender Weise abzuschätzen: 

Ahsehät- I. die makroskopisch sichtbare Hämaturi0, 
Jl~~::~~tl~:i~. 2. die nach Zentrifugieren 111akroskopiHeh si~htbare Hä­

maturie. 
Beide sind annähernd aus der Höhe des rotgefärbten Sediments zu 

messen. 
3. Die mikroskopisch sichtbare Hämaturie (Mikrohäma­

turie), meßbar entweder durch Zählung in der Thoma-Zeiß-Kammer 
oder einfacher durch Zählung in einigen Gesichtsfeldelll bei mittlerer 
Vergrößerung. 

Die absoluten Blutmengen, die notwendig sind, um den Verdacht 
allf Blutbeimengung zu erregen, sind klein; nach H. Strauß reicht 
1 ccm für 1 I Harn alls. Erfahrungsgemäß wird der Blutverlust immer 
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überschätzt .. Zweifellos ist bei der akuten hämorrhagischen Nephritis 
nur in Ausnahmefällen die Blutabgabe in den Harn so groß, daß eine 
Anämie hierdurch bedingt sein kann. 

Bei dem mikroskopischen Blutnachweis ist zu beachten, daß durch Veriinde­

die osmotischen Einflüsse des Harns sowohl eine Quellung (Vergrößerung) ~ril,~~~ 
als auch eine Schrumpfung (Verkleinerung) der Körperchen und eine cyten im 

Auslaugung des Hämoglobins statthaben kann. Der letztgenannte Harn. 

Prozeß führt zu den BI u tscha tte n (blassen, kleinen Ringen). Er tritt 
mit Sicherheit in sehr dünnem Harn, dessen Gefrierpunkt zwischen ° und -0,36° (Strauß) liegt, ein. Eine Verwechslung roter Blut­
körperchen mit kleinem, runden, ganz schwach gelbgefärbten Harn­
säurekristallen kommt Ungeübten bisweilen vor. Man beachte den 
stärkeren Glanz der Kristalle. 

Die che mische n und s pe ktrosko pische n BI ut pro be n sind Methodik 

Hämoglobinproben und zur Abschätzung des Blutgehaltes erst verwert- n~~~:~:~~~. 
bar, nachdem die Anwesenheit von Blutkörperchen und das Fehlen 
einer (reinen) Hämoglobinurie durch Zentrüugat (rotes Sediment -
blutfarbstofffreie Oberschicht) sichergestellt ist. Diese Proben sind 
nicht eindeutig. 

1. Die Hellersche Probe. Durch starke Lauge werden die Blutkörp~rchen 
aufgelöst. Der beim Kochen entstehende Nied~rschlag der Erdphosphate n'ißt 
den Farbstoff mit. Es setzen sich braune bis braunrötliche Flocken ab. 

Harn nach Einnahme von Sennes, Rheum, Cascara Sagrada und Rantonin 
gibt die gleiche Färbung, die aber in diesen Fällen nach Zusatz von Essigsäure 
versch windet. 

2. Die Guajacprobe (van Deensche Probe). Diese außero~dentlich empfind­
liche Reaktion auf Hämoglobin und Oxyhämoglobin ist im Harn einfacher an­
wendbar als in Stuhl und Magen inhaIt , da die Herstellung dnes sauren Äthpr­
pxtrakt€s in den meisten Fällen entbehrlich ist. Tritt nach Zufügung von 
5 bis 10 Tropfpn alkoholischer Guajaclösung und einigen Tropfen verharzten 
Terpentinöls (oder 3% Wasserstoffsuperoxydlösung) fine grünblaue bis blaue 
bis blauviolette Färbung ein (am besten sichtbar bei übereinanderschichten der 
Flüssigkeiten), so kann der Blutnachw!c'is als g!c'führt gelten, wmn der Harn 
frei von Leukozyten ist, dic durch ihr!c'n Oxydasegehalt die gldche R!c'aktion 
geben. Ein Harn, d!c'r neben Blut Leukozyten oder gar Eit!c'r !c'nthält, muß vor 
Anstellung der Guajacprobe gekocht wNd!c'n. 

])!c'r negative AusfaIl der Guajacprobe be·weist aber nichts gegcn die An­
wesenh!c'it von Blut. Zwar wird bei makroskopisch sichtbaren Blutharnen die 
Prob!c' wohl nie versag!c'n; doch ist oft die Stärke der Reaktion viel geringer, 
als d!c'r Blutfärbung des Harns entspricht, weil im Harn oft in ganz kurzer Zeit 
der Blutfarbstoff in Methämoglobin umgewandelt wird, dem die Eigenschaft der 
Hauerstoffübertragung nicht mehr zukommt. 

3. Der spektroskopische Nachweis. Es müssen die Spektra von Hämo­
globin, Oxyhämoglobin und Methämoglobin beachtet werden. 

Hat man einen blutigen Harn vor sich, so kommt es vor allem darauf 
an, den Ort der Blutung in Erfahrung zu bringen. Handelt 
es sich um eine diffuse Blutung aus den Nieren, wie sie bei der akuten 
hämorrhagischen Nephritis vorkommt, so ist der Harn nur selten von 
satter Blutfarbe, sondern meist fleischwasserfarben, mehr braun als 
rot, in auffallendem Licht grünlich schimmernd. In diesen Fällen 
stammt das Blut aus den Glomerulis, wird daher dem Harn in so feiner 

Li c h t w i t z. Nierenkrankheiten. 4 

Ort der 
Blutung. 



50 Allgemeiner Teil. 

Verteilung beigemischt, daß es nicht zu einer Gerinnung kommt. Häufig 
tritt infolge des geringen osmotischen Druckes des Harnes Hämolyse 
ein und zwar schon im Kanalsystem der Niere. Der freie Blutfarbstoff 
wird dann weniger in gelöster Form als in körnigen Niederschlägen aus­
geschieden. Zeigen diese Niederschläge Zylinderform, oder sind Erythro­
cytenzylinder, d. h. nicht mit einzelnen Erythrocyten besetzte, sondern 
aus zusammengeklebten Erythrocyten gebildete Zylinder vorhanden, 
so ist die repale Herkunft des Blutes deutlich. In dem gleichen Sinne 
spricht natürlich anderes nephritisches Sediment. 

Charakteristisch für die abklingende akute Nephritis ist das Sediment, 
das Zylindroide mit aufgelagerten, häufig aufgereihten kleinen Erythro­
cyten und daneben kleine Erythrocyten in Häufchen. enthält. 

Verl!ältnis Ist aber der Sedimentbefund nicht so eindeutig, so gilt die Regel, 
~~~a~~w:~;;;aus dem Verhältnis von Eiweißgehalt zu-rn Blutgehalt die 
lljlutkötrpeltr- nephritisehe Hämaturie zu erkennen oder auszuschließen. Findet sich (' lenge Ia . 

bei wenig Blut sehr viel Eiweiß, so ist die Sachlage klar. Ist aber mehr 
Blut und nicht viel Eiweiß vorhanden, oder fahndet man wie z. B. bei 
der Tuberkulose der unteren Harnwege nuben einer extrarenalen Albu­
minurie und Hämaturie auf eine renale Eiweißausscheidung, so wird 
eine quantitative Untersuchung notwendig. Nach Gold berg beweist 
eine Eiweißflockung beim Kochen des von Blutkörperchen durch' Zen tri -
fugieren befreiten Harns dann eine renale Albuminurie, wenn im Kubik­
millimeter Harn nur 1000 bis 3000 Erythrocyten gefunden werden. 
Kommt auf 30000 Blutkörperchen mindestens 10/00 Albumen im bIllt­
freien Harn, so ist derselbe Schluß gestattet. 

Blut- Blutungen, die von einer kranken f-ltelle in der Niere' am;gehen 
gerinnsel. (Tumor, Ruptur, Zyste u. ä.), können ebenso wie Blutungen aus dem 

Nierenbecken oder aus der Blase massig sein und zur Koagulation 
führen. 

Die Form der Gerinnsel und die Beobachtung der Harnentleerung 
kann bisweilen über den Ort der Blutung Aufschluß geben. Da ci ne 
Blutung aus den Harnwegen nicht selten plötzlich auftritt, 
so darf diese Untersuchung nicht aufgeschoben und dem 
Facharzt zugedacht, sondern sie muß sogleich an Ort und 
r-;telle von dem behandelnden Arzt vorgenommen werden. 

Große Gerinnsel stammen aus der Blase, kleine können im Nieren­
hecken entstanden sein. Der Durchgang durch den Ureter würde Kolik­
schmerzen verursachen. Fehlen solche, so ist ein sicherer Schluß nicht 
möglich. In seltenen Fällen sieht man BI u ta usgü sse der Harnlei ter, 
<lünne Gerinnsel von mindestens 10 cm Länge. Dickere und kürzere 
(8 cm lang) stammen aus der Harnröhre. Die Unterscheidung fällt 
leicht, wenn man die Art der Entleerung berücksich~igt. Die Ureter­
ausgüsse kommen während, meist am Ende der Miktion. Die Harn­
röhrenausgüsse werden unabhängig von dieser entleert oder gehen dem 
Harnstrahl voraus. 

Eigenartige Gerinnsel hat J sr ad bei Nierentumoren gesehen. Hier 
handelt es sich um "rötliche oder schwach gelbliche oder weiße, bisweilen 
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etwas durchscheinende; ganz weiche Gerinnsel von der Größe oder Form 
von Maden oder kurzen dicken Tripperläden; manchmal sind sie länger, 
bis zu 2 cm, bei einer Breite von 1/2 bis 2 mm; dann sind sie stellenweise 
leicht eingeschnürt, dazwischen etwas ausgebaucht. Mikroskopisch 
bestehen sie aus einer faserigen und körnigen fibrinösen Grundlage, 
in welcher zellige Elemente in wechselnden Mengenverhältnissen ein­
gelagert sind, nämlich rote Blutkörperchen, Blutkörperchenschatten, 
Leukocyten, d\e nicht selten durch Imbibition mit Blutfarbstoff gold­
gelb gefärbt sind, sehr große Fettkörnchenkugeln, bisweilen von gold­
gelber Farbe und große, gequollene Epithelien. Derartige Befunde habe 
ich in einigen Fällen erheben können, wo ein in das Nierenbecken 
durchgebrochener Tumor sich bis in den Anfangsteil des Ureters mit 
einem feinen konischen Zapfen erstreckt hatte. Von diesem tropft, wie 
von einem schrrielzenden Eiszapfen, die blutige, bisweilen verlettete 
Geschwulstzellen einschließende Flüssigkeit ab, welche alsbald wieder 
im Ureter zu kurzen, madenförmigen Fäden koaguliert." 

Sehr wichtig für die ~eurteilung einer Hämaturie ist die Beobachtung Be8~haffell­
der Harnentleerung. Der Kranke soll angewiesen werden, jede Harn- J:~~I~:~ 
portion gesondert aufzufangen und aufz ubewahren. Schwankt H~rn-
1 BI h I . d . I H hr t k d k portIOneIl. ( er utge a t In en eInze nen arnen se s ar , 0 er ommt sogar 
zwischen den blutigen Harnen ein blutfreier zur Beobachtung, so deutet 
das mit sehr großer Wahrscheinlichkeit auf eine Geschwulst hin. Plötz-
liches Aufhören einer starken Blutung kommt bei (gutartigen und bös-
artigen) Tumoren von Niere und Blase vor. Die Frühdiagnose eines 
derartigen Tumors läßt sich in vielen Fällen überhaupt nur stellen, 
wenn man dem konstantesten Symptom, der Hämaturie, die nach 
Israel in 92% aller Tumoren der Harnorgane vorhanden ist und nacn 
vielen Beobachtungen dem Fühlbarwerden der Geschwulst um viele 
Jahre (bis zu 12 Jahren) vorausgehen kann, die größte Aufmerksamkeit 
schenkt. 

Über die Lokalisation der Blutung gibt mitunter die Dreigläser- Dreigläser­

pro be Aufschluß. In das dritte Glas muß die Blase völlig entleert probe. 

werden. Kommt das Blut aus der Niere, so sind alle Gläser gleich 
stark gefärbt, wenn nicht gerade durch Sedimentieren in der Blase die 
letzte Harnmenge einen höheren Blutgehalt hat. Das ist die Regel bei 
Blasenblutungen, da bei der durch die Harnentleerung zunehmenden 
Kontraktion der Blase die blutende Stelle (der Tumor) wie ein Schwamm 
ausgepreßt wird. Bei reichlichen Blutungen aus der Pars prostatica 
kann die erste und letzte Portion bluthaltig sein, während die mittlere 
hell ist, weil außer der Wirkung der Kontraktion und der Sedimentierung, 
die das dritte Glas rötet, mit dem ersten Teil· des Harnes Blut fortge-
spült wird. Bei blutenden Stellen unmittelbar vor dem Blasenhals oder 
in der hinteren Harnröhre kann sogar reines Blut der Harnentleerung 
folgen. Bei Blutungen aus der vorderen Harnröhre tropft das Blut 
unabhängig von der Miktion. 

Es ist gewiß nicht, zum mindesten nicht immer, möglich, aus der 
Beobachtung ries Harnens und des Harns Ort und Art der Ursache der 

4* 
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Hämaturie zu erkennen, sondern in den meisten Fällen bedarf es einer 
eingehenden Beobachtung und der Anwendung der Zystoskopie, um zu 
einer Diagnose zu kommen. Das ist aber nicht Sache dm-; praktischen 
Arztes. Zudem trifft eK sieh gar nicht selten, daß der Patient, nach der 
en;ten, nicht genügend beohachteten Blutung in die Klinik gebracht, 
nicht wieder blutet, und daß auch allc Versuche, eine Blutung hervor­
zurufen, vergeblich Kind. Es müssen also die Gesichtspunkte, auf die 
es ankommt, jedem Arzt, wenn nicht geläufig, so doch übersichtlich 
zur Hand Hein. 

Ich habe daher in folgender Tafel (S. 54 u. 55) für die wichtigsten 
Leiden, die zu Blutungen führen, die Merkmale zusammengestellt, die 
aUH der Vorgeschichte, einer einfachen Harnuntersuchung und der Be­
ohachtung der Harnentleerung leicht zu bestimmen sind. 

Auch bei Anwendung aller l'ntersuchungsmethoden gibt es noch 
Fälle, in dcnen man die Grsache nicht vor der Autopsie finden kann. 
~aehe des Arztes ist es, dafür zu sorgen, daß diese Autopsie nicht erst 
post mortem, sondern auf operativem Wege zustande kommt. Es 

Die idio- kann nicht genug davor gewarnt ,yerden, Blutungen, für 
]JatltiR('lten die man keine anatomische Grundlage bei klinischer Durch-
I1Intllll~f'II. ~ 

forschung findet, als "essentielle", ,,idiopathi1-\che", "vaso-
motorische" anzusehen. Es kommen bei Hämophilie und bei 
hämorrhagiRcher Diathe8e (auch bei Ikterus) sogar durch anatomische 
rntenmchung nieht aufklärbare Blutungen aus den Harnwegen '-01'. 

Die Natur dieser Blutungen ,vird aber aus den allgemeinen Krankheits­
erschpinnngen immer leicht ycrständlich sein. Eine hümoI'rhagisehe 
Diathcfl(" die nur die Nieren betrifft, ist ganz außeronlentli('h selten. 
Bpi kritisehcr Dlll'e1u,ieht cler mitgeteilten Ji'älle hat Kotzenbprg nur 
für 2 Getlundheit der Niere anerkannt. Diese Zahl mag vielleicht größer 
flein, da wohl jeder mit Kierenkrankheiten oder Urologie vielbeschäftigte 
Fachmann Fälle kennt oder zu kennen glaubt, die in dieses Kapitel 
gehören. für das es eine ganze Reihe yon Bezeichnungen (essentielle 
Hämaturie, konstitutionelle renale Hämophilie, renale 
Epistaxis, angioneuI'otisehe Nier('nblutung) gibt. Die Be-

Kolik- zeichnung von Kasper Koliknephritis ist zutreffend, weil außer der 
nephritis. BI utung Koliksehmefz das beherrschende Symptom ist, und weil die 

W'IHllle mikroskopische Untenmchung häufig henlförmige Entzündun­
gen ill der Hinde (K ü m me 1) und häufig entzündliche, adhäsive Prozesse 
an der Nierenkapsel (hrad, Rovsi ng) als anatomische Basif, er­
geben hat. Nelbst wenn ~chmerz und Blutung einseitig sind, ist doch, 
von ganz ßeltenen Ausnahmen abgesehen, die Nierenveränderung 
doppelseitig (K ü m ll1e l). Die Diagnose dieser Erkrankung ü,t auch 
bei Anwendung deß erderenkat het('risrmu; ganz unsicher, weil clie 
Einseitigkeit der Blutung und des Nchmerzcs und das Fehlen anderer 
nephritiseher Symptome elen Verdacht eine" Nierentumors sehr nahe­
legen. Die gleiche Schwierigkeit macht die Nephritis dolorosa, eine 
früher als Nierenneuralgie bezeichnete, ohne große Blutungen einher­
gehende Krankheit, der die gleichen anatomischen Veränderungen zu-
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grunde liegen. Die Abgrenzung ist hier besonders gegenüber einem 
kleinen (röntgenologisch nicht nachweisbaren) Stein sehr schwierig. 
Blutung und Schmerz haben hier die gleiche Ursache: nach Israel 
und Strauß beruhen sie auf einer Kongestion der Niere bei Un- KOlIge~tion 

h . b' k't d . f I d V h d E t .. cl det NlCre. '!laC gIe Ig Cl er In 0 ge er erwac sungen un n zun ungen 
starren Nierenkapsel. 

Die Diagnose der seltenen Fälle essentieller Hämaturie kann klinisch, Hiimat.urie 

wenn überhaupt, nur nach sehr langer Beobachtung gestellt werden. ulldP.yehe. 

Die Abhängigkeit der Hämaturie von psychischen Erregun-
ge n, wie sie in dem Falle von La to ur, dessen Patientin bei jeder Auf-
regung Blutharnen hatte, oder von großen körperlichen Anstrengungen 
(Überanstrengungsblutung), ist wohl ein Zeichen der kongestiven Ver­
letzlichkeit der Nierengefäße. Aber der Schluß, daß es sich nur um eine 
solche handelt, und daß die Ursache der leichten Verwundbarkeit nicht 
in chronisch entzündlichen Veränderungen begründet liegt, ist damit 
noch nicht eindeutig gegeben. 

An der Möglichkeit anatomischer Gesundheit kann man aber in Marsch-. 

solchen Fällen nicht zweifeln, weil, wie wir bereits früher sahen, bei St1i~i~~nd 
großen körperlichen Leistungen, ebenso wie nach kalten Bädern, der hämaturie. 

Übertritt von Blut in der Niere ein häufiges Vorkommnis ist. Geringe 
Hämaturie wird unter diesen Umständen bis zu 35% der Fälle beob-
achtet. Kurzdauernde Masscnbl utungen, besonders nach Mär-
schen und Ritten, sind in nicht geringer Zahl beschrieben .• Jehle 
lmt auch bei lorclotischer Albuminurie gelegentlich Erythrozyten im 
Harn gesehen. L. F. Meyer lind Nassau haben bei Soldaten die 
"Stehalbnminurie" und "Htehhämaturie" beschrieben. Nach 1 biH 
11/~stündigem Stehen trat unter 33 Fällen 19 mal Blut im Harn auf, UIHI 

zwar von mikroHkopischer Hämaturie bis zu Werten, wie sie bei a.kuter 
hämorrhagii'cher Nephritis gefunden werden. Strauß hat hei 1200 
nierengesllnden Kranken, beHomlers bei Herz- lind Gefäßkrankcn 
.und während oder kurz lIach ei ner I llfektionskrankheit, in faHt 1f:1 der 
VälIc vereinzelte rote Blutkörperchen im Harn gefunden. Me yt' r ulld 
Nassau führen in Übereim;timmullg mit der Auffassung von .Johle 
ihre Befunde auf ein~ Rtauung -in (len Nieren, auf eine ErmüdungH­
kongestion zurück. R tr a u 13 gibt den Heincn die gleiche Deutung. 

Kongestivblutungcn dcr Niere si nd also ei n sehr hiiufigl's 
Ereignis. Diese Erfahrungen führen uns dazn, dic Erythrurie nicht 
so ausschließlich wie früher als den AIlHdruck einer entzündlichen Ver­
änderung anzusehen, auch nicht in dem :Falle der postnephritisehen 
Mikrohämaturie (Resthämaturie), in dem das Fortbestehen einer Er­
müdungskongcstion (Rtrauß) zu erwägen ist. Eine Kongestions­
neigung und Kongestion i'st als Folge einer Entzündung nicht unwahr­
seheinlieh. Aber Untersuchungen von E. Neißer und Heimann 
haben ergeben, daß es 'sich bei der Nierenveränderung, die der akuten 
hämorrhagischen Nephritis vorausgeht, ebenfalls um eine Kongestion 
handelt, die sie auch:lbei Kaninchen durch Abkühlung in kaltem Wasser 
hervorrufen konnten. 
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Bl'handlung dl'r Hämaturie. Bettruhe. Bei hämorrhagischer Nephri­
tis symptomatische Behandlung der Hämaturie meist nicht notwendig. 
Bei Massenblutungen durch Tumoren sind die blutstillenden Mittel 
(Ergotin usw.) wirkungslos. Ich sah eine heftige Blutung aus einem 
Nierentumor unmittelbar nach subkutaner Injektion von 1 ccm Supra­
renin aufhören. Bei der Beurteilung aller internen therapeutischen Maß­
nahmen, auch mancher chirurgischen, ist zu berücksichtigen, daß diese 
Blutungen meist plötzlich stillstehen. Bei schweren Blutungen aus der 
Blase Einlegen eines dicken Dauerkatheters. Für Blasenblutungen 
durch Tumoren ist charakteristisch und differentialdiagnostisch ver­
wertbar, daß sie interner und lokaler nichtoperativer Therapie nicht 
zugänglich sind. Bei klumpiger Gerinnung des Blutes in der Blase .und 
dadurch bedingter Harnverhaltung vorsichtiger Versuch der Aspiration 
durch einen dicken Katheter und eine .Janetschen Blasenspritze. Da bei 
stärkerer Ausdehnung der Blase durch Harnverhaltung die Blutung immer 
stärker und gefährlicher wird, rechtzeitige Vornahme der Sectio alta. 
Bei Harnverhaltung infolge Prostatahypertrophie langsame Verminde­
rung der Blasenfüllung in horizontaler Lage des Kranken (bei dickem 
Katheter Öffnung öfters mit dem Finger verschließen oder besser 
Gummischlauch auf Katheter aufsetzen und durch Druck auf denselben 
Ausflußgeschwindigkeit regeln), Die Blase soll zunächst nur teilweise und 
allmählich, bei den folgenden Katheterismen in immer steigendem Maße 
erleichtert werden, bis man nach mehreren Tagen den Harn restlos h~raus­
läßt, aber an seine Stelle sogleich 150-200 ccm Borsäurelösung verbringt. 

Nicht selten - und nicht zu spät! - erfordert die Hämaturie 
operatives Vorgehen, womit auch der kausalenTherapieGenüge getan wird. 

b) Hämoglobin im Harn. Die Hämoglobinurien sind eigentlich nicht 
unter die Nierenkrankheiten zu rechnen. Da aber in manchen Fällen 
die Harnbeschaffenheit das einzige, in anderen ein hervorragendes 
Hymptom ist, sO,ist mit Rücksicht auf die Differentialdiagnose doch 
pine kurze Besprechung angebracht. Der Harn ist von rotbr::tuner bis 
schwarzbrauner Farbe, enthält reichlich Eiweiß, aber kein zelluläres 
Hediment. Dagegen findet man einen Satz von Blutpigment in Form 
von Körnern, llaufen und auch Zylindern. 

Hämog!o- Zur Zerstörung von roten Blutkörperchen in so großem Maße, daß 
b~~~~~~t~!l Leber und Milz den freien Blutfarbstoff nicht aufne~men können, kommt 
g~n, Infek-es bei Vergiftungen mit chlorsauren Salzen, Salzsäure, Arsenwasser-
tlOnskrank·. ., N h hIS lf I A t' . A t' heiten und stoff, Blsmuthum submtncum, ap t 0, U ona, n Ipyrm, n 1-

Verbren- febrin, Phenazetin. Extractum filicis, frischen Muscheln und bei a ku te n nung. . 
und chro nische n I nfe kti 0 nskrankhei te n (Scharlach, Typhus, 
Lues, Malaria), auch in der Gravidität, bei Neuge borenen (Winkel­
sehe Krankheit) und nach Verbrennungen. Diese Kenntnis und die 
Beachtung der bei diesen Zuständen auftretenden Symptome sichert 
eine richtige Beurteilung dieser Harnverfärbung. 

Paroxys- Eine seltene aber recht interessal).te Affektion ist die paroxysmale 
~i~~i!!~~'Hämoglobinurie, die fast ausschließlich bei Luikern unter dem 

Einfluß einer Abkühlung eintritt und mit schweren Krankheitserschei-
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nungen (~ehüttelfrost, hohes Fieber, große Schwäche, Leber- und Milz­
schwellung, Ikterus) einhergeht. Auf die Theorie dieser Erkrankung 
kann hier nicht eingegangen werden. In diesen Zusammenhang ge­
hört auch das Schwarzwasserfieber, eine Hämoglobinurie, die bei 
Malariakranken meist nach dem Gebrauch von Chinin eintritt. 

Von einigem praktischen Interesse ist die sog. Marschhä moglo bi n- Marsch· 
urie, die nach großen Märschen und anstrengenden' Reitübungen (beson- I~i~;:lt 
ders nach den erstmaligen) ohne irgendwelche Störungen des Allgemein­
befindens plötzlich kommt und nach 1-2 Tagen wieder verschwindet. 
Diese Erscheinung befällt denselben Typus von jungen Leuten, der 
auch zur lordotischen Albuminurie neigt, ist auch selbst durch Lordose 
hervorzurufen und geht, wie ich selbst gesehen habe, in gewöhnliche 
lordotische Albuminurie über. Gewöhnlich ist nach einigen Anfällen, 
mitunter bereits nach einem, dieHämoglobinurienicht mehr hervorzurufen. 

'fherapie. Bei paroxysmaler (Kälte) Hämoglobinurie, Vermeidung 
yon Abkühlungen (besonders kalten Füßen). Antiluische Behandlung, 
Bei Marschhämoglobinurie: Gymnastik, hydrotherapeutische Maß­
nahmen milder Art (kühlc Abwaschungen usw.) zur Trainierung der 
Hautgefäße, Arsenkur. In hartnäckigen Fällen Versuch einer Injektion 
yon 10 ccm Pferdeserum oder des eigenen Serums des Patienten. 

c) Die Leukocyten sind das am häufigsten zu findende Harnsediment. Verhältnis 
.Jeder normale Harn enthält einige weiße Blutkörperchen. Auch bei V~~1~!t~::l­
akuter Nephritis sind Leukocyten regelmäßig und bis in die Zeit der Leuko-

h .. hAlb . . h" h d Ob b' L k eytenzahl. postIwp ntlsc eu unllnune InCln vor an en. Cl eu 0-

evturie ein Prozeß in der Niere besteht, läßt sich aus dem Verhältnü; 
der Leukoc:vtenzahl zum Eiweißgehalt entscheiden, wenn nicht andere 
Bestandteile des ~ediments den Ort der Entzündung klar legClL Mehr 
als 1% 0 Eiweiß auf 100000, 1/2 %0 auf ,')0000, 1/5 bis 1/4 %0 auf 1:5 000 
bü; 20 000 Leukocyten im Kubikmillimeter spricht sicher für die renale 
Albuminurie (Gold berg). Nach Senator ist die Mehrzahl der amlArtderLClI­
den Nieren stammenden einkernig, währEnd die aus den Harnmengcn koeyten. 
Htammencen polynukleär flind. Nach Htra u ß liegt Einkernigkeit be-
sonders bei der akuten und "flubakuten", weniger bei der chronischen 
Nephritis vor. Beträgt die Zahl der Monukleären mehr als 1/4 bifl l/a 
der Gesamtleukocyten, so spricht das im allgemeinen gegen einen 
chronischen Charakter der Nierenkrankheit (~t rau 13). Mi t Fettkörnchen 
heladene Leukocyten, Steatophagen, zeigen degenerative Vorgänge an. 

Die mikroskopische Unter'suchung ist nicht die einzige Methode, 
einc Harntrübung als durch Leukocyten bedingt zu erkennen. f-lehr 
einfach und deutlich ist eine Reaktion, die darin besteht, daß man dem 
Harn etwa 1/3 seines Volumens starke Lauge hinzufügt. Dadurch 
werden die Zellen aufgelöst; aUfl dem Nukleoproteid der Kerne entsteht 
lIukleinsaures Natrium, welches gelatiniert, so daß sich die ganze :Flüssig­
keitssäule in eine gelatinöse Masse umwandelt, in der die beim Schütteln 
entstandenen Luftblasen stehenbleiben. Diese Reaktion geben natür­
lich alle Zellen. Doch kommen wohl im Harn nur die Leukocyten in 
genügender Menge vor, 
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ß. Die Nierenfunktionen. 
1. Grundlagen und Methoden der Nierenfunktionsprüfungen. 

Die J,ehrc Es gibt keine einheitliche Nierenfunktion, sondern dip 
Tclff~ut':Io- Niere nar bei t besteht aus ei ner gro ße n Zahl vonei nander 
I~u,!uldihf('sehr weitgehend unabhängiger Teilfunktionen, die in zwei 

eZIe lUUI; G I' d . d d ']' F k' d W Zu der xruppen zu gle ern Sln ,eren eme (le 'un bon pr asser-
F~:h~~:~~~-ausseheidung bildet, während die andere die voneinander un­

abhängig verlaufenden Konzentrierungen aller gelösten 
Har n besta nd teile umfaßt. Diese Konzentrierungsfähigkeit der 
Niere ist zuerst von Kora nyi, später besonders von Volhard als 
eine einheitliche Funktion betrachtet worden, zu der als zweite die 
Verdünnungsarbeit, das Wasserausscheidungsvermögen, tritt. K 0-

lJieMessullgranyi, der als erster der damals ganz jungen physikalisch-chemischen 
derKonzen- F h' A d b' t f d F Id d Ph . I . trations- or/?c ung em neues nwen ungsge le au em e e er YSIO ogle 
d~~shu'.'J.~e und Pathologie der Niere erschlossen hat, mißt die gesamte äußere 
Ge~rier- Nierenarbeit, die, wie wir früher sahen, eine osmotische ist, dadurch, 

it\~~~~~. daß er den Gefrierpunkt des Harns und seine Beeinflußbarkeit lind 
die Grenzen seiner Veränderlichkeit bestimmt. Er sagt: 

"Während bei gesunden Leuten in extremen Fällen der Gefrier­
punkt des Harnes zwischen - 3,0 0 und - 0,10 0 variiert und die 
gleichzeitige Sicherung des konstanten osmotischen Druckes und des 
Flüssigkeitsgehaltes des Körpers durch diese Veränderlichkeit ermöglicht 
wird, rücken diese Grenzen hei diffusen Nierenkrankheiten immer näher 
aneInander, und beide nähern sich dem Gefrierpunkte des Blutes. Die 
Unfähigkeit zur Entleerung eines stark konzentrierten Harnes beschrieh 
ich schon früher unter der Bezeichnung "Hyposthenurie". Wie ich 
mich jedoch überzeugte, ist die Unfähigkeit zur Bereitung eines s8lu' 
verdünnten Harnes bei reichlicher Wasseraufnahme eine nicht minder 
wichtige Eigenschaft de" kranken Nierengewebes als die Hyposthenurie. " 

In der Gefrierpunkterniedrigung drückt sich die Summe der Konzen­
trationen aller gelösten Teilchen aus. Das Verhältnis der Kon­
zentrationen im Harn ist aber (s. Tafel S. 19) nicht das 
gleiche wie im Blute, und ein Harn vom osmotischem Druck 
des Blutes, ein blutisotonischer Harn, hat in keinem Falle 
dieselbe Zusammensetzung wie das "Blutwasser". Daher ist 
die Messung des osmotischen Druckes des Harnes kein Maßstab für die 
geleistete osmotische Arbeit. Die bei der Bildung hyposthenurischen 
(d. h. eines die Konzentration des Blutwassers nicht erreichenden) 
Harns geleistete Arbeit der Konzentrierung des Harnstoffes ist aus dem 
Gefrierpunkt nicht zu ersehen, und ein Harn von tieferem Gefrierpunkt 
(höherem osmotischem Druck) als das Blut hat, kann eine erhebliche 
Schwäche der Konzentrierung des Kochsalzes verdecken. Kurve 2 
veranschaulicht aufs deutlichste diese Verhältnisse. 

So große Bedeutung die Bestimmung des Gefrierpunktes des Harnes 
für die Entwicklung der Lehre von den Nierenfunktionen und ihren 
Störungen gehabt hat (Koranyi), so ist doch diese Methode allein 
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kein hrallchlmrer Führer und in der Praxis entbehrlich. Nicht aus dieHen 
Uründen, Hondern weil sie eine zeitraubende und nicht genügend ein­
fache Methode ist, haben sie Kis und besonders Volhard, dem sich 
Strauß anschloß, durch die BeRtimm ung des spezifischen Ge­
wichtes erRetzt. Da es sich hier um eine einfache, vom Unterpersonal 
ausl\llführende und oft ausgeführte Methode handelt, so hat sie rasch 
cine hreite Anwendung gefunden, ohne daß über ihre Grundlagen die 
wünHchenswerte Klarheit herrscht. 

LI «m % 
8000,B0 

-0,70 700 0,70 

Kurve 2. 

~ 
- 0.6 0 600 0,60 r----,\---tr;-'~" .---_-"LI (8Iuf) 

\, 
-0,5 0 5000,50 '. 

- D,10 100 0,10 
!V(Jerum) 

Erklärung der Kurve 2. 
Hall von Diabetes insipidus. Bl'stimmt sind Harnlllengp, 6, (Gefrierpunkt), 

die Konzentration von Chlorion und N. In dieser Kurve bedeutet die punktiert e 
Linie nieht das ß. G., sondern dpn Gefrierpunkt des Harns. Die unterste HOli­
wntallinie entspricht der Rest-N-Konzl'ntration des Blutserums (also dem Rest­
Ktickstoffgehalt); die mittlere der C:I'-Kollzentration des Blutserun~s; die oberste 
dplIl Gefrierpunkt (.6) des Blutes. Die Cl'-Kurve ist dauernd stal k hypotoniseh, 
d. h. verläuft weit unter dem Werte der CI'-Konzentration im Blute (~ 0,36%). Dil' 
Htickstoffkurve ist anfangs niedrig, aber mit durchschnittlich 0,35% doch min­
lkatens 10 mal höher als dem Reststickstoff des Blutes entsprieht. Bei der erheb­
lichen Polyurie liegt D. zwischen -;-0,30 ° und -0,40°, ist also trotz der positiven 
osmotischen Leistung, die die N-Konzentration bedeutet, viel geringer als .6 im 
Blute (--0,56°). Von der fünften Nachmittagsstunde an sinkt die Polyurie, die 
Konzentration des N steigt, .6 erreicht den Wert von -0,660°, geht also über 
den Blutwert hinaus, trotzdem die Konzentration des Cl' auf den äußerst niedrigen 
Werten beharrt, die für den Diabetes insipidus charakteristisch sind. 

Dcr hypotonische Wert von .6 zeigt also nicht die in der N-Konzentrierullg 
geleistete osmotische Arbeit an. Im hyper tonischen Wert verbirgt sich die schwere 
Konzentrationsschwäche der NaCl-Funktion. 

Das spezifische Gewich f • Zunächst gibt es keine einheitliche Meinung 
über den für unsere Aufgaben wichtigen Ei nfl u ß de s Ei wei ßge­
haltes auf das spezifische Gewicht. So sagt Saldi, "daß das 
Eiweiß unter Umständen einen erheblichen Einfluß auf das spezifische 
Gewicht hat, weil es schwerer als Wasser ist". Auch Koranyi ist der 
Meinung, "daß das spezifische Gewicht hochgradig vom Eiweißgehalt 
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<lee; Ha.rnes beeinflußt wird", während Jako b angibt, <laB diesel' .Ein­
fluß nur gering ist. 

Der wahre Sachverhalt ist folgender: 
Das spezifische Gewicht ist das Gewicht der Volumeneinheit (deß 

Liters) bei 15 0 C. Wenn sich die im Harn enthaltenen Stoffe 
in Wasser ohne Volumenänderung lösten, so würde elae; 
sppzifische Gewicht die Menge 'dieser Stoffe angpbpn. Daß 
dies aber nicht so ist, lehrt bereits eine rohe Überschlagsrechnung. Der 

Ei 11 fluß VOll Harn bei' gewöhnlicher Ernährung enthält im Liter etwa 20 g Harnstoff 
l~~c~~a:I~_ und 10 g Kochsalz. Allein durch diese beiden Stoffe müßte ahlO, wenn 
Ktoffau~d"" keine Volumenvermehrung bei der Lösung einträte, das spezifische 
"pez. Gew. Gewicht 1030, infolge der Anwesenheit der anderen gelösten Stoffe 

noch mehr betragen. In Wirklichkeit wiegt aber 11 einer 2 proz. Harn­
stoff- und 1 proz. Kochsalzlösung nicht 1030, sondern etwa 1013, (1. h. 
bei der Lösung stellt sich eine Volumenvermehrung ein. 
An die Stelle von Wasser tritt im Raume gelöste Substanz, 
so daß eine 1 proz. Harnstofflösung nicht 1010, sondern 1002,8, eine 
2 proz. 1005,6 g usf.; eine 1 proz. Kochsalzlösung nicht 1010, sondern 
nur 1007,2 g wiegt. Wie steht es nun mit dem Eiweiß? Untersuchungen. 

mnflußvoll die unmittelbar das Harneiweiß betreffen. scheinen noch nicht angestellt 
J~;~~ei~pe~~f zu sein. Aber wohlbekannt sind die Volumengewichte von Albumin-

<+ew. lösungen. Sie sind von fast genau der gleichen Größe, wie die gleich­
prozentigen Harnstofflösungen, so daß abo eine I prol,. AlbuminlöFHlllg 
(= 10%0 Alb.) nicht 1010, sondern 1002,6 g wiegt. Enlt hei einem 
Wert VOll 0,4% e;teigt das e;pezifie;che Gewicht um einen Grad, und eine 
Albuminuric von 20%0 e;etzt es nur um 5,2 herauf. Für dip gel'ingl'll 
Gradl' clpr Albuminurip (bis 7%0) ist der Einfluß alRo ganz 
gl'ring, so daß er für die Zweck!' der Funktionspriifung pl'ak­
ti sch kpi ne Rollp e; piPI t. Bei höheren Graden muß unter Ullli;tänc!pn 
eine Korrektur angebracht und für jedes 1°/eo Albulllul 0,26 vom Rpe­
zifischen Gewicht in Abzug gebracht werden. 

H!'stiIllIllung des spezifischen Gewichts. Man nehmp PÜH' Urinspindd 
(Urometer), die auf 15 0 C geeieht und deren Craduil'Tung möglichst brpit ist. 
Also lange Spindel oder zwei Spindeln (die eine von ]000 bis 1025, die andere 
VOll 1025 bis 1(50). Der Harn muß völlig klar sein. Templ'ratur beachten! Wird 
die Probe nicht bei] 5 0 angestellt, so ist für je 3 0 über oder unter 15 0 ein Teil­
strich zu- oder abzuzählen. Der Zylinder muß so breit sein, daß das Aräometer, 
ohne die \Vand zu berühren, in der Flüssigkeit schwimmt. Der untere Meniskus 
muß in Augenhöhe abgelesen werden. 

Gefrierpunkh;erniedrigung und spezifisches Gewicht sind dadurch 
voneinander zu unterscheiden, daß die erstere nur die' in echter Lösung 
befindlichen Htoffe (also keine Kolloide), dieses aber alle Stoffe, die 
echt und kolloid gelösten, anzeigt. Die Wirkung, die die nicht eiweiß­
artigen Kolloide auf das spezifische Gewicht ausüben, ist nicht bekannt. 
Von dieser Einschränkung abgeBehen und nach Kenntnis des Einflusses 
von Eiweiß ergibt das spezifische Gewicht, wenn es mit einer anstän­
digen Methode ermittelt wird, .über die osmotische Leistung der Niere 
die gleiche summarische Aussage, wie die Bestimmung der Gefrierpunkt-
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erniedrigung. Die Einfachheit und Schnelligkeit der Ausführung· ist ein 
Vorzug, der die Anwendung dieser Methode auch für den praktischen Arzt 
ermöglicht. Die Ausschläge, die man bei verschiedenen Arten der Funk­
tionsprüfung am spezifischen Gewicht erhält, sind so beträchtlich, daß die 
Brauchbarkeit dieses Indikators auch nicht durch die sehr häufigen und ge­
wühnlichen methodischen Fehler (schlechte Araeometer) vernichtet wird. 

Aber das eine ist und bleibt zu beachten. Mehr wie durch die Bestim- Bestim­
mung von 6. erfahren wir durch die Ermittlung des spez. Gewichtes nicht. n~~~f~i:r~n 
Es if,t eine Aussage über die osmotische Gesamtleistung, inpunk\Oder 
der die Teilf u n ktio ne nu nd Teilschädig u nge n nich tun bedi ngt S~~t k:i~' 
zum Ausdruck kommen. Sehr klar geht das aus Kurve 3 hervOr's~~I~lßA~~~r 

Der Gegensatz von sehr hohem spez. Gewicht und sehr tiefer Koch- .diekt'~eil­
tun IOnen. 

salzkonzentration demonstriert die Unzulänglichkeit der Bestimmung 
des spez. Gewichtes als alleinigen Mittels zur Funktionsprüfung. 

1\'Iethoden zur "Bestimmung der Nierenfunktion" gibt es eine große A~beits­
Anzahl. Wenn wir hier eine Auswahl treffen sollen, so müssen wir uns wl~~e:~~~ 
darüber klar sein, zu welchem Zwecke wir die Ar bei tsweise und leistung. 
Arbeitsleistung der Niere untersuchen wollen. Der Zweck ist ein 
doppelter. Einmal wollen wir möglichst tief in das Wesen der Krankheit 
eindringen, wollen wissen, wie die Niere arbeitet, und über den Ort der 
Schädigung (glomerulär oder tubulär) Aufschluß gewinnen. Zweitens aber 
wollen und müssen wir herausbekommen, was die kranke Niere bzw. der 
Nierenkranke ausscheiden kann, um seine Diät und seine Flüssigkeitszu-
fuhr zu regeln. Dem ersten Zweck dienen Funktionsprüfungen sehr ver­
schiedener Art. Es ist durchaus möglich, daß einmal ein Stoff gefunden 
wird, der ganz ausschließlich nur durch die Glomeruli ausgeschieden wird. 
Und einer solchen Entdeckung würde zweifellos ein großer diagnostischer 
Wert zukommen. Vorläufig haben wir einen solchen Stoff nicht. Alle 
Proben, die mit köq::eIfremden Stoffen arbeiten, sagen nicht mehr aus Funktions­
als die unersetzlichen Methoden, die die Ausscheidung des Wassers und ~:~i~f~~~;~r_ 
der Nahrungsschlacken beobachten, und sind daher, so interesflant sie . fremde." 
h . h h' - f d' Z k 1 l' h P . Htoffen Slll(l t eoretJSC auc sem mögen, ür Je wec e (er ärzt 10 en raxls inderPraxis 

entbehrlich. Es genügt, von den hierzu verwandten Stoffen gehört zu entbehrlich. 
haben. Es sind Farbfltoffe: Methylenblau, Indigokarmin, Phenolsulfo­
phthalein, Umnin (Fluoreszeinnatrium), ferner Ferrozyannatrium, 
Milchzucker, ,Jodkali. (Will aber jemand durchaus eine solche Probe 
machen, so empfehle ich ihm (tls das einfachste, den Kranken 1/2 Pfund 
Spargel essen und in häufig entleerten Harnportionen feststellen zn 
lassen, wie flchnell und wie lange Zeit der Harn den eigentümlichen 
Geruch hat. Die normalen Werte für diese Funktiol1flprüfung siIllI 
allerdingR noch nicht ausgeprobt. ) 

Praktisch kann PS wiC'htig spin, di~ Ausscheidung des .Jods zu verfolgen, 
nämlich dann, wenn man "inpm Niell'nkrankpll ,Jod zu therapeutischen ZWl'ckcn 
verabrpichen will. Das Jod wird zwar auch mit dem :Speichel ausgcschiedpll, 
aber zur Vermeidung einer Jodstauung im Körper ist ein Abfluß mit df'm Harn 
wohl notwendig. Man gibt dem Kranken 0,5 g Jodkali per os und untersucht 
!l"n Harn in zweistündlichen Portionen. Bei Nierengesunden und bei fehlendem 
Hydrops ist die Ausscheidung nach etwa 50 Stunden beendpt. Ist diese Zpit 
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stark verlängert (100 bis 120 Stunden), so wird man die Jodgabe nach Zeit und 
Menge damit in Einklang bringen. 

Probe auf Jodkali im Harn. Man versetzt den Harn mit einigen Tropfen 
rauchender Salpetersäure oder mit Salzsäure und einigen Tropfen Chlorkalklösung. 
Dadurch wird freies Jod gebildet, zu dessen Nachweis man die Blaufärbung ein('r 
Stärkelösung oder die Ausschüttelung mit Ohloroform oder Schwefelkohlenstoff 
verwendet. In Chloroform löst sich Jod mit rotvioletter, in Schwefelkohlenstoff 
mit violetter .Farbe. 

Eine Funktionsprüfungsmethode, die an die erste Stelle gehört, 
betrifft die Fähigkeit der Wasserausscheidung. Der Wasser­
versuch ist zuerst von Koranyi, dem Vater der modernen Nieren­
funktionsprüfung, später von Stra uß, N oorde n und. anderen an­
gewandt worden, hat aber erst unter dem Einfluß der Lehren Volhards 
breite Anwendung in der Praxis gefunden. 

Zur Beurteilung der Verhältnisse des Wasserhaushalts ist es not­
wendig, festzustellen und festzuhalten, daß das per os zugeführte 
Wasser nicht die Aufgabe hat, durch das Blut unmittelbar 
nach den Nieren zu gehen und dort ausgeschieden zu werden, 
sondern daß es dazu dient, den Wasserhaushalt der Gewebe 
zu ergänzen. Von dem gesamten Wasser des Körpers enthält das 
Blut nur 4,7%, während 56,8% in der Muskulatur, 6,66% in der Haut 
sitzen. Diese beiden Gewebe, Muskulatur und Unterhaut­
zellgewe be sind es vor allem, die die Fähigkeit der Wasserspeicherung, 
eine große Wasserkapazität, haben und die auch in der Norm dieser 
Funktion ständig dienen. Das normale Vorratswasser bewirkt, daß im 
Falle starker Wasserverluste (Durchfälle, starkes Schwitzen, starke 
Blutung) das Blutwasser sich rasch ergänzt und daß erst in extremen 
]fällen (Verdurstung, Cholera, Lungenödem) eine Eindickung des Blutes 
eintritt. Umgekehrt nimmt bei sehr starker Flüssigkeitszufuhr, die 
die Harnmenge übersteigt, das Blut nur sehr wenig an Wasser zu; 
dieses verbleibt vielmehr in der Muskulatur (ca. 44%) und in der Haut 
(ca. 12%). Das Blut hält also naeh beiden Richtungen seinen Wasser­
gehalt annähernd konstant. Vor Eindickung schützt es der Zustrom 
aus den Geweben, vor Verdünnung der Abstrom durch die Nieren und 
nach den Geweben. Und dieser Weg über und durch die Gewebe ist 
der physiologische. Die Gewebe sind aber bei Nierenkranken in bezug 
auf ihre Wasserfunktion sehr oft krankhaft verändert. Davon wird 
später bei der Besprechung des' Ödems noch die Rede sein. Die häufigste 
und wichtigste Veränderung ist die gesteigerte N eig ung zur Wasser­
aufnahme. Weiterhin ist nachweisbar ein verlangsamter Wasser­
d urc h tri t t und endlich, auch bei Normalen vorkommend und im Stadium 
der Entwässerung Ödematöser häufig zu beobachten, ein di uretischer 
Effekt des in größercr Masse durchziehenden Wassers, der zu 
einem Übertritt von gespeichertem Wasser in das Blut und durch die 
Nieren führt, so daß mehr Wasser mit dem Harn ausgeschieden wird, als 
der Wasserzulage entspricht, was als Übersch ußreaktion bezeichnet 
wird. Die Art dieses inneren Wasserwechsels ist ein Faktor, 
der de n Ausfall des Tri n kvers uche s wese n tlich mi t besti m m t. 
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Erklärung der Kurve 3. 
Aus räumlichen Gründen ist die N-Kurve im halben Maßstab gezeichnet. 
Fall von schwerster epithelialer Nephropathie mit Amyloid bei malignem 

Granulom (ca. 20%0 Alb., tubuläres Sediment, starker Hydrops, niedriger Blut­
druck, Reststickstoff 28 mg °,'0)' 

Normaltag (16. X.): Harnmengen gering. S. G. und N-Konzentration ganz 
außerordentlich hoch. CY-Konzentration erreicht hypertonische Werte geringen 
Grades, liegt aber im Verhältnis zu der Oligurie niedrig. 

Wassertag (17. X.): Keinerlei Reaktion. Die Harnmengen sinken sogar ab. 
S. G. und N bleiben hoch. Die CI'-Konzentration wird hypotonisch. 
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Kochsalztag (18. X.): Harnmengen gering, S. U. und ~ hoch. DieCl'-Kurve 
erhebt sich nur ganz vorübergehend auf einen höheren vVert. Das XaCI wird 
vollständig retiniert. 

Harnstoff tag (19. X.): Harnmengen gering, S. G. hoch. Die X-Konzen­
tration steigt außerordentlich hoch (bis 2,94%). Die CI'-Kurvp liegt abnorm 
niedrig. 

Vorbedill- Weiterhin ist es notwendig, zu wissen, daß die Wasserdiurese nicht 
gll{lf:s~e;~er von dem Wassergehalt des Blutes abhängt. Die Beziehung Hydrämie-

diurese. Diurese liegt vor der Hand noch sehr unklar. Dem "Zuwasser" gegenüber, 
ganz gleich, ob es per os oder subkutan oder intravenös zugeführt wird, 
sind die extrarenalen Faktoren (die Gewebe) der Niere überlegen; es geht 
zunächst in die Gewebe. Das "Abwasser" aber, das aus den Geweben 
in das Blut kommt, ist (zu einem Teil) umgekehrt orientiert, nieren­
fähiger. Eine reflektorische Beeinflussung der Niere unter Vermittlung 
der Nerven, deren Zentrum auf hormonalem Wege gereizt werden könnte, 
ist nicht nachgewiesen. Eine humorale Beeinflussung (Hydrämie) ist 
nicht auffindbar. Man hat daran gedacht, daß aus den Geweben diure­
tisch wirkende Stoffe mitkommen. Ein sicherer Anhaltspunkt dafür 
fehlt. Vielleicht ist aber eine Annahme, die man für die Nierendurch­
gängigkeit anderer Stoffe (der Harnsäure, des Traubenzuckers) mitunter 
gemacht hat, mit größerem Rechte für das Wasser anwendbar, nämlich 
seine Bindung, und zwar an die Eiweißkörper des Plasma;;;. 
Wir messen die Hydrämie unter dem Gesichtspunkt des Gesamtwasser­
gehaltes ; doch fehlt uns eine Methode, das freie Wasser oder das freiere 
Wasser zu messen, das nicht oder nicht in so hohem Grade zur Hydra­
tation (Quellung) der Eiweißkörper dient. Vielleicht - aber das ist 
nur eine Idee - liegt hier der Schlüssel zu der rätselhaften Beziehung 
Blutwas;;;er-Harnwasser. 

Jede Prüfung der Wasserfunktion stellt mis in diese Frage 
hinein, deren Schwierigkeit meist unterschätzt wird. Wir messe-n 
mit einer solchen Probe nicht allein die Funktion der Niere, 
sondern auch die Wasserfunktion der Gewebe (extrarenalen 
Faktoren). 

So verwickelt die Deutung eines Wasserversuches in Hinsicht auf 
das physiologische und pathologische Geschehen sein mag, so ei nf ac h 
ist seine Wcrtung für ärztliche und therapeutische Gesichts· 
punkte. 

)[ethodik. 

a) Das Vorgehen von Volhard. 
"Der Kranke erhält nüchtern, nach Entleerung der Blase, 1' / 2 I \Vasser oder 

ganz dünnen Tep innerhalb '/2 oder 3/4 Stunde zu trinken und muß von da ab 
bei Bettruhe alle '/2 Stunde urinieren. Alle Urin portionen werden einzeln ge­
messen und mit einem mit Thermometer verseheJ1(·n Aräometer gewogen. Man soll 
für je 3 0 über oder unter 15 0 Urintemperatur einen Teilstrich zuzählen odcr ab­
ziehen. Genauer ist es aber, den Urin bei einer Temperatur von 15 0 zu wiegen. 

Der Gesunde scheidet unter großen halbstündigen Einzelportionen die 1500 ccm 
Flüssigkeit in 2 bis 3, spätestens in 4 Stunden aus. Nach Ablauf der 4 Stunden 
erhält der Kranke ein MittagcsRen ohne Suppe und ohne Flüssigkeit und von da 



Die Nierenfunktionen. 65 

Trockenkost. Das spezifische Gewicht der spontan gelassenen Einzelportionen 
steigt beim Gesunden dann schnell an und erreicht ca. 1030 noch an demselben 
Tage bzw. Abend. Auch bereitet es ihm keinerlei Schwierigkeiten, 24 Stunden 
zu dursten. Das Körpergewicht nimmt dabei nicht nennenswert ab, wenn es 
sich nicht um sehr aufgeschwemmte oder fettreiche Individuen handelt. 

Bei Niereninsuffizienz finden wir dagegen eine starke Gewichtsa,bnahme 
infolge Mobilisation und Ausscheidung von Gewebewasser, und der Kranke klagt 
bald über zunehmende Durstempfindung. " 

V olhard legt den Hauptwert nicht auf die ausgeschiedene Gesamt­
menge, sondern auf die maximale Sekretionsgeschwindigkeit, d. h. auf 
die größte halbstündige Einzelportion, die beim Gesunden 500 ccm und 
mehr betragen kann, wobei das spezifische Gewicht auf 1002 oder 1001 
sinkt. Von dieser Höchstleistung bis zum Fehlen eines jeden Anstieges 
der Wasserkurve finden sich alle Übergänge, die verschiedene Stadien 
der Schädigung anzeigen. Der Versuch gibt nur dann ein eindeutiges 
Ergebnis für das Wasserausscheidungsvermögen, wenn keine Ödem­
bereitschaft und keine krankhaft .gesteigerte extrarenale Wasserabgabe 
besteht (Schweiße, Durchfälle). 

Unmittelbar im Anschluß an den Wasserversuch geht Volhard 
zum Konzentrationsversuch über, der durch extrarenale Einflüsse 
(Ausschwemmung von Ödemen) störend beeinflußt werden kann. 

Der Sinn dIeser bei den entgegengesetzt gerichteten Versuchsanord­
nungen ist, die Niere unter den gegensätzlichsten Bedingungen arbeiten 
zu la$sen, um die Variabilität ihrer Arbeit zu bestimmen. Diese Variabi­
lität, die Unabhängigkeit der Ausscheidung fester Bestandteile von der 
Wasserausscheidung, charakterisiert die Leistungsfähigkeit der Niere. 

b) Strauß hat sich neuerdings Volhard soweit angeschlossen, 
daß er den Wasserversuch (mit 1000 ccm) und den Konzentrationsver­
such an einem Tage vornimmt, den Harn anfangs stündlich, später 
dreistündlich auffängt, sich aber nicht mit dem spezifischen Gewicht 
begnügt, sondern in jeder Harnportion den Prozentgehalt an Kochsalz 
und Harnstoff mit einfachen Methoden bestimmt. ~trauß gibt folgen­
den genauen Tagesplan und Kostzettel : 

"Am Abend vor-dem Versuch erhält der Patient einen Eierkuchen a,us 2 Eiern 
und I g Salz, ferner I Brötchen mit Butter und 200 ccm Tee und wird angcwiesen, 
während der Nacht nichts mehr zu genießen. Am eigentlichen Versuchstage läßt 
Patient morgens um 6 Uhr und dann um 7 Uhr zum zweiten Male Urin. Hierauf 
trinkt Patient 1 I dünnen Tee mit dem Auftrag, in den folgenden 4 Stunden, 
ohne daß er in der Zwischenzeit etwas genießt, stündlich Urin zu lassen. Um 
II Uhr erhält er 100 g Weißbrot oder Roggenbrot, 100 g Weichkäse und 1 g Koch· 
salz. Um 1 Uhr Rührei aus 3 Eiern und 1 g Salz, sowie 1 Apfel oder 1 Apfelsine. 
Um 4 Uhr erhält er wieder 100 g Weißbrot oder Roggenbrot mit 100 g Weich­
käse und 1 g Kochsalz. Patient hat von nun ab um 11 Uhr, 1 Uhr, 4 Uhr und 
7 Uhr Urin zu lassen. An den einzelnen Urinportionen wird die Menge, das spezi­
fische Gewicht, der prozentuale Kochsalzgehalt sowie der prozentuale Harnstoff. 
gehalt bestimmt, und es hat die Erfahrung gelehrt, daß der Höhepunkt der Ver· 
dünnung meist in die ersten 2 bis. 3 Stunden nach der Flüssigkeitszufuhr und 
der Höhepunkt der Konzentration nach Zufuhr der Trockenkost meist in die 
Stunden um 4 und 7 Fhr zu fallen pflegt. Für summarische Prüfungen -kann 
man sich deshalb allenfalls auf die Untersuchung der genannten Urinportionen 
beschränken, doch können sich bei solchen summarischen Prüfungen eventuell 
!<,phler einschleichen, wenn eine zeitliche Verschiebung in den Ausschlägen, so 

Li c h t w i t z, Nierenkrankheiten. 5 
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z. B. bei einer Verzögerung der Flüssigkeitsausscheidung, vorliegt. Im letzteren 
Fall ist es überhaupt nötig, d'.lll Versuch in der ,Form des ,protrahierten' Konzen­
trationsversuches in der 'Veise auszudehnen, daß man auch am Vcrsuchstagü 
ein ,trockenes Abendbrot' verabfolgt und das spezifische Gewicht um 10 Uhr 
abends, sowie' an den am folgenden Tag um 6 und 7 Uhr morgens entleerten 
Urinportionen gen au bestimmt. Eine Fortsetzung des Versuches mit Trockenkost 
auf den folgenden Tag ist nur dann nötig, wl'nn das spezifische Gewicht auch in 
dPr zweiten ,Morgenportion' nicht den Wert von 1025 erreicht hat. Bei An­
fügung eines ,Trockclltages' genügt es dann, den Urin in dreistündigen Portionen 
zu untersuchen." 

Durch diese Anordnung verliert die Methode die für den Praktiker 
so notwendige Einfachheit, vermeidet aber den Fehler, der durch die 
Kurven auf S. 59 u. 63 dargestellt ist. Da es keine einheitliche Konzentrie­
rungsfunktion der Niere gibt, so kann es auch keine summarische Me­
thode geben, eine solche zu messen. Aber die Fiille; in denen sich hinter 
einem hohen spezifischen Gewicht ein Versagen der Kochsalzkonzen­
trierung verbirgt, sind nicht besonders häufig. 

Ein schwerer Einwand gegen die geschilderte Art des Wasserver­
suches und gegen das zeitliche Zusammendrängen mit dem Konzen­
trationsversuch liegt darin, daß ein Wasser vers uch nur im Rah me n 
einer, auch in bezug auf die Flüssigkeitszufuhr konstanten 
Kost einen klaren Einblick gewährt. Die Di urese, auch des 
Wasserversuches, ist abhängig von dem Flüssigkeitsgehalt 
der Vor periode. Wenn man also zu vergleichbaren Resultaten kom­
men will, muß man unter den gleichen Bedingungen untersuchen. Auch 
in der einfachen Anordnung nach Volhard kann der Wasserversuch 
wichtige Aufschlüsse geben, wenn man ihn nicht nach 4 Stunden ab­
brieht, sondern wenn man ihn über 24 Stunden ausdehnt, wobei natür­
lich der Nachtharn nicht stündlich entleert wird. Zwei Störungen der 
Wasserausscheidung entgehen bei der kurzen Dauer des Volhard­
sehen Versuches und bei dem Zusammendrängen mit dem Konzentra­
tionsversuch der Beobachtung. 

Erst<.> ns die Ausscheid ung der Wasserz ulage in der Nach t, 
für .die folgendes Beispiel (2-Stunden-Versuch) angeführt sei. 

1,114 Xormaltag. Wassertag. 

Stunde 'I Menge I s~ez, Gew·1 Stunde \ Menge \ Spez. Gew. 

I I 
, 

8 175 1015 8 25 1024 
10 I 150 1016 10 120 1020 
12 I 65 1016 12 260 1005 
2 ! 165 1015 2 440 1010 
4 I 265 1008 4 150 1015 
6 75 1026 6 110 1022 
8 

I 
70 1028 8 110 1025 

Nacht 360 1O!l6 Nacht 1100 1008 

Summe: 1325 1018 Summe: 2305 lOH 

Um 10 Uhr % I Wasser. 
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Die Untersuchung ergab also für die ersten 4 Stunden eine ver­
zögerte und unvollkommene Ausscheidung. Nach 6 Stunden wäre das 
Gesamtresultat noch schlechter erschienen. Die sehr erhebliche Nykturie 
zeigt, obwohl sie zu einer überschußreaktion führt, einen Fehler im 
Wasserhaushalt an. 

Z w e i t e n s die für die Beurteilung der extrarenalen Faktoren sehr 
wichtige Tatsache, daß die Wasserzulage zunächst, wenn auch 
manchmal mit Verzögerung, vollständig ausgeschieden, aber 
in den späteren Stunden und besonders nachts wieder ein­
gespart wird, so daß in der Tagesbilanz ein Mehr an Wasser 
nicht erscheint. 

I, 113. Normaltag. Wassertag. 

Stunde \ Menge I Spez. Gew·1 Stunde I MeD.!;1I. I Spez. Gew. 

10 - - 10 270 1010 
12 200 1016 12 560 1008 
2 180 1020 2 220 1006 
4 HO- 1024 4 240 1010 
6 100 1020 6 95 1018 
8 145 1028 8 75 1026 

Nacht 620 1015 Nacht 28,5 1022 
Summe: 1855 I 1018 Summe: 1745 I 1013 

Um 10 Uhr % I Wasser. 

Die Messung der Veränderlichkeit der Nierenarbeit, die durch die Notwelldig­

Methoden von Volhard (mit diesen Einschränkungen) erfolgt, ist für k~~r~~~n 
die Beurteilung des pathologischen Geschehens in der Niere sehr wichtig; prüfungen 

aber sie ist nicht das einzige, was uns die Nierenfunktionsprüfungen 
ergeben sollen. Für dieselben Zwecke und für diätetisch-therapeutische 
außerdem brauchen wir Bilanzen der wichtigsten Stoffe, die dort, wo Labo-
ratorien zur Verfügung stehen, auch ermittelt werden. Auch Volhard 
und S t rau ß machen Bilanzprüfungen. Aber die Einfachheit des Wasser­
versuches und des Konzentrationsversuches hat besonders unter dem 
Zeichen der Kriegsnephritis und bei den Hilfsmitteln der Etappe unel 
der meisten Reservelazarette zu der Annahme verführt, daß mit diesen 
einfachen Methoden alles zu machen und alles geschehen sei. 

c) Die Probemahlzeit von Schlayer und Hedinger. 
Der Gedanke, die Arbeit der Niere mit Hilfe einer Probemahlzeit 

zu messen, ist bereits von Strauß, Göbel u. a. geäußert, aber von 
Schlayer und Hedingcr in fruchtbringender Weise durchgeführt 
worden. Die Methode kann auch in der Hand des Praktikers ohne 
Laboratoriumshilfsmittel Ersprießliches leisten. 

Schlayer und Hedinger wählen eine Probemahlzeit, die wie 
jede andere Nahrung diuresefördernde Substanzen der verschiedensten 
Art (Wasser, Salz, ,Stickstoff, Purinkörper) enthält, die im Laufe des 
Tages in verschiedenen Mengen und in verschiedener Zusammensetzung 
einwirken. 

5* 
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Die Zusammensetzung der Probemahlzeit ist folgende: 

Erstes Frühstück 7 Uhr: 350 g schwacher Kaffn' mit Milch und Zucker und 
;,0 g Brot. Zweites Frühstück 10 Uhr: 350 g Milch mit 60--80 g Brot. 

Mittagessen 121/ 2 Uhr: pinpn Tf'lkr klare .Fleischbrühe wie bei Ewaldscher 
Magenprobemahb:eit, 150 g Rl'efsteak mit 150 g Kartoffelbrei, dazu eine Spmmf'l. 
~achher eine Tasse gutf'n Kaffees (ca. 250 g) mit Milch um] Zucker. 

Nachmittags 4 Uhr: eine Tasse schwachen Kaffeps mit Milch und 60-BO g 
Hrot, wie morgpns. 

Abends 7 Uhr: 4~600 g Brpi (Uris, Grieß, l\fondamin llSW. mit Zuckpr sowic 
pinem Ei gekocht). 

Die Methode im einzelnen ist wie folgt: 

"Dic betreffenden Patienten wurden 3 'ragc vor der Untersuchung auf eine 
gleichmäßige Flüssigkeitsaufnahme, in der Regel 2000 ccm, gesetzt .. War dies 
ausnahmsweise nicht ausreichpnd, so wurde wenigstens darauf geachtet, daß 
immer annähernd dieselbe Flüssigkeitsmenge genommen wurde. Außerdem er­
hielten die Patienten in diesen 3 Tagen eine leichte gemischte Kost, ohne besondere 
'Vürzung, von etwa gleicher Zusammensetzung, die im Durchschnitt 8 bis 12 g 
Kochsalz enthielt. Diese Vorbehandlung ist da notwendig, wo vorher entweder 
sehr große oder sehr kleine Mengen von Wasser und Kochsalz zugeführt wurden. 
Beides kann den Ausfall der Probemahlzeit erheblich bceinträchtigpn. 

Am Tage der Probemahlzeit wurde der Patient morgens 7 Uhr veranlaßt, 
seine Blase zu entleercn. Dann wurde der Urin zweistündlich gesammplt bis 9 Uhr 
abends. Die Urinmenge zwischen 9 Uhr abends und 7 Uhr morgens galt als Nacht­
urin; sie wurde für sich gesammelt. Bei einigem guten 'Villen der Patienten und 
piniger Aufmerksamkeit des Pflcgprpersonals gelingt es ohne Schwierigkeiten, 
dipses Programm durchzuführen. Inkontinente, intellektuell oder psychisch alte­
rierte Personen sind meist nicht ge!;ignet, da eine gewisse Aufmerksamkeit und 
Intelligenz unerläßlich ist. Kleinere Ubersehreitungen der Flüssigkpitsmenge von 
2000 eem sind belanglos, ebenso ändert einp nicht ganz vollständige Entleerung 
der Blase am Ende einer Zweistundenprobe die wcsentlich!'n Punkte der Be-
urteilung nicht. ~ 

Wir haben die so erhaltenen Zahlen für Wasser und spezifischps Ge'Y,icht und 
Kochsalz in graphischer Form aufgezeichnet. Sie erlaubt pine rasche Ubersieht 
des Ergebnisses und ist einfach. Für den Druck wurden die am Krankenbett 
farbig gezeichneten Kurven, wie sie nachstehend abgpbildet sind, so geändert, 
daß die schwarzen Säulen die Menge des zweistündig abgesonderten WasRPrs 
darstellen, die schraffierten die dementsprechenden des Kochsalzes. Die dazu­
gehörigen Tagesstunden sind oben an der Kurve angegeben. Die Kochsalzkonzpn­
tration wurde als gestrichelte Querlinie eingetragen, das spezifische Gewicht als 
einfache schwarze Querlinie. Die Urinmenge von abends 9 Uhr bis morgens 7 Uhr 
bildet die letzte Säule der Kurve. Bei ihr wurde auf Bestimmung des Kochsalzes 
und des spezifischpn Gewichts meist verzichtct. Um einen raschen Vergleich 
zwischen der amTagc (d. h. von 7 vorm. bis9nachm.) und in der Nacht (von9nachm. 
bis 7 vorm.) produzicrten Mengen zu gestatten, wurde die gesamte Tagpsmpnge 
in Form eines schwarz umrandeten Feldes am Ende der Kurve zu der ~acht­
menge in Vergleich gesetzt. Beispielsweise beträgt die Nachtmengc bei der um­
stehenden Kurve Nr. 1 390 ccm, die Tagesmengc dagegen 1605 ccm, abo das 
Vierfache. Dieses Verhältnis läßt sich durch den Vergleich des umrandeten Feldes 
mit der letztcn Säule sofort übcrsehen. - In vielen Fällen haben wir noch links 
oben auf der Kurve in kleinerem Maßstab das Verhalten der Flüssigkcitszufuhr 
und der Ausscheidung in den letzten Tagen vor der Probemahlzeit angegeben. 
Dabei bedeuten die schwarzen Säulen die Urinmenge, die schraffierten die Flüssig-
keitszufuhr desselben Tages." (Schlaypr und Hedingpr.) 

Folgende Kurven veranschaulichen das Verhalten eines Normalen 
(Kurve 4) und eines Schrumpfnierenkranken (Kurve 5). 
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Durch diese Methode wird vor allem die Fähigkeit zur Veränder­
lichkeit von Rammenge, Kpezifischem Gewicht und Kochsalzkonzen­
tration aufgedeckt. Das ist im wesentlichen das Ergebnis eines jeden 
Zweistundenversuches, bei jeder Art von Ernährung. Es ist aber nicht 
nUf zweckmäßig, sondern sogar notwendig, die Untersuchungen auf 
eine einheitliche Basis der Kost und der Flüssigkeitszufuhr aufzubauen 
IIIHI sie zum Zweck der Übersicht und des Vergleiches anschaulich 
darzustellen. Wer diese Art der Funktionsprüfung wählt, dem sei die 
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Probemahlzeit und Kurvenführung von I:lchlayer und HedingeJ' 
empfohlen, weil er eine Stütze und Beispiele in der Literatur (D. A. 
f. kl. Medizin 114. 119. 1914 und ~chlayer, Jahreskursefür ärztliche 
Fortbildung I !H8) findet. an denen die Ergebnisse geprüft wenlen 
können. Das Verfahren ist wahrscheinlich auch ohne Kochsalzanalysen 
brauchbar, die trotz ihrer Einfachheit von den in der allgemeinen 
Praxis tätigen Kollegen nicht ausgeführt werden. Die Methode giht 
keine,n Aufschluß üher die Grenzen der Ausscheic1ungsmöglichkeiten. 
die durch die Belastungsproben festgestellt werden müssen. 

d) Das Verfahren,. das meinen eigenen Beobachtungen 
z ugr u nde liegt und daher in der Darstellung der Krankheitsbilder 
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in die"em Buche immer wiederkehren wird, ist im Laufe von 10 Jahren 
an einer sehr großen Zahl von Kranken entwickelt und erprobt worden. 
Es beruht auf dem auch sonst vielfach angewandten Prinzip der Be­
lastungen mit Wasser, Kochsalz und Harnstoff und auf der Analyse 
der zweistündlich entleerten Harne an Normaltagen und an den Be­
lastungstagen. Voraussetzung für eine vergleichende Beurteilung der 
Ergebnisse ist die Untersuchung bei konstanter Kost und Flüssigkeits­
zufuhr. Bei der n:ehrtätigen Dauer dieses Versuches ist eine kalorisch 
ausreichende und genügend schmackhafte Kost notwendig. Den Kran­
ken, die gewöhnlich bei einer Nierenschonungskost gehalten werden, 

Nieren· wird eine Niere n pro be kos t (N. P. K.) gereicht, die folgendermaßen 
llrubeko;t. t t . t zusammengese z 1S : 

Ers tes Frühstüc k 8 Uhr vorm.: 0,51 Milchkaffee, 100 g Brot, 10 g Butter. 
Zweites Früh8tück 10 Uhr vorm.: 100 g Brot, 5 g Butter, 1 Ei. 
Mittagbrot 1 Uhr nachm.: 250g J~eisbrei, 50g Fleisch, 500 g Kartoffelbrei. 
Nachmittags 4 Uhr: 0,51 Milch. 
Abendbrot 7 Uhr: 250g Reisbrei, lOOg Brot, lOg Butter, 1 Ei. 

Kranken, denen diese Kost zu wasserarm ist, kann 0,5 I Flüssigkeit 
(Wasser oder dünner Tee) zugelegt werden. Der Wassergehalt der 
Kost übersteigt ohne diese Zulage nicht 1,51 und ist niedrig gewählt, 
um die Konzentrationsmöglichkeiten hervortreten zu lassen. 

Die Blase wird morg-ens um 8 Uhr entleert. In zweistündlichen Pau­
sen his abends 8 Uhr, also in 6 'l'agesportionen, wird der Harn auf­
i;efangen, zu dem als 7. der his zum nächsten Morgen 8 Uhr gesammelte 
Nachtharn kommt. 

Nach Einstellung auf die"e Kost und nach einem "Normaltag" , 
an dem der Harn in zweistündlichen Portionen aufgefangen wird, gibt 
man um 10 Uhr als Zulagen: an einem Tage 3/41 Wasser, an einem an­
deren Tage 10 g Kochsalz (unter Umständen auch weniger), an einem 
dritten Tage 20 g Harnstoff. Die Kochsalzzulage wird bisweilen auch 
über den Tag oder über zweites Frühstück und Mittagbrot verteilt. 
ZwisQhen den Kochsalz- und Harnstoff tag wird, wenn möglich, ein 
belastungsfreier Tag eingeschoben. 

]<'ullktions· In mehreren Hunderten von Fällen habe ich die Einzelportionen in 
n.,I':~f~fg~er bezug auf Menge, spezifisches Gewicht, Chlorion- und Stickstoffgehalt 

Methede. gEmessen und die Ergebnisse in Konzentrationskurven und in Tages­
bilanztabellen dargestellt. Diese für wissenschaftliche Zwecke sehr 
ergiebige Methode stellt eine so große Arteitslast dar, daß sie selbst in 
Kliniken nur schwer durchführbar ist und für den Praktiker gar nicht 
in Frage kommt. Im Kriegslazarett wurden die Analysen unter Fort­
lassung der Stickstoffbestimmungen ausgeführt. Damit entfällt die 
Hauptarbeit und die Methode wird für Krankenhäuser und Sanatorien 
ohne weiteres brauchbar. Eine weitere notwendige Verein­
f ac h u ng wurde in dem sehr großen Altonaer Arbeitsfeld unter für 
die meisten :Fälle ausreichender Genauigkeit so' erreicht, daß in de n 
Einzelportionen nur noch Menge und spezifisches Gewicht. 
im Gesamtharn nach Zusammengießen aller Einzelpor. 
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tionen Chlorion- und Stickstoffgehalt ermittelt wurden. Es 
ging aus den früheren Beobachtungen deutlich hervor, daß der Anstieg 
des spezifischen Gewichtes nach Belastung mit Kochsalz oder Harnstoff 
durch die höhere Konz~ntration des jeweiligen Belastungsstoffes er­
folgte. Diese vereinfachte Methode ergab also eine Darstellung der ent­
sprechenden Teil-Konzentrationsleistungen; man ersah ferner aus ihr 
den Einfluß einer Zulage auf die Ausscheidung der anderen untersuchten 
Stoffe und die Gesamttagesbilanz. In dieser Form ist die Prüfung für 
Kliniken und Krankenhäuser mit Laboratorium sehr handlich. 

Eine weitere Vereinfachung, die zu einem vollen Einblick in Ver­

die Verhältnisse der Verdünnung und der Konzentrierungen und zu F~~t~~~l~~­
einem annähernden Urteil über die Bilanzen führt, ohne jede Analyse, prüfung 

somit auch im Hause des Kranken und von der Hand eines jeden aus- ~~'e.cl~~~ 
führbar ist, ergab sich aus der Betrachtung des Einflusses, der Praxis. 

den die Belastungszulagen auf Harnmenge und spezifisches 
G ewich t a usü be n. Die Beziehung dieser beiden Zahlen zueinander ist 
die der umgekehrten Proportionalität. Je weniger Wasser, um so höher, 
bei der gleichen Menge der löslichen Bestandteile, das spezifische Ge-
wicht. Da nach einer Wasserzulage häufig auch eine Mehrausscheidung 
fester Stoffe und nach einer Belastung mit festen Stoffen häufig eine 
Veränderung der Harnmenge, ein Steigen oder Fallen derselben, ein-
tritt, so müssen zum Zwecke einer raschen einfachen Abschätzung die 
beiden Größen in eine. Beziehung zueinander gebracht werden. Das 
geschieht, indem man für die Tagesmengen das spezifische 
Gewicht auf die Harnmenge 1000 umrechnet. Dann erhält man 
nur eine Zahl, die ausdrückt, wie .hoch das spezifische Gewicht 
an den Normaltagen und an den Belastungstagen wäre, 
wenn immn gleichmäßig 11 Harn in 24 Stunden amlgeschip-
ucn würde. 

Beträgt die Harnmenge z. B. 1500 ccm und das f::l. U. 1020, so ist 
folgender Ansatz zu machen: 

1500 : 1000 = x : 20 
20 . 1500 

x = 1000 = 30. 

Betrüge die Harnmenge 1000 ccm, so würde bei der gleichen Menge 
gelöster Stoffe das S. G. 1030 sein. Nach den oben mitgeteilten 
Volumengewichten für Kochsalz- und Harnstofflösungen 
läßt sich mit Hilfe folgender Tabelle aus der Zunahme des 
auf 11 berechneten S. G. über den Wert der Normaltage die 
Mehrausscheidung von Harnstoff (Stickstoff) und Kochsalz 
(Chlorion) entnehmen. Da die Werte für Stickstoff zufällig geraue 
von der doppelten Größe wie die für Chlorion (Cl'), und dahn leichter 
n:erkcar sind, und da die Analysen, durch die diese Methoden kontrol­
liert worden sind, sich auf diese Stoffe (N und CI') beziehen, so werden 
auch diese Umrechnungen in die Tafel aufgenommen. 
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Berech n ung ~t a f e I. 

Zuuahme des auf 1000 ccm 11 
I 

I 
umgerechneten spez. =gU =gN 

I 
=g NaCI =g Cl' 

Gewicht3 um 

1 3,57 1,67 1,39 

I 
0,84 

2 7,14 3,34 2,78 1,68 
3 10,71 5,01 4,17 2,52 
4 14;28 6,68 5,56 

I 
3,36 

5 17,85 8,35 6,95 4,20 
6 21,42 10,02 8,34 5,04 
7 24,99 11,69 9,73 5,88 
8 28,46 

I 
13,36 11,12 6,72 

9 
11 

32,13 15,03 12,51 7,56 
10 35,70 16,70 13,90, 8,40 

Fehler und Der ]'ehler dieser Methode beruht darin, daß die Grundbilanzen bei 
GrenzenderN' k k . ht . 1 . h "1" . d d d ß . BIt vereinfach- Ieren ran en mc Immer g eIC ma Jlg SIn ,un a eIn e as ungs-
t~~ re- stoff mitunter eine größere oder in seltenen Fällen auch eine geringere 

o e. Ausscheidung eines anderen Stoffes zur Folge hat. In dem Falle der 
größeren Ausscheidung steigt das umgerechnete spezifische Gewicht 
auf Werte, die mehr als 6 Teilstriche bei Gabe von 20 g Harnstoff und 
mehr als 7 Teilstriche bei Gabe von 10 g Kochsalz betragen. Dann 
wird die wichtige Tatsache der gesteigerten Diurese fester Teile (auch 
Mole ndi urese = Diurese von Molekülen gen~nnt) klar, ohne daß man 
die Art dieser Stoffe kennt. Dieser Fehler wird bedeutend einge­
schränkt, wenn mande nSammelharn auf Kochsalz analysiert, 
was am einfachsten nach der Methode VOll K. O. Larsson (die Analyse 
mit Hilfe des von H. S t rau 13 angegebenen Chloridometers - bei Paul 
Altmann, BerJin NW, Lu'isenstraße 47 - ist nicht einfacher) geschieht: 

Erforderliche Geräte: 1 Glashahnbürette zu 30 ccm, eine Vollpipette zu 
10 ccrn, I Meßzylinder zu 20 ccm, 2 Erlcnmcyerkolben ZU 50 bis 100 ccm, 1 Glas­
trichter. 

Erforderliche Reagenzien: 1/10 normale Silbernitratlösung, Blutkohle 
(Carbo sanguinis puriss. pro analysi Mcrck), eine 2 bis 5 proz. Lösung von Kalium­
ehrornat, destilliertes \Vasser. 

Ausführung: 20 ccm Harn von einem spezifischen Gewicht bis 1025 (ü,t 
das spezifische Gewicht höher, muß der Harn mit 'Vasser verdünnt werden) und 
saurer Reaktion werden in einem Becherglase mit 1 g oder einem gestrichenen 
Teelöffel Blutkohle (Merck) versetzt und damit während 10 Minuten dann und 
wann geschüttelt. Man filtriert nun durch ein trockenes Filtrum in ein trockenes 
Becherglas, was schnell vonstatten geht, pipettiert genau 10 ecm von dem wasser­
klaren Filtrat ab und bestimmt hierin die Chloride nach Mohr mit Kaliurnchrornat 
als Indikator und 1/10 nOlmale Silbernitratlösung als Titrierflüssigkeit bis wr 
bleibenden rötliehgelben Verfärbung. 

Die verbrauchten com (x) multipliziert mit 58,5 geben den Prozentgehalt 
an Kochsalz. Diese Zahl multipliziert mit der Harnmenge (ecrn) und dureh lUO 
dividiert, gibt die Tagesausscheidung des NaCl. Alw: 

x . 58,5 = % :Na Cl 

~~8,5_:~~rn = g Xal'l 
100 . 

Will man auf Chlorion (Cl') untersuchen, so wählt man statt der Zahl 58,5 
die Zahl 35,5. 

10 g Kochsalz = 6,06 Chlorion. 
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In der einfachsten Ausführung ergibt diese Art der ~'unk- Ergebnist!e 

tionsprüfung folgende Einblicke. . l!·un~~ions. 
1. Bewegung von Harnmenge und spezifischem Gewicht prüfung. 

im Tagesverlauf unter dem Einfluß der Nierenprobekost. 
2. Verdünn ungsreaktiQn und Wasserausscheid ungsver­

lauf am Wassertag. Gesteigerte oder verminderte -Molen­
di urese durch den Wasserversuch aus dem umgerechneten 
spezifischen Gewicht. 

3. Einfluß von Kochsalz und Harnstoff auf das spezi­
fische Gewicht (die Konzentrierungen) im Tagesverlauf. 
Einfluß der Zulagen auf die Wasserausscheidung. Ange­
nähert die Bilanz des Zulagestoffes aus dem umgerechneten 
spezifischen Gewicht und eine gesteigerte Molendi urese. 

Die Kochsalzanalyse des Sammelharns verschärft die 
Einsicht in die Bilanzverhältnisse bis zu einet für alle prak­
tischen Zwecke ausreichenden Genauigkeit. 

Folgendes Beispiel einer ausführlichen Funktionsprüfung zeigt" die 
Berechtigung und die Grenzen des einfachen Verfl1hrens und die Dar­
stellungsweise der Untersuchungsergebnisse. 

Fall I, 177. Fall von akuter Nephritis nach 7 monatlichem Bestehen im 
Zustand der postnephritischen Albuminurie und Hämaturie. 

Bilanztafel. 
-

I I I ' I , I AUBd6rZunabme 

Harn-j spez. 

I I 

s. G. auf Gefundener des spez. Gew. 
Tag g Cl' gN 11 be- Mehrbetrag berechneter menge Gew. rechnet ! Mehrbetrag 

Cl' I N CI' N 

1. Tag 1218 1017,8 7,219 
7.588 1 

1021,7 - I - I .-. -
2. 

~ '.M 1009,4 7,088 7,~64 1019,6 - I -
I - -

3. 
" 1800 1014,9 I:e,GOI 6,866) 1026,9 ' 5,38 

I 
- ! 5,29 -

4. " 1556 1019,6 9,948 13,379 1026,5 ~,7 5,79 I - 8,85 
5.. " 1000 11020 8,94 7,430 1020 - - - 1 -

Die Wasser bilanz ist normal. Die Kochsalzzula~e wird in der auch bei Ge­
stmden üblichen Zeit ausgeschieden; der aus dem umgerechneten S. U. berechnete 
Wert stimmt mit dem durch Analyse gefundenen überein. Die Ausscheidung 
des Stickstoffs nach Harnstoffzulage ist nach dem Resultat der Analyse kleiner 
als nach dem der Umrechnung, weil an diesem Tage auch eine Mehrausscheidung 
an Kochsalz stattgefunden hat. Bei Einschaltung eines Xormaltages wäre dieser 
:Fehler kleiner geworden. An beiden Tagen tritt eine deutliche Vermehrung der 
Harnmenge (Wasserdiurese ) ein. 

lfür die einfachste Anwendung. der ~'unktionsprüfung kommt nur 
die Linie des Wassers und des spezifischen Gewichts in Betracht. Die 
Darstellung der ausführlichen Prüfung zeigt, daß an den Belastungs­
tagen der Verlauf des spezifischen Gewichts der Konzentration des 
Belastungsstoffes entspricht. Die horizontale Linie bedeutet die Chlor­
ionenkonzentration im Blute. Bereits der Normaltag zeigt, daß die Niere 
zu hohen Konzentrationsleistungen fähig ist. Der Wasserversuch ergibt 
eine verspätet (erst nach 4 Stunden) eintretende Zunahme der Harn-
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menge, mit der aber die Zulage noch nicht vollständig entfernt ist, daher 
über den ganzen Tag eine Erhöhung der Wasserkurve bestehen bleibt. 
Also verspätet einsetzende, langsam verlaufende, aber vollständig 
werdende Ausscheidung der Wasserzulage. An den Belastungstagen 
mit Kochsalz und Harnstoff zeigt sich nicht nur die Höhe, sondern 
auch die Dauer der Konzentrationsleistungen, die beide die Gesund­
heit der Funktionen beweisen. Die Konzentrationsleistungen setzen 
rechtzeitig ein und bedingen keine Verminderung der Harnmenge, was 
bei Kochsalzgabe bei gewissen krankhaften Zuständen mitunter im 
Beginn der Tageskurve, mitunter während des ganzen Verlaufes zu 
beobachten ist. 

J, 177. 1916. 

1,3 

1,2 ~ 

~1 

1,0 

0,9 -

Spez 0,8 ~ 

ccm Gew. 
700 1030 0,7 -

Kurve 6. 
2. Die Darstellung des Tagesverlaufs. 

4. IX. 5. IX. 6. IX. 
10'~ 11 3J.l H 20 1000 11 10 g NaCl 

7. IX. 
10" 11 20 g U 

600 1026 0,6 

500 1022 0,5 

'100 1018 0, q 
~~------~~-+~~~-+~~-------+~+-~~~-1 

JOD 101'1 0,3 VI 
200 1010 0,2 

100 1006 0,1 

1072 2 lf 6 8# 

Erklärung dpr Kurve 6. 
Normaltag (4. IX.): Durchaus normales Verhalten. Hohes S. G. 
Wassertag (5. IX.): Verspätetes Einsetzen (Gipfel nach 4 Stunden) der 

Wasserausscheidung. Verdünnungsreaktion bis 1005. 
Kochsalztag (6. IX.): Guter und dauernder Anstieg der el'-Kurve, der die 

Linie des S. G. parallel läuft. 
Harnstoff tag (7. IX.): HoherAnstieg der N-Kurve, der die Linie des S. G. 

parallel läuft. 
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Zur Beurteilung der Nierenarbeit sind als unerläßlich zu beachten: 
Die Bilanzen und die Konzentrationsmöglichkeiten. 

Die Tre nn ung zwische n Bilanzc n und Konze ntrations- Nierenfullk­

fun k ti 0 ne n wird nicht immer mit genügender Schärfe durchgeführt. tioIl1~"_ulld 
In beiden Fällen, sowohl bei einer negativen Bilanz, wie bei einer Konzen- schei~U~lg"­
trationsschädigung, spricht man von einer Herabsetz.ung dieser Funk- erge ms. 

tion. Das sind aber zwei grundverschiedene Dinge. Die Fähigkeit zur 
Gesamtausscheidung (Bilanz) kann trotz maximal herabgesetzter Kon­
zentrierungsmöglichkeit vollständig erhalten sein, wenn, wie z. B. im 
Diabltes insipidus, eine genügend große Menge Harn gebildet wird; 
und andererseits kann trotz höchster Konzentrationsfähigkeiten eine 
negative Bilanz bestehen, wie z. B. in gewissen Zuständen der Oligurie 
(bei vielen Fällen von Stauungsniere). Wir können nicht in beiden 
Fällen von Schädigungen der Kochsalzfunktion sprechen, sondern 
brauchen nach begrifflicher Trennung auch klar bezeichnende Worte. Die 
begriffliche Trennung ergibt sich aus der Erwägung, daß 
nur die Konzentrierung eine rein renale Leistung (Nieren­
funktion) ist, während die Ausscheidung von Wasser, Koch-
salz, Harnsäure u. a. sehr wesentlich durch die Funktion 
der extrarenalen Faktoren mitbedingt wird. Wir messen also 
einerseits die Konzentrationsfunktionen, die als rein renales 
Geschehen auch als Nierenfunktionen bezeichnet werden können, 
und andererseits die Ausscheidungsarbeit (das sind die Bilanzen). 
Das Verhalten der Konzentrierungsfunktionen zeigt um; 
die Arbeitsmethode der Niere, das Verhalten der Bilanzen 
dagegen das Arbeitfolergebnis (Leistung) des gesamten AUH­
Heheidungsapparates (von der Gewebscapillare tis zur Niere). 

Die Arbeitsleistung ist in jedem Falle abhängig von dem Wasser­
haushalt, der sowohl durch krankhafte Prozesse in der Niere, wie durch 
abnormeH Verhalten in den Geweben (extrarenalen Faktoren) starke 
Veränderungen zeigt. Da es meistens sehr schwierig ist, dielle heiden 
Glieder des Wasserhaushaltes voneinander zu unterscLeiden und in 
ihrer Wertigkeit abzugrenzen, so bezeichnen wir den Komplex der 
heiden schlechthin als Wasserfunktion. Wir kommen auf die Bedeutung 
des Verhaltens der Gewebe noch bei der Besprechung des Ödemll 
zurück. Es muß aber mit Entschiedenheit betont werden, daß bei 
Nierenerkrankungen renale Störungen im Wasserhaushalt. nicht nur 
vorkommen, sondern sogar klinisch eine sehr hervorragende Rolle 
spielen. 

Nachfoltehende Kurven sollen ein Bild von den Ergebnissen dar- Wasseraus­

Iltellen, die ein Wasserversuch (750 cem Wasser um 10 Uhr morgens sc~~~~~~~s­
getrunken; zweistündliche Harnentleerungen) haben kann. Es handelt 
sieh um Originalkurven, die bei konstanter Kost (Nierenprobekost) 
gewonnen, also untereinander vergleichbar sind. Das häufige Auftreten 
der Nykturie und in einzelnen .Fällen das Ausbleiben derselben am Wasser­
belastungstage zeigt, wie notwendig die Ausdehmmg der Beobaehtpng 
über 24 Stunden ist. 
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Wasserausscheidungskurven. 
Die ausgezogene Linie bedeutet die Harnmenge, die gestrichelte das spezifische 

Uewicht. Die Zahl I bezeichn('t den nur in einem Teil der Beispiele wiedergegebenen 
Normalvergleichstag, die Zahl II den Wassertag. Die in der linken oberen Ecke 
jeder Tageskurve stl'hendp Zahl gibt die 24stiindigc Harnmenge an. 

I, 104. Kurve 7. 
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t. Xorlllale und annähernd normalp Reaktionen. 
a) J, 104. .:\ephritis acuta, nach Schwund der Ödeme. Es besteht noch 

.:\ykturie und Fehlen der Konzentrationsfähigkeit für NaCI. Trotzdem gutcr 
Ausfall dps Wasserversuchs bei nicht ganz genügender Verdünnungsr!,aktion 
(S. G. 1006). (Kurve 7). 

b) I, 142. Akute Herdnephritis. Alle Funktionen normal. Gute Bilanzen 
in den Belastungsversuehen. Sehr gute Wasserausscheidung bei unzulänglicher 
Verdünnungsreaktion. (Harn menge am Normaltag 1175 cem.) (Kurve 8.) 
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c) 111, 265. Akute ~ephritis im postnephritisehen Stadium. Wasseraus­
scheidung und gute Verdünnungsreaktion 4 und 6 Stunden nach der Wassergabe. 
(Leicht verspätete Reaktion.) Herabminderung der Nykturie am Wassertage. 
(Aussehddung am Normaltage 1630 e('m, davon 640 cern in derNacht. ) (Kurve 9.) 
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d) III, 245. Akute Nephritis nach Schwund der Örleme. Konzentrations­
fähigkeit für NaCI noch geschwächt. Am Wassertage Kochsalzausschwemmung. 
WasseITcaktion nach 2, 4, 6 und 10 Stunden führt zu I'iner ME'hrausscheidullg, 
die in der Nacht wieder eingespart wird. (Harnmenge am Normaltage 2375 ccm, 
davon nachts 1320 ccm.) Verminderung der Nykturie. am Wassertage. (Kurve 10.) 

e) I, 114. Akute Nephritis nach Schwund der Ödeme. Konzentrationsmög­
lichkeiten umfBilanzen gut. Wasserausscheidung mit geringem Gipfel nach 2 und 
4 Stunden und mit einer starken Nykturie. (Kurve 11.) 
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f) IJI, 274. Nephrosklerosis. Konzentrationsfähigkeit für Kochsalz herab­
gesptzt. Wasserausscheidung sehr träge. Stärkste Verdünnungsreaktion nach 
8 Stunden. Nykturie (Hammenge am Vortage 1280 ecm, davon 700 ccm nachts). 
(Kurve 12.) 

I, 118. Kurve 15. 
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Kurve 17. I, 81. Kurve 18. 
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;l. Unvollständige Rpaktion mit raschem Beginn 
und späterer Einsparung. 
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g) 111, 67. Akute Nephritis nach Schwund der Ödeme. K.onzentrations­
fähigkeiten gut. Sehr gute Wasserreaktion nach 2 und 4 Stunden, die zu voll­
ständiger Ausscheidung der Zulage führt. Spätere Einsparung und beträchtliches 
Sinken der Nachtmenge. Daher unvollständige Tagesbilanz. (Kurve 13:) 
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4. Unvollständige träge Reaktion. 
h) I, 10. Akute Nephritis. Gute Konzentrationsfähigkeiten, gute Bilanzen 

für NaCI und N. Wasserausscheidung, über den ganzen Tag verschleppt, fördert 
nur 1/3 der Zulage heraus. (Wassermenge arn Vortage 1730 ccm, davon nachts 
320 ccrn.) (Kurve 14.) 

5. Ver spätet einsetzende, ob ihrer Kürze 
nnvollständige Reaktion. 

i) I, 118. Akute Nephritis nach Schwund der Ödeme. Konzentrations­
fähigkeiten und Bilanzen für NaCI und N gut. Wasserzacke erst und nur nach 
4 Stunden. Am Normaltage 1025 ccrn Harn, davon 580 ccm nachts. (Kurve 15.) 

I, 74. Kurve 19. 
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6. Anfangs stark einsparende, mit Nykturie z. T. kompensierende, 
im ganzen aber mangelhafte Reaktion. 

j) I, 132. Akute Nephritis. Sinken der Rammenge während des Wasser­
tages. Daher_ gleichmäßig hohes spezifi~ehes Gewicht. Nykturie, die aber nur 
ausreichtL % der W-i1sserzulage herauAzubefördern. (Kurve 16.) 

7. Übersehußreaktionen. 
k) 111, 156. Akute Nephritis naeh Schwund der Ödeme. Am Wassertage 

Aussehwemmung von Wasser, NaCl und N. Keine Verdünnungsreaktion wegen 
der erhöhten Molendiurese. Am Kochsalztage und am Nachtage die Zulage weit 
übertreffende Koehsalzausscheidung. Am Rarnstofftage gute Stiekstoffbilanz und 
vermehrte Kochsalzausscheidung. Konzentrationen von NaCl und N gut. (Kurve 17.) 

1) I, 81. Akute Nephritis naeh Schwund der Ödeme. Mittlere Konzentra­
tionen von NaClund N. NaCI-Zulage in 2 Tagen, N-Zulage in 24 Stunden aus­
geschieden. Am Wassertage Ausschwemmung von NaCl und N. Vollständige 
Reaktion nach 2 Stunden. Erhebliche Nykturie. Wasserausscheidung am vorher­
gehenden Normaltage 1480 ccm, davon 600 ccm nachts. (Kurve 18.) 
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m) J, 74. Akute Nephritis im Stadium der Entwässerung. Wasser, Koch­
salz und Harnstoff bewirken starke Diurese für Wasser und gelöste Bestandteile. 
Am Wassertage starke Reaktion nach 2 Stunden ohne Verdünnungsreaktion. 
Sehr erhebliche Nykturie. Wasserausscheidung am vorhergehenden Normaltage 
2280 com, davon 770 ccm nachts. (Kurve 19.) 
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I, 24. Kurve 22. 
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n) I, 141. St~uungsniere. Kardialer Hydrops. Hochkonzentrierter Harn. 
XaCl-Zulage wird In 24 Stund'en unter Steigen der Harnmenge auf 1160 ccm 
vollständig ausgeschieden. Harnstoffzulage wird in 24 Stunden ausgeschieden 
und bewirkt mächtige Diurese (2795 ccm) und Mehrausscheidung von 20 g Kochsalz. 
(Kurve 20.) 

0) I, 70. Akute Nephritis im 'ödematösen Stadium. (Kurve 21.) 
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9. Negative Reaktion. 

p) I, 24. Akute Nephritis im ödematösen Stadium. Gute Konzentrationen 
von NaCl und N. NaCl- und N-Zulagen werden unter Steigerung der Diurese 
in normaler Zeit ausgeschieden. Bei Wasserzulage sinkt die Harnmenge 
von 917 auf 759 eem. (Kurve 22.) .. 

q) I, 85. Akute Nephritis nach Schwund der Odeme. Nykturie. Konzen­
trationsfähigkeit für NaCl gering. Am Wassertage sinkt die Harnmenge 
von 2475 auf 1980 ccm bci besonders starkem Rückgang der Nykturie. (Kurve23.)-

2. Die Anurie. 
Die An urie ist mit einer Ausnahme (s. 6) ein renaler Vorgang. Einteilung 

der Anurie. Ihre Ursachen liegen: 

1. in de m Fehlen beider Nieren (Exstirpation oder schwerste 
Verletzung einer Niere bei fehlender zweiter) = are nale An urie; 

2. in einer Aufhebung des Blutzuflusses zu beiden Nieren 
durch Thrombose oder Kompression beider Nierenarterien oder 
beider Nierenvenen = präre nale An urie; 

3. in einer vollständigen A ufhe bung der Wassersekretions­
fähig kei t beider Nieren (bei akuter Glomerulonephritis, im End­
stadium chronischer Nephritiden, bei schweren degenerativen 
Prozessen ,z. B. Sublimatniere) = re nale An urie im engere n 
Sinne; 

4. in mechanischer Verlegung des Harnabflusses. 
Diese Verlegung kann bereits in den Kanälchen stattfinden, 

so z. B. bei der Kanälchenverstopfung, die durch Hämoglobin­
massen bei plötzlichem Untergang großer . Blutmengen (Ver­
brennungen' Schwarzwasserfieber) stattfindet = re nale sub­
renale Anur:ie. Vielleicht ist auch bei der akuten Nephritis 
die Anurie durch eine Verstopfung der Kanälchen mit Harn­
zylindern mitbedingt (A ufreeh t). 

Die Verlegung findet häufiger in den Ureteren (durch Steine 
oder Tumoren - Gebärmutter-, Blasen- oder Prostatatumoren) 
statt. Subrenale An urie. Auch Steinverschluß eineB 
Ureters führt nicht selten zu doppelseitiger Anurie = s u bre nale 
und refle ktorische An urie; 

5. in nervösen Bedingungen = reflektorische Anurie, die 
auch ohne grobe mechanische Hindernisse bei Reizzuständen 
im Bereich der abführenden Harnwege, aber auch bei peritonealer 
Reizung zustande kommt. Nach Cas per, der wiederholt nach 
Einlegung eines Ureterenkatheters ein Aufhören der Anurie 
beobachtete, handelt es sich um Spasmen der Ureteren, die 
(s. Nierennerven) reflektorisch zu einer Beeinflussung der vaso­
motorischen und sekretorischen Nerven führen; 

6. in einem Wassermangel bel starken Durchfällen, hochgradIger 
Wasserverarmung des Körpers. 

Casper unterscheidet zwischen <;leI' echten- Anurie, bei der über­
haupt kein Harn gebildet wird (= arenale, prärenale und renale Anurie) 

L ich t w i t z, Nierenkrankheiten. 6 
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und der falsche n An urie, bei der der Harn infolge Ureterenverschlusse3 
nicht abfließen kann (= subrenale Anurie). Diese Namengebung 
ist nicht sehr glücklich, da die-"falscheo Anurie" doch auch eine wirkliche 
ist, und da der Unterschied in bezug auf die Harnbildung nur 
im Beginn dieses anurischen Zustandes besteht. Es wird 
Q1imlich bei Ureterenverschluß der Druck im Harnleiter oberhalb des 
Hindernisses sehr groß; er pflanzt sich bis in die Harnkanälchen fort, 
führt dort zu einer Erweiterung und Epithelabplattung, so dann zu 
einer Behinderung des Kreislaufes, Kompression der Gefäße, Anämie 
des Organs mit rasch folgendem Aufhören der Harnbildung. 

Die An u rie führt zu dem höc hst en Grad der A uss chei­
dungsins uffizienz. 

Sympto- Symptomatologie der Anurie. Das Bild, unter dem die nicht durch 
matologJe. nephritische Prozesse hervorgerufene Anurie - also die arenale, prä­

renale und subrenale - verläuft, ist in seinem Beginn und ersten Teil 
meist insofern außerordentlich überraschend, als zunächst, etwa für die 
ersten Tage, aber in manchen Fällen auch länger, bis zur Dauer 
einer Woche, völlige Symptomlosigkeit und völliges Wohl­
befinden besteht. Erst nach diesem - von Bradford latente 
Urämie genannten - Stadium treten Folgeerscheinungen, be­
stehend in geistiger und körperlicher Müdigkeit, Teilnahm­
losigkeit, vermehrter Neigung zum Schlaf, auf. Gleichzeitig 
macht sich Empfindlichkeit der Muskulatur auf Druck, ge­
steigerte Erregbarkeit der gesamten Körpermuskulatur 
bemerkbar, die zu Sehnenhüpfen, unwillkürlichen ausfahrenden Be­
wegungen und besonders im Schlaf zum Erwachen infolge eines Ruckes 
führt. Die Sehnen- und Periostreflexe sind oft beträchtlich 
gesteigert. Trockenheit im Munde, braunschwarz belegte 
Zunge, gänzliche Appetitlosigkeit, Übelkeit und Brechreiz 
(mitunter Erbrechen), hartnäckiger Singultus, Obstipation und 
Meteorismus sind die sehr quälenden Symptome von seiten des Ver­
dauungskanales. Die Pupillen sind sehr eng. Es besteht Frostgefühl, 
die Haut ist kühl. Es bildet sich ein kle briger Schweiß, hesonders 
auf der Stirn, der beim Eintrocknen auf der Haut feine, glänzende, 
aus Harnstoff bestehende Schüppchen hinterläßt. Die K ö r per te m pe -
ratur erreicht bisweilen auffallend niedrige Werte. Die 
Atemluft riecht deutlich urinös und ammoniakalisch. Bei 
Vorhalten eines mit :,;tarker Salzsäure befeuchteten Glasstabes vor den 
Mund bilden sich Salmiaknebel. 

Hypertonie. In den Fällen von subrenaler Anurie kommt es nach den Beobach-
tungen von Pässler, Brasch u. a. zu einer BI utdrucksteigerung. 
Bei renaler Anurie ist die Blutdrucksteigerung eine Folge des nephri­
tisehen Prozesses. Renale Anurie durch akute Quecksilbervergiftung 
pflegt ohne Blutdrucksteigerung zu verlaufen, vielleicht infolge der 
allgemeinen Einwirkung des Giftes. Nach Beobachtung am Tier 
führt Unterbindung beider Nierenarterien nicht zur Blut­
drucksteigerung. Demnach ist zu erwarten, daß eine prärenale 
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Anurie (durch Thrombose beider Nierenarterien) das gleiche Verhalten 
zeigt. Wie die arenale Anurie den Blutdruck beeinflußt, bedarf noch 
weiterer Beobachtungen. Im entsprechenden Tierexperiment steigt der 
Blutdruck nicht. Ich beobachtete bei einem Fall von arenaler Anurie, 
der erst am 21. Tage starb, am 14. Tage einen Blutdruck von 140. Auf 
die Wertung und Bedeutung dieser kurzen Bemerkungen werden wir 
bei der Besprechung der Hypertonie zurückkommen. 

Bei denjenigen Anurien, die nicht durch Nephritis bedingt sind, Wasser­

kommt es, wie die Beobachtung des Körpergewichts lehrt, trotz ver- ::Je~tl~~. 
mehrter Ausscheidung durch Darm, Magen (Erbrechen) und Haut zu 
einer Wasserretention, aber erst sehr spät und nur in sehr 
geringem Maße zu Ödemen, die dann nicht die Lokalisation der 
nephritischen Ödeme (Augenlider) zeigen, sondern an den Fußknöcheln 
auftreten. So ~at Pässler einen Fall von subrenaler Anurie beobachtet, 
in dem nur ganz spärliche Knöchelschwellungen auftraten, obwohl eine 
Wassermenge, die 13-14% des Körpergewichts betrug, im Körper 
verblieben war. Eine solche Flüssigkeitsmenge pflegt beim Nephritiker 
bereits sehr deutliche Schwellungen zu machen. Diese Beobachtungen 
sind sehr wichtig und werden uns als Material zum Verständnis des 
nephritisehen Ödems wiederbegegnen. 

Auch die löslichen, zur Ausscheidung durch die Nieren bestimmten Verände­

Stoffe bleiben im Körper zurück, und eine Vermehrung derselben im ru~!~t.der 
Blute wird nachweisbar. Der Reststickstoff (s. S. 98) steigt stets er- zusammen­

heblich an, und der Kochsalzgehal t des Blutes ist gleichfalls in einer An- setzung. 

zahl von Fällen, wenn auch nicht regelmäßig, erhöht befunden worden. 
Der Ge fri e r p unk t sinkt. Alle diese Zeichen einer höheren Konzen-
tration des Blutserums treten ein, obwohl wie die Abnahme von Hämo-
globin und Zahl der roten Blutkörperchen zeigen, sich das Volumen 
des Blutes infolge Wasserretention vermehrt. 

Es tritt aber nur in seltenen Fällen das Bild der Krampfurämie Urämie und 

ein, eine Tatsache, die für die Beurteilung des Wesens der Krampf- Eclampsie. 

urämie (der akuten Urämie) sehr bedeutungsvoll ist. Die Vergif­
tungserscheinungen bei den reinen, nicht nephritisch bedingten 
Formen der Anurie bestehen in folgenden Symptomen: Große Hin­
fälligkeit, überempfindlichkeit der Muskulatur auf Druck, gesteigerte 
Muskelerregbarkeit, Neigung zum Frieren, klebriger Kopfschweiß, 
große Atmung, Kopfschmerzen und Erbrechen, sind also gleich denen, 
die bei der chronischen Urämie, bei Schrumpfnierenkranken, beobachtet 
werden. Man hat dieses Bild als "Harnvergiftung" und auch als "echte 
Urämie" bezeichnet und es genetisch in scharfen Gegensatz zur Krampf-
urämie gestellt. Für die Differenzierung dieser beiden Zustände ist es 
aber wichtig, festzustellen, daß Fr. Müller bei nichtnephritischer Anurie, 
auch infolge von Ureterenverschluß, echte eklamptische Anfälle beobach-
tet hat, daßA s c 0 li in seiner Zusammenstellung einige Fälle von Krämpfen 
und sogar einen Fall von eklamptischer Amaurose erwähnt. Vol-
hard teilt einen sehr gut untersuchten Fall von eklamptischer Urämie 
bei doppelseitigem Harnleiterverschluß mit, in dem es infolge der 

6* 
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Harnstauung zu einer doppelseitigen Hydronephrose gekommen war, 
das Nierenparenchym Verbreiterung der Interstitien, Erweiterung der 
Harnkanälchen und vielfach auch der Bowmanschen Kapseln, aber 
keine entzündlichen oder degenerativen Veränderungen aufwies, eine 
akute oder chronische Nephritis also nicht vorhanden war. Der von 
uns beobachtete nierenlose Anuriker, der 21 Tage anurisch lebte, starb 
nach zwei kurzen eklamptischen Anfällen. 

Das Krankheitsbild der nichtnephritischen Anurie liefert uns also 
wichtiges Material für das Verständnis des Wesens der drei großen 
"Nierenfolgen", der Blutdrucksteigerung, des Ödems und der Urämie. 

Diagnose. Die Diagnose der Anurie ist mit der Feststellung des Fehlens der 
Harnentleerung nicht erledigt. Es muß durch Ka the teri s m us das 
Leersein der Blase nachgewiesen werden. 

Die häufigste Ursache der An urie ist die Steineinklemmung im 
Ureter. Die Diagnose ist zunächst die der Nieren- und Uretersteine 
überhaupt; die Vorgeschichte (Koliken, Blutungen, vorangegangene 
Röntgenuntersuchungen) liefert wichtige Anhaltspunkte. Eine Anurie 
infolge gleichzeitiger doppelseitiger Steineinklemmung dürfte wohl 
äußerst selten sein. Der einseitige Steinverschluß führt aber aus zwei 
Gründen zur völligen Anurie, einmal weil in einer Anzahl von Fällen 
infolge des chronischen Steinleidens eine Niere überhaupt nicht mehr 
funktioniert, sodann weil die Anurie der zweiten Niere eine reflektorische 
sein kann. Zu einer Diagnose, die eine brauchbare Unterlage für die 
chirurgische Therapie abgibt, ist· die Erkenntnis unerläßlich, welche 
Seite durch den Steinverschluß die Anurie bedingt. Diese Diagnose 
ist außerordentlich schwierig. Einen Anhaltspunkt gibt die Angabe 
des Kranken, auf welcher Seite die letzte, der Anurie vorausgegangene 
Kolik war. Zu bedenken ist jedoch, daß ein kontralateraler Schmerz 
vorkommt. Die Feststellung einer Nierenvergrößerung durch die 
Palpation ergibt für die Lokaldiagnose nichts, wohl aber ist die brett­
harte Spannung der Bauchmuskulatur auf der erkrankten 
Sei te und auch die lokale Druckschmerzhaftigkeit von Belang. Die 
Untersuchung nach dieser Richtung muß möglichst frühzeitig gemacht 
werden, bevor eine etwa eintretende Benommenheit diese Symptome 
verwischt. Eine Röntgenuntersuchung wird, sofern sie Steinschatten 
nur auf einer Seite ergibt, die Diagnose sehr wesentlich fördern. Der 
Ureterenkatheterismus kann die Unwegsamkeit eines Ureters oder beider 
ergeben. Da aber die Art des Hindernisses nicht gefühlt und auch nicht 
entschieden werden kann, ob es die Ursache der Anurie ist, so ist auch 
diese Untersuchungsmethode, besonders bei Steinschatten in beiden 
Nierenbecken noch nicht entscheidend für die örtliche Diagnose (I sr a e I). 
Auch wenn man alles berücksichtigt: Anamnese (Ort der letzten Kolik), 
Druckschmerz und Defensio muscularis, Röntgenuntersuchung und 
doppelseitigen Ureterenkatheterismus, braucht man immer noch etwas 
Glück, die richtige Seite zu treffen. 

Zur Aufklärung des Wesens einer Anurie gehört die rektale bzw 
auch gynäkologische Untersuchung, da eine besonders beim 
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weiblichen Geschlecht nicht seltene Ursache in Kompressionen des Ure­
ters durch Tumoren gegeben ist. 

Eine Anurie kann eines der beunruhigendsten Symptome einer 
diffusen akuten Nephritis sein. Ist der Anurie eine ärztliche Beobachtung 
vorangegangen; so ist die Diagnose nicht sch"ferig. Sonst wird das 
nephritisehe Ödem, die Blutdrucksteigerung und die Amironese die Er­
kenntnis des renalen Ursprungs der Anurie ermöglichen. Auch bei der auf­
steigenden chronischen Pyelonephritis kann es zu einer Anurie kommen. 
Hier ist die Vorgeschichte dem Kranken und seiner Umgebung hin­
reichend bekannt. 

Von größter Bedeutung ist die reflektorische Anurie, die bei 
einseitigem Ureterverschluß völlige Ha.rnlosigkeit zur Folge hat. Der 
Reflex geht vom Ureter, vom Nierenstiel, besonders aber von der Niere 
selbst und zwar infolge der Drucksteigerung aus, die in ihr bei Harnstauung 
entsteht. Die reflektorische An urie tritt .daher besonders gern bei 
den akuten Retentionen ein, wie sie durch Ureterabknickungen 
bei Wanderniere zustandekommen. Auch die Ureterverlegung 
durch einen hydrone-phrotischen Sack führt oft zu einer reflek­
torischen Oligurie und kann eine gänzliche Anurie bedingen. Die 
Schwankungen in der Harnausscheidung, die wir bei Hydronephrosen 
nicht selten treffen, sind die Reflexfolgen der vermehrten Wand­
spann ung der Sackniere und nicht, wie man bisweilen glaubt und hört, 
die Folgen der Retention des ohne Hemmung gebildeten Harnes in den 
hydronephrotischen Hohlräumen. Die Kenntnis oder die Feststellung 
des Bestehens einer Wanderniere oder einer Hydronephrose wird 
also für die Diagnose einer Anurie stets wichtig sein. 

Die Prognose. Die Anurie stellt immer ein gefährliches Ereignis Prognusc. 

dar, das unbedingt zum Tode führt, wenn die Wiederherstellung nicht 
in wenigen Tagen gelingt. 

Die Therapie. Bei der subrenalen Anurie ist urologische und chirur- Therapie. 

gisehe Hilfe notwendig. Ist eine Urolithiasis die Ursache, so soll ein 
Versuch mit dem Ureterenkatheterismus auch aus Rücksicht 
auf die Therapie nicht versäumt werden. Es braucht nicht immer der 
Stein selbst zu sein; der den Verschluß macht, sondern es kommt auch 
ein Blutgerinnsel oder nach der Meinung von Casper ein Ureter­
krampf in betracht. Tritt auf die Harnleitersondierung hin kein Harn 
auf, so soll man mit Methoden, von denen man eine Blutentlastung der 
Niere erhoffen könnte, also mit Aderlässen, Blutegeln in der Nieren­
gegend u. dgl. nicht kostbare Zeit verlieren, sondern zur Operation 
schreiten. Auch wenn ein Ureterstein röntgenologisch festgestellt ist, 
gilt der erste Schnitt der Niere. selbst. Es ist unbedingt notwendig, 
die Niere zu sehen, um zu beurteilen, ob an der richtigen Seite operiert 
wird, Es ist weiter notwendig, die Niere vermittels des Sektionsschnittes 
zu spalten und die Steine aus Niere, Nierenbecken und dem Anfangsteil 
des Ureters zu entfernen. Damit wird die intrarenale, zur Anurie führende 
Spannung beseitigt, dem Harn, der sich bilden soll, ein Abfluß ge­
schaffen und der Indicatio vitalis Genüge getan (Israel). Trmt die 
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Operation unglücklicherweise die falsche Niere, so muß, falls diese Niere 
funktionsuntüchtig ist, sogleich die andere Seite vorgenommen werden. 
Ist die Niere wohl erhalten, aber geschwollen, so kann man einen Kapsel­
schnitt oder die Decapsulation versuchen und bis zum nächsten 'l'age 
abwarten. Dauert die Anurie fort, so darf mit der Freilegung der schul­
digen Seite nicht länger gezögert werden. 

Ein solcher Fall von einseitig bedingter Anurie stellt eine reflek­
torische Anurie dar. Es muß die Ursache des Reflexes in der 
kranken Niere ausgeschaltet werden. Das geschieht durch die Ne phr -
ektomie. Israel hat einen Fall beschrieben, in dem die Exstirpation 
einer Sackniere in einem mit Oligurie einhergehenden Anfall sogleich 
eine erhebliche Zunahme der Hammenge bewirkte. Also Beseitigung 
einer Harnsperre durch Exstirpation der reflexauslösenden Niere. 

Bei Anurie infolge Abknickung des Ureters durch Wanderniere 
oder Sackniere versuche man zuerst - nach Einverleibung einer aus­
reichenden Morphiumdosis - Bauchlagerung oder Beckenhochlagerung 
oder manuelle Reposition. Bei einer gespannten Sackniere kommt die 
Entleerung durch Punktion in Betracht. 

Bei Harnleiterspasmen, die entweder allein oder als Folge eines 
Konkrements zur Anurie führen, kann eine Atropinbehandlung (3mal 
täglich 1 mg Atropin. sulfur. subkutan cdEr IJer rectum, auch per os) 
versucht werden. 

Behandlung Bei der Behandlung der renalen Anurie (nephritische Anurie, bei 
der renalen S bl' t' ") t h d' h' . h B h dl . ht . t (nephri- U lma nIere u. a. set 18 c JIUrglsc e e an ung nIe In ers er 

1schep) Linie. Hier kommt es auch darauf an, die Nierenschwellung, die die 
nune. Sekretion hemmt, zu beseitigen. Aber hier ist Schwellung nicht durch 

die rückläufige Füllung (Stauung) der Harnkanälchen bedingt, sondern 
sie ist eine kongestive oder ödematöse. Es muß also zuerst versucht 
werden, durch einen ergiebigen Aderlaß (bis 500-600 ccm beim Er­
wachsenen) die Blutverteilung zu ändern. Man kann durch Ableiten 
der Ödeme nach außen (Drainage) die Nierenschwellung vermindern. 
Und es muß auch versucht werden, durch Anregung derDiuresedieSekre­
tioli in Gang zu bringen. Von Diureticis steht an erster Stelle das Wasser, 
das in Form des Wasserstoßes nach Volhard, d. i. 1500 ccm per os, 
oft einen genügend kräftigen Reiz bildet; in Betracht kommt so dann 
die intravenöse Infusion einer isotonischen Lösung. Der physiologischen 
Kochsalzlösung ist die Ringerlösung (7,0 bis 8,0 g Chlornatrium, 0,2 g 
Chlorkalium, 0,2 g Chlorkalzium auf 1000 ccm Wasser) vorzuziehen. 
Bei der akuten Nephritis ist niLch intravenöser Zuführung einer Koch­
salzlösung in einigen (seltenen) Fällen Auftreten von Eklampsie beobach­
tet worden. Es erscheint daher für den "intravenösen Wasserstoß" 
eine 5 proz. Lösung von Traubenzucker unbedenklicher. Auf die Mög­
lichkeit einer diuretischen Wirkung des Salzes muß man dann ver­
zichten. Die nephritische Anurie, nicht so die Anurie bei Sublimatniere, 
geht von selbst oder auch mit diesen einfachen Hilfsmitteln fast stets 
wieder vorüber. Die Beurteilung des Zustandes und die Indi­
kationsstell ung zur Operation richtet sich nach dem Zustand 
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des Zentralnervensystems. Ist das Sensorium klar, besteht Indikation 
k · R fl' k' B b' k' h" 11 zum opera-eine e exstelgerung, eIn a Ins Ip anomen, so so tiven Vor-
man in Ruhe die internen Methoden vornehmen. Die Indi- g~~~~l;rci 
kation zum chirurgischen Eingriff ist nicht gegeben durch Anurie. 
die Höhe des Reststickstoffes, die zu schweren Täuschungen nach 
beiden Richtungen hin führen kann, auch nicht durch den Grad 
dpr Gefrierpunkterniedrigung des Blutserums. 

Besteht die Anurie bei Fehlen anderer schwerer Symptome länger 
als 3 Tage, droht Urämie, tritt eine andauernde Steigerung der Reflexe 
ein, die durch Lumbalpunktion nicht gedämpft werden kann, oder 
machen sich Anzeichen von Lungenödem bemerkbar, so kommt die 
einseitige Decapsulation in Betracht. Ausdrücklich sei bemerkt, 
daß der Zwang zum o-hirurgischen Eingriff bei der nephri­
tischen Anurie nur ganz außerordentlich selten vorliegt. 
Mir persönlich hat er sich noch nie ergeben. Bei der Sublimatniere, als 
häufigstem Beispiel der akuten toxischen Nephropathie, darf man mit 
der Opemtion etwas weniger zurückhaltend sein. 

3. Die Oligurie. 
Wenn es ein völliges Versagen der Niere in bezug auf die Wasser­

diurese gibt, so muß es auch eine Herabsetzung dieser Funktion geben. 
Dieser Appell an das logische Denken ist notwendig, weil die Arbeit der 
Niere im Wasserhaushalt gegenüber der Funktion der Gewebe (extra­
renalen Faktoren) vielfach unterschätzt wird. Es gibt also einen 
re nale n Wasserfehler. Aber es ist durchaus nicht leicht seine Be­
deutung für den Wasserhaushalt von der Wirkung der so oft gleich­
zeitig veränderten Gewebe abzugrenzen. Darauf werden wir bei der 
Besprechung des Ödems zurückkommen. 

Bei Oligurie ist eine ausreichende Nierenleistung (AUS-ülignrieulHl 
scheidungsarbeit) nur dann zu erwarten, wenn die Konzen-d~~::~~;~it. 
trierungsfunktionen ungeschädigt sind. Das ist aber recht oft 
nicht der Fall, und zwar sowohl bei kardialer Stauung, als auch 
bei krankhaften Prozessen in den Nieren selbst. Die mangelhafte Durch-
blutung, die bei Kreislaufschwäche bewirkt, daß zu wenig auszuschei-
dendes Wasser durch die Niere läuft, führt gleichzeitig zu einer schlechten 
Ernährung des Parenchyms und dadurch zu Funktionsabnahme. Es 
ist sehr bemerkenswert und wichtig zu wissen, daß unter 
diesen Verhältnissen, wie auch unter anderen, keine Funk-
tion auch nur annähernd in dem Grade geschädigt wird, 
als die der KochsaIzkonzentrierung, die also die weitaus 
empfindlichste im Komplex der Ni~renfunktionen ist. 

Die bei gleichzeitiger Oligurie bestehende Unfähigkeit der Kochsalz­
konzentrierung wird nicht selten als Folge des schlechten Kreislaufes 
und des durch ihn bedingten Mangels an auszuscheidendem Kochsalz 
aufgefaßt. 

Die Berechtigung dieser Auffassung erscheint aber doch zweifelhaft. 
Denn es tritt die NaCI-Konzentrationsschwäche durchaus nicht in 
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allen Ji'ällen von schlechter Nierendurchblutung ein; es gibt Stauungs­
nieren, die einen hochgestellten Harn von sehr hohem NaCI-Gehalt 
bilden. Und in den Fällen, in denen die Schädigung der NaCI-Funktion 
vorliegt, ist die Fähigkeit, den Harnstoff zu konzentrieren, eine ganz 
außerordentlich gute, obwohl doch infolge der schlechten Durchblutung 
das Angebot von Harnstoff nicht besser ist als das von NaCl. 

Folgende Tabelle gibt ein Bild von dem gegensätzlichen Verhalten 
dieser beiden Funktionen unter den gleichen physikalischen Ver­
hältnissen. 

I, 82. Dekompensation des Herzens. Hochgradiger Hydrops. Arrhythmia perpetua 
Harn hochgestellt. 1/2 0/00 Alb., hyal. und gran. Zyl., vereinzelte rote und weiße 

Blutkörper, Bilirubin +, Urobilin +, Urobilinogen +. 
-

Datum 11. MeuGel Spez. Gew·lo,o cl~ I g Cl' 
I 0'. N gN K.Gew. 

11 
:Bemerkungen 

5. X. 500 1020 0,0391 0,19_56 1,726 8,-620 67,5 3xO,lgfol.dig. 
6.X. 880 1020 0,0494 0,4360 1,878 16,52 
7.X. 900 1020 0,0921 0,830 1,999 17,99 
8.X. 820 1023 0,171 1,402 1,857 15,21 
9.X. 620 1025 0,504 3,130 1,949 12,09 

10. X. 660 1023 0,341 2,247 1,721 11,38 
11. X. 1440 1012 0,355 5,110 714 10,30 
12. X. 1480 1014 0,450 6,650 648 9,590 
13. X. 2000 1010 - - - - -
14. X. '2400 1013 0,469 11,27 455 10,91 69;5 
15. X. 3220 1025 0,454 14.60, 367 11,80 am 21. X. 
16. X. I1 2560 1 1012 0,454 1 11,61 1 403 10,31 1 64,5 11 

Ein solches Darniederliegen der Kochsalzfunktion führt bei beste­
hender Oligurie fast immer zu einer negativen Kochsalzbilanz, einer 
Kochsalzretention, da eine Diät, die nur 1 bis 2 g NaCI enthält, für 
längere Zeit nicht durchführbar ist. Wir treffen ein solches Verhalten 
nicht bloß bei länger dauernder kardialer Stauung, ,Sondern häufig 
im Beginn einer akuten Nephritis und vor allem bei der epithelialen 
Nephropathie (Nephrose) als langwierigen und nicht selten bis.zum 
Tode bleibenden Zustand. 

Das sind :Fälle, in denen der funktionelle Defekt durch ein hohes 
spezifisches Gewicht verschleiert wird, in denen die fortlaufende Analyse 
auf NaCI nicht nur diagnostische Bedeutung hat, sondern auch über den 
Fortgang und die Prognose Aufschluß gibt. 

Ob sich auch trotz der guten Konzentrationsleistung für die N-haltigen 
Substanzen Ausscheidungsdefekte ergeben, hängt von dem Grade der 
Oligurie und dem Eiweißgehalt der Nahrung ab. Eine N-Analyse ist 
für den Praktiker nicht möglich. Man kann, da die Konzentration 
von N (abzüglich des von dem oft hohen Harneiweißgehalt herrührenden 
Stickstoffes) mindestens 1 %, meist aber höher, 1,3 bis 1,5% l:eträgt, 
für je 100ccm Harn lOg Nahrungseiweiß (= ca. 1,6gN) geben, 
wo bei man aberüber die Menge von 70g nichthinausgehen wird. 

Vber die Behandlung der Oligurie siehe unter Ödem. 
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4. Die Niereninsuffizienz. 
Wir haben bereits den Begriff der Ausscheid ungsi ns uffizie nl 

(s. Anurie), den Begriff der Teilfunktionsschädigung, die in ge~ 
wissen Fällen (Oligurie) zur teil weise n Ausscheid ungsi ns uffizienz 
führt, kennen gelernt. Der Begriff "Nierenfunktion" gilt nur für 
ausschließlich renales Geschehen, d. h. für den renalen Anteil 
der Wasserausscheidung und die Konzentrationsleistung bei den ge­
lösten Bestandteilen; von ihm zu trennen ist das Ausscheid ungs­
ergebnis, die Bilanzen, die auch von der Beziehung der Gewebe 
zu den Körperflüssigkeiten abhängen. Es würde also der Mangel der 
Konzentrationsfähigkeit für Kochsalz als eine Funktionsschädigung 
zu bezeichnen sein, aber nicht, obwohl die Niere für NaCI insuffizient ist, 
als Niereninsuffizienz, weil der Schaden nicht alle (wichtigen) Funktionen 
der Niere betrifft. Der Begriff "Niere ni ns uffizienz", der in der neue­
ren Nierenpathologie seit Kor a n yi an zentraler Stelle steht, wird aber 
in so verschiedener Weise gebraucht, daß eine Verständigung notwendig ist. 

Koranyi nennt Niereninsuffizienz "denjenigen Zustand des Or- Was ver­
. d h b' f"hrt . d di t N' nf kt' steht man gamsmus, er er Clge u WIr, wenn e gesam e lere un IOn unter 

hinter den Bedürfnissen des Organismus zurückbleibt." Diese Be- N~~r~nin~uf­
griffsbestimmung wäre eindeutig, wenn unter gesamter Nierenfunktion lZJenz. 

rein renale Vorgänge gemeint wären. Das ist aber nicht der Fall, wie 
aus einer neueren Mitteilung- von Koranyi hervorgeht, in der er die 
Niereninsuffizienz als gleichbedeutend mit Retentionen und deren 
Folgen definiert und zwei Haupttypen unterscheidet, je nachdem 
Salz (und Wasser) oder Produkte des Eiweißstoffwechsels zurückge-
halten werden. Dieses Verhalten wollen wir· Ausscheidungsinsuffizienz 
nennen, da es auch bei gesunder Niere durch alle die Umstände, die zu 
Ödemen führen, bewirkt werden kann. 

Fr. Müller sagt in seinem Meraner Referat: "Unter dem Namen 
Niereninsuffizienz hat man das Unvermögen der Niere zu verstehen, 
die harnfähigen Stoffe ebenso schnell und ebenso vollständig zu eli­
minieren, als dies bei der gesunden Niere der Fall ist, und zwar sehen 
wir gesetzmäßig, daß in den leichten Graden der Insuffizienz die Aus­
scheidung nur verzögert ist, während sie in den schwereren Graden 
unvollständig geschieht und zu einer Anhäufung der Exkretionsprodukte 
in den Körpersäften führt. Die Niereninsuffizienz kann sich sowohl 
auf. das Wasser wie auf die festen Bestandteile erstrecken." 

Diese Definition geht entschieden zu weit; sie umfaßt alle :Funktions­
störungen und alle Ausscheidungsstörungen. Volhard bezeichnet in 
seiner neuen Monographie als das Wesen der Insuffizienz das Miß: 
verhältnis zwischen Leistung und Anforderung. Weiterhin sagt Vol­
hard: "Wir sprechen auch dann von Niereninsuffizienz, wenn die 
Niere ihre Arbeit nicht in der normalen Zeit vollbringt, die harnpflich­
tigen Stoffe nicht prompt, sondern verzögert ausscheidet." 

Auch das sind Definitionen, die Ausscheidungsstörungen der ver­
schiedensten Art Lmfassen ULd von Volhard selbst durch folgende 
Überlegungen eingeschränkt werden. 
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"Da Wasser- und Salzretentionen vorkommen, ohne daß eine Un­
fähigkeit der Niere, diese Stoffe auszuscheiden, vorliegt, da solche 
Retentionen durch eine zweckmäßige Ernährung eingeschränkt vierden 
können, da sich aber Produkte des endogenen Eiweißstoffwechsels unter 
allen Umständen bei Versagen der Niere anhäufen, so ist der Grad der 
N -Retention ungefähr als Maßstab der Niereninsuffizienz zu betrachten." 

Strauß, Munck und auch Fr. Müller (in einer neueren, derBe­
griffsbestimmung auf dem Gebiete der Nierenkrankheiten gewidmeten 
Abhandlung) sprechen sich über die Niereninsuffizienz gar nicht aus. 
Darnach mag es zweifelhaft erscheinen, ob dieser Begriff überhaupt 
noch nötig ist. Ich stimme Volhard bei, daß die Frage der Nieren­
insuffizienz in den Vordergrund des Interesses gerückt werden muß, 
und daß. die Feststellung ihres Bestehens oder Fehlens für die allgemeine 
Betrachtung, wie für den einzelnen Fall, eine Orientierung von funda­
mentaler Bedeutung ist. 

Gebraucht man die Worte Funktion, Funktionsstörung, Nielen­
insuffizienz ausschließlich für die Art der Sekretion, für rein renale 
Vorgänge, dagegen die Worte Ausscheidung, (partielle) Ausscheidungsstö­
rung, Ausscheidungsinsuffizienzfür den Erfolg der Ausscheid ung, an 
dem auch extrarenale Umstände beteiligt sein können, so ist für den Begriff 
Niereninsuffizienz nur dann Raum, wenn es eine so komplexe 

Die Nieren- Funktionsstörung der Niere gibt, daß alle Funktionen, zum 
insuffizienz . d t b d' I b . I . t d . t d' 'W ist eine nun es en a er le e enswlc ltlgS en, as IS le asser-
]~oJnkPtlexc ausscheidung und zwar in ihrem renalen Anteil, die Koch-

_~ un lOllS-
tichiidigung.salz- und Stickstoffkonzentrierung gleichzeitig schwer 

geschädigt sind. 
Eine solche komplexe Funktionsschädigung gibt es; und sie spielt 

am Krankenbett eine sehr große Rolle. Alle Autoren sind darin einig, 
daß dieser Sekretionsmodus der Niere eine ganz besondere Bedeutung 
hat und auch eine eigene Bezeichnung verdient. Er wird von allen 
Autoren zu der Niereninsuffizienz gerechnet. Wir bezeichnen aus­
sc hlie ßlich ihn als Niereninsuffizienz. 

Koranyi stellt folgende Kennzeichen dieses Zustandes zusammen; 
1. Die Molekularkonzentration des Harns ist gleichmäßig. 
2. Die Konzentration der einzelnen verschiedenen Harnbestandteile 

schwankt ebenfalls zwischen engeren Grenzen. 
3. Der Einfluß des Stoffwechsels auf die Nierentätigkeit ist geringer 

und kommt, wenn derselbe überhaupt nachweisbar ist, verspätet 
zum Vorschein. 

4. Das Maximum und das Minimum der möglichen molekulareIl 
Konzentration des Harnes rücken derjenigen des Blutes näher. 

il. Die Permeabilität der Nieren für gelöste Moleküle nimmt ab. 
6. Die Permeabilität der Nieren für Wasser nimmt ab. 
7. Die physiologische gegenseitige Unabhängigkeit der Wasser­

diurese und der Ausscheidung gelöster Stoffe geht je nach dem 
Grade der unter 4. erwähnten Störung mehr oder weniger voll­
ständig verloren. 



Die Niereninsuffizienz. 91 

Volh ard findet ungefähr dasselbe bei der sekundären Schrumpfniere 
und bezeichnet diesen Zustand als absolute Niereninsuffizienz. 

Im· Ergebnis unserer Funktionsprüfung stellt sich die Niereninsuffi­
zienz in folgender Weise dar: 

Fall I, 127. 32jähriger Mann. Seit 3 Jahren nierenkrank. Ursache un­
bekannt. Klagt über Schwellung der Beine, Kurzatmigkeit, Verminderung deS 
Sehvermögens. Blaß, gedunsen. Mäßiges Ödem beider Unterschenkel. Hämo­
globin 38%. Herz stark nach links, mäßig nach rechts erweitert. I. Ton an der 
Spitze unrein. II. A.-T. betont. Blutdruck 200 mm Hg. Drahtpuls. Leber drei 
Querfinger unterhalb des Rippenbogens. Retinitis albuminurica. Rest-N 62,2 mg%. 
Harn: hell, dünn, 6 bis 12%0 Alb., hyal., granul. und epithel. Zyl., Nierenepithelien, 
wenige rote und weiße Blutkörperchen. Diagnose: chronische Nephritis im Sta 
dium der Niereninsuffizienz. 
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Erklärung der Kurve 24. 

Die Harnmengen sind hoch. Nykturie. Mehr als 50% des 24stündigen Harns 
erscheint in der Nacht (von 8 Uhr abends bis 8 Uhr morgens). Die spezifischen 
Cewichte liegen zwischen 1010 und 1015. 

Am Normaltag (8. H.) Konstanz der Konzentrationen von Cl' und N. 
01' isotonisch (in der Höhe der Horizontallinie ). 

Am Wassertag (9. H.) keine deutliche Wasserzacke. Keine Verdünnungs-
reaktion. Cl'- und N-Linien wie am Normaltag. 

Am Kochsalztag (10. H.) und Harnstoff tag (11. H.) dasselbe Bild. 
Die Zulagen von Wasser und Kochsalz werden retiniert. 
Die Harnstoffzulage unter mäßiger Steigerung der Harnmenge (besonders 

nachts) zu etwa % ausgeschieden. 

'Es handelt sich also um eine Polyurie, meist mit erheblicher 
Nykturie und um ein niedriges, den Wert von 1015 nach oben, 
von 1008 nach unten kaum je überschreitendes spezifisches Gewich t. 
Die stündlichen oder zweistündlichen Harnportionen sind oft von etwa 
gleicher Größe. -Alle Einflüsse" die sonst die Harnmenge ver­
ändern, kommen nicht zur Wirkung. Auch die Konzentrationen 
von NaCI und N verlaufen über den ganzen Tag geradlinig, bzw. mit 
geringen Schwankungen. 

Kochsalz- Die Konzentration des NaCl im Harn fällt bei einer großen Zahl 
iS~~c~i:a~:~~ dieser Fälle genau mit der NaCl-Konzentration im Blutserum zusammen 
hypotonie. (= 0,36% Cl; horizontale Linie). Es besteht also zwischen Blut und 

Harn eine Kochsalzisotonie. In anderen Fällen ist die Niere mcht 
einmal zu dieser Leistung fähig; dann liegt der Kochsalzgehalt des Harnes 
zwangsläufig unter dem des Blutwassers, es besteht eine Kochsalz­
hy pot 0 nie. Mitunter beobachtet man, auch in vorgeschrittenen Fällen, 
noch einen Rest von Konzentrationsfähigkeit für NaCI, so daß der 
Harn wenigstens vorübergehend einmal einen Wert von 0,75% NaCl 
erreicht. Die Herstellung so geringer Konzentrationswerte, wie sie 
auch in Exsudaten und in der Ödemflüssigkeit anzutreffen sind, ist 
nichts für die Niere Spezifisches. Die Stickstoffkonzentration zeigt 
im Tagesverlauf nur geringe Schwankungen; sie beträgt meistens 0,5% 
bis 0,6%, erreicht nur selten ein wenig höhere Werte, ist aber in ganz 
schweren Fällen noch kleiner (0,3 bis 0,4%). Wie die Kurve zeigt; 
sind die Belastungszulagen (Wasser, Kochsalz, Harnstoff) auf den Ver­
lauf der Wasserausscheidung und der Konzentrationen ohne Einfluß. 
Es tritt weder eine Verdünnungsreaktion noch eine Konzentrations­
steigerung ein. Die Veränderlichkeit der Harnausscheidung ist verloren 
gegangen. Auch durch Trockenkost und Dürsten wird die Polyurie 

Zwang,s- nicht vermindert; es ist eine Zwangspolyurie. Die Niere braucht 
polYUrie. grö ßere Wasser me ngen, um die löslichen Stoffe a usz uscheide n 

und nimmt das Wasser, wenn es nicht von außen angeboten wird, aus 
den Geweben. Durstversuche werden daher von diesen Kranken 
nicht vertragen. Diese Zwangspolyurie ist die Folge des Verlustes 
der Konzentrierungsfunktionen. Sie tritt überall auf, wo ein solcher 
Defekt besteht, der (s. physiologische Einleitung S. 20 ff.) im Tubularepithel 
lokalisiert werden muß. Wir treffen sie beim Diabetes insipidus auf 
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funktionellem Boden, ferner bei allen Fällen vonHarnsta u ung (z. B. bei 
Prostatahypertrophie), wenn die Stauung bis in die Tubuli der Niere 
reicht und durch den Druck die Kanälchen erweitert, die Epithelien 
abgeplattet werden und somit in ihrer Funktion behindert sind. Bei 
diesen Zuständen sind die Glomeruli unversehrt und in ihrer Fähigkeit 
zur Wasserausscheidung nicht geschädigt. Es kommt daher zu Polyurien 
sehr erheblicheren Grades, als wir sie bei dem Sekretionstyp der Nieren­
insuffizienz treffen, so daß eine Ausscheidungsinsuffizienz nicht eintritt. 
Die Zwangspolyurie bei der Niereninsuffizienz ist dagegen Begrenzte 
eine begrenzte, weil in diesen Fällen durch die schwere Ver- ;oi;~~~: 
änderung des gesamten Parenchyms einschließlich der 
Glomeruli auch das Wasserausscheid ungsvermögen geschä-
digt ist. Deshalb wird, trotz der Polyurie, eine Wasserzulage 
gar nicht oder nur zu einem kleinen Teile ausgeschieden, 
und diuretische Mittel haben nur eine geringe Wirkung. Bei Nieren­
insuffizienz arbeitet die Niere bereits ständig mit dem größten, Maximale 
Maß ihres Könne ns und wahrscheinlich gleichzei tig mi t de m ~:su'i~~~ee~~ 
ganzen Rest von Parenchym, der ihr noch geblieben ist. restes. 
Einige Anhaltspunkte weisen darauf hin, daß die normale Niere nicht 
im ganzen Parenchym zugleich funktioniert, sondern daß es auch 
Ruhepausen in den einzelnen Teilen gibt. Ein Parenchymrest, der 
ständig mit dem Höchstmaß seines Könnens tätig ist, muß in absehbarer 
Zeit zum Versagen und Versiegen kommen. Solange die. Niere Nieren­
wenigstens zur Zwangspolyurie fähig ist, kann sie in bezug i~~~f~~s~Z 
auf die Ausscheid ungsar bei t (Bilanze n) geringe n Ans prüche n .schei~~ngs-

.. D·· h b . ht hr d U ··t . St ffh hItInSuffizIenz. genugen. a SIe SlC a er mc me en msa zen 1m 0 aus a 
anzupassen vermag, so muß versucht werden, den Stoffhaushalt 
den Nierenmöglichkeiten anzupassen. Das ist diätetisch bis 
zu einem gewissen Grade möglich für das Wasser und das Kochsalz. 
Wenn man die Größe der Flüssigkeitszufuhr in den Grenzen der Harn­
menge hält und die Kochsalzzufuhr stark einschränkt, so kann eine 
Ausscheidungsinsuffizienz für diese beiden Stoffe vermieden werden. 
Bei den stickstoffhaItigen Endprodukten liegt das nicht mehr immer in den 
therapeutisch-diätetischen Möglichkeiten, da der endogene Eiweiß­
umsatz unter ein gewisses Maß nicht herabg-edrückt werden kann. Es 
kommt daher bei Niereninsuffizienz stets zu einer Steigerung des Re s t - Reststick­
stic kstoffes im Blut und in den Geweben. Der Reststickstoff im Blute ~f::e~~i 
ist aber kein Maßstab der Niereninsuffizienz. Der Gehalt des Blutes insuffizienz. 
an Reststickstoff (RN) beträgt in der Norm 20 bis 40 mg-%. Eine 
Steigerung findet sich außer bei Nierenkranken, bei fieberhaften Prozessen, 
bei Herzinsuffizienz, schweren Leberkrankheiten, ferner bei starker 
Wasserverarmung (Durchfälle bei Cholera nostras und asiatica u. ä.), 
bei gesteigertem Eiweißzerfall, insbesondere auch bei Vergiftungen der 
verschiedensten Art. Diese immerhin selteneren Ereignisse wären 
kein Grund, dem RN in der Symptomatologie der Niereninsuffizienz 
die zentrale Stelle zu verweigern, die Volhard ihm einräumt. Der 
Grund liegt darin, daß die Höhe des RN im BI ute indi vid ueH ist 
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und zu der Schwere des Krankheitsbildes und der Nieren­
veränderungen nicht in einem Verhältnis steht, der einen 
Vergleich zwischen verschiedenen Kranken ermöglicht. 
Außerdem kommt erhebliche Steigerung von RN auch bei Nieren­
krankheiten vor, die den geschilderten Sekretionstyp der Niereninsuffi­
zienz nicht haben. Mit aller Schärfe muß hervorgehoben werden, daß 
die Höhe des RN im Blute durchaus keinen Maßstab der 
N - RetentionimKörperdarstellt. Auchderzurückgehaltene 
Stickstoff sitzt wie retiniertes Wasser und retiniertes 
Kochsalz zum weit überwiegenden Teile in den Geweben und 
ist damit intra vitam dem Nachweis entzogen. Die Retention in 
den Geweben steht zu der im Blute in keiner bekannten gesetzmäßigen 
Beziehung. Allem Anschein nach ist sogar das BI ut dasjenige 
"Gewe be", in dem der RN erst zuletzt sich anhä uft. Wenn wir 
also auch bei dem Sekretionstyp der Niereninsuffizienz, wie bei anderen 
krankhaften Vorgängen in der Niere, eine Steigerung des RN im Blute 
haben, so ist der Krankheitszustand der Niereninsuffizienz an diesem 
Werte nicht zu bemessen. Bei allen renalen Prozessen kommt dem 
Blut-RN eine diagnostische, oft eine differential-diagnostische ßedeutung 
zu. Ganz im allgemeinen gilt für die chronischen Nierenkrankheiten, 
daß RN-Werte von 40 bis 80 mg eine nur geringe Erhöhung darstellen, 
der in den meisten Fällen (nicht in allen) entsprechende Krankheits­
(Vergiftungs ) erscheinungen nicht parallel gehen. Werte bis zu 120 mg 
stellen die zweite, noch höhere, bis 300 und mehr, die höchste Stufe 
der RN-Erhöhung dar. Zahlen, die an 200 nahe heranreichen, ver­
pflichten (bei chronischen Leiden) zu einer schlechten Prognose. In 
der zweiten Stufe können Anzeichen von Vergiftungen fehlen; von 
diesen Werten kann auch noch eine Verminderung des RN eintreten. 

Prognosti·Besonders wichtig aber ist der prognostische Hinweis, der in 
~~~~~:~~~.einer steigenden Tendenz des RN gegeben wird, wie aus fol­

genden Beobachtungen hervorgeht: 

III, 66. Nephritis naeh plötzlichem Beginn (extrakapilläre Glomcrulitis und 
schwere Tubularveränderungm). 25. V.17: l04mg; 30. V.: 129mg; 11. VI.: 
215 mg. ·16. VI.: Exitus. 

I, 146. 64jähriger Mann mit Schrumpfniere. 12. VIII. 15: 169 mg; 17. VIII.: 
193 mg; 24. VIII.: 198 mg. 26. VIII.: Exitus. 

Die Bestimmung des RN gehört zu einer vollständigen Untersuchung, 
kann aber ohne die Hilfsmittel eines Laboratoriums und daher vom 
praktischen Arzt nicht ausgeführt werden. Die Bestimmung mit Hilfe 
einer Surrogat- oder Etappenmethode zu versuchen, ist nicht ratsam. 
Man schicke das Blut (5 bis 30 ccm), wie zur Anstellung der Wasser­
mannsehen Reaktion, in ein diagnostisches Laboratorium! 

Die Ausscheidungsinsuffizienz für Stickstoff, die sich in einem 
hohen oder steigenden Wert des RN kundgibt, tritt dann in. schnell 
steigendem Tempo zu Tage, wenn die Niere auch zur Zwangspolyurie 
nicht mehr fähig ist und die Harnmenge sinkt. 
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Ein solcher Fall, der noch zwei Wochen vor dem Exitus genauer 
untersucht werden konnte, ist folgender: 

III, 118. 45jährige Frau. Als Kind Nephritis. Seit 1903 wiederholt Ver. 
schlimmerungen des Nierenleidens mit Anschwellung von Gesicht und Füßen. 
Seit 4 Wochen Ödeme, Kopfschmerzen. Appetit schlecht. Ödem des Gesichts 
und der unteren Extremitäten. Herz groß, 14,5 cm lang, 13,5 cm breit. Systo. 
lisches Ge~äusch, 11. A.·T. laut, Blutdruck 205/90 Hg. Hämoglobin 32%. Oppim. 
heimseher Reflex positiv. Im Augenhintergrund bds. eine kleine Blutung. 

Harn 2 bis 3%0 Alb., hyaline Zylinder und Leukozyten. Hammengen 1000 
bis 1300. RN (15 '.rage ante mortem) 131 mg.%. 

In den letzten Lebenstagen Abnahme der Harnmenge auf 400 bis 500, spez. 
Gew. 1010 bis 1012, starkes Erbrechen und starke Durchfälle, Sinken des Blut· 
druckes auf 165/60. 

Bei sehr geringer ~ahrung, strenger Kost und einer Flüssigkeitszufuhr von 
1000 ccm Funktionsprüfung. 

111,118. 

% ccm 
0,6 Spez. 600 

Gew. 
0,5 1022 500 

0,3 101'1 300 

0,21010200 

0,11008100 

Tag 

1917 
16. XII. 
17. Xlr. 
18. XII. 
19. XII. 
20. XII. 
21. XII. 
22. XII. 

16. XII. 

11 
I _Harn· 

menge 

I 11 

11 
966 

I1 
1010 
870 

I! 890 

i1 

1036 
760 

1000 

Kurve 25. 
17. XII. 

Bilanztafel. 
, 
I 

Spez. i 
Gew. g CI' I gN 

I 
I 

I 
1011 I 2,47 3,47 
1011 2,33 3,32 
10ll 2,49 3,37 
1010 2,39 3,17 
1010 2,90 4,00 
1009 1,99 2,75 
1010 2,83 3,59 

18. XII. 20. XII. 
1000 h 20 g U 10" h 10 g KaC] 

Aus der Zu· 
S. G. auf Gefundener nahme d. spez. 
1 Liter Mehrbetrag Gew. berechn. 

berechnet Mehrbetrag 
Cl' I N Cl' I N 

I 

I 1010,6 
1011,1 
1009,5 0 0 
1010 
1010,5 0 0 
1009 
1010 I I 

Erklärung der Kurve 25. 
Die Harnmengen sind gering. Die zweistündigen Harnportionen sind von 

gleicher Größe. Xykturie. 
Spezifisches Gewicht gleichmäßig, zwischen 1009 und 1013. 
Cl'·Konzentration sehr gleichmäßig, dauernd hypotonisch (unter dN Hori· 

zontallinie ). 
X·Konzentration niedrig und sehr gleichmäßig. 
Sämtliche Zulagen machen keinen Unterschied im Verlauf der Kurven. Sie 

werden völlig retiniert. 
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Die Niere ist nicht imstande mehr wie 4 g N pro Tag au&zuscheiden. 
Da dieser Wert dem Hungerumsatz eines Gesunden entspricht, so wird 
klar, daß es bei jeder Art von Nahrung zu einer Anhäufung von N im 
Körper kommen muß. 

Der große Unterschied zwischen Niereninsuffizienz und 
Ausscheidungsinsuffizienz soll durch die Darstellung folgenden 
Ifalles verdeutlicht werden. 

I, 176. 50 jähriger Mann mit chronischer Myokardinsuffizienz. Hydrops. 
Im hochgestellten Harn Spur Alb. 

T, 176. 
4. VIII. 

% 

1,'1 

~3 

~2 

:~ 
1-' 

1,1 I-

1,0 I-

0,9 I-

Kurve 26. 
5. VIII. 6. VIII. 

1000 h 314 1 H 20 1000 h 10 g NaCl 

~ ~ 
7. VIII. 

1000 h 20 g U 

~V 

% 
0,8 I-

0,7 f-

0,6 Spez. f-

Ge..: 
0,5 1022 

{},'I 1018 

f- "e" 
0 .' ·--f,-·-----. . ''\I>. ", 1\ .1'--. i 

1-0 ,'0 I \ 
, 

r"-''<\ '. ... ..2lc .. ·f·\-' \ 0\ \ ... 
ccm 

{},3 300 101'1 

0,2200 1010 

0,1 700 1006 

\1 "0-.0 \~;' '0 I ° ~ \ -7'"'.,--
I- ° 0, 

\ ' 0 '0-" \ ....... " 0',0 ...... 0 '" 

I-

~ ~ 
b-</ 

f-~ '-....---- ~ 

I I I I I I I I 

1012 Z 'I 6 8 IV 1012 2 'I 6 8 IV 1012 2 'I 6 8 IV 1012 2 'I 6 8IV 

Bilanztafel. 

r-- . . - - . - -,. 

11 . 

Aus der Zu-
Spez. Gew. Gefundener nahme d. spez. 

Tag 1 Harn· Spez. 
g Cl' I gN auf 1 Liter Mehrbetrag Gew. berechn. 

menge Gew. berechnet Mehrbetrar. 

I[ I Cl' I N Cl' I N 

4. VIII. 598 1020,1 2,18 I 7,51 1012 I- I 
5. VIII .. '2'54 1018 2,74 7,92 1013,6 

13,84 
6. VIII. 638 ~OI8,7 2,05 I 7,55 1011,9 0 
7. VIII. 816 1017,5 2,45 12,0'2' 1014,3 4,56 
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Erklärung der Kurve 26. 
Die Hammengen sind klein. Die zweistündlichen Portionen sehr gleichmäßig. 
Das spezifische Gewicht schwankt zwischen 1013 und 1022. 
Die CI'-Konzentration ist niedrig und liegt in der Nähe des Serumwertes 

(horizontale Linie). 
Die N-Konzentration ist hoch. 
Die Zulagen von Wasser und NaCI machen keine Änderung des Kurven­

verlaufs und werden völlig retiniert. 
Die Zulage von Harnstoff macht eine geringe Erhöhung der N-Konzentration. 

50% dieser Zulage werden unter geringer Erhöhung derWassermenge ausgeschieden. 

Hier besteht eine Oligurie und eine gänzliche Zurückhaltung der 
Wasserzulage, mindestens zum Teil extrarenal bedingt. Das spezifische 
Gewicht liegt ziemlich hoch. Die Kochsalzkonzentration ist beträchtlich 
geschiLdigt; sie schwankt in so engen Grenzen um die Linie des Koch­
salzgehaltes im Blutserum, wie man es auch bei sehr vorgeschrit~enen 
Fällen chronischer Nephritis, die der Niereninsuffizienz bereits recht nahe 
stehen, nicht ausges"(>rochener findet. Dagegen liegen die Werte der 
Stickstoffkonzentration hoch. Während die NaCI-Zulage vollständig 
retiniert wird, gelangt ein guter Teil (die Hälfte) der Harnstoffzulage 
in 24 Stunden zur Ausscheidung. Es besteht also hier eine gänzliche 
Ausscheidungsinsuffizienz für Wasser und Kochsalz, beide renal und 
extrarenal bedingt, und eine teilweise Ausscheidungsinsuffizienz für 
Stickstoff bei einem Sekretionsmodus, der von dem der Niereninsuffi­
zienz sehr verschieden ist. 

Die Beziehungen von Wasserausscheidungsvermögen und Konzen­
trationsfunktionen zur Niereninsuffizienz und zur partiellen und kom­
plexen Ausscheidungsinsuffizienz lassen sich in folgender Weise über­
sichtlich darstellen: 

WM86r-- ~ KonzentratlollS-
Nieren- AusseheldUDgSinsufftzienz für fäblgkeit filr 

NaCl I N') 
insufftzlenz 

NaCl N I NaClundN 
al1SSChe1dung _ 

{I + I + ±I) ±2) 
I 

t 2) 

Oligurie I + + 
+ -\. ±2) :1.2) 

I1 

Begrenzte { + + 
Polyurie _ + -f_ 2) 

+ + 
I + -t-

Polyurie {/ _3) + 
5. Funktionsprüfungen am Blutserum. 

Von der Bedeutung der Reststickstoffbestimmung war bereits 
die Rede. Bei akuten Nierenentzündungen ist der RN nicht selten 

1) Konzentrationsschädigung für N bei erhaltener Konzentrationsfähigkeit 
für NaCI kommt nicht vor. 

2) abhängig von Wassermenge und Ernährung. 
S) beim Diabetes insipidus. 
J, ich t w i tz, Nierenkrankheiten. 7 
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Reststick- erhöht; aber hier kommt diesem Befunde nicht die prognostische 
st\~~t~~ Bedeutung zu wie bei den chronischen Niererrleiden. Bei reinen tubu­

lären Prozessen ist der RN normal oder ganz wenig vermehrt. Der RN 
setzt sich aus einer größeren Zahl chemischer Individuen zusammen: 
zu 60 bis 90% aus Harnstoff, außerdem aus Aminosäuren, Ammoniak, 
Kreatinin, Harnsäure u. a. In Frankreich zieht man die Blutharnstoff­
bestimmungen der RN-Analyse vor. Der Normalwert für Harnstoff 
im Blute beträgt etwa 60 mg-%. Bei schweren Nierenleiden werden 
Zahlen bis 500 mg und mehr beobachtet. Der Fraktionierung des Rest­
stickstoffes kommt eine praktische Bedeutung bislang nicht zu, ebenso 
wenig der Bestimmung einzelner leicht kenntlicher Bestandteile des RN, 
wie des Kreatinins oder des Indikans. Größeres Interesse hat wegen 
der Beziehungen der Gicht zur Niere die Bestimmung der Blutharn­
sä ure, die in jedem diagnostischen Laboratorium, jetzt auch an kleinen 
Blutmengen (2 bis 10 ccm Blutserum), schnell ausgeführt werden 
kann. 

Reststick- Die RN-Bestimmung in Exsudaten, Transsudaten, im Ödemwasser 
T~~~f:s~~a_ und in der Cerebrospinalflüssigkeit ergibt ähnliche Werte wie im Blut­

E tendntd serum und ist diagnostisch brauchbar. 
'xsu a en. Koranyi hat die in der Geschichte der Nierenpathologie bedeut-

same Entdeckung gemacht, daß bei Nierenkrankheiten die osmotische 
Gefrier- Ko nze n tra tion des BI u tser ums steigt, sein Gefrierp un k t, 

BI:~~~;u::. der in der Norm bei - 0,56 ° liegt, fällt. Nachdem VorgangvonKoranyi 
ist die Kryoskopie (Gefrierpunktsmessung) des Blutserums zur 
Nierenfunktionsprüfung verwandt worden. Man hat sogar die Höhe 
des Gefrierpunktes für ein Maß der Niereninsuffizienz gehalten' und als 
Basis zur Indikationsstellung für operative Eingriffe an der Niere ge­
nommen. Die abnorme osmotische Konzentration wird bei Nieren­
kranken fast ausschließlich durch einen höheren Gehalt an stl.ckstoff­
haitigen Substanzen bedingt. Man erfährt also durch die umständliche 
Methode der Kryoskopie nichts anderes als durch die RN-Bestimmung, 
die nicht nur einfacher und mit kleineren Blutmengen zu handhaben, 
sondern auch durch den größeren Umfang der Zahlenwerte (zwischen 20 
und 300, während die Kryoskopie Werte zwischen -0,56 ° bis etwa -0,80 0 

ergibt) viel eindrucksvoller ist. Die Kryoskopie ist also für praktische 
Zwecke entbehrlich. 

Auch der Bestimmung des Kochsalzgehaltes des Blutserums kommt 
eine Bedeutung am Krankenbett kaum zu. 

Wasser- Dagegen verdient die Frage des Wl)ssergehaltes des Blutes 
g~l~;e~es erhebliches Interesse. Die Zurückhaltung von Wasser im Blute ist ein 

besonders wichtiger Teil der WaEserretentioFl im Körper überhaupt, 
die am einfachsten durch eine am besten täglich vorzunehmende Be­
stimmung des Körpergewichtes des Patienten gemessen wird. Eine 
handliche Methode, die Gesamtblutmenge zu bestimmen, gibt es leider 
nicht. Wir müssen uns damit begnügen, die Zusammensetzung einer 
Blutprobe und ihre im Verlauf der Krankheit eintretenden Änderungen 
festzustellen. Zu diesem Zwecke bedient man sich in großem Umfange-
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der Refraktometrie, der Bestimmung des Brechungsindex. Die Ein­
fachheit der Methode darf uns nicht veranlassen, darüber hinweg­
zusehen, daß der Brechungswert eine sehr komplexe Größe ist, die 
nicht nur von einem Einstrom von Wasser ins Blut, sondern auch 
von der Zahl der gelösten Teilchen, und am meisten von dem individuell 
so schwankenden Eiweißgehalt abhängt. Die alte Methode der gewichts­
analytischen Bestimmung der Trockensubstanz ist zweifellos für die 
Messung des Wassergehaltes die allein eindeutige und damit die beste. 
Für die Beurteilung aller in kurzer Zeit eintretenden Schwankungen 
des Wassergehaltes ist (abgesehen von solchen Fällen, in denen aus 
irgendwelchen Gründen stärkere Blutverluste sich ereignen) eine wieder­
holte Bestimmung des Hämoglobins und noch besser eine wiederholte 
Zählung der roten Blutkörperchen sehr brauchbar. 

6. Darstellung der Untersuchungsergebnisse. 
Nachdem wir die Grundlagen der Symptomatik und die Symptome 

kennen gelernt haben, müssen wir die zahlreichen Untersuchungs­
ergebnisse bei jedem Kranken übersichtlich zusammenstellen. Wir 
gebrauchen dazu 1. die Kurven und Tafeln, die wir bereits bei der 
Funktionsprüfung kennen gelernt haben, 2. eine graphische Aufzeich­
nung der Wassereinnahme und -r,usgabe, in der auch das spezifische Ge­
wicht verzeichnet ist, 3. eine Tafel (S. 100), die den gesamten Harnbefund, 
die Analyse auf Kochsalz und Stickstoff, Rest-N, Blutdruck und Körper­
gewicht enthält, 4. eine Tafel (S. 101), die den Einfluß von Bewegungen 
usw. auf den Harnbefund , da:,; Ergebnis der Funktionsprüfungen unll 
die Kardinalsymptome wiedergibt. Die letzte Tafel hat sich mir im 
Nierenlazarett zur Zusammenfassung einer Beobachtung auf Nierenle;den 
sehr bewährt. 

C. Die Nierenfolgen. 
Unter dieser - freilich nicht ganz zutreffenden - Bezeichnung 

sollen die Organ- und Funktionszustände, die gesetzmäßig als Folgen 
von Nierenkrankheiten eintreten, und auch die das Krankheitsbild 
mitbeherrschenden Veränderungen, die (ganz oder zum Teil) gleich­
zeitig mit der Nierenerkrankung und durch die gleichen Bedingungen 
entstehen, zusammengefaßt werden. 

1. Das nephritis ehe Ödem. 
Der Hydrops renalis geht mit Blässe der Haut einher; er beginnt , Ödem­

im Gesicht, dessen Haut bleichdurchsichtig erscheint, mit Vorliebe an verteilung. 

dem lockeren Unterhautzellgewebe der Augenlider. Diese Schwellung, 
mitunter auch nur ein Gefühl der Spannung um die Augen, ist am aus­
gesprochensten morgens nach de,m Erwachen. Umgekehrt beim 
kardialen Hydrops. Hier ist die Haut infolge der Stauung rot oder 
zyanotisch gefärbt, oft mit einem durch die langdauernde Stase beding-

7* 
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Beobachtung auf Nierenleiden. 
Nr. Name: Ja'ht: 

Kochsalzarme Kost. Konstante Flüssigkeitszufuhr. 

Tag ;:::; ~'::: Alb. I Blut I Cyl. ;~~~~ I ~:'18~J~ I t~~'1 ::~!k :a~r:hi 
_ Kp. EPltb.! 11" h. t.. m. 

I j I :. I I. I 

_,",,:"h'_1 &';;~N--I--· . ·I-l-I----I--~-
1 Std. i Vor Aufstehen I I 

Aufstehen I .' . - ~------------~----

I Nach \ I 

3 IJtd. \ Vor ::====1==-=== 
.Aufstehen : Nach" I I 

ö.~ i ~:h~n ,-= . 11- ~c- - •. ~_ 
~e~~ I Nach:: I-~-- _~! __ ._I_~I_~~ __ I _______ _ 

VI \ Konzentrationen I -Bilanzen --~ --

Normaltag __ 'I-----~I------ --~---~----________ _ 
VII 

Zulage von 
% 1 Wasser 

VIII 
Zulage von 

__ 10 g NaCI 

IX 
Zulage von 

20 g Harnstoff 

X 

I 

Rest-N 
~--~-------\-------------------+--- -----

XI 
--------I-------------------~-+----

XII 
Aufstehen 

Augenhintergrund : 

Urämische Symptome: 

Ödem: 

Blutbefund: 

Ätiologie: 

Diagnose: UntersohrHt: 
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ten braunen Grundton; die Schwellungen beginnen an den tiefsten 
Punkten, bei Bettruhe am Kreuzbein, bei aufrechter Stellung oder im 
Sitzen an den Knöcheln und Unterschenkeln und sind hier, wenn der 
Tag nicht in Ruhelage verbracht wurde, abends am stärksten. Aber auch 
bei Nierenkranken treten, falls sich die Krankheit nicht bei Bettruhe 
entwickelt, ganz früh Schwellungen an den Knöcheln und an den 
Tibiakanten auf. Mitunter zeigen sich die Anfänge auch am Seroturn, 
am Präputium oder an den Schamlippen, Orten, die, wie die Augenlider, 
ein sehr lockeres Unterhautzellgewebe haben. Im weiteren Verlaufe 
breitet sich das Ödem über das ganze Unterhautzellgewebe aus. Es 
können außerordentlich hohe Grade von Körperschwellung eintreten. 
In allen Fällen von universellem Hautödem, nicht selten aber auch 
bei relativ geringem Anasarka, und mitunter sogar der Hautschwellung 
vorangehend, sind die serösen Höhlen, vor allem Bauchhöhle und 
Pleuren, beteiligt. 

In dem Unterhautzellgewebe und in den Organen, die gleichfalls 
von den Ödemen betroffen werden, sitzt die Flüssigkeit frei und tropfbar 
in den interzellulären Räumen, die in der Norm feucht, aber nicht mit 
Flüssigkeit erfüllt sind. Da diese Räume ein ungeheures Labyrinth 
bilden, so ist die Ödemflüssigkeit durch mechanische Kraft, also durch 
Fingerdruck, Massage, Lageänderung, leicht zu bewegen. 

Gewebs- Trotz ihres sehr erheblichen Wassergehaltes zeigen .die nicht hydro­
quellung. pisehen, normalen Gewebe kein derartiges Verhalten, weil das Wasser 

nicht frei, sondern in den Zellen an das Protoplasma gebunden ist. 
Bei einem Schnitt, Stich oder Riß in die normale Haut entleert sich 
keine Gewebsflüssigkeit, während aus der ödematösen Haut das Wasser 
abtropft. M. H. Fischer hat die Meinung vertreten, daß das Ödem 
eine pathologische Steigerung dieser physiologischen Wasserbindung 
sei und in einer abnormen Quellung der Gewebe beruhe. In dieser 
Einseitigkeit und Amschließlichkeit ist das sicher nicht richtig. Daß aber 
eine gesteigerte WasserbindungindenZellendem Ödem, der Ansammlung 
tropfbarer Flüssigkeit in denInterzellulärräumen, vorau s- und parallel geht, 
muß als zutreffend angenommen werden. Dafür spricht mit einiger Wahr­
scheinlichkeit das Präödem, ein bis zum Mehrbetrage von 6kg ge­
steigerter Wassergehalt des Körpers, der unsichtbar und nicht als knet­
bares Anasarka dem sichtbaren Ödem regelmäßig vorangeht und es 
überdauert. Die Kenntnis dieses Präödemzustandes verpflichtet uns, 
den Zustand des Ödems nicht nach dem Fingereindruck, sondern mit 
Hilfe der Wage festzustellen. Für eine vermehrte Wasserbindung 
spricht ferner, daß die Bindegewebsfaser sich bei einem lange dauernden 
Ödem nicht völlig passiv verhält, sondern zu Wucherungen und Ver­
härtungen neigt. 

Gewebs- Die Gewebsspalten, in denen beim Ödem die tropfbare Flüssigkeit 
~l~d~\'h'!;l- sitzt, sind vom Blutgefäßsystem wie vom Lymphsystem streng abge­

grenzfläche. schieden. Die Scheidewände werden durch fortlaufende Lager von End­
othelzellen gebildet. Durch die Endothelschicht der Blutkapillaren tritt 
ein Transsudat, das das Nährmaterial an die Zellen heranbringt. Die Zellen 
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entnehmen diesem die Nährstoffe und übergeben ihm die Abbau- und 
Sekretionsprodukte. Nach vollzogenem Austausch wird die Gewebs­
flüssigkeit durch Blut- und Lymphbahn fortgeschafft. Diese innere 
Oberfläche ist vori einer ganz gewaltigen Größe. Die Kräfte, die hier 
den Stoffübertritt beherrschen, sind zum Teil einfacher osmotischer 
Natur. Man hat sich früher damit zufrieden gegeben, die einfachsten 
physikalischen Prozesse, eine Filtration, eine Diffusion und Osmose, 
als die Triebkräfte anzunehmen. Das treffende Wort von Volhard, 
daß "die Funktion der Kapillarendothelien darin besteht, eine einfache 
mechanische Filtration zu verhindern und zu verhüten, daß rohe physi­
kalisch-mechanische Kräfte sinnlos walten", gilt auch für die Diffusion 
und Osmose. Heidenhain hat, im Einklang mit seiner Theorie der 
Nierensekretion, die Lymphbildung als einen sekretorischen Vorgang 
aufgefaßt. Damit ist das Problem nicht etwa in' einen vitalistischen 
Nebel gehüllt, sondern nur gesagt, daß hier die besonderen physika­
lischen Kräfte tätig sind, deren Wirkung wir auch an allen anderen 
Zellen beobachten. Von einer Darstellung der schwierigen Verhält­
nisse der Kolloidmembranfunktionen müssen wir hier absehen. An 
diesen Grenzflächen gelten bisweilen die Gesetze der Osmose, teilweise 
das Prinzip der Lipoidlöslichkeit; besonders sp'elt aber auch eine unter 
dem ,Einfluß der benetzenden Flüssigkeiten eintretende Veränderlichkeit 
der Membran mit, die den Eintritt zweckmäßiger Reaktionen möglich 
macht. 

Zweckmäßige Reaktionen treten an der Grenzfläche sicher ein. Die Z~e~k­
wichtigsten; die den inneren Wasser- und Salzhaushalt betreffen, sind R:k~l~:en 
als osmotische Vorgänge leicht verständlich. Sie sind auf den Erfolg ~a~ t: 1_ 

abgestimmt, daß die Beschaffenhei t des BI utes seiner Menge gre~zfläc1e. 
und Zusammensetzung nach normal erhalten oder zur Norm 
zurückgeführt wird. So kommt es nach einem Aderlaß rasch zu 
einem Einströmen von Flüssigkeit aus den Geweben in das Blut. Bei 
der Infusion 'einer hypotonischen Kochsalzlösung geht, wie nach dem 
'l'rinken von Wasser, der Wasserüberschuß rasch in die Gewebe, so daß 
in der Blutbahn eine isotonische Kochsalzlösung zurückbleibt. Bei der 
AUfnahme von Kochsalz oder der Infusion hypertonischer Kochsalz-
lösung wird das Ziel der Isotonie erreicht, indem Salz aus dem Blut in 
die Gewebe und Wasser aus den Geweben in das Blut strömt. 

Diese Ausgleichsvorgäri.ge haben zur Voraussetzung, daß die Gewebe Die G~webe 
Wasser und Salz im tJberschuß besitzen, also Speicher für diese Stoffe aJsSpelCher. 

darstellen. Das ist tatsächlich der Fall. Bei einem Versuch, den Körper 
an Wasser reicher zu machen, zeigt sich eine spezifische Kapazität der 
Organe. Das Blut nimmt nur knapp 2% des Wassers auf, Muskulatur 
und Haut dagegen das doppelte. Das große Gewicht dieser beiden Ge-
webe bewirkt, daß vom im Körper zurückgehaltenen Wasser etwa 44% in 
der Muskulatur, etwa 12% in der Haut verbleibt. Für das Kochsalz wirkt 
als Speicher in erster Linie die Haut, die in der Norm 1/5 des Gesamtchlors 
des Körpers enthält. Bei Nierenkranken findet maB den NaCI-Gehaltder 
l\:1uskulatur(normalO,1 bisO,15%) auf das Doppelte, den der Haut (nor-
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mal 0,2 bio; 0,3%) bio; fao;t auf das Dreifache erhöht, so daf3 in dicHer 28 his 
77% des retinierten NaCI enthalten ::;ind. Aus diesen Zahlen geht die Un­
gleichheit des Kochsalzgehaltes der einzelnen Organe, sowohl in der Norm 
wie unter pathologischen Verhältnissen, hervor. Es besteht also im 
Körper in bezug auf das Salz kein osmotische:r;: Ausgleich, sondern es 
bestehen Konzentrationsdifferenzen, die durch die Wirkung der lebenden 
Endothelmembranen und durch die Wasser- und Kochsalzbindung an 
das ZeJleiweiß geschaffen und aufrechterhalten werden. 

Die Kon'zentrationsunterschiede schwanKen zwischen den Werten 
0,17 bis 4,6% NaCI für 100 ccm Wasser, fast um das Dreißigfache. Es 
kommt also sowohl eine Wasserretention vor, die nicht durch eine 
entsprechende NaCI-Retention osmotisch ausgeglichen ist, wie auch 
eine trockene Kochsalzretention (Historetention nach Strauß, 
"trockenes Ödem" der Franzosen). 

Transsuda- An den Grenzflächen finden zwei Vorgänge statt, einmal eine Se­
~~~r~~%nkretion (Transsudation) aus dem Blute in die Interzellularräume 
Ea~~~t~el_ und. zweitens eine Resorption aus ~iesen ~n die. Blut- und ~ymph-

grenzfläche. kapIllaren. Unter normalen Verhältmssen smd dIe Mengen, dIe zum 
gegenseitigen Austausch kommen, einander gleich. Organe und Blut 
behalten ihr Volumen innerhalb der physiologischen Schwank!1ngen 
bei. Bei der Entstehung des Ödems tritt eine Änderung dieses Gleich­
gewichts ein; die Resorption hält mit der 'l'ranssudation nicht gleichen 
Schritt. Das Ödem beginnt mit einer Wasserverschiebung im Körper 
aus dem Blut in die Gewebe. Man hat bei Hydropischen das Blut ab­
norm wasserarm gefunden. Daher ü;t im Zustand des wachsenden 
Öde ms ein starkes Durstgefühl vorhanden, das, wenn !las Ödem 
seinen Höhepunkt erreicht hat, aufhört und bei einem Wiederwachsen 
wiederkehrt. Infolge dieses Durstes kommt es besonders bei denjenigen 
akuten N ephritikern, die von ihrer Krankheit nichts wissen und diätetisch 
nicht beraten und überwacht sind, in ganz kurzer Zeit zu gewaltigen 
Flüssigkeitsansammlnngen. Im Zustand der Ödembeharrung, der 
bekanntlich von sehr unterschiedlicher Dauer ist, halten sich Trans­
sudation und Resorption das Gleichgewicht. 

Während der Ödemlösung überwiegt dann bei weitem die Resorption 
aus den Interzellulärräumen, und es kommt zu einem mächtigen Flüs­
sigkeitsstrom durch das Blut und durch die Nieren. 

lleeinflus- Die Austauschvorgänge an den Grenzflächen sind, wie alle Zell­
~~':fot~:t funktionen, beeinflußbar. Eppinger hat umfassendes Material·dafür 

grenzfläche. beigebracht, daß die Schilddrüsensubstanz, die auf die Niere selbst 
keinen nachweisbaren' Einfluß hat, den Stoffaustausch an den Endothel­
grenzflächen fördert und besonders in den Fällen, in denen der Schild­
drüsenausfall zu Ödemen geführt hat, also bei Myxödem, Sklerodermie: 
aber auch mitunter bei dem essentiellen Ödem und auch bei manchen 
Nierenkranken entwässernd wirkt. Außer diesem endogenen Pharmakon 
sind noch viele andere Mittel dazu geeignet. Man kann vielleicht ganz 
allgemein sagen, daß an einer normalen Endothelgrenzfläche oder an 
einer wiedergenesenen a.lle die Stoffe fördernd wirken, die hiudurch-
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gehen. So Hehell wir beim Normalen und im Zustand der Öd~mentleerung, 
daß der vermehrte Wasserdurchtritt bei dem Trinkversuch zu einer 
tJberschußreaktion führt. Dasselbe tritt in manchen Fällen durch die 
Kochsalzgabe, in vielen Fällen durch die Harnstoffzufuhr ein. Und es 
bestehen Anhaltspunkte dafür, daß auch die Diuretica der Purinreihe 
außer der Nierenwirkung, die ihnen wie den kurz vorher genannten 
Stoffen zukommt, einen Einfluß auf die Gewebe haben, auf die Funk­
tionen, die den Beginn der Ausscheidung darstellen. 

Unsere Kenntnisse über die Physiologie der Endothelgrenzfläche 
sind sehr bescheidene. Inbezug auf ihre Pathologie Eir_d eine Reihe 
wichtiger Tatsachen bekannt. Klemensiewicz hat am Kaninchen­
ohr dadurch ein hochgradiges Ödem hervorgerufen, daß er eine Blut­
leere von 18stündiger Dauer vorangehen ließ. In diesem Versuch kommt 
der Einfluß der Asphyxie auf die Endothelien zum Ausdru~k. Die Asphyxie 

Kreislaufschwäche, die zum kardialen Ödem führt, wirkt nach V 01 ~ill~~: 
hard nicht durch den gesteigerten Venendruck, sondern durch die 
Verlangsamung des Blutstromes und vermutlich auf dem Wege der Er­
nährungsstörung der Endothelzellen. Noch klarer zeigt sich In einem 
für unsere Betrachtungen besonders wichtigen Falle die Wirkung der 
Asphyxie. Bei der akuten Glomerulitis kommt es infolge der Durch­
blutungsschwierigkeiten in den Gefäßschlingen der Kapseln zu einer 
Asphyxie und in deren Folge zu einem Nierenödem, das durch die 
Kompression des Parenchyms und der Gefäße die Schwierigkeiten der 
Harnbildung steigert und zu einer Anurie führen kann. 

Die :Frage nach einer Ödem erzeugung durch starke (intravenöse) S~rke~'lü8-
Zufuhr von Flüssigkeit ist schon sehr früh VOll Cohnheim und Licht- z~fu~~:~i" 
hei m geprüft worden. Es gelang ihnen am Tiere nicht durch künst- b ~dem­
liche Hydrämie ein Hautödem, wohl aber ein Ödem der großen Drüsen edIßgung. 

hervorzubringen. Magn us hat dieses Ergebnis, soweit es die Haut 
betrifft, bestätigt. Klinisch ist bekannt, daß eine Hydrämie nicht 
unbedingt mit einem Ödem einhergehen muß. Bei vorsichtiger Aus-
wertung der am Tiere gemachten Beobachtungen darf man nur so viel 
sagen, daß eine Hydrämie in der Dauer der von den Autoren durchge-
führten Beobachtungen nicht zu einem Ödem führt. Daß aber die 
zarte Endothelfläche auch in langen Zeiträumen gegen eine stark 
veränderte Blutzusammensetzung widerstandsfähig bleibt, ist nach den 
Untersuchungen von Gärtner und Al bu lInd auch nach Beobach-
tungen am Menschen nicht glatt zu verneinen. Bei nichtnephri-
tischer Anurie des Menschen tritt jedenfalls auch bei längerer Dauer 
die Wirkung der Hydrämie auf die Ödembildung gar nicht oder nur 
sehr wenig in die Erscheinung. Nicht selten sieht man in jenen Fällen 
von akuter Nephritis, die mit starker Hydrämie, aber ohne Ödem· ein­
hergehenl. ein Lungenödem entstehen. Man könnte dabei an eine un­
mittelbare Einwirkung der veränderten Blutbeschaffenheit auf die 
Lungenkapillaren denken. Aber in erster Linie liegt hier die Ursache 
in einem Versagen des linken Ventrikels, der zu einer Stauung im kleinen 
Kreislauf· führt. Erst unter dem Einfluß dieser beiden Momente, der 
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i:itauung und der Hydrämie, kommt es zu einer i:iteigerung der Durch­
lässigkeit der Lungenkapillaren. 

Wie hier die Hydrämie allein nicht genügt, die Durchlässigkeit zu 
verändern ohne das Hinzutreten eines statischen Momentes, so sehen 
wir in anderen Fällen eine pathologisch gesteigerte Durchlässigkeit 
erst dann zum Ödem führen, wenn eine hydrostat,ische Belastung hinzu­
tritt. 

Cohnheim selbst ist der Meinung, daß eine hydrämischJl Blut­
beschaffenheit ein Moment darstellt, das bei länger dauernder und hoch­
gradiger Einwirkung die Durchlässigkeit der Gefäße erhöht und zu 
Ödemen und Hydropsien besonders gern an Stellen führt, an denen der 
Venendruck auch noch die Schwere zu überwinden hat. So in den zahlreichen 

Wirk.ung l~älIen, in denen im Verlauf einer akuten Nephritis die Ödeme geschwun­
r.~It~;?:~f den sind, eine Ödemtendenz noch fortbesteht, die bei Ruhelage kein 
das Ödem. Anasarka macht, wohl aber beim Aufstehen Schwellungen an den Unter­

schenkeln entstehen läßt. Der Wasserversuch in liegender (Kurve 27) 
und aufrechter (Kurve 28) Stellung ergibt in diesen Fällen, wie folgendes 
Beispiel zeigt, ganz verschiedene Resultate. 

Ödem durch Eine Hydrämie führt dann leicht zu Hydrops, wenn eine Gcfä ß­
Gefäßgifte. schädig ung durch Gifte (z. B. Arsen, Chloroform, Uran, Cantha­

ridin, Äther, Chloralhydrat u. a.) vorangegangen ist (Mag n us). Diese 
Erfahrung vermittelt uns zwei wichtige Zusammenhänge. Einige dieser 
Gifte sind gleichzeitig ausgesprochene Nierengifte, und wir erkennen 

Parallele hier dic parallele Wirkung einer Schädlichkeit auf Niercn 
Wirkung d G f·· ß S d f· d . h· d· T d b·1 . k von Giften une a e. 0 ann In en WIr leI' 18 rennung er e!C en WIr -

aufd2'.efäße samen Bedingungen in Öde m ursache und Öde m material. Der· un .l:1j lCren. 
Grad von Hydrämie, der bei normalen Gefäßen kein Anasarka macht, 
wirkt nach eingetretener Schädigung durch das Gift als Ödemmaterial. 
Daraus ist zu erkennen, daß wir auch bei der Nierenentzündung 
aus der Stärke der Ödeme nicht auf den Grad der eingetre­
tencn Schädigung schließenkönnen, ohne die Vorgeschichte, 
das Maß der Wasser-, Salz- und Nahrungsaufnahme in die 
Rechnung einzusetzen. 

Odem- Die Trennung in Ödem ursache und Ödemmaterial ist oft bei der 
ursache und. , 

Odem- BeurteIlung des Knegsödems außer acht gelassen worden, das nach den 
material. Erfahrungen des Jahres 1917 von den Ödemen, die bei Ernährungs­

störungen eintreten, das bestbekannte ist. Die übermäßige Auf­
nahme von Flüssigkeit und Salz führt bei Gesunden nicht zu 
Öde me n. Es hat gewiß vor dem Kriege viele Biertrinker gegeben, 
die größere.Flüssigkeitsmengen und, als Liebhaber reichlicher und stark 
gesalzener und gewürzter Speisen, auch sehr viel Kochsalz aufgenommen 
haben, 'ohne je ödematös zu werden. Das Kriegsödem lehrt, daß es 
i:ichädlichkeiten gibt, die auf die Kapillaren, aber nicht auf die Niere 
wirken, und daß auch eine lange dauernde Erkrankung der extrarenalen 
.Faktoren nicht zu einer Nierenerkrankung führt. 

Im' übermaß genossenes Wasser und Kochsalz wird zum größten 
Teil ausgeschieden; ein Rest wird in den Geweben fixiert. Die die 
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Endothelien benetzende Flüssigkeit behält ihre normale Zusammen-
setzung. Ist die Wasser- und Kochsalzausscheidung durch eine Er­
krankung der Nieren behindert, so kann eine Hydrämie und eine Er-
höhung des Kochsalzgehaltes des Blutes eintreten. Thannhauser 
hat kürzlich durch seine Untersuchungen an einer sehr großen Zahl ödem-
atöser Kriegsnephritiker das sehr wichtige Resultat ermittelt, daß in 
allen Fä~len frischer ödematöser Nephritis der Kochsalzgehalt und der 
Wassergehalt des Serums erhöht ist. Die lfrage, ob diese hyper- Hyper­

chlorurische Hydrämie auf die Gefäßwand sQhädigend wirkt, ~~%~~\~ 
muß zwar gestellt, kann aber noch nicht beantwortet werden. Die bNei alk~t~r 

h . l . h h I d' f h I . h 06 eplfl IS. P YSIO OglSC e Koc sa zlösung, Je rü er, a s man SIe noc ,proz. 
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machte, entschieden noch "physiologischer" war, kann bekanntlich 
zu Zellschädigungen führen. Zu bemerken ist aber, daß die Serumkoch­
salzkonzentration bei Diabetes insipidus noch mehr erhöht ist als bei 
der akuten Nephritis, ohne daß auch nur eine Spur von 'ödem auftritt. 

Der Zusammenhang zwischen Nierenerkrankung und Ödem. 
Daß das nephritische Ödem, wie jedes andere, durch krankhafte Theorien. 

Vorgänge an der Endothelgrenzfläche entsteht, ist eine von allen Seiten d~~s~g~~n­
anerkannte, zuerst von Coh nhei m und Se na tor vertretene Meinung. Odems. 

Nicht einig aber ist man sich darüber, in welchem Zusa,mmenhange 
Nierenerklankung und Kapillarerkrankung stehen. Drei Möglichkeiten 
sind gegeben: 

1. Das nephritische Ödem ist abhängig von :Funktions­
schädigungen der_kranken Niere, durch die es zur Zurückhaltung 
von Kochsalz und Wasser kommt. Die dadurch eintretende und im 
Beginn ödematöser Nephvitis auch beobachtete hyperchlorurische 
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Hydrämie Hchä(ligt die Kapillaren, hegünstigt die Transsudatioll und 
on;chwert die Rückresorption. 

2. DaR nephritische Ödem ist bedingt durch Gift;;toffe, 
die in der kranken Niere entstehen oder infolge der Nieren­
erkrankung im Körper verbleiben. Also unabhängig von der 
Funktion, nicht durch das zurückgehaltene Wasser und Salz, sondern 
durch Giftstoffe, allerdings unbekannter Art und Herkunft, kommt es 
zur Kapillarschädigung. 

Diesen beiden renalen Theorien, die das extrarenale Geschehen als 
Folge renaler Vorgänge auffassen, steht die dritte Möglichkeit gegenüber: 

3. Kapillarerkrankung und Nierenerkrankung sind par­
allel geschaltete Zustände, die der gle'ichen Schädlichkeit 
ihre Entstehung verdanken, . 

Eine Unterfrage ist, ob das Ödem nur aus der Gewebserkrankung 
folgt (reine extrarenale l'heorie - Hauptvertreter Volhard), oder 
ob die Nierenerkrankung und die Gewebserkrankung zusammenwirken. 

Wenn es auch noch nicht möglich ist, in diesem schwierigen Gebiet 
die Wahrheit klar zu erkennen, so kann doch eine kritische Erörterung 
den Kreis um die Wahrheit enger ziehen. _ 

Abhängig- Was zunächst die Abhängigkeit des Ödems VOll der Nieren­
o:e~tsd;~n funktion betrifft, f'O ist die Fragt', ob ein primärer Wasserfehlerder 
dfenkNtlerell- Niere vorliegt. nicht zu entscheiden, Mit Sicherheit aber kann ausgesagt 
1m Ionen. ~. Ö . 

werden, daß eme dembildung auch dann erfolgt, wenn dIe Niere 
die Fähigkeit besitzt, Kochsalz zu konzentrieren, Ich habe in 
:~fj Fällen ganz frischer hydropischer Nephritis im Stadium des Ödem­
wachstums und der Ödemheharrllng hei Oligurie 26 mal Konzentrations­
Jiihigkeit für NaCI gefunden und 10 mal vermißt. Natürlich kann es bei 
der bestehenden Oligurie trotz der guten Konzentration zu einer Koch­
§alzretention kommen, also zu einer Ausscheidungsinsuffizienz für 
WlH;ser UIld Kochsalz. Aber die letztere ist dann nicht primär renal. 
Wir beobachten Ödem bei so verschiedenen Funktionsstörungen der 
Nieren, auch bei Erhaltung der wichtigen und so leicht verletzbaren 
Teilfullktion der NaCl-Konzentration, daß eine ausschließliche Beziehung 
des Ödems auf die geschädigte Nierenfunktion nicht angenommen werden 
kann, 

Gilt- Die zweite Möglichkeit, die Gifttheorie , birgt zwei Probleme. 
theor1Cll. Ascoli rückt die Giftbildung in der kranken Niere in den Vordergrund 

und lehnt die Giftretention ab, weil bei der arenalen und subrenalen 
Anurie das Ödem gewöhnlich fehlt oder sehr gering ist. Mag n us hat 
aber bei Tieren nach Nierenexstirpation wie nach Ureterenunterbindung 
durch eine intravenöse Infusion Anasarka erzeugt, was bei normalen 
Tieren auch dann nicht gelang, wenn bei der gleichen Infusionsmenge 
und Infusionsdauer kein Harn gebildet war. Eine Deutung dieser Ver­
suche ist schwieriger als man gemeinhin glaubt. Das Eintreten des 
Ödems bei nierenlosen Tieren lehrt, daß der hypothetische Giftstoff 
nicht aus der Niere kommt. Das Ausbleiben des Ödems bei normalen 
Tieren, die aber trotz der Infusion keinen lIarn gebildet haben, weist 
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darauf hin, daß eine Retention von Giftstoffen auch nicht schuld sein 
kann. Seh~ interessant, aber für eine Begründung längst nicht aus­
reichend,sinddieBeobachtungen von Kast und Starling, daß im Blut 
und in der Ödemflüssigkeit hy-dropischer Nierenkranker lymphtreibende 
Substanzen vorkommen. Diese Eigenschaft scheint allen den Stoffen 
anzugehören, die die Durchlässigkeit der Gefäßwände erhöhen. Die 
stärkste Stütze für die nephrogene Natur, wenigstens gewisser Formen 
des Ödems, liefert die hochgradige und hartnäckige Wasser­
such t, die bei solche n dege nerati ven Nierenkrankhei ten auf­
tritt, die zunächst frei vonGlomerulusveränderungensind, 
bei denen jedenfalls das Anasarka dem übergreifen des Prozesses auf 
die Knäuel zeitlich vorausgeht. Dieses "nephrotische" Ödem, 
bei dem das Blutserum milchig (pseudochylös) oder seifenwasserähnlich 
aussehen. kann, tritt bei den chronischen epithelialen Nephropathien 
auf, bei denen sich eine starke Anhäufung doppeltbrechender Lipoide 
in den Nieren (in Epithelzellen, Leukocyten (Steatophagen) findet. 
Nach der Meinung von V olhard entstehen bei der lipoiden Degeneration 
der Nierenepithelien hydropigene Substanzen. Fr. Munk nimmt an, 
daß es sich nicht um eine renale Genese des Ödems handelt, sondern 
daß "der Zustand auf einer physikalisch-chemischen Veränderung aller 
Kolloide des Organismus beruht, die bewirkt, daß der Quellungsdruck 
der Körpersäfte sowie der Zellen erhöht ist und daher das Wasser VOll 

ihnen in abnormer Weise festgehalten wird". Etwas Tatsächliches 
über solche Zusammenhänge weiß man nicht. Sicher aber kann auch 
bei dem Anasarka der epithelialen Nephropathie die Fähigkeit, NaCI zu 
konzentrIeren, wohl erhalten sein. . 

Die dritte Möglichkeit, daß Nierenerkrankung und Kapillar- Theorie der 
veränderung Folgen derselben Schädlichkeit sind, ist von z~tt\~~~ 
Cohnheim und von Senator zuerst vertreten worden. primären 

W· h b b 't f "h h d ß G'ft 'bt d' b'd Nieren-und Ir a en erm s ru er gese en, a es 1 e gl , le an el en KapIllar-
Orten schädigend wirken. Senator hat auch die Gefäßschädigungerkranknng. 
für eine entzündliche gehalten. Daß das Ödem (besonders der Lider) 
nicht selten der NierenerkI'ankung (oder wenigstens der Albuminurie) 
vorausgeht, hat nicht wenig dazu beigetragen,-der Selbständigkeit der 
Kapillarerkrankung Anerkemlung zu verschaffen. Inwieweit die mikro­
skopische Untersuchung des Kapillarkreislaufs intra vitam diese Auf-
fassung zu stützen vermag, müssen weitere Beobachtungen lehren. 
Aber bei dem augenblicklichen Stand unserer Kenntnisse scheint für 
das Ödem der akuten Nephritis die Meinung vorzuherrschen, daß Nie re n­
entzünd ung und Ödem die Folgen der gleichen Schädlichkeit 
sind, und daß die akute hydropische Nephritis eine die Nieren 
und den ganzen Kapillarkreislauf umfassende Erkrankung 
ist. Die Unterlrage, ob zur Bildung der Wassersucht Kapillarerkrankung 
und renale Ausscheidungsinsuffizienz zusammen wirken, kann wohl 
ohne Bedenken bejaht werden, -wenn auch vorwiegend in dem Sinne, 
daß jede Ausscheidungsstörung Material zum Ödemwachstum liefert. 
Mit einiger Wa;hrscheinlichkeit kommt als unterstützender Umstand 
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hinzu, daß eine länger dauernde abnorme Blutzusammensetzung die 
Durchlässigkeit der Kapillaren steigert, besonders aber. die Rück­
resorption aus dem Gewebe hemmt. Der alte Streit, ob der erste Bau­
stein zu diesem Wachstum Kochsalz oder Wasser sei, kann auch 
nnr auf dem Wege des Vergleichs geschlichtet werden. Es gi bt zweifel· 
los sowohl Vorherrschen der Kochsalzretention wie Vor­
herrschen der Wasserretention als Ödemmaterial. 

Therapie. nie rrherapie tIer Wassersucht ist nach zwei Richtungen energisch 
zu betreiben. Zunächst darf dem Organismus möglichst wenig 
Öde III m a tcri al geliefert 'werden; das ist die Aufgabe der diätetischen 
Behandlung. Dann muß man versuchen, die Tätigkeit der Niere 
anzuregen und dir· Kapillarfunktion so umzustimmen, daß 
der Flüssigkeitsstrom aus dem Gewebe durch das Blut in die Nieren 
sich einstellt. Das ist die Aufgabe der medikamentösen und physi­
kalischen ']'herapie. 

Diätetische nie erste Forderung wird durch eine wasser- und kochsalzarme 
'l'hentpie. Kost erfüllt. Eine ausschließliche und kalorisch ausreichende Milch­

diät genügt für diese Judikation nicht, da 31 Kuhmilch eine zu große 
\Vassermenge und in ihr 4,8 g NaCI enthalten. Es kommt bei dem 
Hydrops einer aknten Nephritis auf eine ausreichende Ernährung für 
einige Tage nieht an. Für Kranke kräftiger Konstitution hat sieh sogar 

Hllnger-undnaeh dem Vorgange von Volhard eine Hunger- und Durstkur 
Dnrstknr. als sehr nützlieh erwiesen. Eine solche Kur bedeutet gleichzeitig eine 

möglichst große Schonung der Nieren und eine Hemmung der Trans­
sudatioll in clas Gewebe. Es kommt wahrscheinlich - wenigstens 
vorübergehend - zu einer Bluteindickung, zu deren Ausgleich die 
Resorptiollaus den Ergüssen eintritt. Eine absolute Fastenkur bedarf 
natürlich beständig der Überwachung, besonders bei längerer Dauer. 
Eine Ausdehnung auf 3 his 5 Tage, wie sie V 0 1 h ar d vorschlägt, ist 
allerdings schwer durchführbar. Bei quälendem Durst darf man mit 
kleinen Mengen eisgekühlter Flüssigkeit nicht zurückhalten. Ich habe 
es mir zur Regel gemacht, 'wenn irgend möglich, nicht mehr Flüssigkeit 
(Pfefferminztee mit Zitrone, Zitronenwasser, Fruchtlimonade) zu reichen, 
alt; der Rarnmenge entspricht. 2 bis 3 Tage ist diese strenge Kur meist 
durchzuführen. Ist Urämieneigung oder Gefahr vorhanden, so bestehen 
gegen ei11e Durstkur gewisse Bedenken. Die alte Vorstellung, daß das 
Üdem einen Schutz gegen die Urämie darstellt, ist immer noch - und 
vielleicht auch mit einigem Recht - in Geltung. (S tr au ß und Rei ß 
haben daher empfohlen, bei Kranken mit Ödem und Urämieneigung 
viel Flüssigkeit zu geben, um, wenn gute Diurese besteht, die Gifte 
auszuschwemmen, oder bei Oligurie ihre Konzentration im Blute zu 
verdünnen und sie in die Gewebsflüssigkeit zu treiben.) Im weiteren 
Verlauf der diätetischen Behandlung tritt an Stelle der Hunger- und 
Durstkur die strengste Nierenkost , mit dem Prinzip, die Speisen 
so auszuwählen, daß die Niere mögliehst wenig Arbeit zu leisten hat. 
Da auch das Wasser (s. physiologisehe Einleitung) der Niere Arbeit 
macht, so müssen wir eine wasser-, salz- und eiweißarme Kost 
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wählen. Die wesentlichen Bestandteile dieser Kost sind Zucker, weiße 
Mehle, Reis, ungesalzene Butter, Gelbei, eingekochte Früchte, also im 
wesentlichen Kohlehydrate und Fette, die zu Kohlensäure und Wasser 
verbrennen, in ausreichender Menge genommen auch den Eiweiß­
zerfall beschränken, mithin wirklich die Niere mit dem Mindestmaß 
von Arbeit belasten. Der Salzgehalt der Hohmaterialien, die zum Teil schon 
Nahrungflmittel sind, zum Teil zur Herstellung von Nahrungsmitteln 
<lienen, ist so gering, daß eine Kenntnis der Zahlen im allgemeinen über­
flüssig ist. Erst die Nahrungsmittelfabrik, die Backstube, die Küche 
bringt größere Salzmengen in die Nahrungsmittel und Speisen. Die 
strengste Nierenschonungskost, die sich aus den obengenannten Roh­
stoffen zusammensetzt, muß in der ersten Woche nicht unbedingt in 
kalorisch ausreichendem Maße genossen werden. Aber selbst weml 
man das tut, ist der Salzgehalt der Rohstoffe ganz außerordentlich 
gering, wie folgende Tafel lehrt: 

Tide!. 

Eiweiß Kalorieen NaCl 

i. 
100 g Reis, geschält 11 6,7 350 0,0005 
100 g feines Weizenmehl 

11 
10 350 0,005 

100 g Butter, salzarm . 790 0,1 
100 g Zucker. 410 0,15 
250 Milch . 7,5 160 0,40 

3 Gelbeier . \ 7,5 170 0,024 

31,7 2230 0,680 

Nimmt man statt 100 g Weizenmehl 100 g Zwieback, so erhöht sich 
bei Honst etwa gleicher Zusammenstellung der Salzgehalt auf 1,1 g. 
Bei 100 g feinem Weißbrot (statt Zwieback) auf 1,4 g. An Stelle von 
Weizenmehl oder Reis kann auch Maismehl, Buchweizen, Kartoffel­
Htärke, Nudeln treten, ohne daß sich eine wesentliche Änderung in 
dem Schlackengehalt ergibt. Bei der Zusammenstellung nach der 
Tabelle kann die Küche noch 1,5 g NaCl zur Zubereitung der Speisen 
verwenden, da man auch bei strengster Nierenschonungskost unter 
2 bifl 2,5 g NaCl nicht zu gehen braucht. Aus diesen Rohstoffen Speisen 
VOll Wohlgeschmack und einiger Abwechslung zusammenzustellen, ist 
sehr leicht. Suppen sollen vermieden werden. Reis und Mehl wird als 
Brei oder als Pudding angerichtet. Der Brei zum Teil süß mit Früchten, 
der Reis auch als Tomatenreis oder trocken körnig gedampft und mit 
Petersilie zubereitet. 100 g Reis geben in gekochtem Zustand 1 Vollllnen 
von 400 bis 500 ecm, ebenso 100 g Mehl als Klöße oder ähnliches. Es 
ist daher mitunter angebrachter, das Mehl zu Gebäck zu verarbeiten 
und die damit verbundene geringe Erhöhung des Salz gehaltes gegen 
eine Verminderung des Volumens (Wassergehalts) einzutauschen. Auch 
bei Darreichung der ganzen Menge der Rohstoffe ist das Volumen der 
Nahrung sehr gering. 
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Diät bei Bei den hartnäckigen Ödemen der epithelialen Nephropathie 
ti~~fi~~~; ist eine so eiweißarme Diät nicht angebracht, da es sich vielfach um 
Mem. heruntergekommene Kranke handelt, und da bei länger dauerndem Mangel 

an Fleisch und Salz in der Nahrung der Appetit leidet. Eine salzarme und 
wasserarme Ernährung ist gerade auch hier notwendig. Aber die Diät erhält 
einen ganz anderen Charakter, sobald das Fleisch in den Speisezettel 
eintritt. Es ist an sich gleichgültig, ob mau weißes oder dunkles Fleisch 
gibt. Da aber weißes und fettarmes Fleisch weniger Halz zur Zubereitung 
braucht, so ist es vorzuziehen. Besonders im gebratenen und gerösteten 
Zmltande ergänzt es die an Geschmacksstoffen arme Kost sehr gut. Man 
vermeide bei diesen Kranken Fleischkonserven (auch in der Form von 
Wurst und Schinken) und Fleischbrühe. Da eine wesentliche Beschrän­
kung der Eiweißzufuhr bei diesen Ödemen nicht erforderlich ist, gibt 
man Eier und salzarme Käse (Rahmkäse, Schichtkäse, Gervais). Der 
Hpeisezettel darf weiterhin Gemüse enthalten, von denen am besten 
das erste, die Salze enthaltende Wasser abgegossen wird. Vorzuziehen 
sind Knollen und Wurzeln, auch Salate sind erlaubt. Man kann sie mit 
Öl und Zitronensäure anrichten. Ich halte selbst Essig für durchaus 
unschädlich. Bei dieser Reichhaltigkeit der Auswahl ist es nicht not­
wendig, in dem Gebrauch von Gewürzen die Grenzen zu weit zu ziehen, 
wie es Volhard tut. Gegen Kapern, etwas Petersilie und Schnittlau'ch 
wäre nichts einzuwenden. Aber Pfeffer, Senf u. ä. gehören, wie Alkohol, 
nicht auf den Tisch dieser Kranken. Ein sehr gutes und, bei sparsamem 
Gebrauch, auch durchaus unschädliches Mittel zur Erhöhung der Schmack­
haftigkeit ist geriebener Parmesankäse. 

Bei allen Nierenkranken, und besonders bei den hydro­
pische n, ist das Maßhai te n ne be n de n q uali tati ve n Beschrä n-
kungen äußerst wichtig. . 

Mechanische Dem zweiten Teil der therapeutischen Aufgabe, der Umstimmung 
Bf~:~~- des Flüssigkeitsstromes, dient zunächst die streng innezuhaltende 

Bettruhe. Da das Anasarka von statischen Momenten abhängig ist, 
so sieht man mitunter Nutzen von ei~er Hochlagerung der Beine. 
Massage ist nicht gerade von überzeugender Wirkung, wird jedoch 
von den Kranken meist als angenehm empfunden. Sie muß aber in 
jedem Falle zart ausgeführt werden, da man nach energischer Massage 
ein Steigen der Albuminurie gesehen hat. 

Die medikamentöse Therapie und ein guter Teil der physikalischen 
Behandlungsmethoden verfolgt im Zustand der Hydrops den Zweck, 
eine Änderung der Menge oder Zusammensetzung des Blutes herbei­
zuführen. 

Aderlaß. Am sinnfälligsten ist das beim Aderlaß, der allerdings beim ne-
phritischen Hydrops in geringerem Maße und seltener als beim kardialen 
die Diurese einleitet. Alle Maßnahmen, die eine Veränderung der Blutfülle 
der Haut bewirken, können das Einströmen des Hydrops in die Blutbahn 

Schwitz- fördern. Die Erwärmung der Haut durch warme (heiße) Bäder mit 
n,~~;n. nachfolgender Schwitzpackung, durch den Glühlichtbügel und das 

Glühlichtbad wirken nicht nur durch eine Schweißproduktion anti-
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hydropisch. Nach v. N oorde n wird durch eine erfolgreiche Schwitz­
prozedur. etwa 700 g Wasser und 2 bis 3 g Kochsalz entfernt. Eine Ver­
änderung der Hautdurchblutung hat reflektorisch auch eine Veränderung 
der Nierendurchblutung zur Folge, da die Nierengefäße gleichsinnig 
mit den Hautgefäßen reagieren. So führt ein warmes Bad oder auch 
ein Fluß- oder Seebad (dieses durch eine reaktive Hautrötung) zu einer 
vermehrten Harnbildung. Volhard nimmt an, daß die primäre Wir­
kung einer Schwitzprozedur in einem vermehrten Flüssigkeitseinstrom 
in das Blut besteht, und daß das Schwitzen nur als ein willkommenes 
Zeichen dafür anzusehen sei, daß die Gewebe auf die physikalische Ein­
wirkung angesprochen haben und eine Besserung der Diurese zu erwarten 
ist. Wie der Zusammenhang von innerer und äußerer Exkretion in 
Wirklichkeit ist, wissen wir noch nicht. Eine erfolgreiche Anregung der 
Niere oder der Schweißdrüsen zu vermehrter Flüssigkeitsabscheidung 
aus dem Blute muß zu einer Bluteindickung führen, die den Einstrom 
aus dem Gewebe hervorruft. Beide Wege des Zusammenhangs sind 
möglich. 

Wenn man dem Gewichtsverlust durch den Schweiß - mit Recht­
die geringere Bedeutung zuerkennt und die Anregung der Nieren und 
der Kapillaren der Haut in den Vordergrund stellt, dann sind eingreifende 
Schwitzprozeduren nicht viel mehr wert als warme Bäder von 35 bis 
37° C. Je nach der Konstitution des Kranken und je nach dem, ob sie 
angreifend und ermüdend wirken, werden sie täglich oder jeden zweiten 
Tag in 1h- oder 1/2 stündiger Dauer verordnet. Gründliches Frottieren 
mit rauhen Tüchern in einem warmen Raume und Vorwärmen dcs 
Bettes ist notwendig. Schwitzprozeduren dürfen nicht schematisch vor­
genommen werden. Sie sind nicht nur eine Anstrengung für den Kranken, 
sondern können sogar einen urämischen Anfall auslösen (Le u be u. a.). 
Wichtig ist die Technik. Es ist ein Unfug, das Schwitzen durch eine 
große Dosis Aspirin herbeizuführen. Dadurch wird weder die Aufgabe 
der Hyperämisierung der Haut, noch die Notwendigkeit der Schonung 
der kranken Niere erfüllt. Man wirkt schweißtreibend durch etwa 20 Mi­
nuten währende Bäder von 37 0 C, die man allmählich durch Zugabe von 
heißem Wasser auf 40 bis 42° C (Vorsicht!) erwärmt (Liebermeister) 
und nachfolgende Einpackung in vorgewärmte Laken und wollene 
Decken. Die Packung soll nur das Gesicht frei lassen und etwa 1 Stunde 
liegen. Während der ganzen Prozedur kalte Kompressen auf dic Stirn. 
Für Zuführung frischer Luft in das Badezimmer und in den Schwitzraum 
ist Sorge zu tragen. Nach dem Schwitzen Abwaschen mit warmem 
Wasser, Frottieren, Abreiben mit Spiritus und Verbringen in ein vor­
gewärmtes Bett. Statt des warmen Bades kann man auch trockene 
Wärme (Schwitzbügel, Glühlichtbad, Sandbad) anwenden. Es ist not­
wendig, während der Schwitzmaßnahme heiße Getränke (Zitronenlimo­
nade, Fliedertee, Lindenblütentee) zuzuführen. Das zugeführte Wasser 
geht ja nicht unmittelbar durch das Blut in die Ausscheidungsdrüsen. 
Es nimmt seinen Weg durch die Gewebe und führt auf diesem Wege 
gespeicherte Flüssigkeit mit. Ohne Zuführung von Flüssigkeit ist eine 

Li c h t w i t z, Xierellkrallkheiten. f! 
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Schwitzkur nicht bei allen Menschen durchführbar. Die Gefahr einer 
Bluteindickung, die vielleicht durch eine Konzentrierung von Gift­
stoffen zu Urämieanfällen geführt hat, wird dadurch vermindert. Im 
Zustande des Ödemwachstums ist sehr oft eine Anregung der Schweiß­
bildung ebenso unmöglich wie eine Anregung der Harnbildung. Dann 
lasse man den Kranken in Ruhe! 

Arzneibe- Die Anwendung der Diuretika. V 01 hard ist der Meinung, daß die 
handlung. einzig sichere Wirkung der Diuretika die auf die Kapillaren sei, und 

hält es noch für ungewiß, wieweit die Mittel auf die Nieren wirken. 
Diese Bewertung der Kapillarwirkung scheint mir das Richtige und 
Zulässige weit zu überschreiten. Wir haben schon früher Gifte kennen­
gelernt, die auf Niere und Endothelgrenzfläche gleichzeitig wirken. 
So ist es auch mit den diuretischen Mitteln. Alle Stoffe, die an den 
Grenzzellen einen Reiz setzen und am besten gleichzeitig die entsprechen~ 
den Blutgefäßbezirke erweitern, können am gesunden Organ diuretisch 
wirken. Daß ein krankes Organ ebenso reagiert, ist natürlich nicht zu 
verlangen und zu erwarten. Nicht ganz selten antwortet es sogar mit 
einer entgegengesetzten Reaktion. 

Das einfachste und unschädlichste Diuretikum ist das Wasser. 
Volhard empfiehlt bei der hydropischen Nephritis nach der Hunger­
und Durstperiode den Wasserstoß, d. h. die Zuführung von 1500 ccm 
Wasser möglichst innerhalb einer Stunde. Wir haben mitunter einen 
Erfolg gesehen, eine Dberschußreaktion, an die sich die Entwässerung 
anschloß. Ebenso wirkt gelegentlich Kochsalz (10 g) und öfter Harnstoff 
(20 bis 50 g). Der Harnstoff (Urea pura) ist ein Diuretikum, das all­
gemeine Anwendung verdient. Von seiner Unschädlichkeit war bereits 
bei der Funktionsprüfung die' Rede. Bei dem Hydrops der epithelialen 
Nephropathie ist es oft das einzige wirksame Mittel. Nebenstehende 
Tafel gibt ein Bild seines Einflusses: 

Wir verordnen die Urea (20 b's 50 g pro die) - auch bei kar­
dialem Hydrops - gerne in Verbindung mit einer Karellkur (4 bis 
5 mal täglich 200 g Milch, wenn nötig mit 100 g Zwieback oder 
salzarmem Weißbrot, aber kaum jemals länger als 3 Tage lang. 
Der wochenlangen Darreichung von Harnstoff, unabhängig von einer 
Karellkur, steht nichts im Wege. Wenn auch gelegentlich der Rest­
stickstoff auf höhere Werte steigt, so ist eine Kontraindikation darin 
nicht gegeben. Beim Hydrops der akuten Nephritis empfiehlt sich als 
mildes und unschädliches Diuretikum der Liq uor Kalii acetici, 
auch in Verbindung mit Bulbus Scillae, Tartarus depuratus, Urea und 
unter Umständen, aber mit Vorsicht, mit Juniperuspräparaten. 

Rp. Liquor kalii acetici 
(30,0) 200,0 
Mds. 2stdl. 1 Eßl. 

Rp. Liquor kalii acetici 
Ureae purae. . . 
Oxymel. Scillae . 
Tartari depurati. . 
Aqua desto .... 

Mds. 2stdl. 

30,0 
40-50,0 
10-20,0 

15,0 
ad 200,0 

1 Eßl. 

Statt Aqua desto kann auch Aqu. Petroselini genommen werden. 
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Mit einem Teil dieser Medikamente nähern wir uns den Species 
di ureticae, deren Pflege wohl in dem Zeitalter der Tabletten etwas 
vernachlässigt worden ist. Es gibt Kurpfuscher, die im Besitze von 
harntreibenden Tees sind, die ganz hervorragende Erfolge geben. 
Empfohlen wird der "Kreuser" ':Tee. 

Rp. Flor. Sambuci . 2,0 
Bulb. Scillae 2,5 
Fruct. Juniperi 5,0 
Fruct. Carvi 5,0 
Fruct. Petroselini 3,0 

Als Tee in 24 Std. zu verbrauchen. 

Tafel. 

III, 115. Fall von epithelialer Nephropathie mit amyloider Degeneration. 

Tag 
Harnmenge 

Spez. Gew. 
eem 

g Cl' gN Verordnung 

20. X. 1917 430 1036 1,25 9,43 
21. X. 480 1035 1,29 9,85 
22. X. 390 1040 144 8,62 
23. X. 450 1038 2,68 10,25 
24. X. 480 1038 1,22 1l,36 
25. X. 490 1038 1,11 11,91 
26. X. 715 1030 1,12 16,10 20,Og Urea 
27. X. 1030 1026 1,61 24,34 desgl. 
28. X. II 60 1022 1,73 22,83 desgl. 
29. X. 1240 1025 2,46 22,73 desgl. 
30. X. 1150 1024 1,06 desgl. 
31. X. 1360 1024 3,18 19,97 desgl. 

1. XI. 1500 1020 4,35 9,94 
2. XI. 880 1020 2,55 1l,51 
3. XI. 1590 1015 7,20 1l,47 
4. XI. 1910 1016 6,90 18,88 20,0 g Urea 
5. XI. 2270 1020 8,35 22,63 desgJ. 
6. XI. 2260 1010 8,16 15,74 desgJ. 
7. XI. 2080 1018 2,95 24,82 desgl. 
8. XI. 2440 1018 5,36 21,70 desgJ. 
9. XI. 1680 1018 1,67 21,42 desgl. 

10. XI. 1250 1015 5,14 8,92 

Solcher Mischungen gibt es viele. Das Agens dieser Mittel liegt in 
ihrem Gehalt an ätherischen Ölen, die eine Reizwirkung ausüben. 

Im praktischen Gebrauch sind die alten Heilmittel durch die Di ure­
tiea der Purinreihe verdrängt worden; für die akute Nephritis 
meiner Meinung nach zu Unrecht. Es ist eine allgemeine Erscheinung, 
daß der Gebrauch an Medikamenten um so größer ist, je fertiger und 
handlicher die Arznei gereicht wird. So ist es auch mit dem Diuretin­
gebrauch bei der akuten Nephritis. Es gab während des Krieges Nieren­
lazarette, in denen jeder Mann Diuretin mit Urotropin und Fachinger­
wasser bekam. Obgleich das Diuretin auch bei der akuten Nephritis 

8* 
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in kleinen Dosen (4- bis 6mal täglich 0,5 g) wegen seiner Fähigkeit, 
die Nierengefäße zu erweitern, selbst von autoritativer Seite (Stra u 13) 
empfohlen wird, halte ich seine Anwendung mindestens für überflüssig. 
Gerade bei dem Diuretin ist der diuretische Erfolg kleiner Dosen ganz 
unsicher. Der Gebrauch dieser Diuretika soll in wirksamer Dosis, 
aber in einer kurzen Periode, erfolgen. Wenn man bei Anurie oder 
bei einem sehr hartnäckigen Hydrops nephriticus (bei dem Ödem infolge 
epithelialer Nephropathie sind die Diuretika der Purinreihe meist 
wirkungslos) einen Versuch mit einem solchen Mittel machen will; so gebe 
man 4,0 g Diuretin (Theobrominum natrio-salicyl.) drei Tage lang am 
besten an jedem Nachmittag an 4 aufeinanderfolgenden Stunden je 
1,0 g. Stärker wirkt das Theophyllin oder Theocin. Von Theocin 
gebe man höchstens 3 mal 0,3 g pro die, lasse unter Umständen auch 
dazwischen einen Tag frei und reiche diese Dosis keinesfalls länger als 
an 3 Tagen. Zur Er~altung der Wirkung kann man dann für längere 
Zeit eine kleine Dc,sis (0,1 g 1 mal täglich) weitergeben. Ein gutes 
Mittel ist auch das Theacylon (3- bis 4mal täglich 1 g 3 Tage lang). 
Da die Xanthinderivate Appetit und Magen leicht stören, so wird die 
Darreichung in Geloduratkapseln oder als Suppositoriem oft 
notwendig. Sehr wirksam ist ihre Injektion in die Vene, bei der der 
Kranke allerdings einige Beschwerden, Schwindel und Kopfschmerzen, 
in Kauf nehmen muß. Man gebe Euphyllin 0,5 bis 1,Og in 5ccm 
oder 1,0 g Theophylli nnatri um in 20 ccm Wasser. Bei der akuten 
Nephritis sind diese energischen Mittel und Methoden selten notwendig. 
Bei ganz frischen Fällen kommen sie wohl nur zur Bekämfung der Anurie 
in Betracht. Eine zu plötzliche Mobilisierung des Hydrops ist überhaupt 
nicht erst:rebenswett, weil dadurch urämische Symptome entstehen 
können. Eines der energischsten Diuretika ist das Kidomel, das aber 
bei der akuten Nephritis ebenso wie bei der epithelialen Nephropathie 
nicht angewandt werden darf. Es leistet Glänzendes beim Hydrops 
cardiacus (4- bis 5 mal täglich 0,2 g, bei Eintritt der Wirkung sofort 
absetzen). Die Gefahr seiner Nachwirkungen (Stomatitis, Enteritis) 
gebietet aber, es nur dann anzuwenden, wenn die unschädlichen Mittel 
versagen. übertroffen wird es mitunter von dem N ovas urol (1 bis 
2 ccm einer lOproz. Lösung intravenös oder intramusculär). 

Nebenstehende Tafeln zeigen eine Kalomeldiurese und eme 
Novasuroldiurese bei einer Herzdekompensation (IH. 335). 

Die Wirkung eines j eden Diuretikums ist nur bei ausreichender 
Herzkraft möglich. Bei der Herzschwäche der akuten hydropischen 
Nephritis bevorzugen wir die intravenöse Strophantininjektion 
(0,3 bis 0,5 mg pro dosi). Die kleinen Dosen kann man auch täglich 
2 mal und mehrere Tage hintereinander geben. Der weitere Gebrauch 
kleiner Digitalisdosen (3 mal täglich. 0,05 g Fol, Digit. pulv. titr. oder 2-bis 
3 mal täglich 1/2 Tabl. Digipurati) wird wegen der hyperämisierenden 
\Virkung in der Niere empfohlen. Diese kleinen Dosen können durch 
Wochen und Monate genommen werden (chron. Digitalisgebrauch nach 
Kußmaul). 
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Ein Diuretikum besonderer Art ist das Thyreoidin. Hoffentlich 'rhyreoidin 

werden wir die in ihrer Stärke sehr ungleichmäßigen Organpräparate als f;;:::eti­

durch den von dem Amerikaner Kendell aufgefundenen, stark jod­
haitigen, kristallinischen Körper, das Thyroxin (Trihydrotrijodo­
xy-n-indolpropionsäure), ersetzen können. Vorläufig ist die Dosierung 
der Präparate sehr unsicher. Das allgemein übliche Tablettenschema 
(3 mal täglich 1 Tablette, wobei man den Gehalt der Tabletten gern und 
gläubig der Fabrik überläßt!) führt bei den Schilddrüsenpräparaten zu 
schweren Mißerfolgen durch das Auftreten thyreotoxischer Erscheinun-
gen .. In jedem Fane gehe man tastend vor. Es ist mir in einem Falle 
gelungen, durch eine Gabe von 3 mal wöchentlich 0,1 g eine vollständige 
Entwässerung zu erzielen. Also allmähliches Steigen der Dosis bei genauer 
Beachtung von Puls', Hyperhidrosis, p3ychischer Erregung, Tremor und 
Durchfällen. Das Anwendungsgebiet bei Nierenkranken ist fast ausschließ-
lich die epitheliale Nephropathie, bei der man gelegentlich, durchaus 
nicht häufig, schöne Erfolge erzielt. 

111, 335. Tafel. 

Tag I Harnmenge 

I Spez. Gew. I 
Körpergew. 

I Therapie 
eem kg 

5. IX. 1920 500 1010 
6. IX. 550 1012 55,~ Kalomel 3 X 0,2 
7. IX. 1550 1010 

" 
'5X 0,2 

8. IX. 4400 1017 53,0 
9. IX. 2600 1014 

10. IX. 3100 '1012 
11. IX. 1800 1010 49,5 
12. IX. 2120 1009 
13. IX. 1600 1008 47,0 
14. IX. 1200 1009 
15. IX. 950 1008 
16. IX. II 50 1009 
17. IX. 900 1008 46,5 

[ 18. IX. 440 1007 

III, 335. Tafel. 

Tag I 
Harnmenge 

Spez. Gew. 
Körpergew. 

Therapie 
cem kg 

20. X. 1920 

1
1 

475 1020 52,5 
21. X. 310 1017 
22. X. 1I 1750 1014 Novasurol 2,2 eern 
23. X. 

1I 
2950 1008 

24.X. I, 2400 1010 
25.x'· [I 760 1012 51,2 
26. X. ,I 585 1020 

Die außerordentliche Wirksamkeit des Thvreoidins bei Wasser­
retention infolge Störungen der inneren Sekretion sei durch folgende 
Kurve demonstriert. 
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111, 330. Fall von endogener Adipositas durch pluriglanduläre Dyshormonie. 

III,330. Kurve 29. 

Erklärung der Kurve 29. 
Die gestrichelte Kurve I gibt einen WasEertag (um 10 Uhr 750 ccm Wasser) 

wieder vor Beginn der Behandlung. Es kam nur zu einer ganz geringen und ver­
schleppten Mehrausscheidung gegenüber dem Normalvergleichstag. 

Die ausgezogene Linie II zeigt denselben Versuch nach 5tägiger Thyreoidin­
l:ebandlung. Es erfolgte eine schnelle und vollständige WasserauEscheidur.g. 

Entleerung Die Ultima ratio der Ödemtherapie ist die Entleerung der Er­
'!i~t~~~~ güsse durch Punktion. Das Ablassen von Pleuraexsudaten kann 

Ödeme. bei der akuten Nephritis ein notwendiger und sofort vorzunehmender 
Eingrüf sein, um eine gefährliche Dyspnoe zu beseitigen. Auch mit 
der Punktion des Aszites sollte man nicht zu lange zurückhalten. 
Man verschafft dem Kranken nicht nur große Erleichterung, es wird 
auch ein Flüssigkeitsausgleich in den verschiedenen Organen herbei­
geführt, so daß die Bauchhöhle sich mit dem Wasser anderer Organe 
wieder füllt. Auf diese Weise kann es zu einer Entleerung des Nieren­
ödems und zu einer Förderung der Diurese kommen (E. Me yer). Die 
Hautdrainage durch Hohlnadeln am Ober- oder Unterschenkel ist 
beim Hydrops der akuten Nephritis nur selten notwendig, obwohl sie 
gerade hier, wenn die Herzkraft gut ist, besonders ergiebig ausfällt. 
Da aber die Gefahr der Infektion der ödematösen Haut droht, so wird 
man sich nur beim Versagen aller anderen Mittel und Methoden zu 
diesem Eingriff entschließen. Bei Urämiegefahr soll man aber mit der 
Hautdra·nage freigebiger sein, da die Resorption der großen Ergüsse 
den Ausbruch der Krampfurämie herbeiführen kann. 

Die Technik der Hautdrainage ist sehr einfach. Das Instru­
mentarium besteht am besten aus flachen Troikarts mit einem Lumen 
von 2 bis 2,5 mm und mit seitlichen Öffnungen. Es genügt aber auch 
eine Hohlnadel ohne Stilett. In das Kopfstück der Nadel paßt ein 
Kcnus oder ein Bajonettverschluß, an dem sich ein Schlauch von etwa 
3 mm lichter Weite befindet, der, unten mit einer Glasröhre versehen, 
in ein Gefäß reicht, dessen Boden mit einer 3 proz. Borsäurelösung be­
deckt ist. Der Schlauch wird, um eine gute Heberwirkung zu ergeben, 
mit derselben Lösung gefüllt und zunächst oben und unten mit einer 
Quetschklemme verschlossen, an die eingestocheneNadel angefügt. Die 



Die Veränderungen am Kreislaufsystem. 119 

Haut wird mit Jodtinktur desinfiziert, dieNadel mit einem Faden und Heft­
pflaster an der Haut festgemacht, die Einstichstelle mit sterilem Mull 
bedeckt. Die Drainage bleibt höchstens 2 mal 24 Stunden liegen. 
Genaue Asepsis! 

2. Die r eränderungen am Kreisiaufsystem. 
Die Erörterungen über die Zusammenhänge zwischen Nierenkrank­

heiten und Herz- un:! Gefäßveränderungen sind seit den Tagen 
R. B ri g h t s nicht zur Ruhe gekommen. Trotz einer sehr großen Zahl 
von Untersuchungen durch Kliniker und Pathologen herrscht über 
diese wichtige Beziehung keine Klarheit und infolgedessen auch keine 
Einigkeit. Halten wir uns zunächst an die Tatsachen! 

1. Herzhypertrophie findet sich nur bei einem Teil der Nieren- HeIzhyper­

krankheiten, und zwar bei der entzündlichen, am Glomerulus begin- trophle. 

nenden Erkrankung und bei den vasculären Leiden, also den durch 
sklerotische Prozesse in den kleinen und kleinsten Nierenarterien be-
dingten. Die im Tubulus (im Epithel) beginnenden ]1~ormen ziehen aber 
auch bei Chronizität sehr lange Zeit das Herz n:cht in Mitleidenschaft. 

2. Die schon Brig h t bekannte Herzhypertrophie tritt nur bei 
den Kranken mit länger dauernder, wenn auch mit Intervallen verlau­
fender Blutdrucksteigerung ein. Die Hypertonie geht der 
Herzhypertrophie immer zeitlich voran. Sie entsteht bei 
allen im Glomerulus beginnenden Erkrankungen, und zwar sowohl 
bei der plötzlichen, sogleich im Anfang der Krankheit, als auch bei 
den chronisch entzündlichen und ist in besonderem Grade bei allen 

. vasculären Formen vorhanden. Hier geht nicht nur die Druck­
steigerung, sondern auch eine sehr erhebliche Herzhypertrophie den 
klinischen Erscheinungen von [eiten der Niere zeitlich lange voraus 
(vasculäre oder essentielle Hypertonie). 

Wir müssen also erst die Frage nach der Hypertonie stellen. 

Der Blutdruck. 
Das von dem Herzen in das arterielle System getriebene Blut steht 

unter einem Druck, der abhängig ist vom Herzen, nämlich seiner Kraft 
und seinem Schlag volumen, und von den Widerständen in der Peri­
pherie, die gegeben sind durch die Arterienwände und durch den Druck 
im kapillaren und venösen System. Auch wenn die peripheren Be­
dingungen einem hohen Blutdruck förderlich sind, so wird es doch 
bei gleichzeitiger Schwäche der Triebkraft des Herzens, die eine geringe 
Hubhöhe einer nur kleinen Blutmenge zustande bringt, zu einer Druck­
erhöhung nicht kommen. Im Mittelpunkt des Interesses für die t;nter­
suchung unseres Problems steht das Verhalten der Gefäßwand. Die 
zirkulär angeordneten glatten Muskelfasern der Arterien und die "faß­
reifenartig" die Gefäße umgreifenden Zellen in den Kapillaren stehen 
unter dem Einfluß einer doppelten Innervation, durch die eine V cr- Gcfäß~lll!Cr­
engerung und Erweiterung hervorgerufen wird. Die Gefäßnerven ver- vatIOll. 

laufen in den zerebrale.n und Rpinalen Nerven, in den sympathischen 
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Fasern, vor nJlem im Nervus splanchnicus, der das ganze Gebiet der 
Baucheingeweide vasomotorisch versorgt. Verengernde und erweiternde 
Fasern sind häufig in cl emselbenN erven vereinigt. Reizt man einen solchen, 
so überwiegt die Vasokonstriktion, und zwar deshalb, weil die gefäß. 
verengernden Fasern sich in einem Zustand einer gesteigerten Dauer­
erregung, einem Tonus, befinden, der durch das in der Medulla oblongata 
gelegene vasokonstriktorische Zentrum (C. Lud wig) unterhalten wird. 
Nach Durchschneidung des Rückenmarks unterhalb dieses Zentrums, 
aber auch nach Enervation eines Organs, tritt wegen Unterbrechung 
der Tonusvermittlung eine Gefäßerweiterung ein, die jedoch nicht von 
Dauer ist, sondern durch einen sekundären, sogar peripher entstehenden 
Tonus wieder ausgeglichen wird. Das vasokonstriktorische Zentrum 
in der Medulla oblongata ist, wie seine Nachbarn, das Atemzentrum 
und das Vaguszentrum, vom Blute aus durch Sauerstoffmangel und 
durch Kohlensäureanreicherung reizbar. Daher tritt bei Dyspnoe ein 
Gefäßkrampf und eine Steigerung des Blutdruckes auf. Das entsprechende 
klinische Phänomen ist die Blutdrucksteigerung bei kardialer Insuffizienz 
(Hochdruckstau ung), die so oft durch Digitalis mit Besserung der 
Herzleistung zurückgeht. 

Der Spannungszustand der Arterienwand und somit der Füllungs­
zustand der Arterien und der einzelnen Arteriengebiete ist einem 
ständigen Wechsel unterworfen. Die Gefäßmuskeln sind durch sehr 
verschiedene physikalische und chemische Eingriffe reizbar. Physio­
logisch spielen eine Rolle die Temperatur, der Gaswechsel, der Stoff­
wechsel überhaupt und besondere gefäßaktive Stoffe, die endogen ent­
stehen. Die Veränderungen der Gefäßfüllung , die wir im täglichen Leben 
am häufig!lten seten, sind die psychisch bedingten, also dns Er­
röten und Erblassen bei Freude, Furcht, Scham u. ä. 

G~fäß- Eine funktionelle Veränderung der Gefäßweite ist deswegen not-
erweiterung d' '1 l' BI kl' . t 11 0 I . I bei Organ- wen Ig,wel ue utmengezu elnIS ,uma e rganeg elc 1-

arbeit. zeitig SO zu erfüllc n, daf3 dic Erhöh ung dcr Arbeit eines Organs 
ohne Vnmehrung seiner Blutfülle möglich wäre. Der ge­
steigerte arterielle Zufluß zur Muskulatur während körperlicher Arbeit 
geschieht auf Kosten der Rhltfüllung im Eingeweidesystem und um­
gekehrt. Die während der Arbeit stattfindende (funktionelle) 
Gefäßerweiterung wird mindestens zu einem sehr wesent­
lichen Teile durch Stoffwechselprodukte erzeugt, die, in 
dem tätigen Organ selbst entstehend, den Tonus der betref­
fenden Gefäße herabsetzen. Solche Stoffe sind bekannt und in 
bcstimmten :Fällen gefunden worden. Es handelt sich erstens um Säuren 
die im oxydativen Stoffabbau entstehen (Kohlensäure und Milchsäure), 
zweitens um vorwiegend auf dem Wege der Spaltung gebildete Ab­
kömmlinge der Eiweißkörper (der Aminosäuren), von denen einer, das 
Histamin, chemiEch und pharmakologiECh genau bekannt ist. In diese 
Gruppe und zu dieser Funktion gehören aber wahrscheinlich noch andere 
Körper, die man unter dem Begriff dES chemisch nicht scharf um­
grenzten Prinzips Vasodilatin (Po pi eIs ki) zusammenfaßt. Der äußerst 
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feine und empfindliche Mechanismus der Blutverteilung ist klinisch von 
der allergrößten Bedeutung. Viele Klagen zahlreicher Kranker sind nur 
durch die Kenntnis der Störungen der Blutverteilung zu verstehen. 

Die Folge lokaler, auf ein Glied oder Zirkulationsgebiet beschränkter Störungen 

S d BI t '1 . d" I' h Eh' d'" der Blut­törungen er utver el ung sln ort lC e rsc emungen, le, wie emes verteilung. 

der wichtigsten hierher gehörenden Krankheits bilder, die Mi g r ä ne , lehrt, 
an einzelnen Stellen des Körpers (also in der der Hemikranie entsprechen-
den sensiblen Sphäre des Gehirns) bodenständig sind, aber auch mit flüch-
tigerem Charakter in vielen anderen Durchblutungsgebieten auftreten und 
die örtlich oft wechselnden Beschwerden dieser Kranken bedingen. Bei 
abnormer Reaktion großer Teile des arteriellen Systems kommt es aber 
bei diesen Kranken zu Schwankungen des Blutdrucks, die über da~ 
Physiologische weit hinausgehen. Man beobachtet dann gelegentlich 
Hypertonien recht erheblichen Grades. 

Über die chemischen und np,rvösen Bedingungen der Blutdruck- Einfluß der 

h k . . d ß d' BI td .. d' f d T Blutdrüsen sc wan ungen wissen Wir, a le u ruse n, a s.e au en: onus aufdieBlut-

de3 sympathischen und parasympathiEchen Systems eicen maßgebenden verteilung. 

Einfluß haben, i'icherlich beteiligt sind. So ist die wirksame Substanz 
der Nebenniere ein bekanntes mächtiges pressorisches Agens, das wie 
eine Reizung des Sympathicus wirkt. Eine solche führt bewnders dann zur 
Blutdrucksteigerung, wenn sie die vasokonstriktorischen Fasern im 
N. splanchnicus betrifft, wie es z. B. auch im Kolikanfall geschieht. Das 
Gefäßgebiet des N. splanchnicus ist das wichtige Blutbecken, das durch Bedeutung 

d· h bl' h Gd' V" d l' hk 't d' F--ll d "b' desSplanch· le er e lC en ra e semer eran er lC elle u ung es u ngen nicusgebie-

Gefäßsystems und den arteriellen Blutdruck ausgleichen kann. Eine ~~~I:::rt~l~ 
Herabsetzung des Tonus im Splanchnicusgebiet, wie er z. B. bei Neben- lung. 

nierenerkrankung (Morbus Addisonii) statthat oder bei schweren In­
fektionen durch toxische Einflüsse erfolgt, aber auch bei körperlicher 
Ermüdung eintritt, ist die Ursache einer Senkung des arteriellen Druckes. 
Die Aufnahmefähigkeit besonders des Splanchnieusgebietes für Blut ist 
so groß, daß selbst eine starke Verkleinerung des arteriellen Systems, 
z. B. nach der Amputation eines Beines, nicht zu einer Blutdruck­
steigerung führt. Auch die Überfüllung des~Kreislaufs mit Flüssigkeit 
(Plethora, Hydrämie) ist dazu nicht imstande, weil eben das Splanch­
nicusgebiet ein großes Fassungsvermögen hat, und weil, unter normalen 
Verhältnissen, das überschüssige Wasser rasch in die Gewebe tritt. Bei 
der Kreislaufüberfüllung infolge einer unter Blutleere ausgeführten 
Amputation wird das Blutwasser rascher als die Blutkörperchen die 
Blutbahn verlassen. Es wird also - wenigstens vorübergehend - zu 
einer Polyglobulie kommen, die eine Erhöhung der Viskosität (der 
inneren Reibung des Blutes) bewirkt. Wir wissen aber, daß auch Visko­
sitätserhöhungen keine Blutdrucksteigerung machen. Die Ursachen 
der Blutdrucksteigerung liegen im wesentlichen nicht in der Blutmenge 
oder in der Blutzusaromensetzuug, sondern in der Gefäßwand. 

Beziehungen des Blutdrucks und der Hypertonie zur Niere. Bei der 
Muskulatur, dem Herzen und anderen Organen besteht ein Zusammen­
hang zwischen Arbeit und Durchblutung (Gefäßweite), so daß durch 
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die Arbeit und ihre Stoffwechselfolgen eine Vasodilatation ein­
setzt. Das gleiche gilt sicherlich für die Niere. Aber hier tritt noch 

Diebes01l- ein neues Moment hinzu. Die Niere braucht das Blut nicht nur 
deren Ver- . E "h b ht I . ht . hältnisse zu eIgener rna rung, eanspruc a so nIe nur eInen 
dd~r~~~l":..- Teil des Gesam t bl u tes, sondern sie hat die A ufga bf', das ganze 

tung. Blut von Verbrauchtem zu reinigen. Es muß also die ganze 
Blutmasse durch die Nieren gehen. Dafür sind besondere vaso­
motorische Vorrichtungen notwendig, deren Wirkung keine andere 
sein kann, als daß ein mit harnfähigenStoffen reich beladenes 
Blut die Fähigkeit hat, die Nierengefäße zu erwei-tern. Die 
Anregung der Nierenzellen zur Sekretion ist der Gefäß­
erwei terung parallel geschaltet. Ganz gewiß würde der Erfolg, 
das gesamte Blut in möglichst kurzer Zeit durch die Nieren zu treiben, 
am besten dadurch erreicht sein, wenn dasselbe Prinzip, das die Nieren­
gefäße erweitert, die anderen Gefäße verengte, zum mindesten aber 
ein Ausweichen des Blutes in dasSplanchnicusbecken unmöglich machte. 
Durch diesen zweckmäßigen Mechanism us wäre eine auto­
matische Beziehung zwischen den Bedingungen der Nieren­
sekretion und dem Blutdruck gegeben. 

Die~yper- Bier hat die Theorie aufgestellt, daß der Verlust an Nierenparen­
~~?~e ~~~ chym durch eine schnellere Durchblutung und die dainit erfolgende 
~~ltui~ Zt kompensatorische Polyurie bis zu einem gewissen Grade ausgeglichen 
ti~'::'s~tö~~n:werden könnte, und daß die bessere Durchblutung durch eine Blut­
~;~eyg~~g~~-drucksteigerung erzielt werde. Diese Theorie stimmt mit den Tatsachen 
insuffizien- nicht überein, insofern die höchsten Werte des Blutdrucks bei Kranken 

zen. vorkommen, die eine wesentliche Affektion des Nierenparenchyms und 
wesentliche Funktionsausfälle und auch eine kompensatorische Polyurie 
nicht haben. Das sind die Fälle von Hypertonie, bei denen der Anatom 
die leichteren Formen der vaskulären Nephrosklerose findet. 

Hype_~tonie Daraus folgt die wichtige Feststellung, daß eine sehr erhebliche 
U1ldNleren- d h d d BI d k . h b . f k gefäße. un se r an auern e 1.lt ruc steIgerung aue el un -

tionsfähigem Nierenparenchym und restloser Ausscheid ung 
eintritt. Die Hauptveränderung liegt bei diesem Zustande in den Nieren­
gefäßen, und es erhebt sich die Frage, in welchen Bezieh ungen die 
Hypertonie zu den Nierengefäßen steht. 

Von grundlegender Bedeutung ist die Beobachtung, daß im Tier­
experiment nach Unterbindung beider Arteriae renales oder nach Exstirpa­
tion beider Nieren der Blutdruck nicht steigt. Einengung des arteriellen 
Gebietes in der Niere durch Te11resektionen oder durch multiple Em­
bolisierungen haben verschiedenen Untersuchern wechselnde, aber meist 
negative Resultate in bezug auf Blutdrucksteigerung ergeben. Eine Ver­
engerung des Stromgebietes der Niere hat also keine kompensatorische 
Hypertonie zur Folge. 

Eine Kompensation für ausgefallenes Nierengewebe könnte auch 
dadurch bewirkt werden, daß die durchgängig gebliebenen Arterien 
sich stärker erweitern, und daß die sekretorische Energie des Paren­
chyms in vermehrtem Maße in Anspruch genommen wird. Eine Er-
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weiterung der kleinen Nierenarterien findet in der Tat bei 
den vasculären Sklerosen (Nephrosklerosis arteriosclerotica, rote 
Granularniere, essentielle Hypertonie) statt (Löhlei n). Diese Tatsache 
ist sehr beachtenswert. Sie lehrt, daß eine diffuse Arteriosklerose der 
kleinen Nierengefäße nicht deswegen eine Blutdrucksteigerung zur 
Folge hat, weil durch den Gefäßprozeß eine Verengerung des Nieren­
kreislaufs eingetreten ist. Diese rein mechanische Auffassung wird 
also, ebenso wie durch die Tierexperimente, auch durch die Beobachtung 
am Leichentisch widerlegt. Aber eine Erschwerung der Durchblutung 
ist nicht nur möglich durch Gefäßenge, sondern auch durch Gefäß­
starre, dadurch, daß die Gefäße an elastischer Fähigkeit und vielleicht 
auch an der ihnen von Hase broek zugeschriebenen aktiven Kraft, 
durch Eigenbewegungen die Herzkraft zu unterstützen, verloren haben. 
Die Frage, ob die Hypertonie eine Folge der Gefäßstarre ist, führt zu 
der viel umstrittenen allgemeinen Frage, ob die Hypertonie oder die 
(anatomisch nachweisbare) Gefäßveränderung das Primäre sei. 

Eine Blutdrucksteigerung tritt nicht nur bei Nieren- H~pertonie 
k k f W· f' d . . 1;' "h + • ht lt bel Nieren­er ra nun gen a u. Ir In en SIe, wIe ereIts erwa n", nlC se en gesunden. 

im Migräneanfall und auch von größerer Konstanz, unabhängig von 
Anfällen, bei Migränösen, femu bei Kohlensäureüberladung des Blutes, 
im Schmerz (Kolik), 1;ei Vielessem und Vieltrinkern. Zu meist kurz­
dauernden Hypertonien kommt es bei Menschen Init leicht erregbarem 
Nervensystem bei heftigen Gemütsbewegungen und bei Krämpfen 
(Eklampsie und Epilepsie). Wichtige Ursachen zunächst vorüber­
gehender Blutdrucksteigerungen sind gewisse Gifte, vor allem der Tabak 
und das Blei. Niemand wird ernstlich behaupten, daß diesen Hyper-
tonien arteriosklerotische Prozesse in den Nieren oder sonstwo zugrunde 
liegen. Aber jeder wird zugeben, daß Migräne, Epilepsie, vasomotorische 
Übererregbarkeit, Völlerei, Tabakmißbrauch und Blei sehr wesentliche 
Bedingungen für die Entstehung der Arteriosklerose (bei Migräne, 
Epilepsie und Bleiintoxikation sogar für vorherrschende und frühzeitige 
Erkrankung der Nierenarterien) sind. Hier ist also die Ret he nfolge 
der Erscheinungen Anfallshypertonie - Dauerhypertonie Hypertdonie ur. 
-Arteriosklerose (Nephrosklerose). Fahr meint, daß pathoge- Nephro-

t · h . U 't h' d h . . h "b h d dk sklerose. r.e IEC eIn n ersc Ie zu mac en seI ZWISC en voru erge en erun on-
stanter Hypertonie, daß die vorübergehende der Arteriosklerose voran-
gehe, daß aber die 'Dauerhypertonie die Folge einer Arteriosklerose der 
kleinen Gefäße und zwar hauptsächlich der Nierengefäße sei. Nun 
gibt es auch konstante Hypertonie mit Herzhypertrophie 
ohne Arteriosklerose (Aschoff, Fahr). Wenn Fahr dieses immer-
hin seltene Vor:kommnis für unvereinbar mit der kausalen Bedeutung 
der Hypertonie für die Arteriosklerose hält, so können wir ihm in dieser 
Beweisführung nicht folgen. Eine auch noch so gut definierte Bedin-
gung muß durchaus nicht immer eine bestimmte Folge nach sich ziehen. 
Die, Reaktionsfähigkeit eines Erfolgorgans kann' ihre individuelle Be­
sonderheit haben. Wenn in einzelnen Fällen eine Folge, wie in d~esen 
VorkommnisE(n der anatomische Gefäßprczlß, ausbleibt, so ist das 
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kein Grund, an einem kausalen Zusammenhang zu zweifeln, der 
sich in der übergroßen Mehrzahl der Beobachtungen kundtut. Es 
sind· zwar nur wenige, aber gut untersuchte Fälle, die lehren, daß 
auch eine anhaltende Hypertonie ohne Affektion der kleinen 
Nierenarterien bestehen kann, also zweifellos der primäre, 
die anatomische Veränderung auslösende Zustand ist. 

Transito- Der Un terschied zwischen transitorische nu nd konsta~ten 
rische und H t' I" ßt . h' d' S h" f "b h t' ht konstante yper Onlen a SIC In leser c ar euer aup lllC 
Hypertonie·aufrecht erhalten. Wenn man eine konstante Blutdruckerhöhung 

bei den Kranken erwartet, die eine deutliche Herzhypertrophie und 
zweifellos eine Nierensklerose haben, so sieht man sich in dieser Er­
wartung um so öfter getäuscht, je häufiger man Blutdruckmessungen 
vornimmt. Es ist gar keine Seltenheit, daß bei Bettruhe und Trocken­
kost und fern von der Unruhe der Außenwelt bei diesen Kranken der 
Blutdruck von sehr hohen Werten auf mittlere und normale absinkt. 
(Gemeint ist nicht die Drucksenkung, die bei Abnahme der Herzkraft und 
sub finem vitae eintritt, sondern eine Erscheinung, die mit einer Besserung 
des Allgemeinbefindens und der subjektiven Beschwerden einhergeht.) Es 
gi bt natürlich eine konstan te Hypertonie. Aber diese ist nich t 
durch die un veränderliche StarreundEnge der kleinenNieren­
gefäße bedingt, sondern durch die Konstanz der noch nicht 
bekannten chemischen oder neurochemischen Bedingung. 

Hypertonie Über diese Bedingungen schien man im klaren zu sein, als man die 
un~i~~~l~n- pressorische Wirkung der Nebennierensubstanz erkannt hatte und bei 

Nephritikern mit Hypertension einen höheren Gehalt des Blut~s und der 
Nebennieren an Adrenalin gefunden zu haben glaubte. Der experimen­
tellen Nachprüfung hat diese Lehre nicht standgehalten. Wenn, wie 
sehr wahrscheinlich, die Nebenniere an der Erhaltung des normalen 
Blutdrucks Anteil hat, und wenn ihre Erkrankung zu einer Hypotonie 
führt, so könnte ihre Überfunktion auch eine Hypertonie veranlassen. Aber 
diese Überfunktion ist nicht erwiesen. Da die Wirkung der Nebennieren" 
substanz eine Sympathicusreizung ist, so kann auch eine gesteigerte 
Erregbarkeit des Sympathicus bei normal funktionierender 
Nebenniere eine Hypertonie zur Folge h~ben. Und um eine 
solche Erregbarkeitssteigerung handelt .es sich ja bei eittigen Kategorien 
der früher erwähnten nichtnephritischen Hypertonien. Bei der Blut­
drucksteigerung der akuten Nephritis und einer- großen Zahl der ne­
phrosklerotischen Fälle finden sich aber für die Annahme einer primären 
Sympathicusbeeinflussung keine Anhaltspunkte. 

Man hat dann die Aufmerksamkeit auf die Bezieh ung der Reten­
tion harnfähiger Stoffe zur Hypertonie gewandt. Für die zahl­
reichen Fälle von einfacher Nephrosklerose mit ihren hohen Druck­
steigerungen besteht ein solcher Zusammenhang ganz sicher nicht. 
In Übereinstimmung mit allen Beobachtungen finden wir bei diesen 
Kranken normale l{ierenfunktionen und glatte Bilanzen, bisweilen 
höchstens eine Verzögerung der Wasserausscheidung, aber nie über­
normale Reststickstoffwerte. 
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In vielen Fällen von Nierenentzündung, sowohl bei der frischen, Hypertonie 

wie bei der chronischen, und in allen Fällen von Schrumpfniere finden ~~~k~~~t 
wir BI utdruc ksteigerung und Reststickstofferhöh ung. Man 
nimmt gern an, daß zwischen diesen beiden eindrucksvollen Symptomen 
ein innerer Zusammenhang besteht. Weder bei der aküten Nephritis, 
noch bei den Schrumpfnieren ist aber zahlenmäßig etwas davon fest­
zustellen. Wir finden bei der akuten Nephritis hohen Blutdruck und 
niedri gen RN und das umgekehrte Verhalten, und zwar bei klinisch in be-
zug auf Herzkraft, Ödem und Fehlen der Urämie vergleichbaren Fällen. 
Bei einer schweren Nephropathie infolge einer Quecksilber-Bichmmatin­
toxikation habe ich bei dauernd niederem Blutdruck von 95 bis 90 mm 
Quecksilber und bei guter Herzkraft folgendes Verhalten des Blutserums 
gesehen: 

Tafel. 

11 
Rest N 16. (Blntserum) Cl' im Serum I Eiweiß im Serum 

I 
I 

26.111. 1919 133,9 I 28.III. 220,5 -0,646 7,74 
31. III. I 276,8 -0,685 0,330 

I 3. IV. 340,4 -0,791 0,300 
9. IV. 

I 
300,1 

I 
-0,721 0,291 I 7,66 

14. IV. 136,8 -0;605 0,469 

Also selbst so extreme Veränderungen der Blutzusammensetzung 
führen nicht zu Hypertonie. Ich halte eine solche Beobachtung für 
beweisender als die von Ba c k man n, der mit verschiedenen zum Teil 
differenten Stickstoffverbindungen (darunter Kreatin, Hypoxanthin, 
Xanthin) in einer weit konzentrierteren Lö3ung, als sie klinisch im 
Blutserum auch nur annähernd gefunden wird, am Tier eine Hypertonie 
hervorrief. Diese Inkonstanz des Zusammenhanges von Blut­
drucksteigerung und Retention besonders N - haitiger End­
prod ukte läßt einen Versuch, die bei RN - Erhöh ung 
beobachteten Drucksteigerungen von den bei normalem 
RN -Gehalt vorkommenden abzutrennen, als unberechtigt 
erscheinen. Damit ist natürlich nicht gesagt, daß alle Hypertonien 
die gleiche Ursache haben. 

Man kann fast mit Sicherheit annehmen, daß das pressorische Prinzip 
N-haltig und ein Eiweißabbauprodukt von einer Tiefe der Spaltung 
(etwa ein Amin) ist, daß es einen Teil des Reststickstoffes bildet. Aber 
es handelt sich um einen Stoff von ganz außerordentlicher Aktivität, so daß 
er in Bruchteilen von Milligrammen, vielleicht sogar in einer viel kleineren 
Größenordnung, wirkt, demnach auch in einem normalen RN -Werte reich­
lieh Platz findet. Wo solche Stoffe entstehen, ist ungewiß. Das Auftreten 
der Hypertonie bei der akuten, im Glomerulus beginnenden Nephritis 
macht die Annahme wahrscheinlich oder wenigstens diskutierbar, daß 
die schlechten Durchblutungsverhältnisse an diesem Ort einen abnormen, 
etwa auf dem Wege der Spaltung erfolgenden Eiweißabbau veranlassen, 
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der ein pressorisches Prinzip ergibt. Wo Stoffe dieser Wirkung bei der 
essentiellen Hypertonie gebildet werden, darüber ist bislang nicht ein­
ma.l eine Annahme möglich. 

Xervös-re- Vielleicht beruht die Hypertonie nicht auf einer chemischen Ursache 
flekt{)rische. • BI t k· d . h . k d S ff ' B~dingun- eInem 1m u e reIsen en, pressorlSc WIr en en to e, sondern ent-
Hgen~er. steht auf nervös-reflektorischem Wege. So wie die Gefäße der Haut 

ype omc. und der Niere gleichsinnig (symbat) reagieren und bei Abkühlung 
der Haut gleichzeitig enger werden, so könnte auch umgekehrt von 
der kranken Niere ein Reiz ausgehen, der weite Gefäßgebiete des Körpers 
zur Kontraktion anregt. In der Tat finden wir bei der frischen 
Nierenentzündung und im Zustande der Niereninsuffizienz die Haut­
gefäße eng, die Haut blaß. Vielleicht liegt auch in der arteriosklero­
tischen Gefäßwand selbst ein Kontraktionsreiz. Es wäre dann eine 
doppelte Beziehung vorhanden. Die zuerst in Intervallen, später in 
Dauerform eintretende Hypertonie ruft die Arteriosklerose hervor, 
und diese Veränderungen der Gefäßwand unterhalten als Reize die 
Hypertonie. Aber stets blei bt die Hypertonie ei n funktioneller 
Begriff. Zu der Auffassung der Gefäßverengerung als einer wesent­
lich funktionellen werden wir auch dadurch geführt, daß die akuten 
arteriosklerotischen Beschwerden, die Angina pectoris, das intermit­
tierende Hinken u. ä., nicht durch die konstante anatomische Ver­
engerung (Intimawucherung usw.) an sich bedingt sind. Die Veran­
lassung zu den Anfällen liegt vielmehr darin, daß bei verstärkter Organ­
arbeit die physiologische Gefäßerweiterung nicht oder nicht in zureichen­
dem Maße eintritt, oder daß das kranke Gefäß durch Reize, auf die die 
gesunde Arterie nicht merklich reagiert, so verengt wird, daß ein 
ischämischer Zustand entsteht. In dieser gesteigerten Erregbarkei t der 
sklerotischen Gefäße liegt vielleicht auch ein Moment, das 
die Hypertonie unterstützt. 

Ist nun die Blutdrucksteigerung ein zweckmäßiger Vor­
gang 1 Wenn die wirksame Substanz gleichzeitig alle Arterien, auch die 
der Niere, verengte, so würde man diese Frage nicht bejahen können. 
Wenn aber, wie bei der einfachen Nephrosklerose (roten Granularniere), 
die in ihrer Elastizität (und in ihrer aktiven Kraft 1) geschädigten kleinen 
Nierenarterien erweitert werden (Löhlein), so ergibt sich eine Ver­
besserung der erschwerten Nierendurchblutung. 

Die Beziehung zwischen Nierenerkrankung und Hyper­
t 0 ni e ist eine doppelte. Nierenerkrankungen gehen einerseits mit Blut­
drucksteigerung einher; andererseits führt die essentielle, primäre Hyper­
tonie wohl zu einer allgemeinen Arteriosklerose, aber besonders oft und be­
sonders früh zu -einer Sklerose der Nierengefäße, deren überragende 
Empfindlichkeit sich vielleicht aus den besonderen Verhältnissen der 
Durchblutung ergibt, die der Niere als Exkretionsorgan eigentümlich ist. 
In jedem Falle von Hypertonie muß daher die Niere genau untersucht 
werden. 

Die Herz- Die Herzhypertrophie ist eine Folge der Hypertonie. Sie 
t~~:-;. betrifft daher zuerst und vorzugsweise den linken Ventrikel. Später 
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kommt es auch zu einer Mitbeteiligung des rechten Ventrikels, die man 
als Kompensationserscheinung für das Insuffizientwerden des linken 
Ventrikels auffaßt (Päßler). 

Der Grad der Herzhypertrophie ist bei den mit Arteriosklerose in 
Beziehung stehenden Nierenerkrankungen besonders. stark, stärker als 
bei chronischem Morbus Brightii. Die allergröß€en Herzen findet man 
bei der ohne wesentliche Nierensymptome verlaufenden Nephrosklerosis 
lenta (rote Glanularniere, essentielle Hypertonie). Auch· die Herz­
hypertrophie geht, wie die Hypertonie, erheblicheren Nierenveränderun­
gen zeitlich voraus. Die Massenzunahme des Herzens ist ein Prozeß, 
der schon nach 4- bis 6wöchigem Bestehen einer Nierenentzündung 
merklich wird, aber gewiß bis zur Entwicklung eines Cor bovinum eine 
längere Zeit braucht. Der Unterschied in der Stärke der Herzhyper­
trophie bei der essentiellen Hypertonie und bei der chronischen Nephritis, 
bzw. bei der sog. genuinen Schrumpfniere, läßt sich aber durch den 
Zeitfaktor, allein nicht erklären. Maßgebend· ist wohl besonders 
die Höhe und die große Konstanz der Hypertonie bei der Krankheit, 
die diesen Namen trägt. 

Die Herzhypertrophie führt nich tz u ei ner ne nne nswerte n Diagnose 
Herzvergrößerung. Wo eine solche nachweisbar ist, handelt es sich d~y:::_z­
um eine Erweiterung der Herzhöhlen. Fr. Müller hält auch die ver~ trophie. 
stärkt fühlbare Pulsation, sei es über dem rechten Ventrikel oder über 
der linken Herzgrenze, weniger für ein Zeichen der Hypertrophie als für 
eine Entleerung des betreffenden Herzabschnittes gegen erhöhte Hinder-
nisse. Die Diagnose der Herzhypertrophie ist daher ohne Röntgen­
untersuchung nicht immer leicht. Im Röntgenbild zeigt sich die Massen­
zunahme des linken Ventrikels an einer stärkeren Rundung, deren 
Scheitelpunkt (am meisten nach links gelegener Punkt) nicht wie beim 
normalen Herzen in die Zwerchfellinie fällt, sondern über dieser liegt. 
Vom Kugelherzen unterscheidet sich das hypertrophische Herz durch 
sein breites Aortenband und durch die Festigkeit seiner Wand, die 
keine Änderung der Herzform mit der Atmung gestattet. 

Ist die Hy perto nie ei n Gege nstand ärztlicher Behandl ung? Indikatio­
Zweifel, ob der Versuch, den Blutdruck herabzusetzen, zweckmäßign~~;ill~::­
und erlaubt ist, ergeben sich aus der Auffassung, daß die Blutdruck- der ~yper­
steigerung eine kompensatorische Folge sei. Aber wir wissen, daß tome. 

solche Folgen über das Nützliche und Erträgliche hinausschießen können. 
Außerdem ist es nicht zweifelhaft, daß eine sich häufig wiederholende 
oder lange dauernde Hypertension die Gefäße stark mitnimmt; und wir 
haben gesehen, daß eine Herzhypertrophie die unausbleibliche Folge 
ist. Wir werden also versuchen, diese Gefäßreaktionen zu verhüten 
und abzuschwächen und werden insbesondere dann von allen Mitteln 
und Methoden Gebrauch machen, wenn lokale, andauernde oder anfalls-
weise auftretende Vasokonstriktionen zu Beschwerden Veranlassung 
geben oder gar einen bedrohlichen Zustand herbeiführen. Davon wird bei 
der Behandlung der Hypf'rtonie (s. S. 234 ff.) die Rede sein. Aber hier wie 
dort soll betont werden, daß Blutdrucksteigerungen kein Beweis für die 
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Güte der Herzkraft sind, sondern auch bei Herzschwäche vorkommen, daß 
die Digitalis bei diesen Zuständen (Hochdruckstauung) hilft, und daß 
die Digitalis auch bei anderen Hypertensionen durchaus nicht prin­
zipiell verpönt ist. 

Technik der Blutdruckmessung. Das Pri nzi p der Methode be­
steht darin, daß mit Hilfe einer elastischen, mit Luft aufblähbaren 
Manschette die Arteria brachialis bis zum Verschwinden des Radial­
pulses komprimiert und an einem seitlich angeschalteten Manometer 
abgelesen wird, bei welchem Druck während des Nachlassens der Kom­
pression der Puls eben fühlbar wird. 

Das Instrumentarium besteht aus einer breiten Manschette, einem 
kräftigen Gebläse und einem Manometer (Quecksilbermanometer nach 
Riva Rocci oder Federtonometer nach Recklinghausen, das den 
Druck in cm Wasser angibt; das letztere [mittlere Größe] ist für den 
Praktiker am handlichsten, da es wenig Raum einnimmt, immer ge­
brauchsfertig und sehr bruchsicher ist). 

Die Manschette wird am Oberarm angelegt und, während die linke 
Hand den Puls tastet, mit Hilfe des Gebläses so lange aufgeblasen, bis 
der Puls verschwunden ist. Nach kurzer Zeit nimmt der Luftdruck von 
s9lbst ab (oder man läßt durch eine kleine am Manometer oder am Gebläse 
angebrachte Schraube etwas Luft austreten). Es wird der Manometer­
stand in dem Augenblick abgelesen, in dem der Puls eben fühlbar wird. 
Diese Messung wird 3 bis 6 mal wiederholt, bis der Wert konstant ist. 

Auf diese Weise mißt man mit einer für unsere Zwecke ausreichenden 
Genauigkeit den maximalen Blutdruck. Der Blutdruck schwankt mit 
jeder Herzevolution von einem Mindest- zu einem Höchstwert. Den 
Minimaldruck kann man annähernd erfahren, wenn man die Pulsationen 
des Manometers beobachtet, was am besten mit Hilfe des Federmano­
meters (Tonometer von Recklinghausen) gelingt. Beim Maximal­
druck sind die Pulsationen klein. Beim Nachlassen der Kompression 
werden sie größer und erreichen eine Zone der größten Ausschläge dann, 
wenn der durchschnittliche Druck in der Arterie ebenso groß ist wie der 
Druck in der Manschette. Unter dieser Belastung von innen und außen 
ist die Arterienwand am meisten entspannt und macht daher die größten 
Ausschläge. Läßt man den Druck in der Manschette weiter sinken, so 
ist durch Überwiegen des Blutdruckes die Arterienwand wieder ungleich­
mäßig belastet, und die Oszillationen werden wieder kleiner. Der Druck, 
bei dem die großen Oszillationen eben kleiner werden, ist als Minimal­
druck anzusehen (Recklinghausen). 

3. Die Urämie. 
Begriffsbe- Unter Urämie verstehen wir, gemäß dem alten ärztlichen 
stimmung. Sprachgebrauch, alle die nervösen Vergiftungssymptome, 

die im Laufe von Nierenkrankheiten aller Art auftreten. Die 
ursprüngliche Bedeutung des Wortes "Harnansammlung im Blute 
= Harnvergiftung" enthält ein kausales Moment. Wer die Geschichte 
der Urämieforschung kennt, wird dafür stimmen, daß auf diesem Gebiete, 
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einem Tummelplatz von Theorien, Hypothesen und Spekulationen, in 
dem auch bis heute das Entscheidende noch unbekannt ist, die Namen­
gebung und Begriffsbildung nur auf der Basis des Wissens, aber nicht 
auf dem unsicheren Grunde einer gerade herrschenden Lehrmeinung 
vorgenommen wird. Die Arzte haben wohl von jeher bei dem Gebrauch 
des Wortes "Urämie" nicht so die wörtliche Bedeutung, sondern 
eine übertragene, eben Folge- oder Vergiftungserscheinun.sen am Nerven­
system, empfunden. 

Die Basis der Tatsachen wird von der Kenntnis der Symptome und 
ihrer V erknüpfung mit den anderen vielfältigen Erscheinungen, die Nieren­
kranke bieten, geliefert. Da die Urämie keine greifbaren anatomischen 
Veränderungen am Nervensystem macht, nicht einmal in den Fällen, 
in denen es sich um e'ne Herderkrankung handelt, da also eine soge­
nannte funktione]lc Erkrankung vorliegt, und das Nervensystem sich 
in bezug auf Reaktions'1rt und -breite außerordentlich verschieden ver­
hält, so kann es nicht wundernehmen, daß die Zahl der möglichen Symp­
tome sehr groß ist. Diese Symptome gruppieren sich in einer Anzahl 
von Fällen unter verschiedenen pathogenetischen Bedingungen zu 
Krankheitsbirdern, die, wenn auch Übergänge und gemeinsame Züge 
vorkommen, so verschieden voneinander sind, daß wir zur Beherrschung 
der Übersicht und zur leichteren Verständigung eine Einteilung der Ur­
ämieformen auf der Grundlage,der Symptomatologie vornehmen müssen. 

a) Syinptomatologie der Urämieformen. 
Zur Bezeichnung der verschiedenen Bilder sind viele Ausdrücke im Ge­

brauch. Man hat von nervöser, zerebraler, psychotischer (mani­
akalischer), von gastrointestinaler, viszeraler, von eklamp­
tischer, epileptischer, VOll asthenischer, paralytischer, koma­
töser, von dys pnoischer (asthmatischer) und vonlate n tf)r Urä mic 
gesprochen, je nach der vorwiegenden Beteiligung der verschie~ 
denen Organe und Funktionen. Man hat dann nach der Art des Auf­
tretens akute und chronische Urämie unterschieden. 

Eine Zusammenfassung zu Symptomengruppen und damit eine Eintei.~u~g 
Vereinheitlichung und Vereinfachung der Übersicht hat Reiß vorge_derUramwo 
nommen. Er unterscheidet 1. asthenische Urämie (das Nieren­
siechtum); 2. die Krampfurämie; 3. die psychotische Urämie; 
4. Mischformen. Obgleich die Mischformen sehr häufig sind, ist doch 
eine Betrachtung der "reinen Bilder" von vielseitigem Interesse. Die 
asthenische Urämie ist, wie auch die Bezeichnung "Nierensiechtum" 
zeigt, eine chronische mit meist allmählichem Beginn. Die Krampf-
urämie ist die Vergiftungsform der akuten Nephritis; sie tritt meist 
plötzlich auf,'hat einen kurzen bzw. intermittierenden Verlauf und wird 
daher auch als akute Urämie bezeichnet. Die psychotische Urämie tritt 
bei chronischen vasculären Nierenleiden auf; ihr Anfall ist häufig 
kurz; aber die Neigung zu Anfällen erstreckt sich über eine lange Zeit. 
Eine Bezeichllung nach dem Zeitbegriff führt daher bei dieser Form 
zu Mißverständnissen und unterbleibt besser. 

L ich t w i t z. Nierenkrankheiten. 9 
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V olhard hat eine Einteilung gegeben, die symptomatologisch mit 
der von Rci ß im wesentlichen übereinstimmt, aber sich mit einer Aus­
wertung der Symptome nicht bescheidet, sondern ausdrücklich einen 
pathogenetischen Sinn beansprucht. Er teilt ein in 1. akute oder 
eklamptische Form der (falschen) Urämie; 2. echte chro­
nische Urämie; 3. chronische Pseudourämie. Da ich Volhard 
in bezug auf diese begriffliche Gliederung der Urämieformen nicht bei­
stimme, so werde ich statt dessen als Synonyma in den einz"elnen Grup­
pen gebrauchen: 1. Krampfurämie, eklamptische Urämie, 
akute Urämie; 2. chronische Crämie, asthenische Urämie, 
Nierensiechtum; 3. Urämie bei Sklerose (der Arterien uno der 
Nieren), psychotische Urämie. 

Sympto· Die Krampfurämie kommt am häufigsten im Beginn einer akuten 
J';!r~~~;}~' Nephritis und bei der Schwangerschaftsnephropathie vor, seltener bei 

urämie. Schrumpfnieren und recht selten bei der nichtnephritischen Anurie. 
Der Vergiftungszustand wird oft durch einen hartnäckigen Kopf­
sch merz, der mitunter in den Nacken ausstrahlt und zu einer N ac ke n­
steifigkeit führt, eingeleitet. Gleichzeitig treten Übelkeit und 
Erbrechen auf. Wenn, wie nicht selten, hohes Fieber, Pulsverlang­
samung und eine leichte Benommenheit besteht, so könnte man wohl 
versucht sein, an eine Meningitis zu denken, wenn nicht die fast niemals 
fehlende Gedunsenheit des Gesichtes und die Härte des Pulses schon vor 
der Harnuntersuchung auf den rechten Weg führten. Nach diesen in 
ihrer Stärke stark schwankenden Erscheinungen erfolgt meist ganz 
plötzlich, mitunter aber auch von einer größeren allgemeinen Unruhe 
eingeleitet, ein typischer epileptischer Anfall. Der Anfall he­
ginnt nicht selten mit blitzartigen Zuckungen im Facialisgebiet, die 
Hich auf die Extremitäten einer Seite oder auch beider ausbreiten. Das 
Bewußtsein schwindet; ein heftiger Starrkrampf setzt ein, der zu einem 
leichten Opisthotonus und zu einem Stillstand der Atmung führt. Unter 
der Wirkung der fortschreitenden Erstickung färbt sich das blasse ge­
dunsene Gesicht rot und bläulich; die Venen am Halse treten prall her­
vor. Die Aufwärtsrollung der Bulbi und die durch die halbgeöffneten 
Lidspalten sichtbaren weißglänzendenSkleren vervollständigen das Bild 
des Schreckens. Nach bangen Sekunden erfolgen kleine rasche Zuckungen 
der Gesichtsmuskulatur, einige unregelmäßige, seufzende Atemzüge 
mindern die Zyanose, die Muskelunruhe wächst und geht in ein wildes 
Hpiel ungeordneter Bewegungen, Zuckungen und Krämpfe über. Nach 
etwa 2 Minuten erfolgt eine vollständige Erschlaffung. In tiefer Be w u ß t­
losigkei t, mit schnarchender Atmung und mit Schaum vor dem Munde 
geht der Anfall in einen kurzen Schlaf über, aus dem der Kranke bald 
leicht zu erwecken ist.' Anfangs noch müde reagierend und abwehrend, 
später aber mit klarem Sensorium, doch ohne jede Erinnerung an die 
schreckliche Szene klagt er vornehmlich über Kopfschmerzen. Während 
des ganzen Anfalles erweist sich der Puls als stark gespannt und 
beschleunigt. Die Reaktion der Pupillen ist träge oder-auch erloschen. 
Die Bulbi sind hart. Der Augenhintergrund zeigt bisweilen das Bilel der 
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Stauungspapille. Die Sehnenreflexe sind meist gesteigert, das Babinski­
phänomen sehr häufig vorhanden. 

In diesem Anfall liegt das Charakteristische und das Gefährliche dieser 
Form der Urämie; das Gefährliche besonders dann, wenn die Anfälle 
gehäuft auftreten, also ein Status eklampticus einsetzt. Man hat Status 

in 24 Stunden 100 bis 200 Anfälle beobachtet, zwischen denen der e~l~~p­
Kranke gar nicht zum Bewußtsein erwacht. 

Das Erwachen nach einem eklamptischen Anfall ist aber nicht Psychische 

immer, auch nicht, wenn der Anfall der einzige ist und bleibt, ein hei- Störungen. 

teres. An den Anfall können sich psychische Störungen anschließen, 
die Bo nhöffer so schildert: 

"Man findet Dämmerzustände, die in der Art ihres Auftretens, in 
der Stärke der motorischen Erregung, in der Beteiligung phantastischer, 
hypochondrischer Symptome und religiöser Größenideen ditl innere Ver­
wandtschaft mit dem epileptischen Dämmerzustand zeigen. 

"Sie schließen sich mit Vorliebe direkt an eklamptische Anfälle an. 
Ein terminaler Schlaf beendet oft die Erkrankung. Die Rückerinnerung 
ist meist summarisch oder"fehlt ganz. Bemerkenswert häufig, und wohl 
häufiger als bei dem einfl!chen epileptischen Anfall, sind retrograde Am­
nesien im Anschluß an die Dämmerzustände. Bekannt ist das vor allem 
bei den nach dem Partus aufgetretenen Eklampsien, bei denen sich die 
Amnesie auf dit' Geburt, gelegentlich sogar viel weiter, zurückerstreckt. " 

Nicht selten sind schwere manische 'Zustände. Zum Glück dauert Urämische 

die Psychose nur kurze Zeit. Entsetzlich ist auch das Erwachen aus AmanrORe. 

dem· Anfall, wenn ihm völlige Bli ndhei t folgt, entsetzlicher aller-
dings für die Umgebung, als für. den Kranken selbst, der in einer -
für diese Situation glücklichen - Befangenheit des Geistes nicht ZIIr-

vollen Erkenntnis seines traurigen Zustandes zu kommen scheint. Die 
urämische Amaurose ist zerebral cedingt und nur eine besonders be­
unruhigende Teillokalisation eines Zustandes, der in milderem Grade 
das ganze Hirn betrifft. Nur so ist die geringe Anteilnahme cles Kranken 
an seiner Erblindung zu verstehen. Ganz anders der akute Nephritiker, 
der durch Retinitis und Papillitis plötzlich sein Augenlicht verliert. 
Ich sah einen solchen Kranken, der im Beginn einer akuten Nephritis 
auf diese Weise erblindete, aber sogleich und dauernd die Schwere 
seines Schicksals empfand. Die Prognose einer Erblindung bei nicht 
akuter Nephritis ist nur nach dem Augenspiegelbefund zu stellen. 
Die urämische Amaurose pflegt sich in wenigen Tagen spurlos zurück­
zubilden. Psychose und Amaurose können auch ohne eklamptische 
Anfälle als urämisch-e~lamptische Äquivalente auftreten. Als solche 
oder als Rückstände von Krampfanfällen findet man Mono- oder 
Hemiplegi~n, Aphasie, selten auch Tastlähmung. Hemiplegien 
entsprechen meist halbseitigen Krämpfen, die wie die Jacksonepilepsie 
verlaufen. Bei leichteren Insulten aller Art ist das Bewußtsein nicht 
notwendig aufgehoben. 

Von größter Bedeutung für das ärztliche Handcl-n ist die 
Beachtung der präurämischen Symptome. Eine weitere 

9'" 
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Präurämi- Steigerung des an sich schon erhöhten BI utdruckes (Extra-
8C::o~e~- steigerung, kritische Steigerung), Kopfschmerzen, Augen­

flimmern, Schwindel, übelkeit, Erbrechen (also die Symptome 
der Migräne), erhöhte Reizbarkeit, die häufige, aber nicht immer zu 
beobachtende, jedoch stets zu prüfende Steigerung eIer Sehnen­
reflexe, das Auftreten des Babinskiphänomens sind die Kenn 
zeichen des prä- oder suburämischen Zustandes, die Vorboten der 
Krampfurämie_ 

Beziehung Diese Urämie ist von Funktionszustand und Arbeits­
~~:~fi~:-leistung der Nieren nicht abhängig. Sie tritt wohl häufiger 
Reststick- im Zustand der Oligurie und nephritisehen Anurie auf, wird abe] 
stoff, Hy- h b' . h d H d' Z t d d drop,q. aue el ausrelC en en arnmengen un sogar 1m us an er 

Entleerung der Ödeme beobachtet. Der Reststickstoffgehalt des Blutes 
und der Zer.ebrospinalflüssigkeit ist meist niedrig (normal). Dagegen 
erweist sich der Lumbaldruck in vielen (nicht ällen) :Fällen als erhöht. 
Zur Größ3 des Hydrops besteht durchaus keine parallele 
Bezieh ung. Ein leichtes Ödem (Gedunsenheit des Gesichts) findet 
sich zwar meist, doch bleibt die Mehrzahl der schweren hydropischen 
akuten Nephritiker von der Krampfurämie verschont. Bevorzugt 
ist das kindli-che und jugendliche Alter. Es erscheint mir be­
achtenswert, daß auch Kinder und Jugendliche mit sekundärer 
SchrumpJniere neben deutlichen Symptomen der chronischen Urämie 
weit häufiger Eklampsie haben aJs erwachsene Kranke derselben Art. 
Es kann im Anfall der Tod erfolgen. Der häufigste Ausgang jedoch 
ist die Heilung, bzw. der Gesundheitszustand, der durch die Entwicklung 
der Nephritis gegeben ist. 

Symptom- Die chronische Urämie (asthenische Urämie, Nierellsiechtum), 
atologie. Bei chronisch-entzündlichen Nierenkranken und bei Nierellsklerotikern 

im Zustand der Niereninsuffizienz (also bei sekundärer und ge­
nuiner Schrumpfniere) entwickelt sieh allmählich ein Siechtum, das 
:Frerichs in folgender Weise beschreibt: 

"Die chroni~che Form der Urämie beschleicht ihr Opfer allmählich 
unvermerkt und tötet sie fast jedesmal. Man beobachtet oft schon früh 
bei Morbus Brightii im Ausdruck des Gesichts und im Benehmen 
der Kranken eine gewisse geistige Trägheit und Schläfrigkeit. Die 
Kranken klagen über dumpfen Kopfschmerz oder ein wüstes Gefühl 
im Kopfe. Ihre Augen werden matt und ausdruckslos, die Züge ihrer 
Physiognomie hängend; 'sie leben teilnahmslos für sich hin, sind ver­
geßlich und gleichgültig, in ihren Bewegungen langsam und träge. Diese 
Zufälle vermindern sich wieder, wenn die Harnabsonderuag reichlicher 
wird, sie verschwinden auch wohl für eine Zeitlang gänzlich. In anderen 
Fällen nehmen sie mehr und mehr an Intensität zu, die Schläfrigkeit 
wird allmählich zur Betäubung. Die Kranken können anfangs noch 
durch lautes Anrufen und Rütteln geweckt werden und geben dann 
vernünftige Antworten, später wird' dies unmöglich, sie versinken in 
immer tiefere Lethargie, die Respiration wird nun stertorös und geht 
endlich in Todesröcheln über. Meistens liegen die Betäubten ruhig, 
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ohne zu sprechen, seltener delirieren sie, im letzteren Falle murmeln 
sie leise vor sich hin einige Worte und Sätze, welche sie unzählige Male 
wiederholen und die den ganzen ihnen gebliebenen Ideenreichtum zu 
umfassen scheinen. Dem Eintritt Cles Todes gehen oft Konvulsionen 
voraus: Zittern der Hände, Zuckungen der Gesichtsmuskeln und end­
lich über das ganze willkürliche Muskelsystem verbreitete klonische 
Krämpfe. 

"Diese langsam, auf insidiöse Weise fortschreitende Störung des 
Nervenlebens, welche wir als chronische Form der Urämie bezeichneten, 
ist die gewöhnlichste bei Morbus Brightii. Sie kann sich wochenlang 
hinziehen; sie kann zeitweise aussetzen und wiederkehren, ehe der Tod 
die Szene schließt. Sie ist, weil sie in einer wegen fortschreitender 
organischer Veränderung stetig abnehmenden Harnexkretion ihren 
Grund hat, die gefährlichste von allen, eine meist zuverlässige Botin des 
letalen Ausgangs der Nierenkrankheit." 

Das vorherrschende Symptom ist die geistige und kÖrperliche Asthenie 

Schwäch'e, sowohl eine unmittelbare Folge der Vergiftung als auch 
der quälenden dyspeptischen Symptome und des Mangels an 
erq uickendem Schlafe. Sehr früh tritt eine Abnahme des Ap-
pe ti ts ein, die sich bis zu völligem Widerwillen gegen Speisen aller 
Art steigert. Das Riechen, Sehen, ja selbst die Vorstellung von Speisen Magen­

und Essen führt zu Übelkeit, Ekelgefühl und zu Erbrechen. Dasda~~~~,­
Erbrechen kann unstillbar werden. In Zeiten, die frei von Vomitus 
sind, wird der Kranke von einem sehr lästigen Si ng ul t us gequält. 
Trockenheit im Munde, übler Geschmack und dickpelziges Gefühl auf 
der ·Zunge steigern die Unlustgefühle. Die Zwangspolyurie und der 
starke Flüssigkeitsverlust durch das Erbrechen bedingen einen q uälen-
den Durst, den zu stillen die Brechneigung hindert. Es stellt sich ein 
starker foetor ex ore ein, der nicht selten einen ammoniakalischen 
Charakter annimmt. Eine schmerzhafte S to m a ti ti s, die leicht zu 
oberflächlichen Nekrosen führt, hat eine weitere Erschwerung der Nah­
rungsaufnahme zur Folge. Mundhöhle und Zunge sind auch hier ein Index 
für den Zustand des Magendarmkanals. Katarrhalische Gastro­
enteritis, Geschwüre im MagC'n und Darm,~besonders im Kolon, 
das eine dysenterieähnliehe Beschaffenheit erlangen kann, sind die 
anatomischen Veränderungen, die den schweren funktionellen Störungen 
entsprechen. 

Der Kranke leidet schwer unter Schlaflosigkeit. Zwar wird er Psychisc!18 

häufig schlummernd angetroffen. Seine Schlafneigung ist so groß, 'l,~~r~'!;~~~ 
daß er auch beim Essen, mit dem Löffel in der Hand, und auch in Gegen-
wart des Arztes, einnickt. Aber kaum seinem unerfreulichen Dasein 
entrissen, fährt er bei dem leisesten Geräusch, häufig auch ohne erkenn-
bare Ursache, mit einem Ruck in die Höhe und ist sofort ganz munter, 
im Vollgefühl seiner Leiden und ganz unerquickt durch einen Schlaf, 
der nur der unkundigen Umgebung als solcher erscheinen kann, in Wirk-
lichkeit wohl nicht viel mehr ist als ein Rausch von Dösigkeit. Von 
qualvoller Müdigkeit erfüllt, unfähig zu schlafen, von Durst geplagt, 
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aber unfähig zu trinken, sieht er Tage und Nächte vorübergehen. Und 
doch ist es mit diesem Leiden nicht genug. Neuralgische Schmerze n, 
ausgesprochene Muskelunruhe, die zu raschen Zuckungen einzelner 
Muskeln, zu ruckartigen Bewegungen einzelner Glieder führt, sc h me r z -
hafte Wadenkrämpfe, Kopfschmerzen, Schwindel tun das 
übrige. Das schwerste Leiden aber verursacht der urämische Pru­
ri t uso Der Unglückliche, der auch noch von dieser Plage befallen 
wird, sehnt sich nach seinem vorhergegangenen Zustande fast wie nach 
einem verlorengegangenenParadies. Über die3e Symptome der As the ni f', 

Dyspepsie, Neuralgie senkt sich schließlich wie eine mildernde 
Hülle die Abnahme des Sensori ums, die bis zum Koma fort­
schreiten kann. Voraus geht ihm oft schon tagelang als Zeichen der 
zunehmenden Vergiftung und des nahen Endes die Kußmaulsehe 

Yeräude- große Atm ung. Die Respiration wird laut, auf Entfernung hörbar, 
n1'~~n~~r tief und schnell. Es bes teh t ei na uffalle nder und eige n tümlicher 

Gegensatz zwischen der Kraftlosigkeit aller Bewegungen 
und der mächtigen Arbeit der Atemmuskulatur. 'Oft noch, 
bevor das Bewußtsein schwindet, stellt sich als Zeichen der Abnahme 
der Erregbarkeit des Atemzentrums, dem bald andere Teile folgen 
werden, Cheyne-Stokessches Atmen ein. Die Körpertemperatur, 
die während der ganzen Leidenszeit schon niedrig war, sinkt auf tief­
unternormale Werte. Die Hypertonie läßt nach. Nicht selten erfolgen 
in diesem Zustand noch einige eklamptische Anfälle, bis in einem 
solchen, häufiger aber ganz still und plötzlich, der Tod die grausige 
Szene beschließt. 

Beziehllll- Bei der chronischen Urämie fi nden wir stets die schwere 
genzllNic-k 1 St·· d N' f kt' d' . 1 N' renfllnk- omp exe orung er Iercn un Ion, Ie WIr a s Ieren-
tiOtl."kRet fRt- ins uffi zienz kennengelernt habe n. Im vollen Bilde 'der Krank-
s .c sol. h' h . W 1 RN d' b' mt se en WIr auch stets erhöhte erte ( cs un WIssen erelts, 

daß mit der Dauer der Vergiftung und als Index ihres Fortschreitens 
der RN-Gehalt des Blutes ansteigt. Im Beginn der Vergiftung ist aber 
der RN im Blute bisweilen noch nicht erhöht. Und auch noch bei 
deutlichen Symptomen können die Werte nur erst wenig über der 
Norm liegen. Der bei diesen Kranken bestehende Hydrops ist meist 
mäßigen Grades, zum 'lieil auch durch die begleitende Herzschwäche 
bedingt. Die Geriimungszeit des Blutes ist verlängert. Nicht selten 
treffen wir heftiges Nasenbluten. 

Symptom- Die Urämie bei Sklerose der Arterien und Nieren (psychotische Ur-
atologie. ämie). Wir treffen dieses Krankheitsbild bei Arteriosklerose, und zwar 

bei ihrer vorzugs weisen Lokalisation im Gehirn und in den Nieren. 
Es handelt sich meist um Menschen, die selten ganz ohne Beschwerden 
sind infolge der falschen, durch die unzureichenden und sogar widrigen 
Reaktionen 1hrer Blutgefäße bedingten Blutverteilung, etwa wie bei 
hochgradiger Vasomotorie und wie bei Migräne. Erhöhte Reizbar­
keit und Vergeßlichkeit (Fehlen von Worten und Namen) gehen 

Nerven- zeitlich voran. Hartnäckiger Kopfschmerz, oft auch mit Schwin­
symptome. deI und Augenflimmern einhergehend, ist lange Zeit das vorherr-
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sehende Symptom, wird aber von denjenigen Kranken nicht beachtet, 
bei denen die Hypertonie und die Nephrosklerose, wie gar nich~ selten, 
auf dem Boden einer Migräne entstanden sind. Erst wenn diese Zustände 
gehäuft eintreten, zudem in einem Lebensalter, in dem nach der Voraus­
sage der Ärzte die Migräne sich bessern sollte, oder wenn Zeit und Ort 
der Schmerzen in auffallender W.eise wechseln, z. B. ein nächtlicher 
Schmerz im ganzen Kopf einsetzt, während die Kranken an eine zu 
anderer Tageszeit eintretende Hemikranie gewöhnt sind, wird klar, 
daß hier ein Novum vorliegt. 

Die Untersuchung stellt dann v.or allem eine Hypertonie fest, Blutdruek. 

und die Beobachtung lehrt, daß der Blutdruck im Schmerzanfall 
mitunter eine kritische Steigerung erfährt, wie wir es bei.der Ek-
lampsie gesehen haben, und wie sie mitunter im gewöhnli9hen Migräne-
anfall, auch bei Jugendlichen, zu bemerken ist. 

Diese leichtesten :Formen der "Urämie bei Sklerose" werden nur 
selten von dyspeptischen Beschwerden zerebraler Herkunft (die aus 
der gleichzeitigen Sklerose im Splanchnicusgebiet folgenden gehören 
nicht hierher) begleitet. 

Alle die genannten Beschwerden, die ja mit den sehr Eeringfügigen, Eklampsie. 

funktionell gar nicht in die E1'l3cheinung tretenden Nierenveränderungen 
nichts zu tun haben, könnten niemals dazu geführt haben, hier von einer 
Urämie zu sprechen, wenn nicht bei Kranken dieser Art Erschei­
nungenaufträten, die der eklamptischen Urämie völlig gleichen. E kl a m p-
tische Anfälle wie äquivalente Herderscheinungen kommen, 
wenn auch selten, vor. Mehr noch wie bei der Krampfurämie, daher von 
Rei ß zur Namengebung verwandt, treffen wir aber bei dieser Form 
ps ychotische Zustände verschiedener Art, leichte Verstimmung, Ver­
wirrtheit, Wahnvorstellungen, Erregungszustände, Tobsucht. Die psy­
chischen Anfälle treten plötzlich auf und gehen meist auch rasch vor-
über; sie verlaufen oft mit Störungen der Atmung, Cheyne­
Stokesschem Atmen, das aber bei diesen an Kurzluftigkeit leiden-
den Kranken, auch als selbständige Erscheinung, als urä mische A te m­
störung, vorkommt. 

Folgende Tafel (8.136) soll die Übersicht über die Symptome der 
Urämieformen erleichtern. 

b) Die Pathogenese der Urämie. 
Es kann hier nicht unsere Aufgabe sein, auch nur andeutungsweise Urämie· 

das wiederzugeben, was über die Entstehung der Urämie gemeint, ~1~SP~~;I~ 
gedacht, experimentell erwiesen oder fabuliert worden ist. Wir wollen dutrchblll' 

. ung. 
von dem GreIfbaren ausgehen. Die Symptomatologie der Urämie 
bei Sklerose lehrt, daß das Krankheitsbild der eklamptischen 
Urämie vorkommt bei nicht wesentlich erkrankten Nieren, 
ohne Hydrops, aber bel funktionell oder anatomisch er· 
krankten Gefäßen. Die Übereinstimmung auch gewisser 
Komplexe von Ur:ämiesymptomen mit dem Migräneanfall 
zeigt, daß eine Störung der Qefäßfunktio n ausreicht Zl,H' 



Tafel. 
Vbersicht über die Symptomatologie der Urämieformen. 

Symptome 11 Eklamptische I 
Urämie 

Chronische 
Urämie 

I. Am Nerven- Kopfl;lchmerz .. 1 ++ 
system Schwindel... 11 + ++ 

+ 
Augenflimmern. ! + + 

+++ 
+-i-+ 

Schlaflosigkeit 

jErbrechen . ++ 
,Asthenie. 0 
ISchlaf .. 

jPsychose 

j
Koma .. 
,Krämpfe 

jLähmungen 
Reflexe' .... , 
I 
Muskelerregbar: 

keit •.... 
Wadenkrämpfe. 
Neuralgien ... 
Hautjucken . . 
Amaurose' •.. 
Farbenblindheit 
Hemianopsie . . 
Ohrensausen .. 
Taubheit ... 

II. -Am Magen- Appetitlosigkeit 
darmkanal Übelkeit. . .-

Singultus -
Erbrechen. 

Stomatitis . 
Magendarm­

katarrh . 
Magendarm­

geschwüre 
Durchfij,lle . . 

Irr. Atm1illg Atemstillstand 
Kußmaulsehe 
i Atmung .. 
Cheyne-Stokes 

IV. Temperatur 

V. Blutdruck 

VI. Verhaltender Funktions­
Niereund aus zustand . 
der Nierener- Ödem . . .' 
krankung fol-
gende Zu- Retinitis alb. 
stände Papillitis 

VII. Beginn 
VIII. Lebensalter 

IX. AusgaGg 

Reststickstoff 

++ 
++ 

+++ 

+++ 
+ 

terminal 
+ (besonders 
terminal) 

+ ! + 
häufig gesteigert i Steigerung, + + 
ßabinski + + + i 

+ o 
o 
o 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

++ 
-t,+ 
o 

++ 
o 

o 
o 
+ 

im Krampfanfall 

++ 
+ 

++ 
++ 
+ 

+++ 
+++ 
++ 

+++ 
(oft unstillbar) 

++ 
++ 

++ ++ 
o 

o ++ 
im Koma ++ 
oft Fieber I niedrig; prämor-

tale Senkung 
hoch; kritische hoch; prämor-

Steigerung 1 tale Senkung 
nicht notwendig 1

1 

Niereninsuffi-
geschädigt zienz 

ohne Beziehun- lohne Beziehun-
rn zur:rämiel gen Z:~Iälnie 

meist normal Steigerung. wäh­

meist plötzlich 
vorzugswejse 
Jugendliche 

rend desVerlaufs 
allmählich 

in allen Lebens­
altern 

oft Heilung Tod 

Urämie 
bel Sklerose 

++ 
++ 
++ 
+ 

(+) 
Schlaflosigkeit 

++ 
+++ 
++ 
++ 
++ 

+ 
+ 

++ 
+ 
+ 

(+) 
(+) 
o 

o 

o 
o 
o 

im Anfall 

o 
++ 

normale T. 

hoch; kritische 
Steigerung 

nicht notwendig 
geschädigt 

ohne Beziehun­
gen zur Urämie 
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Erzeugung von Krankheitserscheinungen dieser Art. Die 
Hypertoniker, die zu zerebralen Erscheinungen neigen, wie sie in der 
Beschreibung dieser Urämieform zusammengefaßt wurden, leiden 
häufig gleichzeitig auch an anderenD urch bl u tu ng,ssc h wierig kei ten, 
die sich als Angina pectoris, als intermittierendes Hinken, 
als sog. toter Finger, in den leichtesten Fällen auch nur als kalte 
Füße oder lästiges Frostgefühl im Rücken oder auf der ganzen Ober­
fläche und auch als Parästhesien anderer Art äußern. Es besteht 
also bei diesen Kranken eine Neigung zu Gefäßkrämpfen, 
die sieh auf dem Boden der Gefäßhochspann ung als lokale 
Gefäßkrisen ausbilden und bei Ausdehnung über größere 
Gefäßgebiete zu paroxysmalen Blutdrucksteigerungen füh· 
re n. Daß die anfallsweise auftretenden und dauernden Symptome der 
"sklerotischen Urämie" durch einen spastische n Zustand der Hirn­
arterien ausgelöst werden, ist eine Ansicht, die sieh besonders auch im 
Hinblick auf die Verbincung mit der Hyperton:e, mit der Migräne und der 
Epilepsie, für die die gleiche Basis gilt, als die naheliegendste und wahr­
scheinlichste, ja fast als gesicherte Wahrheit aufdrängt. Diese angio­
spastische Theorie wird für die eklamptische Urämie von Rosenstein, 
Osthoff, Forlanini, Riva Roeci, Pal, Vaquez, für die Urämie 
bei Sklerose wohl von allen, auch von Vplhard, anerkannt. 

DadasSymptomenbild der sklerotischen Urämie in naher 
Verwand tschaft zu de m der eklam ptisehe n s t e ht, so ist dami t 
auch zugegeben, daß die Symptome der eklamptischen Ur­
ämie durch Anämie oder relative Ischämie de,s Hirns oder 
einze1ner seiner Teile entstehen können. 

Traube hat vor etwa 50 Jahren die Theorie aufgestellt, daß die Die Theorie 

Nephritis zu Hirnödem, das Hirnödem zu Kompression der Kapillaren de~d~~· 
und Anämie und damit zu Urämie führe. Eine anatomische Be­
stätigung fand diese Meinung nicht (Cohnheim). Volhard betont, 
daß die eklamptische Urämie kein einziges Symptom enthält, das nicht 
durch Hirndruck hervorgerufen oder erklärt werden kann. Besonders 
wohl auch unter dem Eindruck der zuerst von Q ui nc ke beobachteten 
Tatsache, daß der Lumbaldruck bei Urämie oft gesteigert ist, Lumbal· 

und der wichtigen Erfahrung, daß bisweilen die Lumbalpunktion die ~Y~~u~~d 
eklamptische Urämie sehr günstig beeinflußt, hat V olhard die alte defrLukmt . bal-

'-' un IOD. 
T rau besehe Theorie mit der Beschränkung wieder aufgenommen, 
daß die eklamptische Urämie durch Hirnödem (Hirnschwellung) be­
dingt sei. Wie alle Lehren dieses geist- und temperamentvollen For­
schers, hat auch diese rasch Anerkennung gefunden. Ich stimme ihr 
aus folgenden Gründen nicht zu: Wir finden auf dem Sektionstisch 
ödematöse Hirne, ohne daß im Leben Erscheinungen wie bei Urämie 
bestanden haben. Daß Hirnödem oder Hirnschwellung zu Sopor, Koma, 
auch zu Krämpfen führt, ist natürlich zuzugeben. Will man aber ein 
urämisches Äquivalent, eine Amaurose, eine Aphasie, eine Hemiplegie 
mit einem lokalen Hirnödem erklären? Ich habe einen Jungen behan­
delt', der eine sekundäre Schrumpfniere hatte und mit heftiger 
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eklamptischer Urämie und in tiefem Koma in die Klinik kam. Obgleich 
fast völlige Anurie weiterbestand, ging der Anfall vorüber. Und in 
dem anurischen Zustand lebte der Junge noch einige Tage ohne alle 
Symptome eklamptischer Urämie. 

Ich glaube nicht, daß man das anfallsweise Auftreten der Insulte 
durch ein Hirnödem erklären kann, das doch wohl während der Oligurie 
oder der Anurie wie in diesem Falle einen Dauerzustand darstellt. Oder 
soll die Meinung gelten, daß das Hirnödem 20- bis 100 mal in 24 Stunden 
kommt und wieder verschwindet, und daß jedes Neueintreten einen 
eklamptischen Anfall auslöf;lt? Oder wie soll man sich sonst vorstellen, 
daß ein stationäres Hirnödem zu periodischen Anfällen führt? V olh a rd 
erklärt die zuerst von Barteis gemachte Beobachtung, daß der eklamp­
tische Anfall auch während der Mobilisation und Entwässerung der 
Ödeme oder während eines Schwitzbades erfolgen kann, damit das aus 
den Lagern im Unterhautzellgewebe abströmende Wasser an anderen 
Orten, so auch im Gehirn, Ödem macht. Eine Wanderung beweglich 
werdender Ödeme kann man bisweilen beobachten. Aber wie kann man 
auf dieser mechanischen Grundlage die Tatsache erklären, daß bei Vor­
han~'ensein der Bedingungen zur Urämie ein eKlamptischer Anfall auch 
durch eine Gemütsbewegung ~usgelöst werden kann? Und wie stimmt zu 
der Ödemtheorie die sichere TatsachB, daß die epithelialen Ne­
phropathieneinsehr starkes Ödem, aber nie Urämie veran­
la s sen, wenigstens nicht, bevor siezu einer mit Blutdrucksteigerung ein­
hergehenden "nephrotischen" Schrumpfniere geführt haben? Ni c h t das 
Ödem is.t die "Nierenfolge", die mit der Urämie zusammen 

Hypertonie, eintritt, sondern die Hypertonie. Vasokohstriktion und 
Vasokon- I k I A . . d ff b 1 d d striktion 0 a er nglospasm us SIn 0 en ar na le verwan te un 
u~i~rä' ganz zusammen gehörende Zustände. Wenn das Ödem des Ge-

hirns nach der Theorie von Traube dadurch Urämie macht, daß es 
zunächst zu Anämie führt, wenn also die Anämie die unmittelbare 
Veranlassung zur Urämie ist, so gibt es bei diesen mit Hypertonie ver­
laufenden Nierenleiden sicher keine näherliegende Ursache zur Hirn­
anämie als den paroxysmalen Angiospasmus, der auch das Ver­
ständnis der Periodizität der eklamptischen Insulte ohne jede Schwierig­
keit erschließt. Wie aber bringen wir diese Auffassung in Übereinstim­
mung mit der sicheren Beobachtung gesteigerten Hirndruckes in vielen 
Fällen eklamptischer Urämie und mit dem heilenden Einfluß cler IJum-

l>,us Hirn- balpunkition? Wenn wir an das Experiment von Klemensiewicz 
odem aIR d k d . h h d' 0" d d h I h'" t d J;'olge der en en, er eIn oc gra Iges em urc sc amle erzeug e, un uns 
Ischämie. daran erinnern, daß durch Erschwerung des arteriellen Kreislaufs auch 

in der Niere ein Ödem entsteht, so werden wir die Zusammenhänge 
erkennen. Eine Ischämie im Gehirn macht eklamptische Ur­
ämie und auch Hirnödem. Wie das Nierenödem durch seine kom­
primierende Wirkung der Niere selbst gefährlich werden kann, so kann 
auch das Hirnö<).em die Zirkulationsschwierigkeiten unterhalten und ver­
mehren. Eine Entlastung durch Lumbalpunktion wird also in diesem 
Falle von günstigem Einfluß sein. Aber selbst wenn inan eine die "Ur-
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ämie unterstützende Wirkung des aus dem prImaren Angiospasmus 
folgenden Ödems nicht annimmt, und auch bei einer Urämie ohne Hirn-
ödem kann man die Wirkung einer Lumbalpunktion verstehen. Ei ne­
Druckänderu·ng im Lumbalraum muß notwendig eine- Ge- Erklär~lJg 
fäßreaktion ZIH :Folge haben. An die Stelle der ausfließenden k~~s'!!~~e 
Lumbalflüssigkeit tritt ja nicht Luft oder ein Vakuum. Es gibt keine der Lum-

d F 1 1 .. h' h Z· t . tt BI tbalfunktion. an ere 0 ge a s zunac st eInen verme rten u n von u 
in dieSchädelka psel, also ei ne Reak tion, die ei ne Erwei ter ung 
der BI utbahn b edeu tet. Sehr günstige Wirkungen werden auch durch 
ergiebige Aderlässe beobachtet. Wir sahen jüngst eine Kranke- in 
einem schweren komatös-urämischen Anfall sklerotischer Herkunft, 
die noch während des Aderla~ses aufwachte. Ich glaube ni'cht, daß 
ei n Hirnödem oder eine Hirnschwellung in wenigen Minuten 
z urüc kgeh t. Aber sicherlich kann ein Gefäßspasmus sich innerhalb 
eines Sekundenbruchteils lösen. Ich meine also, daß die Mechani k 
der eklamptischen und der sklerotischen Urämie darin be-
steh t, daß eine Gefäßkon traktionzur Anämie, in einer Anzahl 
vonFällcnauchzumÖdemführt. Ob das Ödem die Wirkung der 
Anämie unterstützt, ist mit Sicherheit nicht zu entscheiden. 

Bei der Fragenack der Ursache der Gefäßkontrakt:i.on kommen Die Urämie 
wir zu denselben Theorien, Möglichkeiten und Wahrscheinlichkeiten, alsGiftfolge. 
die wir bei der Blutdrucksteigerung besprochen haben. Und da Urämie 
und Hypertonie vergesellschaftet auftreten, so wird die AmIahme 
zweier Gifte überflüssig. Verlegt man nun den Angriffspunkt in die 
periphere Gefäßwand, in das Vasomotorenzentrum oder in eine reflexo-
gene Zone desselben, immer wird man dem unbekannten Stoff die Eigen-
schaften eines Giftes zusprechen. Und da erhebt sich die bisher unbe­
antwortete Frage, ob dieses Gift nur die Arterien unmittelbar oder 
mittelbar auf dem Wege der Gefäßr.erven beeinflußt, oder ob es auch 
außerdem einen Angriffspunkt an der Ganglienzelle selber hat, ob also 
über oder neben der gefäßmechanischen Reaktion noch eine spezifische 
neurotoxische vorhanden ist. 

Diese Ansicht drängt sich allen, die eine pathogenetische Trennung 
der akuten eklamptischen- Urämie und der chronischen Urämie (des 
Nierensiechtums) ablehnen, deswegen auf, weil bei der letzteren ein in 
nervösen Zentrenfokalisierter Vergiftungsz ustand zweifellos be­
steht. Die Einheitlichkeit der Meinungen in diesem Punkte, die sich 
in erster Linie aus der Symptomatologie ergeben sollte, gründet sich 
auf elie Reststickstofferhöhung, die als materielle Basis der Giftwirkung 
erscheint. 

Das Suchenri'acheiner solchen soll te man auch bei der ekla m p - Urämie. 
tischen oder sklerotis.che-n Urämie nicht unterlassen. Denn eine ~~dm~~!~~, 
stoffliche Grundlage muß doch auch jede Gefäßreaktion, haben. Man be- stickstoff. 
gnügt sich bei diesen Urämieformen mit einer "mechanischen" rl'heorie und 
denkt an den Träger der wirksamen Kraft überhaupt nicht mehr, weil diese 
Urämie häufig ohne Erhöhung des Reststickstoffs im Blute und in der 
Lumbalflüssigkeit einhergeht. Als ob damit über die Abwesenheit eines 
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Giftes endgültig entschieden wäre! Ich habe gaw; sichere Beweise dafür, 
daß normaler Reststickstoff und normale Ausscheidungsverhältnisse durch 
die Nieren durchaus keine Gewähr dafür bieten, daß kein Stickstoff 
im Körper zurückgeblieben ist. Ich habe bei eklamptischer Urämie 
trotz niedrig normalen RN im Blute bei der Entwässerung ganz erheb­
liche Ausschwemmungen retinierten Stickstoffs wiederholt beobachtet. 
Für mich und für jeden, der nach dieser Richtung Untersuchungen 
angestellt hat, ist es ohne'jeden Zweifel, daß der RN im Blute 
kein Maßstab der N-Retention ist. Ich habe eine große Anzahl 
Versuche über die Verteilung retinierten Stickstoffs im Körper angestellt. 
Veröffentlichungen über diesen Gege{lstand sind inzwischen aus anderen 
Kliniken erfolgt- Obgleich wir noch nicht die Verteilungsgesetze des 
Harnstoffs, viel weniger die der noch unbekannten sehr kleinen toxischen 
Fraktion kennen, ist so viel sicher, daß retinierter Harnstoff 
abs-olut und relativ zu einem viel größeren Teile in den Ge­
weben als im Blute verbleibt. Gleichzeitig mit mir hat auch 
Monakow die Vermutung geäußert, daß es für die Giftwirkung 
viel weniger auf den RN im Blute als auf die in den giftemp­
findlichen Zellen verankerten Teile ankomme. Erwägt män 
weiter, daß es auch bei akuter Nephritis erhebliche RN-Werte im Blute 
gibt, so wird es unverständlich, wie man dem RN in der Pathogenese der 
chronischen Urämie eine zentrale Stelle einräumen kann (Volhard), 
wie man auf Grund dieser einseitigen Betrachtung der Blutretention 
des Reststickstoffs nur diese Urämieform als solche, als echte, anerkennt 
und zu der eklamptischen nicht nur in einen symptomatologischen, 
sondern in einen strengen pathogenetischen Gegensatz stellt (Volhard). 
Friedrich Müller äußert sich zu dieser wichtigen Frage folgender­
maßen: 

"Nachdem neuerdings durch Strauß, Lindemann u. a. die Er­
höhung des Reststickstoffes, also des Harnstoffgehaltes im Blut, als ein 
sehr charakteristisches Symptom vieler Urämien nachgewiesen worden 
war, wurde erkannt, daß gerade diejenigen Fälle, welche mit sehr be­
deutender Reststickstofferhöhung, also mit einer Zurückhaltung von 
Harnstoff im Blute einhergehen, sehr häufig, wenn auch nicht immer, 
ohnc Krämpfe verlaufen, und daß andererseits gerade bei den aus­
gesprochenen Krampfurämien der Reststickstoff häufig vollkommen 
normal ist. D~e alte Einheitlichkeit des Urämiebegriffskonnte also 
nicht aufrechterhalten werden. Da es aber widersinnig gewesen wäre, 
den Namen Urämie gerade für diejenige Form nicht ~u gebrauchen, 
wo doch die Urea, der Harnstoff, im Blute in großer Menge nachgewiesen 
werden kann, so wurde im Gegensatz zum alten Sprachgebrauch und 
zu Ascoli das meist ohne Krämpfe verlaufende Nierensiechtum als 
eigentliche Urämie bezeichnet und die mit Krämpfen und ohne Rest­
stickstoff einhergehenden Formen als Pseudourämie. Ich möchte mich 
diesem von Volhard und Strauß ausgehenden Vorschlag nicht a,n­
schließen, denn es hat ein Mißliches, den springenden Punkt einer Be­
griffsbestimmung in ein Symptom zu verlegen, das der praktische Arzt 
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am Krankenbett nicht festzustellen vermag, sondern das nur mit den 
Hilfsmitteln einer modern eingerichteten Klinik nachgewiesen werden 
kann. überdies gehen die einzelnen Formen .der Urämie derartig in-
einander über, und sie kombinieren sich so häufig, daß es dem Arzt schwer 
ist, einen scharfen UnteJschied zwischen Urämie und Pseudourämie auf­
zustellen. Ich möchte deswegen vorschlagen, den alten ärztlichen Begriff Einheitliche 
der Urämie in vollem Umfange beizubehalten, wohl aber mit Rei ß und pa\~~!~:e­
anderen .neueren Autoren die kachektische Form (das Nierensiechtum), d~:'Wr~~~~­
die Krampfform und die gemischte Form zu unterscheiden."formen. 

Wenn man bedenkt, daß eine sehr große Zahl der Urämien zu der 
Mischform gehört, un(l sieht, daß wir über die chemische Natur der 
giftigen Substanz oder dei" giftigen Substanzen kaum eine Vermutung 
haben, über ihre Angriffspunkte nur teilweise, über die Art ihrer Wirkung 
auf -die Zellen überhaupt nichts wissen, so ist es eine sehr undankbare 
Aufgabe, etwas über das Zustandekommen der verschiedenen Sym­
ptomenkomplexe bei den reinen oder reineren Krankheitsbildern zu 
sagen. Sicher befällt die eklamptische Form leichter jugendliche Per­
sonen, bei denen auch die chronische Urämie häufiger als im höheren 
Lebensalter mit Krämpfen einhergeht. Damit stimmt überein, daß 
bei Kindern überhaupt eine größere Neigung zu Krämpfen. besteht, 
daß also das Erfolgsorgan, welches die motorische Entladung macht, 
empfindlicher ist. 

Ein Unterschied in der Wirkungsart liegt aber vor allem darin, daß 
bei der akuten Urämie die Giftwirkung plötzlich einsetzt, während bei 
der chronischen Urämie ein langsames Einschleichen und vielleicht eine 
Gewöhnung stattfindet. Ganz ähnliche Verhältnisse treffen wir bei dem 
Coma diabeticum. Eine plötzliche schroffe Entzuckerung kann ein 
Koma auslösen bei einem Grad der Azidose, der von anderen Diabetikern 
jahrelang ertragen wird. Wenn auch hier in der Symptomatologie kein 
durchgreifender Unterschied besteht, so wissen wir doch von anderen 
Giften, daß akute und chronische Vergiftungen ganz verschiedene 
Krankheitsbilder ergeben können. Ich sehe weder ei ne N otwe ndig­
keit noch die Berechtigung, die akute und die chronische 
Urämie auf vcrschiedene pathogenetische Bedingungen 
z urüc kzuführe n. Solange wir über die Chemie und die Angriffs­
weise des Giftes oder der Gifte nichts wissen, sind alle Erscheinungen 
in der einheitlichen Auffassung unterzubringen, daß ei n auf die Ar­
terien und auf die Ganglienzellen wirkendes Gift bei akutem 
Einfallen andere Krankheitserscheinungen macht als bei 
langsamem Einschleichen. 

Stra u bund Schlayer haben bei Urämie eine niedere Kohlensäure- Urämie 
spannung im Blute, also eine Azidose, beobachtet. Mit dieser äußerst A~~~se. 
empfindlichen Methode mißt man die Wirkung der Säuren auf das Atem­
zentrum, die sich klinisch in vorgeschrittenen Fällen als Kuß maul sche 
At m u ng kundtut. Es ist aber natürlich nicht richtig und al1ch nicht, 
im Sinne Straubs, die Urämie als eine Säurevergiftung aufzufassen. 
Durch die schwere Nierenstörung, die zur chronischen Urämie führt, 
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kommt es auch zu einer Schädigung der Teilfunktion der Säureaus­
scheidung. Der Ausfall dieser wichtigen Aufgabe führt zu einer Azidose. 
Aber dieser Vorgang geht der eigentlichen Urämie nur parallel; er steht 
zu ihr nicht in dem- Verhältnis einer Bedingung. 

Die Behandlung der Urämie. Die 'rherapie der akuten Nephritis 
hat u. a. die Aufgabe, die eklamptische Urämie zu verhüten. Wachsen 
der Ödeme, Steigerung des Blutdruckes, Nachlassen der Herzkr'aft, 
Lebhaftigkeit der Sehnenreflexe und Auftreten des Babinskiphänomens 
sind die Symptome, die zu den Maßnahmen nötigen, die bei der Behand­
lung der akuten Nephritis besprochen werden sollen. Der eklamptische 

Aderlaß Anfall wird mit Aderlaß und Lumbalpunktion behandelt. Aber 
diese Methoden sind _ auch schon im suburämischen Zustand (Kopf­
schmerzen, übelkeit, Augenflimmern, Schwindel, Erbrechen) der 
akuten Nephritis anzuwenden, da so der Krampfanfall verhütet werden 
kann. Der Aderlaß wird an der gestauten Kubitalvene mit einer dicken 
Kanüle oder mit einer Lanzette gemacht. Freilegen der Vene ist nur 
selten notwendig. Man schneidet dann natürlich nicht, wie ich es ge­
sehen habe, quer zur Vene, sondern macht einen kleinen Längsschnitt 
wie zur Unterbindung eines Gefäßes. In 90% der Fälle gelingt es, mit 
einer Kanüle, zumal wenn sie mit sterilem Paraffinöl befeuchtet ist. 
beliebig große Blutmengen zu entleeren. Wir gehen beim Er­
wachsenen über 400 bis 600 ccm nicht hinaus, sondern wiederholen 
den Eingriff lieber, wenn nötig, am selben Tage. Der Aderlaß, bereits 
von Brigh t bei der Urämie empfohlen, ist ja ziemlich lange Zeit obsolet 
gewesen, dann besonders von Heubner wieder empfohlen worden und 
Üo,t jetzt eine unentbehrliehe Methode. Er wirkt nieht durch "Uift­
entziehung und -verdünnung", sondern durch eine Entlastung deR 
Gefäßsystems und eine Änderung der Blutverteilung (reflektorische 
Hyperämie). Es ist vielfach empfohlen worden, als Ersatz des ent­
nommenen Blutes physiologische Kochsalzlösung, Ringerlösung oder 
5proz. Traubenzuckerlösung intravenös zu infundieren. Man kann damit, 
wenn man Glück hat, die Diurese in Gang bringen; man kann aber 
auch, wenn der Kranke Pech hat, neue Anfälle auslösen. Wir gebrauchen 
diese Infusionen bei Urämie nicht. 

I,umbal· Von außerordentlicher Wirkung bei der eklamptischen Urämie 
punktion. ist nicht selten die Lu m bai p u nktio n (Le u be, Bä u mler, Volhard, 

W.Frey u. a.). über die Theor:edieser Wirkung haben wir bereits oben 
gesprochen. Die Technik der Lumbalpunktion ist so einfach, daß ihre 
Ausführung von jedem Arzt verlangt werden muß. Ich spreche hier 
nicht ex cathedra, sondern ich mußte selbst als Landarzt meine erste 
Lumbalpunktion, ohne je eine gesehen zu haben und ohne jede Hilfe, 
in einer Dorfhütte machen. Es ist wichtig, bei der Urämie die Flüssig­
keit ganz langsam, tropfenweise zu entleeren, und zwar so lange, bis 
der normale Lumbaldruck erreicht ist. Die Punktion muß mitunter, 
auch am selben Tage, wiederholt werden. 

'l'echnik der Technik der I,umbalpunktion. Zur Punktion dient eine etwa 9 cm 
;~~k~~~. lange, mit gut eingepaßtem Mandrin versehene Nadel, deren Spitze 
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schräg abgeschliffen ist. Auf diese Nadel paßt ein Konus, an den ver­
mittels eines Gummischlauches ein mindestens 30 cm langes, am oberen 
Ende hakenförmig umgebogenes Glasrohr von etwa 3 mm lichter Weite 
angeschlossen ist. 

Der Patient liegt in Seitenlage am Rande des Bettes mit stark ge­
krtimmter Wirbelsäule und an den Leib gezogenen Beinen. Eine an 
der Bauchseite des Kranken stehende Hilfsperson hält mit einer Hand 
den Kopf, mit der anderen die Kniee des Patienten. Man sticht gewöhn­
lich zwischen dem 3. und 4. Lendenwirbel (oder auch einen Wirbel 
höher oder tiefer) in oder dicht neben der Mittellinie mit ein wenig 
kopfwärts gerichteter Nadel ein. In der Tiefe von 5 bis 7 cm (bei Kindern 
oberflächlicher) kommt man in den Lumbalkanal. Man fühlt den Wider­
stand des Ligamentum interspinale. Der Kranke spürt häufig einen in 
die Beine ausstrahlenden Schmerz, wenn die Nadelspitze den Conus 
terminalis berührt. Glaubt man im Lumbalkanal zu sein, so zieht 
man den Mandrin heraus und setzt, wenn Liquor heraustropft, sofort 
den Konus mit dem Manometer an. Der Liquor steigt entsprechend 
seinem Drucke im Glasrohr in die Höhe. Wenn sich der Patient beruhigt 
hat, mißt man mit einem Bandmaß die Höhe der Flüssigkeitssäule von 
der Einstichstelle bis zum oberen Meniskus. Der Normaldz:uck liegt 
bei 120 bis 200 cm Wasser. Ist der Druck normal, so darf man (zu 
diagnostischen Zwecken) nicht mehr als 5 bis 10 ccm nur tropfenweise 
ablassen. Man gewinnt die Lumbalflüssigkeit, indem man ein Reagenz­
glas an das oben umgebogene Glasrohr hält, das Manometer langsam 
soweit. senkt, daß der Liquor abtropft, nach Abfluß je eines Kubikzenti­
meter etwa das Manometer wieder hebt, den Druck von neuem mißt 
nn.d so fortfährt, bis bei Drucksteigerungen ein Druck von 1 GO bis 200 er­
reicht i"t. War 'der Druck besonders hoch (500, 60Q,cm und mehr), so tut 
man gut, bereits bei einem Druck von 300 aufzuhören. :'linkt der Druck 
plötzlich auf unternormale Werte, so muß die Punktion. sofort abge­
brochen werden. pie Nadel wird schnell herausgezogen, die Stichstelle 
mit Tupfer und Heftpflasterstreifen verschlossen. Genaue Asepsis. 
Auch das Manometer muß ausgekocht sein. 

Nach der Punktion soll der Kranke für 24 Stunden mit flach ge­
lagertem Oberkörper liegen. 

Die Punktion gelingt nicht immer auf Anhieb; auch sehr Geübte 
müssen mitunter mehrere Male einstechen. Bei unruhigen Kra.nken 
Äther- oder Chloräthylrausch. 

Wie bei Eklampsia gravidarum hat man auch bei akuter Urämie, 
wenn sie im Zustand der Oligurie oder Anurie auftritt, die Nieren­
dekapsulation vorgenommen. Darüber gilt das bei Anurie Gesagte. 
Ich habe darüber keine eigene Erfahrung, da ich bisher ohne diesen 
Eingriff ausgekommen bin. 

Zur Herabminderung der Reizbarkeit geben wir 2 bis 3 g Chloral- Arznei 

hydrat (in lOproz. Lösung in Mucilago Salep) als Klysma oder 0,1 bis behandlung. 

0,3 g Luminalnatrium in 20proz. Lösung intramuskulär. Da das 
Luminalnatrium antispasmodisch wirkt, ist es besonders angezeigt. 
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Man muß dabei die Luminaldermatitis beachten und die Medikation 
bei Auftreten von Exanthemen sofort unterbrechen. Auch Adalin 
(0,5 bis 1,0 g per os) ist sehr brauchbar. 

l?ernhaltung aller Reize, absolute Ruhe, Halbdunkel, ständige 
Wache sind notwendig. 

Die Behandlung der Urämie bei Sklerose ist in vielen wesentlichen 
Punkten die der Nierenerkrankung auf sklerotischer Basis (Hypertonie). 
Sowohl für die Dauerzustände als für die Insulte kommt auch hier der 
Aderlaß (in periodischen Wiederholungen), für schwerere zerebrale 
Anfälle eine vorsichtige Lumbalpunktion in Betracht. Für die leichteren 
Störungen ist die Daueranwendung solcher hydropathischer Methoden 
zu empfehlen, die "das Blut- ableiten", also heiße Fuß- und HaiIdbä(ler 
(mit Senfmehlzusatz), Wechselfußbäder, Senfteige oder -pflaster, 
]"rottierungen der Hant. Ferner Sorge für reichlichen und leichten 
Stuhlgang. ArzneiliDh alle Mittel, die antispastisch wirken. Wir ver­
wenden gern folgende Mischung: Diuretin 0,5, Papaverin. hydrochlor. 
0,03, Antipyrin 0,25 3 mal täglich. Ferner Luminal in kleinen Dosen 
2 mal täglich 0,05 per os; Nitroglyzerin 0,0005 oder Erythroltetranitrat 
0,005 in Pillen oder in den sehr hübschen M. B. K-Komprettim 3mal 
täglich. 

Symptomn- Die chronische Urämie, das Nierensiechtum, ist einer erfolgreichen 
~:~~~u!:: Behandlung nicht zugänglich. Man kann durch eine eiweißarme Kohle­

hydrat-Fettkost das Verhängnis vielleicht manchmal kurze Zeit aufhalten. 
Aber sobald die dyspeptischen Symptome eingesetzt .4aben, ist das 
Schicksal der Kranken entschieden .. Die symptomatische und psy­
chische Behandlung stellt an den Arzt oie allergrößten Anforderungen, 
Zu der symptomatischen Behandlung gehört bisweilen bei heftigen 
Kopfschmerzen eine Lumbalpunktion. Bei hartnäckigem Erbrechen 
kann, wenn der Allgemeinzustand es erlaubt, ein Versuch mit Magen­
spülungen (Wasser, Kamillentee, Karlsbader Mühlbrunnen) gemacht 
werden. Die Behandlung der Magensymptome mit Atropin (3 mal 
täglich 1/2 mg), mit Anästhesin (3mal täglich 0,3 bis 0,5 g) oder mit 
Kokain-Belladonna-Tropfen(Cocain. hydrochlor; 0,6, Tct. Belladonnae 6,0, 
Aquae laurocerasi ad20,0, 3- bis 5 mal täglich 15 Tropfen) ist zu versuchen, 
aber meist ohne ausreichenden Erfolg. Gute Mundpflege. Unter Um­
ständen zur Linderung des quälenden Durstes Flüssigkeitszufnhr 
(Kamillentee, Salbeitee, auch mit 5% Traubenzucker) durch den Darm 
(Tropfeinläufe). Zu demselben Zwecke gibt man Eispillen, gefrorenen 
Pfefferminztee. Morphin (mit Atropinzusatz) oder andere Narkotika 
in ausreichenden Dosen. 

4. Die Anämie. 
Das anämische Aussehen Nierenkranker ist bekannt und charak­

teristisch. Nur zum Teil wird es durch eine sekundäre Anämie 
bedingt. Mitunter handelt es sich um eine Verdünnung der Auf­
schwemmung der Farbstoff träger im· Blute durch Hydrämie. Bei der 
Nephropathia epithelialis ist die blasse Farbe nach Strauß die Folge 
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der seifenwasserähnlichen Beschaffenheit des Blutplasmas. Im Zustande 
des Hydrops verdeckt das Ödem der Haut die rote Farbe. Sehr oft aber 
handelt es sich um eine Pseudoanämie, die durch einen chronischen 
Spasmus der Hautgefäße hervorgerufen wird. 

o. Die Veränderungen an der Retina. 
Bei jedem Nierenkranken soll eine Augenspiegelunter. 

such ung vorgenommen werden. Augenerkrankungen bei und 
durch Nierenleiden können ohne Sehstörungen bestehen. Die Zahl der 
{lhronisch Nierenkranken, die zuerst Abnahme des Sehvermögens be­
merken, und bei denen die Feststellung des Grundleidens durch den 
Augenarzt oder gelegentlich einer Augenuntersuchung geschieht ist 
nicht sehr groß. 

Die hauptsächlichen, mit dem Augenspiegel feststellbaren Verände­
rungen sind dieRetinis al b umi n urica (ne phri tica), diePa pilli tis, 
Blutungen in die Netzhaut und Thrombose der Zentralvene. 

Die drei letzten kommen natürlich auch bei anderen 
Krankheiten vor, sollen aber stets Veranlass-ung zur Harn· 
untersuchung, Prüfungdes Herzens und Blutdruckmessung 
geben. 

Die Symptomatologie der Retinitis albuminurica kann ich nicht Symptoma-

besser darstellen, als es Blaskowics getan hat: i~~~~is~el~ 
"Man unterscheidet im Verlauf der Retinitis nephritica drei Stadien. bumlnurloa. 

,,1. Das erste Stadi um ist charakterisiert durch eine diffuse 
Papilloretinitis mit Blutungen (serofibrinöse Entzündung). Der 
Sehnervenkopf ist gerötet, seine Grenzen verschwommen, die Venen 
mäßig geschlängelt, die Arterien verengt. Diese Verengung wird selten 
vermißt und kann auch vor dem Auftreten der Retintis vorhanden 
sein (Gowers). Zuweilen sind die Arterien an beiden Seiten von weißen 
Streifen begrenzt. Die Netzhaut zeigt eine diffuse graue Trübung, 
welche um die Papille am meisten ausgeprägt erscheint und gegen die 
Peripherie hin allmählich abnimmt. Manchmal ist auch eine feine 
radiäre Streifung der Netzhaut zu bemerken, insbesondere längs der 
größeren Gefäßstämme. Zerstreut um die Papille zeigen sich zahlreiche 
radiär gelagerte Blutungen. Selten finden sich Glaskörpertrübungen 
infolge von Blutergüssen. 

"In einzelnen Fällen steigert sich die Schwellung der Retina um die 
Papille derart, daß das Bild einer Papillitis entsteht. Diese soll sich 
nach Le ber von der Stauungspapille dadurch unterscheiden, daß in 
der Mitte des Sehnervenkopfes eine trichterförmige Einziehung zu finden 
ist. Diese entsteht durch Andrängen der begrenzenden Netzhautteile 
gegen die Mitte des Sehnervenkopfes. 

"Es soll schon hier erwähnt sein, daß dieses erste Stadium der Re­
tinitis nephritica oft vermißt wird, oder es erscheinen mit" ihr zugleich 
die Symptome des zweiten Stadiums. 

"II. Das zweite Stadi um charakterisiert sich durch das Auf· 
treten von weißen Flecken rings um den Sehnervenkopf (Fett. 

L ich t w i t z, ~ierenkrankheiten. 10 
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infiltration und variköse Verdickung der Nervenfasern). Diese Flecke 
von 1/4 bis 1/2 Papillengröße oder darüber, von ovaler Form, vermehren 
sich nach und nach, bis sie die Zahl der Blutungen überwiegen. Die 
weißen Herde konfluieren schließlich, so daß eine weiße Zone um die 
Papille entsteht, deren Rand deutlich das Zusammenfließen einzelner 
Flecke erkennen läßt. Auch sind in ihrer Umgebung hier und da allein­
stehende Flecke vorhanden. Diese Zone um den Sehnervenkopf beträgt 
3 bis 4 Papillenbreiten, selten darüber. Bemerkenswert ist, daß die 
Gegend der Macula lutea von diesen gröberen Veränderungen zumeist 
befreit bleibt. 

"Außer diesen größeren weißen Flecken findet man zahlrciche 
feine, weiße oder lichtstrohgelbe Punkte, öfters von länglicher 
Form. Diese finden sich zumeist gruppenförmig gelagert, zerstreut in 
der Netzhaut. Solche weiße Punkte sind besonders häufig in der Makula­
gegend zu finden, woselbst sie sich oft zu Streifen zusammensetzen. 
Diese Streifen reihen sich radiär zur Fovea centralis an, und es entsteht 
dadurch die bekannte Sternfigur der Makula. 

"Außer den Netzhautveränderungen findet man zuweilen auch 
Aderhautentzündungsherde mit Anhäufung von Pigment. 
Obzwar die Teilnahme der Aderhaut an der Entzündung histologisch 
immer nachgewiesen wurde, sind ophthalmoskopisch solche chorioidi­
tische Herde doch selten. 

"Manchmal fehlen außer der diffusen Trübung auch die großen 
weißen Flecke der Netzhaut, und diese ist mit zahlreichen weißen 
Pünktchen besät, dabei finden sich auch einzelne feine Blutungen im 
Augenhintergrund, oder es fehlen auch die Blutungen ganz. 

"IH. Alle diese Veränderungen sind einer vollständigen Heilung 
fähig. Wenn die der Retinitis zugrunde liegende Nephritis heilungsfähig 
ist, was zwar selten der Fall ist, kann man solche Rückbildungen der 
Veränderungen beobachten, besonders häufig bei der Schwangerschafts­
niere. Der Rückgang der Symptome ist stets ein langsamer. Am spätesten 
verschwindet die Sternfigur der Makula. Gelegentlich kommen während 
der Heilung auch Nachschübe vor. Die Restitutio ad integrum ist aber 
nur in leichteren Fällen möglich. In den schwereren und besonders 
nach öfteren Rezidiven - wie es zuweilen bei der Schwangerschafts­
niere vorkommt - bildet sich allmählich das typische Bild de r re ti ni­
tischen Sehnervenatrophie aus, eine weiße oder schm utzig­
weiße Papille mit mehr oder weniger verschwommenen 
Grenzen und engen Gefäßen, hier und da Pigmentflecken. 
Dabei kann aber die Sehschärfe gut erhalten bleiben. 

"Von den Komplikationen der Retinitis nephritica seien erwähnt 
die Thrombose der Zentralvene oder eines Hauptastes, die 
Embolie, sowie Thrombose der Zentralarterie der Netzhaut 
- die bei N'ephritis auch ohne Retinitis nephritica zu beobachten sind 
- ferner Netzhautabhebung, Blutung in den Glaskörper 
und sekundäres Glaukom. Bemerkenswert ist, daß die Netzhaut­
abhebung, die nur selten und in den schwersten Fällen von Nephritis 
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vorkommt und daher eine schlechte Prognose für die Lebensdauer ab­
gibt, bei der Schwangerschaftsniere zur vollen Heilung kommen kann." 

Ein Zweifel über die nephritische Natur der Retinitis kann dann 
kaum bestehen, wenn sich die. Veränderungen auf die umgrenzenden 
Teile der Papille beschränken, die Zahl der weißen Herde die der Blu­
tungen überwiegt und die Sternfigur vorhanden ist. Die Sternfigur 
selbst ist für Retinitis nephritica nicht charakteristisch; 
sie kommt auch bei Diabetes melitus, Retinitis luica, schwerer Anämie, 
seltener bei Gicht, Stauungspapille und in Ausnahmefällen auch bei 
Thrombose der Zentralvene vor, kann aber bei nephritischer Retinitis 
fehlen (Blaskovics). 

Die Retinitis nephritica findet sich am häufigsten im Zustand der Häufigkeit 

chronischen Niereninsuffizienz (bei genuiner und sekundärer Schrumpf- :o'!:~~;. 
niere), seltener bei der chronischen Nephritis (der fortschreitenden 
Form der dilfusen Pannephritis), ehe das Stadium der Niereninsuffizienz 
erreicht ist. Von großer und für das therapeutische Vorgehen von ent­
scheidender Bedeutung ist ihr Vorkommen bei der Nephrqpathia 
gravidarum. Die Kenntnis ihres Auftretens bei der akuten Nephritis 
war alt, aber wenig verbreitet, bis die großen Erfahrungen im Kriege 
eine für die meisten überraschende Häufigkeit zeigten. Die in der Lite-
ratur mitgeteilten Zahlen lauten für ausgesprochene Neuroretinitis 
albuminurica bei akuter Nephritis auf 3 bis 10%, bei Schrumpfnieren­
kranken auf etwa 50%. . 

Bei der Amyloidniere ist die Veränderung äußerst selten; sie tritt 
wohl erst dann ein, wenn eine Schrumpfniere mit Blutdrucksteigerung 
sich entwickelt hat. Das gleiche gilt von der chronischen epithelialen 
Nephropathie. Ich sah in einem Falle, der alle charakteristischen Er­
scheinungen dieser seltenen Erkrankung darbot, eine Retinitis albu­
minurica entstehen, zu einer Zeit, als auch der Blutdruck eine Steige­
rung auf etwa 150 mm Quecksilber zu zeigen begann. 

Die bereits von Traube, später auch von ~e ber geäußerte 
Vermutung, daß nur die mit Blutdrucksteigerung einher­
gehendenNierener krank unge n z u der spezifischenN etzha u t- Beziehung 

erkrankung führen, ist zweifellos richtig. Allen aufmerksamen zu\!r~er­
Beobachtern sind gewisse Fälle bekannt, die eine Retinitis nephritica, 
aber keine Blutdrucksteigerung haben. Das beweist aber nichts gegen den 
Zusammenhang. Zur Zeit der Entstehung der Retinitis ist immer eine 
Hypertonie vorhanden, die im Laufe der Besserung des akuten Nieren-
leidens zurückgeht, während die Retinitis zu ihrer Heilung sehr lange 
Zeit braucht. Gerade die Erfahrungen bei der Kriegsnephritis haben 
uns gelehrt, daß die Retinitis nephritica, ebenso wie die Hypertonie, 
keine, ,Nierenfolge' , in dem Sinne einer Folge der Störung der Nierenfunk-
tionen und der Ausscheidungsarbeit ist. Bezüglich des Zusammentreffens Beziehung 

oder Zusammenhanges von Reststickstofferhöhung und Retinitis ist zu ~~:::k::~~: 
bemerken, daß sich im Zustand der Niereninsuffizienz so gut wie stets 
Erhöhung des RN und nicht selten die Netzhauterkrankung findet. 
Wie so oft in unserer Wissenschaft wird ein solches Zusammentreffen 

10* 
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zur Basis einer kausalen Beziehung erhoben. Daß die chronischen Azotä­
mien nur in der Hälfte der Fälle, die akuten nur sehr selten mit Retinitis 
zugleich vorkommen, ist kein Beweis gegen diese Annahme (wenn es 
überhaupt notwendig ist, Annahmen zu widerlegen). Aber es darf 

Beziehung nicht außer acht gelassen werden - darin stimme ich auf Grund eigener 
zu den Nie- E f h 't V lh d "b " d ß ht R t' . t' h . renrllnktio- ra rungen ml 0 ar u erem-, a es ec e e InI IS nep fl-

n~~ru~~.~u tica bei normalen RN - Werten gibt. Von den sekretorischen 
scheidilllgs- Funktionen der Niere ist, wie bereits erwähnt, die spezifische 

arbeit. Netzhauterkrankung durchaus unabhängig. Die Annahme, 
daß die Retinitis eine primäre, der Nierenerkrankung parallel gehende 
Affektion darstellt, ist zum mindesten wahrscheinlich. Der Retinitis 
würde alsdann im Rahmen der Veränderungen bei Nierenkrankheiten 
eine ähnliche selbständige Stellung zukommen wie dem Ödem und der 
Blutdrucksteigerung. Wir sprachen bereits bei dem Ödem davon, 
daß man die akute hydropische Nephritis als eine die Nieren und den 
gesamten Kapillarkreislauf umfassende Erkrankung ansieht, und wir 
erkannten auch, daß die Hypertonie, also eine funktionelle Veränderung 
der Arterien, den Nephrosklerosen vorausgeht. Ich beobachtete einen 
Fall von beträchtlicher Hypertonie auf migränöser Basis, der nicht mehr 
wie einen Hauch Eiweiß im Harn, ganz normale Nierenfunktionen und 
Ausscheidungen, einen normalen Reststickstoff und dabei eine Retinitis 
"albuminurica" hatte. Man wird in diesem Falle nicht gut von einer 
entzünilichen Gefäßerkrankung sprechen können. Volhard hat die 
Lehre aufgestellt, daß es in der Niere wie in der Retina die arterielle 
Ischämie sei, die die Krankheitserscheinungen mache. Daß das ent­
zündliche Moment, besonders aus den Vorgängen in der Niere, ganz 
ausgeschaltet werden soll, wird wohl kaum allgemein anerkannt werden. 
Ich glaube aber, daß die Vorstellung Volhards einen höheren einheit­
lichen Gesichtspunkt, der die Beziehung zwischen Hypertonie und 
Retinitis erkennen läßt, darstellt und, wenn auch nicht die ganze 
Wahrheit, so doch etwas Richtiges und Glückliches enthält . 

. Patholo- Bei der Retinitis nephritica findet man eine gleichmäßige oder 
gl"~~~\~:\a- variköse Hyperthrophie der Nervenfasern, zwischen denen, bis in die 

subretinale Schicht reichend, ein eiweißreiches Exsudat liegt. In den 
Körnerschichten und in der äußeren retikulären Schicht sind Haufen 
von Fettkörnchenzellen abgelagert, die in der Makulagegend wegen der 
radiären Anordnung der äußeren Faserschicht das Bild des Sternes 
ergeben. Die weißglänzenden Flecke, die besonders in der Nähe der 
Papille liegen, beruhen auf Einlagerungen von Fettkörnchenzellen in 
die äußeren Netzhautschichten. Die Blutungen finden sich vorzugs­
weise in der Faserschicht ; sie können in den Glaskörper durchbrechen. 
Ein stärkeres Auftreten von Entzündungszellen im Netzhautgewebe 
ist nicht beobachtet. Die Arterien und Kapillaren der Netzhaut und 
Chorioidea zeigen deutliche sklerotische Veränderungen. Nicht selten 
greift der Prozeß auf die Chorioidea über. 

Die progno- Für den Praktiker liegt die hauptsächliche Bedeutung der Re-
stlsche Be- • . • h .. . d t' h H' . 

deutung. tInItIs nep fltlCa In em prognos ISC en Inwels. 
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Bei der akuten Nephritis tritt sie nur in schweren, aber der Heilung 
durchaus zugänglichen Fällen auf. Nach eigenen Erfahrungen ist 
bei diesen Kranken vorauszusagen, daß die Erkrankung einen sehr 
langen (Monate dauernden) Verlauf nehmen wird. 

Bei der Hypertonie kommt in sehr seltenen .Fällen (s. oben). die 
Retinitis als "prärenales" Symptom vor, das, wie es auch in dem oben 
erwähnten Falle war, ein baldiges Fortschreiten zur genuinen Schrumpf­
niere erwarten läßt. 

Vollkommen klar sind die Verhältnisse bei Niereninsuffizienz mit 
Retinitis. Die meisten dieser Kranken (2/3) sterben während des 
ersten Jahres nach Feststellung der Netzhauterkrankung. Nur 6 bis 8% 
überleben das zweite Jahr. Das Schicksal der Kranken ist selbstverständ­
lich von der Niereninsuffizienz abhängig. Die Retinitis dient nur als 
Indikator. 

Es kommt vor, daß die Retinitis mit einer so starken Schwellung Differential· 

des Sehnervenkopfes, also als Papillitis, verläuft, daß, besonders wenn diagnose. 

man die Anfangsstadien nicht beobachtet hat, die Verwechselung mit 
einer Stauungspapille möglich ist. Die trichterförmige Einsenkung 
der Papille bei der Neuroretinitis ist nicht augenfällig genug, um zur 
Entscheidung auszureichen. Charakteristisch ist die ,Blässe der Papille 
bei der Stauung, die Röte bei der Entzündung. Erschwerend kommt 
aber in Betracht, daß auch eine Stauungspapille bei Nephritis infolge 
von Hirnödem auftreten kann. Die Differentialdiagnose ist durchaus 
nicht immer möglich. Besserung des Sehvermögens nach Lumbal­
punktion spricht für einfache Stauung. 

Die Thrombose der Zentralvene oder eines ihrer Äste ist differential- Thrombose 
di t · h "b d R . . . h . . b ht h der Zentral-agnos lSC gegenu er er etlnltls nep rItlCa zu eac en, um so me r vene. 

als sie bei Hypertonikern vorkommt. Die Erkrankung tritt (zunächst) 
einseitig auf und führt plötzlich zu einer starken Abnahme der Seh-
kraft. Der ganze Augenhintergrund (bei Thrombosierung eines großen 
Astes ein Sektor) ist mit Blutungen übersät, die Venen sind stark ge-
füllt. Wenn sich später Degenerationsherde und Sternfigur zeigen, 
kann das Bild dem der Retinitis albuminurica sehr ähnlich werden. 



Besonderer Teil. 

I. Primär epitheliale Leiden. 

(Nephropathia epithelialis, Nephropathia tubularis, 
Nephritis tubularis, Nephrose, tubuläre Nephrose, Epi­
thelialnephrose, früher Nephritis parenchymatosa genannt, 
Nierenen tartung.) 

Symptoma- Die allgemeinen Kennzeichen der Erkrankung der Epithelien der 
tologie. Nieren sind Albuminurie und Ödem, beide meist beträchtlichen Grades, 

das Fehlen von Blutdrucksteigerung (von ganz seltenen Fällen [Fr. 
Müller] abgesehen), von Urämie und Retinitis, das Fehlen der Häma­
turie (wenigstens der makroskopisch sichtbaren). Die Nierenfunktionen 
können lange Zeit ungeschmälert fortbestehen. Das spezifische Ge­
wicht liegt oft auffallend hoch, höher als der Konzentration von Koch­
salz und Stickstoff, den immer in größter prozentualer Menge vorhan­
denen löslichen Stoffen, entspricht. Der Grund dieses Verhaltens ist 
noch keineswegs klar. Die charakteristische Funktionsschädigung ist 
der Verlust der Fähigkeit Kochsalz zu konzentrieren bei einem. durch 
den Stickstoffgehalt hochgestellten Harn. 

Blutserum Bezeichnend, wenn auch nicht in allen Fällen vorhanden, ist 
Wt~s~~::t.- die milchige oder seifenwasserähnliche Beschaffenheit der Ödemflüssigkeit 

und der Höhlenergüsse. Auch das Blutserum kann dieses pseudo­
chylösen Aussehen haben. Merkwürdig ist, daß solches Serum auch bei 
wochenlangem Stehen weder fault noch aufrahmt. Es handelt sich 
nicht, wie man meinen könnte, um Fett, sondern sehr wahrschein­
lich um eine Globulin-Lipoidverbindung, die sich auch in der Niere 
selbst findet. Die Ödemflüssigkeit ist von äußerster Armut an Eiweiß, 
das den Gehalt von 1 % fast nie übersteigt, meist aber nur Bruch­
teile davon beträgt. Die Flüssigkeit ist dünn, von spezifischem Ge­
wicht 1010. 

Patho- Daß die Erkrankung der Epithelien klinisch und anatomisch im 
genese. Vordergrund steht, wird allgemein anerkannt. Umstritten dagegen ist 

die primäre Natur der Epithelerkrankung. Nach Aschoff handelt 
es sich auch hier um primäre Glomerulusveränderungen entzündlicher 
Natur. Löhlein hält die Schädigung der Knäuelkapillaren nicht für 
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entzündlich, aber doch für primär und bestimmend für die degenerativen 
Prozesse des Epithels. Der Kausalzusammenhang ist also nach Löhlein: 
Glomeruluserkrankung - Ernährungsstörung - Epithelerkrankung. 
Auch Fahr findet bereits in frühen Stadien degenerative Veränderungen 
(Hyalinisierungen) der Glomerulusschlingen und Kapselexsudate, spricht 
ihnen aber, weil in dieser Zeit noch alle Proliferationserscheinungen 
fehlen, die entzündliche Natur ab, hält sie wegen ihrer Geringfügigkeit 
nicht für die wesentliche Bedingung der Degenerationserscheinungen, 
sondern glaubt den wichtigeren Faktor in einer unmittelbaren toxischen 
Beeinflussung der Kanälchenepithelien zu sehen. 

Die Erkrankung der Epithelien erscheint in den Formen der alb u- Beziehun­

minösen, fettigen, lipoiden, nekrotischen, hyalinen und g~~~g~:~t­
amyloiden Degeneration. Wir haben im 1. Kapitel den Begriff 
der Defensio, den Aschoff an die Stelle des Entzündungsbegriffes 
setzt, kennengelernt. Die Vorgänge, die der pathologische Anatom 
als Degeneration bezeichnet, betrachtet Aschoff als eine reaktive 
Hyperfunktion, eine Defensio, entsprechend der parenchymatösen 
Entzündung von Virchow. Für die rückbildungsfähigen Stadien der 
Epithelerkrankung erscheint die Lehre von Aschoff besonders ein­
leuchtend. Bei den ganz schnell eintretenden, nekrotisierenden Nephro-
pathien, z. B. bei Quecksilbervergiftung, wird man einen reaktiven 
Prozeß nicht gern annehmen, da klinisch und anatomisch das zerstörende 
Moment zu eindrucksvoll in die Erscheinung tritt. Die Lehre von der 
epithelialen Defensio ist darum für die Klinik besonders ergiebig, weil 
ja die gleichen ätiologischen Momente das eine Mal eine Glomerulo­
nephritis, das andere Mal eine epitheliale Nephropathie und meistens 
beide zugleich machen können. J;'ür viele infektiöse Ursachen von 
Nierenerkrankungen ist das bekannt. So führen Pneumonie, Influenza, 
Angina, Streptokokkenerkrankungen sehr häufig zu leichter epithelialer 
Nephropathie (febrile Albuminurie), aber auch zu einer Glomerulo-
oder Pannephritis. Bei anderen ätiologischen Faktoren ist das Krank­
heitsbild abhängig von der Dosis und Dauer der Einwirkung. So ent-
steht bei der Lues im floriden Sekundärstadium, wie bei einer akuten 
Vergiftung, eine epitheliale Nephropathie, bei chronischer Einwirkung 
kleinerer Giftmengen eine vaskuläre Schrumpfniere, mit dem Angriffs-
punkt am Vas afferens und am Glomerulus. Ganz ebenso liegen die 
Verhältnisse bei der akuten und chronischen Bleiintoxikation. Es 
gibt andere Gifte, die eine so große Affinität zu einem der hauptsächlichen 
Angriffspunkte in der Niere haben, daß bei ihrer Einwirkung ein reines 
Krankheitsbild entsteht. So führt z. B. die Diphtherie zu einer akuten 
Epithelerkrankung, aber nicht zu einer Glomerulitis. Ganz ähnlich, 
\~enn auch meist viel schwerer, wirkt das Choleragift in der Niere. Die für 
Glomerulus- und Epithelerkrankung gemeinschaftlichen ätiologischen 
Momente führen aber zu der höheren und einheitlichen Auffassung 
des krankhaften Geschehens in der Niere. Auch dann, wenn wir dem 
alten Brauche folgend, von Degeneration reden, soll der Gedanke der 
Abwehr, der reaktiven Defensio, fest gehalten werden. 
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Reversibil!- Einer kurzen Besprechung bedarf noch die Frage der Reversibili­
tt':e?e~J:i'~: tät ei ner Epi theler krank ung_ Die Rückbildung der Veränderungen 
J~~ U~\ der einzelnen Zelle bei einer Quecksilbervergiftung hängt sicher vom 
d:~e;[th~'_ Grad der Schädigung ab. Die nekrotische· Zelle bei einer Quecksilber­
~~;~;at~~: vergiftung kann zu ueuem Leben nicht erwachen. Aber die trübe 

Schwellung, die fettige und lipoide, und vielleicht auch die amyloide 
Degeneration sind Zustände, bei denen eine Genesung der Zelle teils 
(trübe Schwellung, fettige Degeneration) häufig, teils (lipoide Degene­
ration) möglich ist. Die RückbildungsfähigJ?:eit der Nephropathie ist 
aber nicht gleichbedeutend mit der Reversibilität der Zellerkrankung, 
sondern größer als diese, weil von einigen gesund gebliebenen oder 
weniger schwer erkrankten Zellen eine Regeneration ausgehen kann, 
die zu einer Neuauskleidung der. leeren Kanälchen mit Zellen führt. 
Untersuchungen bei der experimentellen nekrotisierenden Nephro­
pathie, wie sie durch Chrom, Sublimat u. a. leicht erzeugt werden 
kann, ebenso Untersuchungen an Choleranieren haben das sehr früh­
zeitige Einsetzen von Regenerationsvorgängen dieser Art gezeigt (T h 0 r e 1 , 
Heincke, Kelsch). 

In diesen günstigen Bedingungen der Wiederherstellung und Er­
neuerung des Epithels liegt die außerordentlich wichtige Tatsache 
begründet, daß reine epitheliale Erkrankungen, wie wir sie 
bald näher kennenlernen werden, eine ausgezeichnete Heil ungs­
te nde n z haben und trotz sehr langen Bestehens quoad restitutionem 
eine gute Prognose geben. Wirkt das schädigende Agens fort, wie z. B. 
bei der amyloiden Erkrankung, so ist eine Heilung nicht möglich. Aber 
bei kurz dauernder heftiger Gifteinwirkung, wie bei Chrom- und Queck­
silbervergiftung, oder bei der Möglichkeit, die Giftquelle auszuschalten, 
wie bei der luischen Nephropathie, sehen wir vollständige Heilung, 
wenn auch oft erst nach langer Zeit. Ist gleichzeitig der Glomerulus 
erkrankt, wie bei der Pannephritis, so sind die Zirkulationsbedingungen 
für die Tubuli so verschlechtert, daß die Regeneration aufgehalten 
oder eingeschränkt wird. Bei den reinen Nephropathien ist die Prognose 
quoad vitam gegenüber den vaskulären und primär glomerulären Er­
krankungen eine weit bessere, weil die zum Exitus führenden Folgen, 
die Hypertonie und Herzerkrankung, sowie die Urämie, nicht auf treten_ 
Wir haben aber eingangs bereits die wichtige Tatsache vermerkt, daß 
die epithelialen Erkrankungen zwar am Epithel beginnen, bei längerem 
Verlauf aber auf den Glomerulus übergreifen. Das geschieht in allen 
Fällen, in besonders starkem Maße aber bei der amyloiden Degeneration. 
Es kommt daher gerade bei dieser nicht so selten zu einer Amyloid­
schrumpfniere. Mikroskopische Veränderungen des Strukturbildes 
bedingt auch die tubuläre Erkrankung. Steckenbleiben von Zylindern 
und Degeneration von Kanälchen hat Narbenbildung und teilweise 
Verödung des Parenchyms, nicht aber makroskopische Schrumpfungen 
zur Folge (Fahr). Erst wenn eine Glomerulusverödung aufgetreten 
ist, nimmt äußere Gestalt und mikroskopische Struktur den Charakter 
der Schrumpfniere an. 
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a) Die febrile Albuminurie 
(akute Nephrose, Fiebernephrose, albuminöse Nephrose). 

Sie kommt bei allen Infektionskrankheiten vor .. Ihren anatomischen Vor· 

Ausdruck bezeichnet der Pathologe al,s trübe Schwellung. Die Niere ~~fu~le~i. 
ist etwas vergrößert. und. sitz~ pra~l in. der leicht ges~annten Ka:psel. BC~~mte~a­
Auf dem Durchschmtt ZeIgt sICh dIe Rmde getrübt, leICht verbreItert, 
etwas heller als das Mark. Histologisch sind die Epithelzellen gequollen, 
und zwar zunächst die der Tubuli contorti 1. Ordnung, in vorgeschrittenen 
Fällen alle, auch der Zellbelag des Glomerulus. Die Zell- und Kern­
struktur ist erhalten; alle Blutgefäße gut ge~üllt. 

Krankheitserscheinungen macht dieser Zustand der Niere gewöhn- Sympto­

lieh nicht. Die Harnuntersuchung gibt Albuminurie, meist nur geringen matologi~. 
Grades, mitunter aber auch in beträchtlicher Höhe (bis 10%0)' hyaline 
und besonders, da der Harn sauer, hochgestellt und zum Niederschlag 
von Sedimentum lateritium geneigt ist, mit solchem bestäubte, aber 
auch echte granulierte Zylinder, außerdem Nierenepithelien und Leuko-
cyten in geringer Menge. Eine makroskopische Blutbeimengung fehlt. 
Einige rote Blutkörperchen im Gesichtsfeld sind nicht selten vorhanden. 
Da weder der Kranke noch seine Umgebung, von seltenen Ereignissen 
(s. unten) abgesehen, von den Vorgängen in der Niere etwas merkt 
und da eine solche febrile Albuminurie mit der akuten Grunderkrankung, 
ohne Spuren zu hinterlassen, abklingt, so liegt die einzige Gefahr dieses 
Zustandes darin, daß der Arzt eine "Nierenentzündung" annimmt und 
seine Auffassung der Erkrankung damit falsch einstellt. Und das ge-
schieht oft genug! Die febrile Albuminurie ist ein Intoxikationssymptom 
bei Infektionskrankheiten, dem eine selbständige Bedeutung nicht 
zukommt. 

Bei Fiebernden und besonders bei der Pneumonie findet sich nicht Nieren­

selten eine sehr schlechte Kochsalzausscheidung und eine sehr geringe funktionen. 

Kochsalzkonzentration. Bei der Pneumonie ist, wie bereits Henle 
wußte und neuerdings Monakow bestätigt hat, sehr häufig der Koch­
salzgehalt des Blutes abnorm niedrig. Monakow hält die Fähigkeit 
der Niere, NaCI zu konzentrieren und auszuscheiden, bei der Pneumonie 
für durchaus normal und mei~t, daß das NaCI wegen besonderer noch 
unbekannter Veränderungen der Zellen und Gewebe gar nicht zur Niere 
komme, daß also eine reine extrarenale Veränderung vorliege. Ich glaube, 
obwohl ich solche Veränderungen durchaus anerkenne, daß man renale 
Prozesse nicht ganz ausschließen kann. Wir haben bei der Besprechung 
des Ödems gesehen, daß durch die gleiche Ursache in der Niere und 
in den Geweben abnorme Reaktionen auftreten, die die Ausscheidung 
im gleichen Sinne negativ beeinflussen. Die charakteristische Funktions-
störung der Epithelerkrankungen ist, wie sich noch bei den schweren 
Krankheitsformen . zeigen wird, die Schwäche der Kochsalzkonzen­
trierung. Ich habe beobachtet, daß ein Fieber im Augenblick seines 
Entstehens diese Funktion vernichtet. 

J, 132. Es handelt sich um einen 22 jährigen Infanteristen mit frischer abklingen­
der Kriegsnephritis, der einen Harnbefund von 3/4 bis 10/00 Alb., hyaline und granu-
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lierte Zylinder in geringer Menge und eine schwache Blutreaktion (Guajak), aber 
keine Blutdrucksteigerung und keine Ödeme mehr hatte und während der Funk­
tionsprüfung an einer hochfieberhaften Angina erkrankte. Das Fieber trat 
zwischen 5 und 6 Uhr nachmittags auf. Wie die Kurve zeigt, ging die Kochsalz­
konzentration von sehr hohen Werten sogleich herunter auf hypotonische 'Werte, 
die dann längere Zeit bestehen blieben. Nach zweimal 24 Stunden erfolgte, kennt­
lich an der Hämaturie, ein Rezidiv der akuten Nephritis. 

J,132. Kurve 30. 
21. 11. 22. II. 23. 11. 23.111. 

10" h 81. I H2ü 1000 h 10 g NaCI 1000 h 20 -g lJ 

ccm 
Spez. 'OOO 
Gew: 
1038 900 

1030 700 

1026500 

J022 500 

1Ot81100 

JOtq 300 

1OtO 200 

1006100 

Bilanztafel. 
I I I Spez. Gew. 

I Aus d. Zunahme 

I 

I Gefundener des spez. Gew. 
Tag Harn- I Spez. Gew. gOI' gN I auf 11 Mehrbetrag berechneter 

menge I umgerech- Mehrbetrag 

I I net CI' I N CI' I N 

21. II. 
11 1670 1016 8,6 ! 11,0 I 1027 

I 
I 

22. n. II 1795 1015 8,5 1026 0 0 0 I 0 I 11,61 
23. n. il 1995 1011,5 6,0 I 10,3 1023 -25 \ -3,3 I, 

23. In. 1 2790 1011 9,2 I 13,8 I 1031 +0:8 +2,8 +6,6 

Er klärung der Kurve 30. 
Am Normaltage (21. 11.) normales Sekretionsbild. 
Am Wassertage (22. n.) wird die Wasserzulage zunächst retiniert. Daher 

kein Abfall des spezifischen Gewichts, hohe Lage der Cl'- und N-Kurve. Die 
\Vasserreaktion erfolgt erst nachts. 

Am Nachmittag setzt eine Angina mit Fieber ein. Die Cl/-Kurve bekommt 
sogleich eine stark sinkende Tendenz und bleibt in der Folgezeit, wie am Koch­
salz- und Harnstoff tage ersichtlich ist, auf hypo- bzw. isotonischer Höhe 
(unter dem horizontalen Strich und dicht um denselben). 

Bei der febrilen Albuminurie stellt sich die Funktion in kurzer Zeit 
wieder vollständig her, so auch im folgenden Falle, in dem es - vielleicht 
durch eine starke Schwellung der Epithelien - zu einer Anurie kam. 
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III, 237. Bei einer Grippepneumonie, die mit Oligurie, sehr starker Eiweiß­
ausscheidung und einem Sediment von ~ierenepithelien und einer großen Masse 
granulierter Zylinder einherging, kam es am 11. Krankheitstage, an dem die 
Höchsttemperatur 38 0 betrug, zu einer Anurie von 24stündiger Dauer, die von 
selbst wieder aufhörte. Xach einer sechstägigen Periode von allmählich abneh­
mender Oligurie und deutlicher Schädigung des Konzentrationsvermögens für 
Kochsalz war normales Verhalten vorhanden, auch die Albuminurie und das 
Sediment verschwunden. 

Einer besonderen Behandlung bedarf diese Erkrankung nicht. Die 
Diät wird durch die Grundkrankheit bestimmt. 

b) Die akute epitht'liale Nephropathie nach Vergiftungen. 
Die durch Gifte im Epithelbereich der Niere hervorgerufenen Ver­

änderungen sind außerordentlich ungleich in bezug auf den Grad des 
krankhaften Geschehens. Das Tierexperiment lehrt, daß von verschie­
denen Giften auch verschiedene Teile des Kanälchensystems vorzugs­
weise betroffen werden. Das pathologisch-anatomische Bild kann leichte 
und schwere Degenerationen aufweisen und zeigt uns ja nicht selten, 
bei der Sublimatvergiftung, eine vollständige Epithelnekrose. Es er­
scheint aber nicht angebracht, vor dem Forum von Praktikern die ana­
tomische Veränderung zum Ausgangspunkt der Besprechungen zu 
machen, da das ätiologische Moment hier von absoluter Klarheit und 
größter Eindringlichkeit ist. 

Die hauptsächlichen Gifte sind in der Reihe der Häufigkeit: Queck- Xierengifte. 

silbersalze, Phenole (Lysol), Oxalsäure, Chromsalze, Arsenik, Terpentin 
u. ä. (nach Injektionen), Opiate u. a. m. Bei Anwendung stark rei-
zender Stoffe auf großen Hautflächen entstehen Nierenschädigungen, 
wohl oft und vorwiegend epithelialer Art, die aber doch mitunter das 
ganze Nierenparenchym zu befallen scheinen. 

Die Krankheitszustände sind natürlicher Weise je nach den lokalen 
und allgemeinen· Gifteinwirkungen sehr verschiedenartige und können 
nicht Gegenstand unserer Besprechung sein. Nicht selten aber steht 
das Verhalten der Niere im Brennpunkt der Spannung und Sorge, mit der 
der Ablauf der Krankheit verfolgt wird, besonders dann, wenn Anurie 
eingetreten ist. 

Ist Harn vorhanden, so finden wir Eiweiß in Mengen von 1 bis 20°/00' Sympto­

Auch hier ist die Albuminurie kein Maß der Nierenschädigung. Das matologw. 

Sediment enthält viele hyaline, granulierte und epitheliale Zylinder, 
meist verfettete Nierenepithelien in mäßiger Menge, verfettete Leuko-
cyten und auch vereinzelte Erythrocyten. Trotz der Oligurie, auch bei 
:Fehlen von extrarenaler Wasserabgabe durch Erbrechen und Diarrhöe 
besteht, abweichend von anderen epithelialen Erkrankungen, kein 
oder nur ein sehr geringes Ödem.. Der Blutdruck ist, außer 
bei länger dauernder Anurie, nicht gesteigert, häufig sogar abnorm 
niedrig. Urämische Erscheinungen kommen äußerst selten vor. In der 
Literatur finden sich nur ganz spärliche Angaben über eklamptische 
lJrämie bei Sublimatniere. Die Anurie und Oligurie muß bei dem 
Fehlen yon Ödem und Ödembereitschaft als rein renale aufgefaßt 



156 Besonderer Teil. 

werden. Die charakteristische und bei den oligurischen Fällen nie aus­
bleibende Funktionsveränderungist die Schädigung der Kochsalz­
konzentrierung. Die Kochsalzwerte im Harn sind ganz außerordentlich 
niedrig (0,1 % und kleiner), dementsprechend auch die NaCI-Ausschei­
dung. Die Stickstoffkonzentration ist von normalen und sogar hoch­
normalen Werten. Wegen der geringen Harnmenge könnte aber nicht 
einmal eine dem normalen Hungerumsatz entsprechende Stickstoffmenge 
völlig ausgeschieden werden. Es kommt zu sehr erheblichen N-Reten­
tionen und zu hohen Reststickstoffwerten (s. Beispiel S. 125) um so 
mehr, als Vergiftungen, wie wir an 12 Fällen gesehen haben, zu einem 
pathologischen Eiweißzerfall führen. Charakteristisch für die Wieder­
herstellung solcher Nieren ist, daß sich auch die Wasserfunktion und 
die Fähigkeit, N zu konzentrieren, etwa gleichzeitig und weit eher 
als das Kochsalzkonzentrationsvermögen bessern. Es beginnt daher 
die Ausschwemmung des retinierten N eher, als die des retinierten 
NaCl. 

Folgende Tafel (IH, 336) zeigt die Sekretionsverhältnisse einer 
schweren Vergiftung mit Quecksilbersalz und Chromat. 

Tafel. 

T 11 Harnmenge I S G I % cr g Cl' ag I pez. ew. I 
_____ ccm ___ i 

I I 
23. IH. 1919 970 1015 

\ 

.0,64 6,54 
24. IH. 50 0,07 0,04 
25. IH. 120 0,27 0,32 
26. IH. 80 1010 0,26 0,21 
27.IH. 140 10ll 0,28 0,40 
28.IH. 190 1012 0,28 0,54 
29. IH. 159 10ll 0,26 0,41 
31. HI. 200 1010 0,26 0,53 

1. IV. 615 lOll 0,26 1,57 
2. IV. 560 1010 0,24 1,25 
3. IV. 1040 IOll 0,23 2,44 
4. IV. 1570 1010 0,21 3,23 
5. IV. 1830 1011 0,14 2,60 
6. IV. 2000 1011 0,09 1,85 
7. IV. 1590 1010 0,08 1,24 
8. IV. 2040 1011 0,06 1,16 
9. IV. 2190 1008 0,04 0,93 

10. IV. 2360 1010 0,04 0,84 
11. IV. 2375 1010 0,03 0,67 
16. IV. 2140 1010 0,20 4,25 
17. IV. 1910 1010 0,28 5,29 
18. IV. 2580 1009 0,34 8,79 
19. IV. 2800 1010 0,54 15,ll 

Am Tage der Vergiftung ist die Wasserausscheidung noch gut, die Kochsalz­
konzentration noch erhalten. Das ist vielleicht die Folge einer Reizwirkung, die 
der Epitheldegeneration vorausgeht. Am folgenden Tage setzt eine Oligurie ein, 
die mit einer starken Konzentrationsschwäche für NaCI einhergeht, die die 
Schädigung der Wasserausscheidung beträchtlich überdauert. 
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Wir haben früher gesehen, daß die Glomeruli die Wasserausscheidung, Schädigung 

die Tubuli die Konzentrierungen zur Hauptaufgabe haben, und daß ~~8~~7~~: 
bei glomerulärer Erkrankung die Tubuli die Wassersekretion teilweise lien. 

übernehmen. Da bei diesen Nephropathien, bei denen extrarenale 
Störungen des Wasserhaushaltes nicht bestehen, eine Oligurie vorhanden 
ist, so muß auch eine' glomeruläre Störung vorliegen. Diese betrifft 
den Zellbelag. der Glomeruli. Es ist deshalb nicht richtig, diese 
Erkrankungen als tubuläre zu bezeichnen; nur der Ausdruck epithelial 
ist zutreffend. Wir erkennen an diesen Fällen auf das klarste die 
wichtige Funktion der so unscheinbaren Zellen, die die Bowmansche 
Kapsel auskleiden. Trotz wohlerhaltener Gefäßschlingen im Glomerulus 
steht die Wassersekretion still, wenn diese Zellen erkrankt sind. Man 
sieht, wie unrichtig es ist, den Glomerulus einfach den Gefäßen zuzurech-
nen und die Ursachen für Änderungen der Wasserabscheidung in einem 
verschiedenen Reizzustand dieser Gefäße zu suchen oder zu· erblicken. 

Ein Urteil über die Schwere der Nierenschädigung bei einer Ver- Anurie. 

giftung gibt zunächst die Anurie. Je eher sie einsetzt, um so schlechter 
die Prognose. Bei leichten Fällen von Quecksilbervergiftung kommt 
eine anfängliche Polyurie vor, die wohl der therapeutisch-diuretischen 
Wirkung verschiedener Quecksilberpräparate entspricht und pro­
gnostisch günstig ist. Der Verlust der Konzentrierungsfähigkeiten läßt 
einen längeren Krankheitszustand der Niere erwarten, ist aber quoad 
prognosim vitalem ohne Bedeutung. Der Tod tritt, besonders bei Hg­
Intoxikation und anderen Vergiftungsfolgen, auch dann noch ein, wenn 
alle Erscheinungen von feiten der Niere bereits im Zurückgehen sind. 

Die Behandlung des ausgebildetenNierenzustandes ist im wesentlichen Diätetische 

eine diätetische. Die Kost muß wasser-, salz- und eiweißarm sein. AlsoMehl, Therapie. 

Zucker, Butter, Eigelb, Früchte sind die Rohstoffe. Die Flüssigkeitszufuhr 
richtet sich nicht nur nach der Harnmenge, sondern zuglt ich nach den 
Flüssigkeitsverlusten aus Magen und Darm. Man tut gut, auch diese 
Mengen zu schätzen oder zu messen, um, wenn nötig, durch intravenöse 
Traubenzuckerinfusionen (5 %) einer Flüssigkeitsverarmung vorzubeugen. 

Die Hauptaufgabe der Therapie, auch in bezug auf die Niere besteht Behan~Ju~ 
d d · R . d G'f . G ß M "I der "elglf-ar.n, le esorptlOn es 1 tes zu verrIngern. ro e agenspu ungen tung. 

unter Zusatz von BI u t k 0 h I e (Car bo animalis oder vegeta bilis Merck, 2 bis 
:3 Eßlöffel je Liter); danach häufige kleine Mengen gut verrührter 
wässeriger Aufschwemmungen solcher Kohle. (Mit dieser von Licht-
wi tz und von Wie chowsky und Adler begründeten und empfohlenen 
Therapie habe ich bei sehr zahlreichen Vergiftungsfällen die aller-
besten Erfolge enielt. 

Bezüglich der Behandlung der Anurie s. S. 85. 

e) Epitheliale Nephropathien bei Diabetes mellitus, Gicht, schwerer 
Anämie und Morbus Basedowii. 

In der Diabetesniere findet sich eine reichliche Ablagerung von Bel Diabe­

Glykogen in den Zellen der Hauptstücke und im Kapselraum der Glo- tes meJlit\l8. 
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meruli (Fahr). Wenn Munk von einer "Glykogendegeneration der 
Schleifenepithelien bei Diabetes mellitus" spricht, so scheint mir der 
Begriff der Degeneration doch zu weit gefaßt zu sein. Ich glaube viel­
mehr, daß die Glykogenanreicherung in diesen Zellen nichts anderes 
ist, als die intrazelluläre Konzentrierung, die der Zucker bei der Glyko­
surie, bei seiner Ausscheidung aus dem Blut in den Harn, erfährt. Daß 
bei dem Diabetes das in bezug auf die Zuckerausscheidung (Blut­
Harnbeziehung des Traubenzuckers) sicherlich nicht normale Epithel 
primär auch andere Erscheinungen von Krankheit zeigt oder sekundär 
durch die starke Mehrarbeit leidet, die die Zuckerausscheidung mit sich 
bringt, ist anzunchmen. Hierauf ist vielleicht die Albuminurie zu be­
ziehen, die auch bei jugendlichen Diabetikern im Zustand der.Dekompen­
sation des Stoffwechsels nicht selten gefunden wird. Erscheinungen von 
Belang macht aber diese "Nephropathie" nicht. Renale Veränderungen, 
im späteren Verlauf des Diabetes und zumal bei älteren Personen auf­
tretend, sind meistenteils arteriosklerotisch bedingt. 

Gichtniere. Ganz ähnlich liegen die Verhältnisse bei der Gicht. Die typische 
Nierenerkrankung bei der Gicht, die "Gich tniere", ist eine gewöl;m­
liche- Nephrosklerose. Ganz selten gibt es aber Fälle (ich kenne einen), 
in denen ein Gichtiker unter den Erscheinungen einer epithelialen 
Nephropathie erkrankt. Mein Kranker hat eine unbemerkt entstandene 
sehr starke Daueralbuminurie (bis 10%0), hyaline und granulierte 
Zylinder, schlechte NaCI-Konzentration, keine Hypertonie, keine Herz­
hyperthrophie, kein Ödem. Nach etwa zweijährigem Bestande geringe 
Erhöhung des RN. Da die Gicht auf einer Nierenstörung (Schädigung 
der Teilfunktion der Harnsäureausscheidung) beruht, und da die 
Harnsäureausscheidung . durch die Tu bularepithelien geschieht, so 
erscheint die Möglichkeit einer gichtischen Nephropathia epithelialis 
gegeben. 

~ei perni.- Beiderper niziöse nAnä mie sindAlbuminurie,Zylindrurie und fettig 
zlOs:ie~na-degenerierte Nierenepithelien im Sediment häufige Erscheinungen. Da bei 

dieser Erkrankung auch in der Niere fettige Degeneration hohen Grades 
gefunden wird, so können wir hier mit Recht von einer Nephropathia 
epithelialis sprechen. Die Nierenfunktionen sind wohl erhalten. Es be­
steht kein renales Ödem, keine von den Nieren abhängigenVeränderungen 
der Kreislauforgane. Etwaige Augenhintergrundsprozesse sind nicht 
renalen Ursprungs. Im Krankheitsbild spielen daher die renalen Ver­
änderungen keine besondere Rolle. Und auch für die Therapie kommen 
sie nicht in Betracht. 

Bei Morb~8 Über schwere degenerative und hydropische Nephropathie bei 
Basedowll. Morbus Basedowii berichten Monakow und Fr. Müller. Auch 

aus dem Institut von Aschoff sind Fälle von lipoider Degeneration der 
Nierenepithelien bei Basedowscher Krankheit mitgeteilt worden. 
Fr. Müller sah bei einer chronischen hydropischen Nephropathie 
eine Erkrankung des vorderen Lappens der Hypophyse. Solche 
Fälle sind anscheinend sehr selten und in der Genese noch recht 
unklar. 



Nephropathie durch Lues. 159 

d) Die Nephropathia epithelialis im Sekundärstadium der Lues. 

Diese Erkrankung ist unter den epithelialen für den Arzt nach der 
Schwangerschaftsniere die wichtigste, weil hier auf Grund einer genauen 
Diagnose und bei Beherrschung der therapeutischen Methoden die 
Möglichkeit einer vollständigen Heilung besteht. 

Sie kommt nicht ganz selten bei behandelten und unbehandelten Vor-

L ·k B . k" li h Q k ·lb th . kommen. Ul ern vor. el urz c vorausgegangener uec SI er erapIe er-
heben sich oft die allergrößten Schwierigkeiten, zu entscheiden, ob die 
Nierenerkrankung eine Fqlge der Lues oder eine Folge des Quecksilbers Lues o~er 
ist. Auch nach einer Salvarsanbehandlung kann man zweifelhaft über Q~;:~II­
die Ursache der Erkrankung sein. Obwohl Salvarsan die Niere nur selten 
unmittelbar schädigt, so sind doch in den letzten Jahren, auch meiner 
eigenen Erfahrung nach, eine größere Zahl von Lebererkrankungen 
(Salvarsanikterus, akute gelbe Leberatrophie) aufgetreten, die der Schä-
digung des Nierenparenchyms durchaus parallel zu setzen sind. Wir 
haben kürzlich zweimal erlebt, daß Luiker an einer schweren epithelialen 
Nephropathie, kurz danach an einer schweren degenerativen Leber­
erkrankung (die der akuten gelben Leberatrophie mindestens sehr nahe 
stand) und einer akut auftretenden Erkrankung der Hinterstränge zu­
sammenbrachen und starben. Hier war lange Zeit keine spezifische 
Behandlung vorausgegangen. Interessant ist, daß bei dem einen unter 
einer Behandlung mit Neosalvarsan die Nierentätigkeit sehr gut in Gang 
kam, während die Leberdegeneration unaufhaltsam fortschritt. 

Leber, Niere und Rückenmarksstränge sind die Orte, an denen das Lues deg,,­

degenerative Prinzip der luischen Infektion am häufigsten und mit ~e:n~;: 
Vorliebe in die Erscheinung tritt. Prozesse dieser Art, in denen eine acuta. 

plötzlich eintretende und unaufhaltsam zum Tode fortschreitende 
Degeneration sogar in mehreren Organen auftritt, stellen eine Lues 
degenerativa maligna dar. 

Die Schwierigkeiten der ätiologischen Diagnose werden mitunter 
erst durch die Wirkung der spezifischen Therapie behoben. 

Die Patienten haben ein blasses und gedunsenes Gesicht. Meist Rympto­
~tellt sich in kurzer Zeit ein sehr starker Hydrops ein. Differential- matologjp. 

diagnostisch ist die Ödem bildung bei vorbehandelten Fällen wichtig; 
sie spricht gegen das Quecksilber als ätiologisches Moment. Die Kranken 
klagen meist über mäßige Kopfschmerzen und über die Beschwerden, 
die das Anasarka macht. Stellt sich Höhlenhydrops ein, so gibt es auch 
Kurzatmigkeit. Blutdruck und Augenhintergrund sind normal. Ur­
ämische Erscheinungen fehlen. 

Der Harn ist von geringer Menge, tiefbraun-schmutziger Farbe, 
trübe, oft mit Sedimentum lateritium und von sehr hohem spezifischen 
Gewicht, lO30 bis lO40. Es besteht eine erschreckend hohe Albuminurie 
(bis 4%); das Sediment enthält hyaline, granulierte und verfettet­
granulierte Zylinder und verfettete Epithelien. Munk hat auf das Vor­
kommen doppeltbrechender Lipoidsubstanzen im Sediment aufmerksam 
gemacht und das Krankheitsbild der "Lipoidnephrose" aufgestellt, die 
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nach Munk in reiner Form nur vom Virus der Lues verursacht wird. 
Lipoide Degeneration neben fettiger sieht man auch sonst oft, so bei den 
Mischnephritiden u. a. Welche Bedeutung den doppeltbt:echenden 
Sllbstanzen in diesen Fällen zukommt, ist noch unklar. Zur Benennung 
und Abgrenzung eines Krankheitsbildes sollte man sie daher nicht 
verwenden. 

Makroskopische Blutbeimengung fehlt. Es besteht meist, aber nicht 
immer, eine außerordentliche Schwäche der Kochsalzkonzentration. 
Die N-Funktion und die N-Ausscheidung sind ausreichend. Keine 
Erhöhung, des Reststickstoffs. Häufig pseudochylöse Beschaffenheit 
von Blutserum und Transsudaten. Die Wassermannsehe Reaktion 
im Blute meist stark positiv. 

Verlauf. Der Verlauf der schwereren Fälle (es kommen auch Fälle mit ge-
ringerer Albuminurie und nur geringem Ödem vor) ist oft von sehr 
langer Dauer. Aber auch leichtere Fälle können plötzlich in einen schwer 
ödematösen Zustand übergehen. Ich kenne einen Kranken (In, 329), 
der eine erhebliche Albuminurie von 10 bis 20%0 hatte. Die Alburirinurie 
wurde 4 Wochen nach einer Quecksilberkur und nach der ersten Salvar­
sanspritze festgestellt. Nach einer weiteren Injektion von 0,3 g Sal­
varsannatrium stieg der Eiweißgehalt auf 30% 0• Es trat Pulsbeschleu­
nigung und leichte Temperatursteigerung auf, und es bildete sich ein 
mächtiges Ödem, das auch jetzt, nach 20 Monaten, noch nicht ganz 
geschwunden ilSt. Von solchen Rückschlägen abgesehen, ist der Verlauf 
der luischen Nephropathie meist der einer langsamen Besserung. In 
vielen Fällen muß man zufrieden sein, einen ödemfreien Zustand zu 
erreichen und muß eine bleibende Albuminurie, auch beträchtlichen 
Grades (5 bis 10%0)' in Kauf nehmen. Ein solcher PatieRt ist be­
schwerdefrei und wird sich, je nach seinem Temperament, gesund oder 
schwerlITank vorkommen. Wir wissen, daß in' einem Falle dieser Ätio­
logie auch bei wohlgelungener spezifischer Behandlung die Krankheits­
ursache fortdauert, und daß selbst bei Freiheit von Ödemen und Ödem­
neigung eine so beträchtliche Albuminurie nicht einfach als "Defekt­
heilung" beiseite getan werden darf. Es ist uns auch bekannt, daß in 
diesen Nieren ein destruktiver Umbau erfolgt, der zur nephrotischen 
Schrumpfniere führen wird. Aber diese Veränderungen erfolgen sehr 
langsam. Es können Jahre und Jahre vergehen, in denen dem Kranken 
von seiten der Niere keine Beschwerden und Gefahren erwachsen, 
in denen die gefürchteten und unmittelbar zum Tode führenden Nieren­
folgen (Kreislaufveränderung, Urämie) ausgeschlossen sind. Unsere 
Aufgabe wird daher sein, den Sanguiniker bei seiner Auffassung im 
wesentlichen zu belassen und den Hypochonder zu einer solchen Stellung­
nahme zu bekehren. Im hydropischen Stadium besteht bei den Nephro­
pathien, besonderE! bei vorgeschrittenen Fällen, eine erhöhte Disposition 
für Kokkeninfektionen. 

Es gibt unter den Fällen von Nephropathia luica aber sehr glück­
lich verlaufende Erkrankungsfälle, in denen eine spezifische Behandlung 
zu einer raschen und glatten Heilung führt. Es gibt andererseits solche, 
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in denen die Erkrankung unter schneller Entwieklung von Amyloiddege­
neration in kurzer Zeit tödlich verläuft. Von prognostischer Bedeutung sind 
andere luische Veränderungen. Besteht z. B. gleichzeitig ein Hepar loba­
tum, wie ich das in einigen Fällen beobachtete, so muß man damit rechnen, 
daß es sich nicht um eine reine epitheliale Nephropathie handelt, sondern 
daß daneben eine Schrumpfniere besteht, deren Hauptsymptom, die Blut­
drucksteigerung, wegen des schlechten Allgemeinzustandes latent sein 
kann. Unter solchen Verhältnissen haben wir auch Amyloid der Nieren 
gesehen. 

Bei frischen Nephropathien im frühen Sekundärstadium, abßr nach Prognose. 

vorausgegangener spezifischer Behandlung, scheint sich ein prognostischer 
Hinweis aus der Feststellung zu ergeben, ob und inwieweit die Fähig-
keit, NaCI zu konzentrieren, geschädigt ist. So hatte der bereits erwähnte 
Patient (lU, 329), trotz sehr starker Albuminurie (bis 30%0) und trotz 
ganz ungewöhnlich starker und sehr hartnäckiger Ödeme, gute NaCI-Kon­
zentrationen und einen günstigen Krankheitsverlauf; und ebenso ver-
hielten sich andere Kranke. Dagegen hatte ein Kranker (lU, 101) 
mit einer Albuminurie bis zu 16%0' aber nur mäßigen Ödemen, folgendes 
Verhalten seiner Ausscheidungen: 

III,101. Tafel. 

Tag //Har::nge I Spez. Gew·1 % CI'! g CI' I % N I g N I 
27. VIII. 1917 310 1030 0,21 0,66 1,85 I 5,74 
28. VIII. 300 1030 0,22 0,66 1,84 5,52 
29. VIII. 580 1025 0,21 1,23 2,10 /12,19 20,0 g Urea. 
30. VIII. 620 1024 0,15 0,96 2,21 13,71 desgl. 
31. VIII. 570 1028 0,17 0,97 2,07 11,82 desgi. 

usw. 

Der Kranke reagierte nicht auf Diuretica. Die Krankheit endete 
letal. Diese Tabelle ist typisch für schwere epitheliale Nephropathien. 

Unbehandelte frische Fälle im Sekundärstadium scheinen pro­
gnostisch günstiger zu sein. Vollständige Heilung kann auch bei einer 
Schwäche der Konzentrationsleistung für NaCI eintreten. 

Behandlung. Da wir hier zum erstenmal eine Epithelerkrankung 
vor uns haben, die im Mittelpunkt des gesamten Krankheitsbildes 
steht, so soll die gesamte Therapie im Zusammenhang besprochen werden. 

Ödematöse Kranke und solche, deren Krankheit frisch oder noch Diätetische 

nicht analysiert ist, gehören ins Bett. Sie erhalten zunächst eine koch- B~~~;~­
salz- und wasserarme Kost. Die zu gestattende Flüssigkeitsmenge soll 
nicht größer sein als die Harnmenge. Da der Wasserhaushalt der Speisen 
nicht mitgerechnet wird, so empfiehlt es sich, sehr wasserreiche Speisen 
(Suppen) zu vermeiden. In bezug auf die Art der Flüssigkeit ist dem 
Kranken fast freie Wahl erlaubt. Wasser, leichtes Mineralwasser 
(Wernarzer Wasser, Biliner, Georg-Viktorquelle aus Wildungen), Milch, 
Tee, Kaffee, Limonade, ein Gläschen Wein, ja gelegentlich auch ein 

Li c h t w i t z, Nierenkrankheiten. 11 



162 Besonderer Teil. 

kleines Glas Bier stehen zu seiner Verlügung. Die Freiheit der Aus­
wahl muß für die Beschränkung der Menge einen Ersatz bieten. Die 
Kost darf und soll genügenden Gehalt an Eiweiß haben. Fleisch ist 
diesen Kranken durchaus erlaubt, ebenso Eier und salzarmer Käse 
(Gervais, Rahmkäse). Für Abwechselung und Schmackhaftigkeit der 
salzarmen Kost sorgen Salate, die mit Essig und Öl, auch mit Petersilie, 
Schnittlauch, Dill und Zwiebeln angemacht werden können. Diese 
Vegetabilien sind wegen der in ihnen enthaltenen ätherischen Öle früher 
als diuretische Stoffe gegeben worden. Einige Beschränkung der scharfen 
Stoffe erscheint mir auch aus erzieherischen Gründen angebracht. Wir 
wollen diesen Kranken eine schmackhafte und kräftige Nahrung geben, 
die aber nur ebenso viele Reizstoffe enthält, wie notwendig ist, um 
über die Salzarmut zu trösten. Bei Liebhabern süßer Speisen, z. B. 
hier in Hamburg und Schleswig-Holstein, wo man süße Grützen, süße Breie 
und Suppen schätzt, tut es der Zucker. Bei Liebhabern einer herberen 
Kost mache man von Parmesankäse, Zitronensaft, Tomatensaft und mit 

. Maß auch von Würzkräutern Gebrauch. Bei hartnäckigen Fällen giM 
man zur Aufrechterhaltung des Appetits kleine Salzzulagen (2 bis 3 g 
pro die), die der Kranke selbst seinen Speisen, ganz nach seiner Ge­
schmacksrichtung, zuteilen soll. Bei ödemfreien Kranken entscheidet 
das Verhalten des Körpergewichts über die Grenzen der Salzdarreichung, 
wenn ml}n nicht in der Lage ist, eine Analyse zu machen. Von Zeit zu Zeit 
vorgenommene Wasserversuche geben Aufsc1;tluß über die Höhe der zu er­
laubenden Flüssigkeitszufuhr. Eine Trinkkur ist im Stadium der Ödem­
beharrung schädlich, später überflüssig. Um der Infiltration der Nieren­
zellen mit Lipoidsubstanzen vorzubeugen, hat man empfohlen, cholesterin­
reiche Nahrung (Ei, Rahm, Hirn) auszuschalten und die Darreichung von 
Fetten überhaupt einzuschränken. über und gegen die experimentellen 
Grundlagen dieses Vorschlages ließe sich mancherlei sagen. Praktische 
Erfahrungen liegen nicht vor. 

Behand- Die medikamentöse Behandlung der Diures!.l ist meist vergeblich. 
IÖ~~:.B Es ist fast ein Charakteristikum der epithelialen Nephropathie, daß die 

Diuretica, besonders die der' Purinreihe, nicht wirken. Eine Diurese 
mäßigen Grades kann man oft durch Harnstoff (20-50 g pro die, bis 
zur Dauer von 14 Tagen und länger gereicht) erzielen. Bei einem Fall 
von allen anderen Mitteln widerstehender luischer Nephropathie mit gro­
ßem Anasarka und Ascites sah ich jüngst eine ausgezeichnete Wirkung 
von Novasurol (2,0 ccm einer 10% Lösung intramuskulär oderintravenös ). 

Manchmal hilft eine Thyreoidinbehandlung. Die Hautdrainage ist 
nicht immer zu vermeiden, obwohl man sich wegen der großen Infektions­
gefahr in diesen .Fällen besonders ungern dazu entschließt. Warme 
Bäder, spirituöse Abreibungen, leichte Schwitzbäder, Sandbäder nach 
Köstritzer Muster (im Freien), Freilufteinwirkungen je nach Klima, 
Jahreszeit und Individualität des Kranken. Aufsuchen eines warmen 
Klimas ist zu empfehlen, kommt aber im ödematösen Stadium nur ganz 
ausnahmsweise, bei besonders günstigen Bedingungen der Reise, Woh­
nung und Pflege, in Betracht. 
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Die spezifische Behandlung der Nephropathia luica muß Spezifische 
b d · b d f . d . h' t D' ht Behand-un e lngt, a er ar nur In er vorslc tlgS en oSlerung versuc lung. 

werden. Wir verwenden die Spezifica in der Reihenfolge: Jod, Neo­
Balvarsan, Quecksilber. Bei hydropischen Kranken .Jodkalium in Mengen 
von O':-i-l,O pro die nach vorheriger Prüfung der Jodausscheidung 
(1-1. S. 62). Nach einigen Tagen Beginn der Neosalvarsanbehandlung, 
beginnend mit Nr. I (= 0,1 g i-lalvanmn), in fünft,ägigen ZwiBchenräumen, 
allmählich steigend bis Nr. IV (= 0,4 g Salvarsan), bis zur Gesamtmcnge 
von 4-5 g Salvarsan. Gleichzeitig oder später macht man eine Schmier-
kur, die mit 2 g pro die beginnt, dann auf 3 g steigt und bis zur Gesamt­
menge von etwa 120 g geht, oder Injektionen mit Hg salicyl., Embarin 
mier Novasnrol. Genaue Kontrolle von Diurese, Albuminurie, Zylindrurie 
nnll Körpergewicht. Folgender Fall VOll Heilung diene als Beispiel: 

In, 303. Tafel. 

Tag 11 Harn· I Spez. ~l -·--~I-Kürper.1 -- Therapie 
I menge 1 Gew. Ab.mccm gew. IJodkali Quecksilber I Neosalvarsan 

8. In. i 9201 400 11019 
I 

7 I 68,5 1,0 
9.III. 850 • 1028 7 I 3,0 0,05 Kalomel 

10. In. 2050 1 1013 7 
1 

1,5 
11. In. 1350 1014 5 

1 
1,5 

12. In. 1950 1010 2,5 1,5 i 0,05 Hg. salicyl. 
13.III. 1950 1012 2,3 

I 
1,5 I 14.IH. 1595 1014 1,5 1,5 

1°,05 Hg. salicyl. 15.IH. 1180 1019 1,5 
\ 

1,5 
16.IH. 1550 1015 2 1,5 
17. In. 3180 1006 1,5 I 1,5 

I 

I 
I 18. IH. 4300 1006 1,5 I 1,5 0,15 

19. IH. 5900 1006 O,fi 
i 

1,5 
I 20. In. 6800 1006 0,5 

I 
1,5 

21. In. 5350 1007 Kuppe l,[) 
I 

0,3 
22. In. 5250 1008 

" I ] ,!) 
23. In. 3700 1009 0,5 58,0 1,;' 

I 24. In. 3650 1007 Trübung I 1,5 0,45 
25. In. 

11
2200 1012 1 1,5 

26.IH. 3630 1014 57,0 I,S I 
Bemerkenswert in dieser Tabelle ist die diurl'tiselw vVirkung der Kalomel· 

injektion am 9. III. und des Hg. salicyl. am 12. III. 

e) Die Amyloidniere. 
Bei Tuberkulo>ie, Lues und chronischen Eiterungen kommt es be- Vor· 

kanntlieh zur Amyloirlose, besonders bei bestehender Kachexie. Das kommen. 

Amyloid kann aber auch dem allgemeinen Verfall vorausgehen. So sah 
ich schwere amyloide Nephropathie bei zwei Fällen von malignem 
Granulom. Die Kranken befanden sich in gutem Ernährungszustand. 
Man darf sich dabei nicht von der Körperfülle täuschen lassen, die auf 
dem Ödem beruht. Ätiologisch kommen auch maligne Tumoren und 
Malaria in Betracht. In seltenen Fällen sieht man Amyloidniere und 
amyloide Degeneration anderer Organe ohne eine schwere Grundkrank-
heit. Wir hatten einen solchen Fall. Es handelte sich um ein 48 jährigeR, 

11* 
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kleines und schwächliches Fräulein, bei dem auch die Autopsie keine 
Ursache für die. schwere, besonders in den Nieren lokalisierte amyloide 
Degeneration ergab. 

sYtJJlIPt~- Die Krankheitserscheinungen, die bei den bereits Schwerkranken 
111:1. ,0 ogte. .. 

durch den Nierenprozeß hinzukommen, sind hochgradiges üllem, 

0,9 

0,8 

an dem sich sehr bald auch die serösen Höhlen beteiligen, und meist 
erhebliche Albuminurie. Die Konzentrierungsfunktionen sind oft noch 
lange Zeit gut erhalten. 

Nicht ganz selten ist als erstes Symptom der Verlust des Konzen­
trationsvermögens für Kochsalz. Die Albuminurie kann gleichzeitig 
einsetzen, folgt aber bisweilen erst nach. Bei diesen ganz frischen 
Fällen kann die Wasserausscheidung auf diuretische Reize noch normal 
sein, so daß Retentionen ausgeglichen werden können. Als Beispiel 
diene folgender Fall: 

J, 156. J .. ci" mit Tbc. pulm. progressa. Einige Tagc vor der Bp.obnehtlll1g 
plützlieh einRetwnde starke Albuminurie. 

J, 11';6 •. 
13. VI. 

KUlve 31. 
14. VI. 15. VI.. 

10"h 3J.!H20 10'lOh lOg NaC! 
16. VI. 

10"h ZOll Tl 

;;;.!\) '\\( 
D,7 Spez 700 

um 
(},6 1026 600 -

0,5· 1022 500 -

o,~ 1018 1100 f---"0h.:./..;\~:><>-~~+-~~~-.-~~+-t'-~~--+-+---j\----f--l 
,. \ 0/ \ . i' 

0,3 101'1 300 .x '\ \ l 0" 

~b'/O ."., ';0 \/", 0;/ ~~ 
0,2 1010 200 ., 

.-
0,11006 100 

Bilanztafel. 
. 

I 
.. 

Aus der Zu-
Spez. Gew. Gefundener nahme d. spez. 

Tag 
Harn- Spe'" g CI' gN auf 11 um- Mehrbetrag Gew. berechn. 
menge Gew. Mehrbetrag 

gerechnet 
Cl' N Cl' I N 

13. VI. 1916 1060 1012 3,2 8,0 1012,5 I 

14. VI. 1015 1012 2,4 7,8 1012,4 0 0 0 0 
15. VI. 2340 1012 9,9 13,2, 1029 7,0 5,2 >6,0 
16. VI. 1895 lOH 5,1 15,4 1021 3,3 7,4 7,5 1 ) 

1) Nach Abzug des Betrages für die Mehrausseheidung von Cl'. 
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Erklärung der Kurve 31. 

Die spezifischen Gewichte liegen niedrig, zwischen 1010 und 1018. 
Normaltag (13. VI.): Mittlere HlI,rnmengen. 
Die Konzentration von Cl' ist hypotonisch (unter Horizontallinie ). 
Die Konzentration von N ist von mittlerer Höhe. 
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Wassertag (14. VI.): Keine Wasserzaeke. Keine Verdünnungsreaktion. 
Die Linien von Cl' und N wie am Vortage. 

Kochsalztag (15. VI.): Das NaCI wirkt diuretisch. Mäßige Steigerung der 
CI'·Konzentration. Die N·Konzentration sinkt entsprechend der stärkeren Diurese. 

Harnstoff tag (16. VI.): Der Harnstoff wirkt mäßig diuretisch. Die Kon· 
zentration von N steigt. Die Konzentration von Cl' ist hypotonisch. 

Die Diagnose der epithelialen Nephropathie ist durch diese Symptome Diagnose. 

und durch das Fehlen von Blutdrucksteigerung, Urämie und Retinitis 
leicht. Die Diagnose auf Amyloid folgt aus der Grundkrankheit. Der 
Grad der amyloiden Entartung, wie er post mortem festgestellt wird, 
braucht nicht mit der Schwere der klinischen Erscheinungen überein­
zustimmen. 

Das trifft besonders für die relativ zahlreichen Fälle zu, in denen 
neben der Amyloidentartung und der ihr gleichwertigen und stets 
vergesellschafteten hyalinen Entartung eine diffuse fettige oder lipoide 
Degeneration der Epithelzellen besteht oder, wie z. B. bei der Lues, vor­
ausgeht. Hierdurch werden die Symptome der epithelialen Nephropathie 
bedingt; und die beträchtliche Zahl solcher Fälle gibt den Anlaß, die Amy-
loidose im Zusammenhang mit dieser Erkrankungsform zu besprechen. Die Amyloid­

Amyloidentartung selbst nämlich beschränkt sich, wie bekannt, durch- SC~~~:f. 
aus nicht auf das Epithel, sondern befällt vorzugsweise Blutgefäße, 
und zwar in der Niere besonders die Glomerulusschlingen, und das Binde­
gewebe. Daher kommt es, daß eine Niere mit epithelialer Nephropathie, 
zu der amyloide Entartung tritt, ziemlich rasch der Umwandlung in eine 
Amyloidschrumpfniere verfällt. Da die Erkrankung der Glo-
meruli bei der Amyloidose aber keine so diffuse ist und nicht 
so plötzlich auftritt wie bei der akuten Nephritis, so werden die glomeru-
lären Folgen nicht so scharf, sondern mit allmählicher Zunahme im 
Krankheitsbild auftreten. Zu bemerken ist, daß der schlechte Allgemein­
zustand der Kranken, der die Folge des Grundleidens ist, das Auftreten 
einer höheren Hypertonie und einer Herzhyperthrophie verhindert. 
Zu dem Nierensiechtum kommt es fast nie, weil der Tod schon vorher 
infolge der primären Krankheit eintritt. 

Wenn man bedenkt, daß das Amyloid zu einer bereits bestehenden 
epithelialen Nephropathie hinzutritt, daß es in anderen Fällen gleich­
zeitig die glomerulären Gefäße befällt und epithelschädigend wirkt, 
daß es sich drittens primär in den Gefäßen ansiedelt und erst sekundär, 
durch die Verschlechterung der Blutversorgung, zu Ernährungsstörungen 
führt, so wird es klar, daß die Amyloidose der Nieren mit einer sehr 
verschiedenen Beschaffenheit des Harns einhergehen kann, sowohl 
in bezug auf die Harnmenge wie auf den EiweißgehaIt.. Leube sagt 
daher mit Recht, daß es unmöglich sei, aus dem Harnbild allein eine· 
sichere Diagnose auf Amyloidniere zu stellen. 
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Prognose. In prognostischer Beziehung, in bezug auf die Lebensdauer, ist für 
die allermeisten Fälle die Amyloidniere nicht von ursächlicher, sondern 
von symptomatischer Bedeutung. Die Kranken sterben nicht an 
Amyloidniere. Diese ist aber ein Zeichen, daß die Zerstörung durch 
die Grundkrankheit so weit vorgeschritten ist, daß man im Verlaufe 
von einigen Monaten spätestens den Exitus erwarten muß. Hat die 
Grundkrankheit einen weniger bösartigen Charakter qU,oad vitam, so 
kann eine Amyloidniere auch mehrere Jahre bestehen (so bei Lues). 
Ist die Grundkrankheit noch heilbar (Lues), so kann auch die Amyloid­
niere - wenigstens klinisch - heilen. 

Therapie. Eine wirksame Therapie kommt nur in Betracht, wenn es sich um 
Lues handelt. Einen Versuch mit einer vorsichtigen Joddarreichung 
(unter Beobachtung der Ausscheidung durch den Harn) wird auch in 
Fällen anderer Atiologie gern gemacht. Sonst sind alle die Maßnahmen 
zu treffen, die einer Kachexie vorbeugen oder entgegenwirken können. 

f) Die Schwangerschaftsniere. 
Seitdem Le yde n festgestellt hat, daß es, wenn auch selten, Schwan 

gerschaftsnieren gibt, in denen keinerlei entzündliche Veränderung 
gefunden werden kann, spricht man nicht mehr von einer Schwanger­
schaftsnephritis, sondern von einer Nephropathia gravidarum (Schwan­
gerschaftsnephrose). Die Einreihung dieser der Gravidität eigentüm­
lichen Erkrankungen in die epithelialen Nephropathien macht aber 
recht erhebliche Schwierigkeiten, da die Krankheit sich in sehr wesent­
lichen Symptomen durchaus nicht "nephrosenartig" verhält. Es ist 
daher die neutrale Bezeichnung "Schwangerschaftsniere" vor­
zuziehen. Natürlich versteht man darunter nicht jede Nierenerkrankung, 
die in der Gravidität auftritt, also nicht eine diffuse oder herdförmige 
hämatogene Nephritis oder eine yom Nierenhecken aufsteigende. 

Ätiologie. Die A ti 010 gi e der Krankheit ist dunkel. Wenn man sie als eine 
Manifestation der "Schwangerschaftstoxikose" bezeichnet, so ist ja 
damit kaum die Richtung für die Forschung angegeben. Die frühere 
Annahme, daß die Ursache in dem wachsenden Uterus und in einem 
Druck desselben auf die Nierengefäße liege, ist zweifellos unzureichend. 
Eine Vergiftung vom Foetus aus, wie man später glaubte, ist ganz 
unwahrscheinlich. Diese Hypothese wird durch die allerdings seltene 
Beobachtung widerlegt, daß Schwangerschaftsniere bei Blasenmole 
vorkommt. Ob die Causa peccans aus der Placenta stammt, ist noch 
ungewiß. Die Ursache liegt jedenfalls nicht in schwächlicher Kon­
stitution oder, in irgendwelchen Schädlichkeiten (Tuberkulose, Lues, 
schlechte Ernährung u. a.), die auf die Mutter eingewirkt haben. Ganz 
im Gegenteil handelt es sich meist um kräftige, blühende Frauerl. Und 
es scheint, als ob während' der Ernährungsverhältnisse des \Veltkrieges 
die Eklampsie, die zur Schwangerschaftsniere gehörig ist, seltener 
geworden sei. Ein disponierendes Moment ist auch nicht in einer früher 
überstandenen Nephritis zu suchen. Eine Nephritis kann in der Gravi­
dität möglicherweise leichter rezidivieren als sonst. Aber ,es wird aus 



Schwangerschaftsniere. 167 

ihr keine Schwangerschaftsniere. Auch das Alter der Schwangeren 
ist ohne Belang. Ein in diagnostischer Beziehung sehr wichtiges und in 
ätiologischer höchst bedeutungsvolles Moment liegt darin, daß die 
Schwangerschaftsniere fast ausnahmslos entweder die Frau in 
der 1. Gravidität oder gar nieht befällt. Die Erkrankung kann 
in späteren Schwangerschaften wiederkehren. Die höchsten in der 
Literatur niedergelegten Zahlen für Rezidive sind 13 bzw. 12. Aber 
ein Rezidiv ist durchaus nicht zwangsmäßig, ja nicht einmal häufig. 
Spätere Schwangerschaften können ganz glatt verlaufen. Fast ausnahms­
los entwickelt sich die Krankheit erst in der zwei te n Hälfte der 
Gravidität. 

Auch die pathologische Anatomie hat das ätiologische Dunkel Pathologi­

bisher nicht erleuchtet. Die Niere ist vergrößert, glatt, weich; die SCh~~~l~to­
Rinde graugelb bis gelb, breit; sie ist mitunter leicht erhaben und 
sondert sich scharf von dem blutreichen Mark ab. Die Epithelien der 
gewundenen, weniger der geraden Harnkanälchen zeigen Degenerations­
erscheinungen, die bis zur Nekrose gehen können. Auch die Glomeruli 
weisen deutliche Veränderungen -auf. Die Schlingen sind blutleer, aber 
von verdickter Wandung und etwas kernreicher als normal. Die Epi-
thelien der Glomeruli sind geschwollen (Löhlei n). Anatomisch und 
histologisch bietet also die Schwangerschaftsniere regelmäßig das Bild 
der epithelialen Nephropathie und bisweilen daneben das einer Glome-
rulitis. 

Die Erkrankung beginnt in der zweiten Hälfte der Gravidität un- 8ympto.­

merklich mit einem Ödem, das hohe Grade erreichen und sich auch matologw. 

auf die Höhlen erstrecken kann. Das Ödem tritt zuerst fast stets in 
den unteren Extremitäten und an den äußeren Genitalien auf und wird 
deshalb von der noch unkundigen Frau als eine gleichgültige Begleit­
erscheinung der Gravidität aufgefaßt. Zur Harnuntersuchung, die 
dann erhebliche Eiweißmengen feststellt, kommt es daher oft recht spät. 
Die weiteren Kennzeichen und Symptome sind Übelkeit, Durchfälle, 
Kurzluftigkeit, Kreuzschmerzen, Abnahme der Sehkraft und schließ-
lich Eklampsie. Die Amaurose ist meist eine urämisch-eklamptische. 
Doch kommt Retinitis albuminurica vor. Das paßt ebensowenig zum 
Bild der epithelialen Nephropathie, wie die fast nie fehlende Blutdruck­
steigerung. Hypertonien geringen Grades werden auch auf die Schwanger-
schaft zurückgeführt; und höhere Grade pflegt man der Eklampsie 
auf Rechnung zu setzen. Aber es gibt Blutdrucksteigerungen, die 
weder die eine noch die andere Deutung zulassen. So habe ich eine 
24jährige Primipara mit Schwangerschaftsniere beobachtet, die keinel,'lei 
Zeichen von Eklampsie bot, auch glatt niederkam, aber eine Woche 
ante partum eib.en Blutdruck von 210 mm Quecksilber hatte. Nach 
Zange meister verfallen 8% der Frauen mit Schwangerschaftsniere 
in Eklampsie. Für die Eklampsie gilt in allen Punkten das für die 
eklamptische Urämie Gesagte. In den meisten Fällen ist der Partus 
(die Wehe) das auslösende Moment, die Zündung. Ob die Ladung durch 
die Schwangerschaftstoxikose bedingt ist oder durch die Nierenerkran-
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kung, ist viel diskutiert worden. Bei der vollkommenen Gleichheit 
der Eklampsie mit der eklamptischen Urämie, bei den Beziehungen 
beider zur Hypertonie und bei der Beziehung der Hypertonie zu dem 
renalen Prozeß, liegt es nahe, zu folgern: Die Eklampsiesteht in den­
selben Beziehungen zur Schwangerschaftsniere, wie die eklamptische 
Urämie zur akuten Nephritis. Diese Trias der "Nierenfolgen" , Hyper­
tonie, Eklampsie, Retinitis, geben der Schwangerschaftsniere ein so 
eigentümliches Gepräge, daß sie klinisch das Bild der Nephritis annimmt, 
wenn sie auch anatomisch der epithelialen Nephropathie gleicht. In 
dieser Differenz liegen die Unklarheiten und Schwierigkeiten des Ver­
ständnisses für das Wesen der Schwangerschaftsniere. 

Die Nierenfunktionen können gut erhalten seirr, zeigen jedenfalls 
keine charakteristischen Merkmale. Niemals besteht Niereninsuffizienz. 

Verlauf. Für den Verlauf ist kennzeichnend, daß während des Bestehens der 
Gravidität wohl ~chwankungen (von Ödem, Harnmenge, Eiweißgehalt, 
Blutdruck) vorkommen, aber eineHeilung nicht eintritt. Dieseerfolgt 
in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle und mit überraschender Schnel­
ligkeit nach Beendigung der Schwangerschaft. Übergang in chronische 
Nephritis ist ganz außerordentlich selten. Die von Zange meister 
hierfür angegebene Zahl von 7% scheint entschieden zu hoch. 

Die Gefahr besteht hauptsächlich in der Eklampsie; zu fürchten 
ist auch die vorzeitige Ablösung der Plazenta, ein Ereignis, das etwa 
der Hälfte der befallenen Mütter und fast allen Kindern das Leben kostet. 

Therapie. Die Feststellung einer Schwangerschaftsniere verpflichtet zunächst 
zu nichts anderem, als zu genauer Beobachtung und sympto­
matischer, insbesondere diätetischer Behandlung. Der wesentliche 
Gegenstand der Therapie ist das Ödem, das durch eine entsprechende 
Diät (s. S. llO) verhütet und eingeschränkt und durch Diuretica bekämpft 
werden muß. Die Erfolge einer solchen Behandlung sind durchaus 
befriedigend. Die Beobachtunghat sich zu erstrecken auf Harnmenge, 
Körpergewicht, suburämische Symptome (Reflexe!) und erst zuletzt 
auf den Grad der Albuminurie, als das Unwichtigste. 

Indikationen Von dem Radikalheilmittel, der Unter brech ung der Sch wanger-
zur Unter- 1 ft .1 f . Z . d . I b f"h' K' d . ht brechung SC la ,uar ZU Clner Clt, ZU er em e ens a 1ges m nlC zu 
der Schwan- erwarten ist nur in folgenden Fällen Gebrauch gemacht werden: 
gerschaft. ' 

1. bei Eklampsie sogleich; 
2. bei Retinitis albuminurica, wenn sie mit einer rasch fort­

schreitenden Verschlechterung der Sehkraft verbunden ist; 
3. bei hochgradigs tem Ödem, besonders Höhlenhydrops, starken 

dadurch bedingten Beschwerden und bei Fehlschlagen der kunstgerecht 
dagegen anzuwendenden Methoden. 

Die Stärke der Eiweißausscheidung, auch ihre Zunahme auf erheb­
liche Grade, ist kein Grund zur Unterbrechung der Schwangerschaft. 

Wöchnerinnen, die eine Schwangerschaftsniere durchgemacht haben, 
dürfen stillen. 

Eine Verhinderung der späteren Konzeption ist nicht 
ge rech tfertigt. 
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Es ist hier der Ort, von dem Einfluß zu sprechen, den eine Nieren- Schwanger­

erkrankung anderer Art auf die Schwangerschaft und auf s~:~ne~~~ 
das ärztliche Handeln hat. Eine akute hämorrhagische Nephritis kann ziindunll. 

in jeder Schwangerschaft zu beliebiger Zeit auftreten oder rezidivieren. 
Die Krankheit verläuft dann nicht in anderer Art als sonst; vielleicht, 
daß in der zweiten Hälfte der Gravidität und besonders in der Zeit 
des Partus eine erhöhte Urämiegefahr besteht. Die Gefahr der vor-
zeitigen Plazentalösung droht auch hier. 

Eine akute Nephritis kann während der Gravidität sich bessern 
und ganz heilen. Eine prinzipielle Veranlassung zur Einleitung der 
künstlichen Frühgeburt besteht natürlich nicht, zumal die Beendigung 
der Schwangerschaft an dem Zustand der Nierenentzündung nichts 
ändert. 

Nicht in Betracht kommt ferner Verhütung der Konzeption und 
Unterbrechung der Schwangerschaft bei chronisch entzündlichen 
Nierenerkrankungen nichtprogredienter Natur, die als wesentliches 
Symptom Eiweiß und ein Harnsediment haben, bei denen aber 
alle Erscheinungen von seiten der Kreislauforgane fehlen und 
keine Ödembereitschaft besteht. Bei den anderen chronischen Er­
krankungen, sowohl denen auf entzündlicher Basis als auch den vascu­
liiren, hängt das Urteil, ob Schwangerschaft erlaubt ist, von dem Grade 
der Herzaffektion, der Beschaffenheit der Nierenfunktionen und der 
Ödembereitschaft ab. Im allgemeinen wird man bei der Neigung dieser 
Krankheiten zum Fortschreiten in solchen :Fällen eine Gravidität für 
unerwünscht halten. 

11. Primär glomeruläre Leiden. 
Die größte Zahl aller Nierenkrankheiten gehört hierher. Da in Eiuteilung. 

bezug auf die Breite der Angriffsfläche ein tiefgehender Unterschied 
besteht, je nachdem die Gesamtheit der Glomeruli oder nur ein Teil 
betroffen ist, die Krankheit also eine diffuse oder herdförmige ist, und 
da in bezug auf den Verlauf die Möglichkeiten der Heilung, der Defekt-
heilung, der Chronizität, und zwar der stationären bzw. der mit sehr 
verschiedener Geschwindigkeit fortschreitenden, bestehen, so ist die 
Zahl der sich ergebenden klinischen Bilder außerordentlich groß. Als 
wohl abgrenzbare Typen finden wir bei den Herdnephritiden 
ein akutes und ein chronisches Stadi um, bei den diffusen 
das akute, das chronische nichtprodregiente, das chronische 
prodregie nte und endlich das bis zum Endstadi u m vorgeschri t-
tene, die sekundäre Schrumpfniere. Ihrer Bedeutung gemäß 
beginnen wir mit den diffusen Erkrankungen. 

a) Die akute GIomerulonephritis. 
Pathologisch-anatomische Veränderungen im Krank­

hei ts begi nn u nd Pathoge nese. Die ak u te Gl0 merulo ne phri tis 
ist eine plötzlich beginnende doppelseitige entzündliche 
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Patholo- Erkrankung; entzündlich nicht, indem die Niere selbst der Ort der 
gl~C:::is~~~- Bakterienansiedlung ist, also nicht lokal entzündlich, sondern in dem 
Verälld~- Sinne, daß die Niere und mit ihr andere Organe und Gewebe, auf 

rllngen Im. . d . K . f k . . 
Kr":nkheits· emen Irgen wo Imörper stattfmdenden In e tlOnsprozeß reagIert. 
b~!~~o:e~d Diese Reaktion ist eine vaskuläre, vorzugsweise in den Glomerulus-

nese. schlingen stattfindende. Wir haben aber schon mehrf!lCh gehört, daß 
diese Gefäßreaktion eine allgemeine und eine Ursache des nephritisehen 
Ödems und der Blutdrucksteigerung ist und auch zur Urämie in Be­
ziehungen steht. 

Mit Hilfe der unmittelbaren Mikroskopie hat man bei der akuten 
und bei der chronischen Nephritis in der Haut eine verlangsamte und 
"körnige", d. h. unterbrochene, Strömung des Blutes in den Kapillaren 
beobachtet (We i ß). 

Langhans und Löhlein haben die Glomerulonephritis eingehend 
studiert und ein von allen Seiten bestätigtes und anerkanntes Bild 
des pathologischen Geschehens gegeben. In ganz frischen Fällen bieten 
die Bowmanschen Kapseln folgenden Befund; 

Sämtliche Glomeruli sind erheblich vergrößert; die Glomerulus­
schlingen sind stark gebläht, so daß sie den Kapselraum ganz ausfüllen, 
und blutleer. In manchen Fällen findet man auch das Vas afferens 
erweitert und blutleer (Reichei, Volhard). Sehr frühzeitig kommt 
es bei diesen veränderten Kapillarschlingen zu einer Wucherung der 
Endothelien, durch welche in Verbindung mit einer Einwanderung 
von Leukozyten die für diese Affektion charakteristische Zellvermehrung 
(Kernvermehrung) der Glomeruli verursacht wird. In diesem Stadium 
der ausschließlichen vasculären, insbesondere intrakapillaren Prozesse 
sind die Haargefäße, die die 'I'ubuli versorgen, gut gefüllt, mitunter 
sogar gestaut. Geringfügige Veränderungen an den Epithelien, und 
zwar im Glomerulus wie im Tubulus und hier besonders im Endabschnitt 
der Hauptstücke, werden auch in frühen Stadien fast nie vermißt. 
Es handelt sich zunächst um die leichteren Grade der Degeneration, 
um trübe Schwellung und Verfettung. In späteren Stadien findet man 
stärkere degenerative Veränderungen nur in denjenigen Hauptstücken, 
deren Glomeruli undurehgängig geblieben sind. Löhlein und Volhard 
schließen daraus, daß bei der Glomerulonephritis die epithelialen Ver­
änderungen sekundäre, d. h. eine Folge der Drosselung des Blutnmlaufes 
sind. Nach den Erfahrungen der Klinik erscheint das aber nicht so 
sicher. Es müßte dann die Stärke der epithelialen Erkrankung (des 
"nephrotischen Einschlags") in einem bestimmten Verhältnis zu der 
Schwere und der Dauer des Glomerulusprozesses stehen. Das ist aber 
nicht der Fall. Ich möchte daher einen gleichzeitigen Beginn der Ent­
zündung am Glomerulus und am Epithelapparat nicht völlig ausschließen. 

Im Vordergrund steht aber sicherlich die Drosselung des Blutumlaufs 
in den Glomerulusschlingen. :Man hat früher angenommen, daß Wand­
veränderungen (Verdickungen) oder Thrombosierungen der Kapillaren 
die Blutleere bedingen, oder daß Wucherungen des Kapselepithels die 
Knäuel zusammendrücken. Solche Veränderungen finden sich in spä-
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teren Stadien; zu der Blutleere, mit der der Prozeß beginnt, haben sie 
sicher keine Beziehung. Die bl u tleeren Schli ngen si nd, wie 
Langhans gezeigt hat, mit einer zähflüssigen Masse gefüllt, 
die dem BI utstrom einen fast unüberwindlichen Widerstand 
entgegensetzt. Bei Injektionsversuchen sah Langhans, daß auch 
eine dünnflüssige Masse nur bei höchsten Drucke in einem schmalen 
zentralen Rinnsal und nur in den Anfangsteil des Gefäßknäuels ein­
dringt. Ein Teil der Vasa afferentia ist strotzend mit Blut gefüllt; 
der größere Teil aber ist nach V olhard erweitert und ebenfalls blut­
leer. V olhard schließt- daraus, daß "für die überwiegende Mehrzahl 
der Knäuel die Drosselung des Blutstromes weiter oberhalb, noch vor 
den Vasa afferentia, in den arteriellen Bahnen liegen muß". Frühzeitige 
Veränderungen der Vasa afferentia bei der akuten Glomerulonephritis 
(Vermehrung und Verdickung der muskulären Schicht, besonders an 
dl;lr Eintrittsstelle in die Malpighischen Körperchen, Vermehrung der 
Endothelkerne, Schwellung der Muskelkerne, Wucherung der Adventitia­
zellen) sind mehrfach beschrieben worden (Klein, Klebs, Fischi, 
Aufrecht u. a.). 

Nauwerck gibt von frischen Fällen folgende Schilderung: 

"Ganz ähnlichen Bildern von Schwellung des Protoplasmas und 
der Kerne, von Kernwucherung und Zerfall, von Loslösung von der 
Kapillarwand begegnet man sehr häufig in den durchweg sehr weiten 
Vasa afferentia und ihren ersten V erzweigu~gen, in kleinen Arterien 
und namentlich in den dilatierten, intertubulären Kapillaren des Laby­
rinthes, wo die buckelförmig sich vorwölbenden Zellen mit den mächtigen 
Kernen nicht selten das Lumen mehr oder weniger ausfüllen. Die 
Blutmassen in den Gefäßen schließeJ? öfters mehrkernige, zum 'l'eil 
plättchenförmige, zum Teil mehr schollige Gebilde ein, welche kaum 
anders denn als desquamierle Endothelien aufzufassen sein dürften." 

V olhard ist mit Recht der Meinung, daß eine proliferativ ent- Volhar<l s 

zündliche EIidothelwucherung solchen Grades, daß der Blutstrom ~:;I~~c1:r~ 
gänzlich aufhören würde, nicht nachweisbar ist. Er folgert daraus, mie. 

daß noch weiter oberhalb im arteriellen Gebiet eine funktionelle -
spastische ~ - Ischämie bestehen müsse, die das primäre Moment 
darstelle, und daß die Veränderungen in den Glomerulusschlingen und 
Vasa afferentia - also die Blähung, Kernvermehrung, Exsudation -
eine Folge dieser Ischämie, eine ischämische Reaktion sei. V olhard 
kommt zu dem Schluß, daß die pathognomonische Ischämie des Glo-
merulus nicht wohl anders als funktionell, d. h. angiospastisch bedingt 
sein kann. V olhard sagt: 

"In dieser Vorstellung werden wir nicht wenig bestärkt durch dic 
klinische Erfahrung: 

1. daß es im Frühstadium bei ganz frischer Erkrankung bisweilen 
allein durch eine einmalige große Wasserzufuhr leicht gelingt, die 
Sperre zu überwinden und damit rasche Heilung der ,Entzündung' 
herbeizuführen; - -
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2. daß die Erkrankung nach baldiger Wiederherstellung der. Glo­
merulidurchblutung in der Regel ausheilt, ohne Spuren an den Gefäßen 
zu hinterlassen; 

3. daß Dekapsulation in schwersten Fällen fast unmittelbar die 
Drosselung des Blutstroms und p.ie Blutleere der Glomeruli beseitigt 
und rasch Heilung herbeiführt; 

4. daß die Vorhersage nicht abhängt von der ,Schwere' der Nephritis 
- denn Blutleere ist wenigstens am Glomerulus selbst kaum steigerungs­
fähig -, sondern von der Dauer der Blutleere; 

5. daß in der Tat bei längerer Dauer der Blutleere sich schwere 
und schwerste sekundäre organische Gefäßvcränderungen einstellen 
können." 

Diese Auffassung bedeutet nicht mehr und nicht weniger als eine 
völlige Ausschaltung des Entzündungsbegriffes aus der Pathologie der 
akuten Nephritis. Die Erscheinungen, die man bisher als charakteristisch 
für Entzündungen gehalten hat - die Alteration der Parenchymzellen, 
die Exsudation und die produktive Proliferation -, sind nach V olhard s 
Auffassung Folgen der Blutleere. Auch wenn die revolutionäre Zeit 
nicht zu vervielfältigtem Mißtrauen gegen alles Umstürzlerische erzogen 
hätte, würde man sich zu so einem radikalen Schritt nicht leicht ver­
stehen. In der Tat lassen sich aber alle Erscheinungen, auf die V olhard 
seine Meinung stützt, ganz ungezwungen auf Entzündungsvorgänge 
zurückführen: Für die Annahme, daß die Blähung der Glomerulus­
schlingen und die Erweiterung der Vasa afferentia eine ischämische 
Reaktion sei, fehlt zunächst jeder Beweis. Wenn wir als das Primäre 
bei der akuten Glomerulonephritis eine Entzündung der Kapillar­
schlingen in der Bowmanschen Kapsel ansehen, so finden wir, in Vber­
einstimmung mit der Entzündungslehre von Lubarseh, zunächst eine 
Alteration der Kapillarendothelien, sodann eine Exsudation, 
sowohl in die Schlingen (intrakapillar) als in ihre Umgebung (extra­
kapillar), und schließlich eine prod uktive Prolifera tion, eine Wuche­
rung der Gewebezellen. Als Hindernis für den Blutstrom kommt in 
erster Linie das von Langhans beschriebene zähflüssige intra­
kapillare Exsudat in Betracht. Bei Zunahme der Exsudation 
muß sich diese Masse zunächst in das Vas afferens zurückstauen, 
das infolgedessen erweitert und blutleer wird. Ob die Entzündung 
des Vas afferens und höher liegender Arterien gleichzeitig einsetzt, 
ist keineswegs sicher. Möglicherweise macht die Berührung mit dem 
entzündlichen Exsudat die anatomisch nachweisbaren Veränderungen 
in den Gefäßgebieten, da wir z. B. aus der Lehre vom Ekzem wissen, 
daß entzündliche Exsudate eine Reizwirkung ausüben. Die oben wieder­
gegebenen fünf Punkte von Volhard gelten auch für diese Auffassung. 
Der Wasserstoß, der übrigens ziemlich selten gelingt, kann seine Heil­
wirkung auch darin haben, daß die Exsudatmasse aus dem Knäuel 
entfernt wird. Bleibt der Blutstrom durch die Glomeruluskapillaren 
dann erhalten, so heilt ihre Alteration, die ja im wesentlichen das Endo­
thel betrifft, rasch aus. Die Wirkung der Dekapsulation kann nicht 
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in einer Lösung von Gefäßspasmen bestehen, sondern in einer Beseitigung 
des erhöhten Organdruckes, der auf dem durch die Ischämie bedingten 
Ödem beruht. Die Wirkungen der Dauer der Blutleere (Punkt 4: und 5) 
sind ganz unabhängig von ihrem Mechanismus. 

Wenn (s. Ödem S. 109) die akute GlomcrulonephritiR eine Erkrankung Die Beson­

ist, die die Kapillargebiete der Nieren und der Haut -und vielleicht auch d~~r~~~~~_ 
noch anderc Gebictc - befällt, so drängt sich die Frage auf, warum durchblu­

es gerade in den Glomeruluskapillaren zu so deutlichen Veränderungen ~~~e~~~: 
kommt, während in der Haut histologü;ch kaum etwas gefunden wird. ~,::"~g'';1~'; 

Zur B3antwortung dieser Frage kann als Material folgendes dienen: Ischänüe in 
D BI t . d N' . t 1 . d N f F I der NIere. er uts rom In en lerc'n lS· ~c 10n m er orm au ver ang-

samung eingestellt. Nirgcnds sonst im Körp~r findcn wir einc dreimalige 
rechtwinklige Abknickung der Arterien (s. ß. 14). Das Bestreben 
an das sezernierende Parenchym mit langsamer ßtrömung heranzu­
kommen, spricht sich auel~ darin ami, daß mitunter dcm GlomeruluR 
ein Kapillarknäuel vorgeschaltct ist, der keine Bowmansehe Kapsel 
trägt. In der Literatur findet sieh öfter die Ansicht, daß dC'r Erfolg 
der Nierensekretion von einer hohen Blutgeschwindigkeit abhängt. 
Vielleicht trifft das bis zu einem gewissen Grade für die Sekrction des 
Wassers zu. Aber wenn das Blut von den ßchlacken vollständig befreit 
und die erhebliche Kreislaufarbeit der Nierendurchströmung rationell 
ausgenutzt werden soll, so kann das nur bei relativ langsamer 
Blutströmung erfolgen. Es ist ohnc jeden Zweifel, daß daR 
Blut vom Vas efferenR abwärts mit ganz besondercr LangRamkeit 
strömen muß, da cs ja im Gebiete dcr Glomeruluskapillaren den größten 
Teil seiner Energic verbraucht hat. Eine weitere VerlangKamung der 
Blutgeschwindigkeit in den Glomerulusschlingen, wie Flie hei einer 
Entzündung eintritt (Stase), wird sieh also in den abwiirts gelegenen 
Gebieten (Tubuluskapillarcn) stark bcmcrkbar machcn und dort zu 
cincr venösen Hyperämie führen. Die Niere ist nicht nur im großen 
cin Kapselorgan, in dem Hyperämie zu Kompression und dadurch 
bedingter weiterer Erschwerung des Krcislaufes führt, sondern drr 
Glomerulus bedeutet dasselbe im kleinen. Auch seine Kapsel wird, 
nachdem sie sich, wie bE'i der akuten Glomerulitis, soweit wie möglich 
gedehnt hat, durch ihre Spannung den Innendruck erhöhen und so zur 
Verstärkung der Ischämie beitragen. Vielleicht reichen diese Momente 
- Langsamkeit des Blutstromes, doppelte Kapselwirkung - aus, 
uns das Verständnis des besonderen Befallenseins der Nierengefäße 
zu erleichtern. Vielleicht. kommt auch noch dazu, daß die Verteilung 
der wirksamen Stoffe (Gifte) auf die Gefäßprovinzen die Niercngefäße 
bevorzugt, da hier die Ausscheidung der Schädlichkeit aus dem Körper 
zustande kommen soll. 

Daß die Niere als Gesamtorgan auf eine Erschwerung des Blut- Igclüimic 

umlaufes mit den klinischen Zeichen der akuten Entzündung und auch 1I11~1I~~~iil­
mit entsprechenden anatomischen Veränderungen reagiert, hat viel- nephritiR. 

leicht seinen Grund in den genannten besonderen Verhältnissen der 
BIutströmung. Eine nichtentzündliche Ischämie der Niere kann -
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und in diesem Umfange stimme ich mit V olhard überein - die Nieren­
entzündung zum mindesten inaugurieren. Das geschieht bei der Er­
kältungsnephritis, an deren Vorkommen ich nicht zweifle. Die 
Nierengefäße reagieren symbat mit den Hautgefäßen. Bei einer Ab­
kühlung der Obl~rfläehe kommt es zu den klinischen Zeichen der akuten 
Nephritis (Anurie, Albuminurie, Hämaturie) und auch anatomiRch 
zu Veränderungen, die man als pränephritii-iC'h b8zeiehnen kann 
(E. NeisRer), die im wesentlichen in einer Blutfülle (reaktiven 
Hyperämie) bestehen. Inwieweit längerdauernde klinische Erschei­
nungen und weitergehende anatomische Prozesse durch die nach 
Erkältungswirkungen einsetzenden infektiös-toxischen EinflüHse be­
dingt werden, ist eine offene Frage. In jedem :Falle wird aber dio 
reflektorische Ischämie der Niere den Boden vorbereitet haben. 

Ischämie Ein Zeiehen der Gefäßsehädigung bei der akuten Glomerulitis ist 
lIH(~.l~i!:na. die - nur selten fehlende, diagnostisch so wiehtige - H ä m a tu r i c·. 

Während in den Kapillargebieten der Haut sieh die Alteration der Kapil­
laren in dem Üdem, aber nur äußerst selten in Blutungen zeigt, if.;t 
die glomeruläre Blutung fast gesetzmäßig. Sie erfolgt aus den Kapillar­
sehlingen dann, wenn die Durehgängigkeit sieh wieder herstellt. Dazu 
sagt Langhans : 

"Infolge der höheren Grade der intrakapilläl'en Prozesse wird der 
Blutdruek so gesteigert, daß eine der ersten Verzweigungen des Vas 
afferens zerreißt und das Blut sich in das Harnkanälchen ergießt, 'Nie 
man dies auch bei Injektionen beobachtet. Auf diese Entstehungsart 
muß ich einen großen Teil der Blutungen zurüekführen, namentlich 
alle die, wo bei der Sektion an der Ober- und Schnittfläehe der Rinde 
die bekannten, schwarzroten Pünktehen und I:ltriehelehen sieh finden . 
• Jedes Pünktehen und Striehelchen entsprieht einer Gruppe von Harn­
kanälehendurchschnitten, die alle zu einem Kanälchen gehören, wie man 
"ieh leicht durch Vergleich mit, den Extravasaten bei künstlicher In­
jektion überzeugen kann." 

Solange die Kapillaren mit den zähflüssigen EXRudatmassen gefüllt 
sind, kann eine Blutung nieht erfolgen. Gewinnt das Blut aber wieder 
Zutritt in das Kapillargebiet, so wirkt begünstigend für die Blutung 
die Erkrankung der Kapillarwand und der hohe Druek, unter dem 
das Blut in der Niere steht. Es ist vielleieht, um Mißverständnisse zu 
vermeiden, richtiger, hier nicht von Blutdruck zu spreehen, sondern 
von BI ut- u nd Gewe bsdruck, da auch bei nicht erhöhtem allgemeinen 
arteriellen Druck die Einpressung des hyperämischen und ödema­
tösen Organs in die straffe Kapsel eine starke Druekerhöhung bedingt. 

Das makro- Diese im Rahmen der Pathogenese geschilderten anatomisch-histo-
\~fI~isJ~: logisehen Veränderungen prägen das makroskopische Bild. Die Niere 

Niere. ist gewöhnlich vergrößert und geschwollen, von etwas weieherer Kon­
sistenz. Die Kapselspannung erscheint bei der postmortalen Autopsie 
meist nieht mehr so deutlich; bei der operativen Freilegung wird aber 
häufig Ödem und Hyperämie in hohem Grade gefunden. Auf dem 
Querschnitt zeigt flich die Substanz, besonders die Rinde, gequollen. 
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Je stärker die epitheliale Veränderung (Mischnephritis), um so mehr 
bietet sie ein homogenes, verwaschenes wie gekochtes Aussehen. Die 
Oberfläche ist glatt, von kleinsten roten oder dunklen Fleckchen über­
Häet, die durch Blutungen bedingt sind. Der Grundfarbenton hängt 
von Blutfülle, Ödem und Blutungen ab und wechselt zwischen Grau und 
Rotbraun. Die Blutungen sind auf dem Querschnitt weniger deutlich wie 
n,uf der Oberfläche. Bei schräg auffallendem Lichte sieht man die vergrö­
ßerten Glomeruli als graue, glasige Pünktchen über die Fläche vorragen. 

Ätiologie. Die häufigste Vorb2dingung einer akuten diffusen Nieren- Ätiologie. 

entzündung ist eine bakterielle Infektion. Ganz überwiegend sind 
es Streptokokken, nächst ihnen, aber in weit schwächerem Prozentsatz 
Pneumokokken, die eine Nephritis vorbereiten. Es kommt bei diesen' 
Infektionen nicht so sehr auf die Ausdehnung des infektiösen Prozesses 
oder die Schwere der klinischen Erscheinungen an, also nichts 0 sehr 
auf eine Infektionskrankheit, als auf den Infektionsherd. Illfektiolls­

In einem sehr großen Teil der Fälle liegt dieser in den Tonsillen und~~~fI~~:~f~~ 
im lymphatischen Rachenring. Nach Volhard stammt von den 
Fällen bekannter Ätiologie etwa t von einer Tonsillitis, fast } von 
Erkrankungen von Nase, Rachen, Ohren, von el'kältungs- und influenza 
n,rtigen Krankheiten, also von Zuständen, bei denen die Mandeln bzw. 
der lymphn,tische Rn,chenring die Eintrittspforte für den Erreger 
bilden. Von Bedeutung ist ferner die Haut, deren Infektion (Pyodermie, 
Skabies, ~Wunden) zu einer Nephritis Veranlassung geben kann. Seltener 
tritt diese bei Infektionen des Verdauungskanals und bei Pneumonie ein. 

Von wohl charakterisierten Krankheiten Hteht in bezug auf die 
Häufigkeit der Erkrankungen in erster I~inic der Scharlach, bei 
welchem meist am Ende der dritten Woche der akute diffuse entzünd­
liche Prozeß in den Nieren eim;etzt. Der Prozentsatz der Nephritiden 
schwankt stark mit dem Genim; cpidemicus von [j bis 70%. Die hohen 
Zahlen sind seltene Ausnahmen. In den letzten Jahrzehnten gab es 
meist Epidemien mit 7, 10, höchstens 20% in Deutschland. AU:s dem 
Umstand, daß die im Beginn des Scharlach, wie bei anderen Infektions­
krankheiten, auftretende Albuminurie viel häufiger ist, geht hervor, 
daß es sich bei diesen bei den Nierenerscheinungen um zwei ganz ver­
schiedene Dinge handelt. Die febrile Albuminurie hat zn der 
Nephritis keine Beziehung und gestattet keine Vorhersage 
dieser. Die Scharlachnephritis ist sicher nicht die Folge 
unzweckmäßiger Ernährung oder einer Erkältung. Man 
hielt früher und hält wohl auch jetzt noch die den Scharlach begleitenden 
Streptokokken für die Ursache. Die neuere, sehr ansprechende Auf­
fassung von Schick, Pospischil und Weiß geht dahin, daß die 
Nierenentzündung ein Teil des in der 3. oder 4. Woche einsetzenden, 
mit neuem Fieber, neuer Rachenerkrankung, Drüsenschwellung, mit 
neuem Exanthem, auch mit Ikterus und Gelenkerscheinungen einher­
gehenden Scharlachrezidivs ist. 

Bei Masern, Influenza, Varizellen, Mumps, Typhus, Erysipel ist 
die Glomerulonephritis ziemlich selten, etwas häufiger bei Malaria, 
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Febris recurrens und besonders bei Streptokokkensepsis (Endocarditis 
ulcerosa, Endocarditis lenta), hier allerdings fast stets mit embolischer 
Herdnephritis kombiniert. 

Erkältung. Einer besonderen Besprechung bedarf noch die Er käl t u ng als 
ätiologischer Faktor. Jeder erfahrene Arzt wird flieh einer derartigen 
eigenen Beobachtung erinnern. Die experimentelle, Forschung hat 
gezeigt, daß Kälteeinwirkung einc Albuminurie und eine Kontraktion 
der Nierengefäße verursachen kann. Die Tierversuche geben ja viel­
leicht kein richtiges Bild, da sich die Tierhaut von der menschlichen 
in Bau und Funktionen stark unterscheidet. Es kann sehr wohl sein, 
daß diesc Reaktion in der menschlichen Niere viel ergiebiger ausfällt 
und einem infektiösen Einfluß, der im Körper vorhanden, aber allein 
zur Krankmachung der Niere nicht ausreichend ist, zur Basis dient. 
Es sind von vcrschiedE'nen Beobachtern im Harn von Kranken mit 
Erkältungsnephritis i-ltreptokokken gdundE'n worden. 

Bakterien im Harn kommen, sofern sie nicht am; den abführenden 
Harnwegen stammen, aUR Bakteric>nansicdlungen in dE'r Niere und Rind 
nicht eharakteristiRch für die diffuse Glomerulonephritis, sondern für 
Herdc lokaler Entzündung. Die Streptokokkenfunde bei Erkältungs­
nephritis, die eine diffuse Glomerulonephritis ist, sagen also aus, daß 
sich sekundär eine Herdnephritis entwickelt hat. Die Ausgangsstellc 
der Streptokokken liegt meist in einer Erkältungskrankheit der oberen 
Luftwege, von der aus zugleich die unter dem Einfluß· des Kältereflexes 
stehende Niere reaktiv-toxisch mit diffuser Glomerulitis erkrankt ist. 

Die Rollc der Erkältung (Abkühlung, Durchnässung) für die Glo­
Kripg~- merulonephritis hat das aktuellste Intcresse in der Zeit der Kl'icgs-

Iwphriti". nc p11ri ti s gefunden, dic die Heere aller Länder gleichmäßig heim­
fluchte. Die Ätiologie der Kriegsnephritis hat sich nicht auf eine einfache 
},'ormel bringen lao;sen. Ihr gehäuftes Auftreten mit Fieber, Milz­
sch weIl ung, Bronchi tis u nd toxischen Allge meinsy m ptome n 
haben zu der Auffassung einer InfektionSKrankheit und sogar zu der 
Mutmaßung eines spezifischen Erregers geführt. Andere stellten den 
Einfluß der Kälte in den Vordergrund, wenigstens im Sinne einer Vor­
bereitung. Natürlich wurde, wie für vieles, die Ernährung verant­
wortlich gemacht. Als unterstützendes Moment sah man die starken 
körperlichen Anstrengungen an, denen die Truppen unterworfen waren. 
Wenn man heute zurückblickt, so ist es klar, daß Abkühlung, Ernährung 
und körperliche Überanstrengung an ätiologischer Bedeutung für die 
Kriegsnephritis stark verloren haben. Die Verteilung der Nephritis­
fälle auf die verschiedenen Monate des Jahres beweist nichts. Man 
kann sich im Biwak in einer Augustnacht genau so gut erkälten, wie 
im November. Aber im Verlaufe des Weltkrieges sind die schlechten 
Jahreszeiten nicht wärmer und trockener geworden als im Jahre 1915 
und 1916, die körperliehcn Leistungen haben sicher nicht, die Güte der 
Ernährung aber zweifellos abgenommen. Und doch ist jene Hochflut 
von Nephritiden, die wir von Mitte 1915 bis Ende 1916 hatten, nie 
wieder eingetreten. Zu einer Massenerkrankung gehört demnach doch 
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wohl, wenn auch im einzelnen Falle Abkühlung, überanstrengung und 
Ermüdung infolge ihrer Zirkulationsfolgen ein disponierendes Moment ab­
geben, eine bestimmte Infektion oder ein bestimmter Genius epidemicus, 
den wir ja auch für die Scharlachnephritis gültig gefunden haben. 

Symptomatologie. Die Grundsymptome der diffusen Glomerulo- Sympt~-
h 't' . d H" t . BI td k t . Öd matologle. nep rilS Sin ama une, u ruc seIgerung, em. 
Die Nephritis beginnt meist nicht als selbständige Krankheit, 

sondern im Verlaufe eines Grundleidens, das allerdings sehr unerheblich 
sein kann (Rhinitis, Angina, Pyodermie u. ä.). Häufig ist der Beginn 
schleichend und unmerklich. In anderen Fällen, so besonders auch bei 
der Kriegsnephritis, machen sich Symptome wie bei einer leichten 
Infektionskrankheit geltend. Fieber, Müdigkeit, Beklemmung auf der 
Brust, Kurzatmigkeit, quälender Durst, Rückenschmerzen, Schmerzen Schmerzen. 

in der Nierengegend und von dort nach Blase und Schenkel ausstrahlend, 
häufiger und auch schmerzhafter Harndrang. Die im ganzen Harn-
system auftretenden Schmerzen waren besonders bei der Kriegsnephritis 
sehr häufig. Sie sind aber dieser keineswegs eigentümlich, sondern 
waren bereits den früheren Ärztegenerationen wohlbekannt. Der Nieren-
schmerz im akuten Stadium ist wohl die Folge des Nierenödems und der 
Kapselspannung. Er kann sich bis zur Kolik steigern und dann auch 
mit Erbrechen (Kolikerbrechen) einhergehen. Kopfschmerzen, übelkeit 
und Erbrechen im Beginn der akuten Nephritis sind als Warnungs­
symptome der Urämie aufzufassen. Bald macht sich den Kranken 
und der Umgebung das Ödem bemerkbar. Der Kranke fühlt das Ge­
sichtsödem zuerst morgens beim Erwachen an der durch die Lidschwel-
lung bedingten Schwierigkeit beim Öffnen der' Augen. Befindet sich der 
Kranke noch nicht zu Bett, so nehmen im Laufe des Tages die Unterschen­
kelödeme und die Druckbeschwerden in den Füßen zu. Die Verminde-
rung der Harnmenge und die dunkle Harnfarbe entgeht aufmerksamen 
Kranken in dieser Zeit kaum. Mitunter stellen sich auch Durchfälle ein. 

Wenden wir uns zunächst- den drei Hauptsymptomen zu: 
Die BIutdrucksteigel'ung kann sehr flüchtiger Natur sein, aber Hypertonie. 

sie fehlt wohl nur bei ganz leichten Fällen oder wenn durch die Grund­
krankheit ein sehr schlechter Allgemeinzustand oder eine Vasomotoren­
lähmung herbeigeführt ist. So sah ich eine akute hämorrhagische 
Nephritis bei einer frischen Pneumonie mit einem Blutdruck von 122 mm 
Quecksilber beginnen. In der Rekonvaleszenz der Pneumonie stieg der 
Druck auf 175. Die Hypertonie erreicht nur selten Werte gegen 200, da-
gegen häufig eine Höhe von 160 bis 180. Wir bekommen die Kranken meist 
mit dem höchsten Druck in Behandlung, den sie überhaupt während der 
Nephritis erreichen. Nur selten steigt der Druck noch langsam an. 
Der Abfall erfolgt in der Regel allmählich. Es scheint mir eine gute 
Vorbedeutung zu sein, wenn der Blutdruck, wie das gar nicht selten 
geschieht, auf niedrige oder unternormale Werte sinkt, um dann wieder 
auf eine Höhe von 120 bis 125 zu steigen. Auch im Stadium der Rekon­
valeszenz kommen noch Druckschwankungen nach oben vor, und nicht 
nur abhängig von Bewegungen, Aufstehen usw. Man soll diesen Verhält-

Li c h t w i t z. Nierenkrankheiten. 12 



178 Besonderer Teil. 

nissen die genaueste Aufmerksamkeit schenken. Das Verhalten des 
Blutdruckes ist für die Frage der Ausheilung grundlegend, 
viel wichtiger als das Verhalten der Eiweißausscheid ung. 
Das ChronischwE'rden einer Nierenentzündung nicht nur, sondern auch 
der progrediente Charakter des nicht aush<:,ilenden Leidens zeigt sich 
eindeutig durch die bleibende oder wiedereinsetzende Hypertonie an. 
In der überwiegenden Mehrzahl dieser Fälle bleibt auch die Albuminurie. 
Aber die Albuminurie allein, ohne Hypertonie, sagt nichts Sicheres 
über die Neigung zum Fortschreiten der Erkrankung aus. 

ödem. Das Ödem fehlt bei der akuten diffusen Nephritis nur selten, schwankt 
in seinem Grade von leichter Gedunsenheit bis zu enormen Füllungen 
der Unterhautzellgewebe und der serösen Höhlen, die häufig mehr 
wie 10, .aber auch bis 20% des Körpergewichts betragen. Auch in bezug 
auf die Dauer des Ödems bestehen große Verschiedenheiten, die zwischen 
wenigen Tagen und mehrercn Monaten (selbst bei heilungsfähigen und 
ausheilenden Fällen!) liegen. Dauer der Hypertonie und Dauer des 
Ödems stehen in keinem feRten Zusammenhang zueinander. Die Albu­
minurie überdauert das Ödem fast stets. Doch ist ci ne Öde mneigun g 
auch bei eiweißfreien Rekonvaleszenten nicht selten noch 
nachweisbar. Das wachsende Ödem macht sich dem Kranken durch 
quälenden Durst bemerkbar. Das Blutwasser entleert sich in die Ge­
webe und bedarf ständiger Neuzufuhr. Daher kommt es, wie bei der 
Kriegsnephritis, in wenigen Tagen zu sehr starken Anschwellungen und 
Gewichtszunahme von 1/5 bis 1/4 des Körpergewichts. Von großer prak­
tischer Bedeutung ist es, daß das Öde m der Al bu mi n urie bisweile 11 

vorangeh t. Das kann man mit aller Sicherheit bei Scharlachkranken be­
obachten, bei denen in der Rekonvaleszenz der Harn täglich untersucht 
wird. Verminderung der Harnmenge, Gewichtszunahme, Gesichtsschwel­
lung sind die ersten Zeichen der Nephritis, die Vorboten der Albuminurie. 
Auch bei der Kriegsnephritis haben wir Patienten mit mächtigem Hydrops 
und Hypertonie gehabt, bei denen die Albuminurie erst später nachkam. 

Albumin- DieAlbuminurie ist von schI' unterschiedlicherGröße, entsprechend dem 
nrie. Grade der tu bulären Erkrankung, am stärksten also bei der Pan -oderMisch­

nephritis. Der Glomerulus selbst ist keine ergiebige Eiweißquelle, und zwar 
um so weniger, je mehr der Blutstrom inihm gedrosselt ist. Die Hauptaus­
Rcheidungsstätte des Alburnens bildet, wie aus der Betrachtung der epithe­
lialen Nephropathie hervorgeht, der Tu bulus. Wir finden Eiweißmengon, 
die zwischen Spuren und 20 bis 40 %~ schwanken. Die extremen oberen 
und unteren Werte sind selten. Meist beträgt der Eiweißgehalt 6 bis 12%0' 

Hämaturie. Die Hämaturie. Der Harn ist fast stets hämorrhagisch, von braungrü-
ner oder schwarzgrünlicher Farbe, häufig fleischwasserähnlich. Es handelt 
sich niemals um eine Blutung gefährlichen Grades. Da das Blut dem Harn 
bereits in der Niere in feinster Verteilung beigemischt wird, so ist der Harn 
einer Blasenentleerung, auch wenn man sie in verschiedenen Teilen auf­
fängt, durchaus gleichmäßig beschaffen und frei von allen Blutgerinnseln. 
Die Blutkörperchen sind häufig regressiv verändert; ein Teil des Blut­
farbstoffes frei, zum Teil in Form von Zylindern oder körnig ausgefallen. 
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Der Blutfarbstoff kann in Methämoglobin umgewandelt sein, so daß er 
mikroskopisch und mit der Hellerschen Probe, nicht.aber mit der Guajac­
methode nachweisbar ist. Die Blutung erfolgt aus den Glomerulis, setzt 
also deren mindestens teilweise Durchgängigkeit voraus. Wenn sie, wie 
nicht selten, im Anfang vermißt wird, so stellt ihr Eintritt ein Frei­
werden des Blutumlaufs in den Glomerulusschlingen dar (Sörensen). 

In ganz schweren Fällen diffuser Glomerulusnephritis, wenn die 
Glomeruli undurchgängig sind und bleiben, kann der Harn fast blutfrei 
sein. Eine geringe (mikroskopisch nachweisbare) Blutbeimengung 
kommt auch bei verschlossenem Glomerulus durch die hochgradige 
venöse Stauung im Bereich der Tubuluskapillaren zustande. Die makro­
skopische Hämaturie klingt meist rasch ab. Der Harn, dessen Menge 
sich gleichzeitig vermehrt, nimmt eine schmutzig-grüngelbe, dann 
schmutzig-braune Farbe an .. In diesem Zustand läßt sich der Blut­
farbstoff noch chemisch nachweisen. Die Periode der mikroskopischen 
Hämaturie ist sehr lang, erstreckt sich weit in die Rekonvaleszenz 
hinein und überdauert meist die Albuminurie. . 

Sediment. Der saure und trübe Harn enthält rote Blutkörperchen Sediment. 

und regelmäßig weiße und zwar in viel größerer Menge, als der Blut­
beimengung entspricht. Fast stets finden sich hyaline bestäubte 
und meist auch granulierte und verfettete Zylinder, die die Erkrankung 
der Tubuli anzeigen. Von derselben Bedeutung sind die die granulierten 
Zylindern begleitenden Nierenepithelien. 

Nierenarbeit und Nierenfunktionen. Es kommt, wie nicht anders Nieren­

zu erwarten, bei der diffusen Nephritis eine Beeinträchtigung aller ;f~~~f~~t 
Funktionen vor. Im Beginn und bei der vorwiegenden Glomerulitis tionen. 

muß eine Schädigung der Wasserausscheidung im Vordergrund 
stehen. Das ist tatsächlich der Fall. Und wenn auch bei der gleich-
zeitigen Ödembereitschaft der renale Anteil des Unvermögens der Wasser­
sekretion nicht zu bestimmen ist, so liegt ein renaler Anteil doch immer 
vor. Nur in den Fällen von Oligurie, in denen Ödembereitschaft 
und Ödem fehlen, ist die rein renale Natur der Wasserretention 
offenbar. Über diese Fälle wird weiter unten noch die Rede sein. Das 
spezifische Gewicht des Harns ist im Beginn der Nephritis meist hoch, 
1025 bis 1030. Hinter einer solchen Höhe des spezifischen Gewichtes 
kann sich das Unvermögen NaCI zu konzentrieren verbergen. 
Diese Funktionsstörung tritt als Folge der Tubulusschädigung bei einer 
großen Reihe von Fällen ein. Sie bedeutet prognostisch eine längere 
Krankheitsdauer. Wichtig ist, daß die beiden tu b ulären S y m ptome, 
Albuminurie und Konzentrationsverlust für NaCI, in ihrer 
Stärke und Dauer einander nicht entsprechen. Auch bei sehr 
hoher Albuminurie kann die Konzentrationsschwäche fehlen. Die 
Albuminurie klingt ziemlich schnell auf geringe und geringste Grade 
ab, während die Konzentrationsschwäche meist recht lange Zeit besteht. 
Die Kochsalzausscheidung in diesem Funktionszustand der Niere und 
im Stadium des Ödemwachstums bleibt weit hinter der Zufuhr zurück. 
Die Entsalzung des Körpers erfolgt mit der Entwässerung. Die Kon-

12* 
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zentration des Stickstoffes ist in schweren Fällen bei Beteiligung der 
Tubuli oft gestört, S.P daß nur Konzentrationen von 0,5 bis 0,6% N ge­
bildet werden. Unter diesen Umständen kommt es zur Stickstoff­
retention. Man trifft dann auch bei der akuten Nephritis RN-Er­
höhungen, die aber 100 mg % nur selten übersteigen, in keinem festen 
Verhältnis zur Gesamt-N-Retention stehen und ganz sicher keine innere 
Beziehung zu Blutdrucksteigerung, Ödemneigung und Urämie haben. Die 
R-N-Bestimmung bei der akuten Nephritis ist ohne jede praktische, auch 
ohne jede prognostische Bedeutung. Die Stickstoffunktion stellt sich 
ziemlich bald, jedenfalls viel früher als die Kochsalzfunktion, wieder her. 

Folgende Tafel gibt ein Bild von den Ausscheidungsverhältnissen 
einer schweren ,akuten Mischnephritis. Die epitheliale Erkrankung ist 
kenntlich an der hohen Albuminurie und an der schweren Konzen­
trationsschädigung für NaCl, die sehr lange Zeit anhält und nach einem 
Stadium der Hypotonie in ein Stadium der Kochsalzisotonie übergeht. 

I, 81. Tafel 

Harnmenge I S G 
% CI' I I 

N i Alb. 
i KOrper-

Tag pez. ew. gCl' %N 
g 0'", gewicht 

ccm leg 

1. IX. 19lf 250 1024 0,05 0,12 1,56 

I 
3,90 I 15 

2. IX. 19~ 1022 0,05 0,10 1,43 2,79 84,0 
3. IX. 600 1014 0,06 0,34 0,92 I 5,50 10 
4. IX. 780 1012 0,02 0,14 0,82 ! 6,37 9 87,5 
5. IX. 1340 1016 0,02 0,33 0,81 10,87 5 
6. IX. 1600 1012 0,03 0,51 0,87 13,83 4 86,0 
7. IX. 1460 1012 0,06 0,93 0,75 11,00 4 
8. IX. 1300 1012 0,09 1,20 0,71 9,22 7 84,0 
9. IX. 1460 1015 0,17 2,54 0,88 12,91 8 

10. IX. 1150 1017 0,28 3,26 1,08 12,42 12 83,5 
11. IX. 900 1020 0,26 2,37 1,12 10,08 12 
12. IX. 760 1024 0,14 1,03 1,31 10,00 24 85,5 
13. IX. 1680 1018 0,25 4,17 1,09 18,31 14 
14. IX. 1670 1015 0,21 3,56 0,75 12,49 12 82,5 
15. IX. 1285 1018 0,23 2,92 0,87 11,25 11 
16. IX. 1790 1015 0,27 4,84 0,82 14,70 12 81,5 
17. IX. 1700 1016 0,33 5,61 0,68 11,52 ! 9 
18. IX. 1410 1015 0,36 5,10 0,77 10,97 I 9 80,25 
19. IX. 780 1020 0,35 2,70 0,79 6,15 11 
20. IX. 1740 1016 0,31 5,43 0,67 11,72 8 80,0 
21. IX. 1360 1018 0,35 4,76 0,69 9,40 12 
22. IX. 1920 1014 0,32 6,11 0,60· 11.50 9,5 79,0 
23. IX. 2000 1014 0,38 7,52 0,55 lC, 8 7 
24. IX. 2160 1014 0,29 6,29 0,46 9,99 7 78,5 
25. IX. 2940 1012 0,36 10,62 0,37 10,88 
26. IX. 3300 1012 0,38 . 12,65 0,38 12,50 6 75,5 
27. IX. 3400 1010 0,34 11,57 0,32 11,02 
28. IX. 3200 1010 0,34 10,89 0,31 10,24 3,5 72,75 
29. IX. 2360 1012 0,41 9,62' 0,33 7,74 
30. IX. 3440 1013 0,42 14,28 0,27 9,15 

1. X. 3740 1012 0,38 14,12 0,25 9,27 71,0 
2.X. 2860 1012 0,47 13,40 0,28 7,86· 
3.X. 2320 1017 0,41 9,45 0,30 6,98 a 
4.X. 2040 1017, I 0,45 9,11 0,39 7,95 I 69,25 
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Bei der Entwässerung der Ödeme tritt vorübergehend Nykturie auf. 
Auch vor der Erreichung größerer Harnmengen ist das überwiegen 
der Nachtmenge eine Hoffnung auf bald einsetzende Entwässerung. 

Folgender Fall (I, 85) zeigt das funktionelle Verhalten nach Schwund 
der Ödeme, wie es auch nach längerer Zeit (in diesem Falle 6 Wochen 
nach Beginn der Erkrankung) nicht selten gefunden wird. 

1,86. Kurve 32. 
10.X. 1l.X. 12.X. 15.X. 

ccm lO00 h 8'41 H.O 
1300 

10"h 10 g NaCI 1000 h 20g U 

1200 

1100 

1000 

900 

800 

% 
0,7 700 

0,6 500 

0,5 Spez, 500 
(Jew. 

O)J 1018 '100 

0,3 70111 JOO 

0,2 1010 ZOO 

0,1 1006100 

Bilanztaf el 

IAnf 11 um·1 

Aus d. Zunahme 

Harn· 
Gefundener d. spez. Gewichts 

Tag 
Spez, 

g Cl' g'N Mehrbetrag berechneter 
menge Gew, gerechnet I Mehrbetrag 

Spez, Gew, 
CI' I N Cl' I N I I I 

I I I I 

1O.X. 2475 1009 7,9 9,6 \ -1022,8 
ll. X. 1980 1010 6,2 7,6 1019,4 
12. X. 1760 1011 6,1' 8,9 \ 1020 - -
15. X. 2955 1010 9,3 14,6 ! 1028,5 +1,4' +5,9 i +6,9 

Er klärung der Kurve 32. 
Es besteht Polyurie mit Nykturie, Konzentrationsschwäche für NaCI (isotonie). 
Wassertag (11. X.): Die Reaktion ist wegen der Ödemneigung negativ. 

Wasser, NaCl und N werden infolgedessen retiniert. 
Kochsalztag (12. X.): Die Konzentration liegt nur eben über dem berum· 

wert. Wegen der Ödemneigung wird NaCl und Wasser retiniert. 
H ar ns t off tag (15. X. ): Der Harnstoff wirkt diuretisch. Die N ·Konzentration 

steigt nur auf geringe Höhe (bis 0,7%). Der N wird daher nur zu %&usgeschieden. 
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Verände- Das Blut. Die hauptsächliche Veränderung des Blutes bei der 
~~~;~sa~~: akuten diffusen Nephritis betrifft den Wassergehalt. Eine Ver­

rnen- mehrung der absoluten, im Gefäßsystem kreisenden Blutmenge ist sehr setzung. 
flchwer zu bestimmen. Wir müssen uns damit begnügen, das prozentuale 
Verhältnis des Blutwassers zu suchen. Wenn das nicht gewichtsanalytisch 
- auch mit Hilfe der Bangschen Mikrowage - geschehen kann, so soll 
man als einfachste Methode eine Zählung der roten Blutkörperchen 
wählen, die allerdings keine absoluten Werte gibt, sondern von den 
individuellen Blutverhältnissen des Kranken abhängt, aber sich doch, 
besonders bei wiederholtel' Anwendung und zur Fcststellung in kurzer 
Zeit eintretender Schwankungen, als sehr brauchbar erweist. Bei 
Hydrämie, also bei anhydropischen Formen, auch im Beginn ödematöser 
Erkrankungen, besonders aber bei der Entwässerung großer Ödeme, 
wenn die Flüssigkeit sich aus den Geweben in die Blutbahn ergießt, 
findet man Verminderungen der Erythrocyten um 1 bis 2,5 Millionen 
(und eine entsprechende Abnahme des Hämoglobingehaltes). Die 
(refraktometrische) Bestimmung des Eiweißgehaltes ergibt keinen 
Wert für die Hydrämie, weil auch eine Verminderung der Serumproteine 
(Hypalbuminose des Serums) bei der Nephritis vorkommt, vielleicht 
als Folge der Albuminurie (?). In ausgesprochenen Fällen von Hydrämie 
ist die wässerige Beschaffenheit des schwarz-blauen venösen Blutes 
ohne weiteres bei der Entnahme eines Bluttropfens sichtbar. 

Herz. Herz. Die Hydrämie stellt, zumal das Gefäßsystem sich in einem 
Zustand vermehrter Spannung (Hypertonie) befindet, für das Herz 
eine sehr große Mehrbelastung und die wichtigste Ursache des Ver­
sagens des Kreü;laufs bei der akuten Nephritis dar. 

Nephritis Die Ödembereitschaft ist bei der nephritischen Oligurie 
I,yg;:e~ica.ein wirkliches Sicherheitsventil, ohne daß es zu höchst gefähr­

lichen Zuständen kommt. Es bildet sich in um so kürzerer Zeit, je mehr 
Nahrung und Flüssigkeit der Kranke aufnimmt, eine sehr schnell zu­
nehmende Schwäche und Dilatation des linken Ventrikels aus. Hebender 
Spitzenstoß, verstärkte Herzaktion, Verbreiterung der Dämpfung nach 
links, systolisches Geräusch (muskuläre Mitraiinsuffizienz) , Galopp­
rhythmus, Sinken des Blutdruckes sind die Kennzeichen. Die Kranken 
sind orthopnoisch und dyspnoisch, die Atmung ist beschleunigt, die 
Sprache mühsam. Das Gesicht ist stark gerötet, leicht livid und von 
viel größerem Volumen. Hat man den Kranken früher gekannt, so 
fällt diese Massenzunahme des Gesichtes ebenso auf, wie es später nach 
Abklingen dieses Zustandes überraschend klein erscheint. Das Nach­
lassen der Kraft des linken Ventrikels bei dieser Überfüllung 
des Gefäßsystems (hyperchlorämische Hydrämie - Tannhauser) 
führt nicht selten zu Lungenödem. Und ein guter Teil der Todesfälle 
im Frühstadium einer akuten diffusen Nephritis kommt hierdurch 
zustande. Dieses Krankheitsbild ist so charakteristisch und so wichtig, 
daß es eine eigene Bezeichnung - akute diffuse, hydrämische, 
anhydropische Nephritis oder kurz Nephritis hydrämica -
rechtfertigt. 
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Die Lungen bieten nicht selten den Befund einer diffm;en trockenen 
Bronchitis. 

Die Organe d('r Bauchhöhle. Bei frischen Nephritiden findet man Organe lier 

oft einen Meteorismus, dessen Genese nicht klar ist. Man muß wohl ~~~~~l.­
in erster Linie an einen unmittelbaren Einfluß der noch unbekannten 
Gifte auf den Spannungszustand der Darmmus.kulatur denken. Eine 
Milzschwellung ist häufig. Besonders oft sah man sie bei der Kriegs­
nephritis. Auch Leberschwellungen kommen vor. Und in einer kleinen 
Zahl der Fälle besteht Ikterus. Ich bin nicht der Meinung von V olhard, 
daß Leber- und Milzvergrößerung kardialen Ursprungs, Folgen der 
Überfüllung des venösen Kreislaufs sind, glaube vielmehr, daß es 
sich um "parenchymatöse Entzündungen" handelt, die die gleiche 
Ätiologie haben wie der Nierenprozeß. 

Über die nervösen Erscheinungen und über die Veränderungen des 
Augenhintergrundes ist oben (s. S. 129 ff. bzw. 145ff.) ausführlich ge­
sprochen worden. 

Aus dieser Fülle von _ Symptomen und auf der Basis der geschil- Formen der 

derten rückbildungsfähigen Nierenveränderungen setzt sich eine große ';;~~l~':,':l 
Zahl sehr verschieden aussehender, klinisch und prognostisch sehr Nephriti,. 

ungleichwertigel' Krankheitsbilder zusammen, die man in folgende 
Gruppen gliedern kann: 

1. Nephritis simplex s. levis, 
2. Nephritis hydropica, 
3. Nephritis hydraemica, 
4. Nephritis uraemica. 
Die ersten Anfänge der Krankheit werden meü;t nur dann beobachtet, lJingu\,,"· 

. . S h 1 h d f D' D' . t 1 . h \lnd lhffc-wenn man, WIe Im c ar ac, arau wartet. re Iagnose IS ClC t rential-

bei Blutdrucksteigerung, Ödem und Hämaturie_ diaguo,c. 

Fehlt das Ödem, ist auch keine klinisch in den Vordergrund tretende' 
Hydrämie vorhanden, so kann die Diagnose bei allen denjenigen Leuten 
flchwierig sein, bei denen eine Hypertonie schon vorher bestand, oder lwi 
denen sich nach dem Zustand ihrer Blutgefäße eine Hypertonie erwartE'n 
läßt. Entscheidend ist dann der (oft auch nicht leicht zu beurteilende) 
Herzbefund, in dem eine Hypertrophie für ein längeres Bestehen dcr 
Hypertonie spricht. 

Fehlt die Hypertonie, so weist eine deutliche Hämaturie bei 
Bestehen von Ödem auf eine diffuse Glomerulitis, ohne Ödem 
und bei normalen Harnmengen auf eine Herdnephritis hin. Beim 
Fehlen von Hypertonie ist der Allgemeinzustand daraufhin zu prüfen, 
ob nicht das Grundleiden und seine Folgen oder die im Verlaufe der 
Nierenentzündung bereits (durch Hydrämie) eingetretene HerzKchwäche 
eine Blutdrucksteigerung verhindern. 

Fehlt die Hämaturie oder ist sie nicht makroskopisch, so muß 
bei bystehender Hypertonie und bei rasch entstandenem Ödem eine 
Glomerulitis angenommen werden, und zwar mit einer besonders 
schweren Störung des Blutumlaufes in den Knäuelschlingen. Diese 
Annahme wird durch die im weiteren Verlaufe mit der besseren 
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Diurese (Glomerulusdiurese) eintretende Hämaturie zur Gewißheit. 
Fehlt die Hämaturie oder ist sie nur in geringem Grade vorhanden bei 
einem Kranken, der eine ältere Hypertonie und frische Ödeme hat, 
so kann die Differentialdiagnose zwischen akuter Nephritis bei Nieren­
sklerose und Herzinsuffizienz bei Nierensklerose sehr schwierig sein. 

Folgende Tafel gibt eine Übersicht über die Differen tialdiagnose: 

Tafel 

Hy~ertonie I Odem I Hämaturie 11 

+ + I + Diffuse Glomerulonephritis 

0 + I + I Diffuse Glomerulonephritis 
I I 

II 
Bestand früher Niereninfarkt, + I 0 I + Diffuse 

! !. 

'li Glomer!l!o-
Hypertonie, so Herdnephritis 

I i 
kommt in Herzinsuffizienz + + 0 I nephritis Betracht: Stauungsniere ! , 

+ 0 I 0 
11 

Hypertonie (Nephrosklerose) 
,. 

o + o Epitheliale Nephropathie 

o o + Herdnephritis 

Aus der Tafel geht hervor, daß bei Fehlen eines Kardinalsymptoms 
die Diagnose nur dann schwierig ist, wenn eine Hypertonie älteren 
Datums in Betracht kommt. Bei Fehlen zweier Kardinalsymptome 
ist eine diffuse Glomerulonephritis ausgeschlossen. 

Prognose. Für die Beurteilung der Schwere des Prozesses und des Verlaufs 
kommen in Betracht: Anurie, Hydrämie, Urämie, Grad und Dauer der 
Hypertonie, Ödem (weniger se;n Grad als seine Dauer), die tubulären 
Symptome (Konzentrations verlust und Albuminurie) und ihre Dauer und 
schließlich Hämaturie. In dieser Aufzählung sind die Symptome etwa 
nach ihrem Wert geordnet. Der Grad der makroskopiechen Hämaturie 
ist ohne wesentliche Bedeutung, wichtiger aber die Dauer. Die Stärke 
des Ödems ist gewöhnlich abhängig von unzweckmäßigem Verhalten des 
Kranken oder unrichtiger Behandlung (große Flüssigkeitszufuhr) . Bei der 
akuten Nephritis, die frühzeitig und vernünftig behandelt wird, kommt es 
gar nicht zu so schweren Ödemen, wie wir sie besonders während des 
Krieges sahen und wie sie bei den chronischen Nierenleiden, besonders 
bl'i der chronischen epithelialen Nephropathie, kaum vermeidbar sind. 

Verlaufs- Betrachten wir zunächst den akuten, d. h. den zu völliger Gesundheit 
arten. oder zu einem schnellen Tode führenden Verlauf - und bei des ist bei 

der noch ganz rückbildungsfähigen Natur der anatomischen Verände­
rungen möglich -, so ist festzustellen, daß ein guter Teil der akuten 
Nephritiden rasch ausheilt. Vor allem tut das die Nephritis levis s. 
simplex, nicht selten auch die Nephritis uraemica und auch die Nephritis 
hydraemica. Die bedrohlichen Erscheinungen führen entweder den Tod 
herbei oder verschwinden rasch in· wenigen Tagen; als ein Symptom, 
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das für das Weiterbestehen eines aktiven Prozesses spricht, bleibt die 
Hypertonie oft, wenn auch mit Schwankungen, für mehrere Wochen 
bestehen. Noch länger kann das Ödem, und sehr viel länger die Ödem­
neigung andauern. Und erst nach oft weit größeren Zeiten (Monaten und 
Jahren) schwindet die Albuminurie und die mikroskopische Hämaturie 
(Resthämaturie ). Die Ursache der Resterscheinungen kann, wie V olhard 
meint, in einem herdförmigen Prozeß sekundär-entzündlichen Ursprungs 
liegen. Solche Veränderungen sind einer Heilung zugänglich, wie wir 
später sehen werden, aber nicht im Sinne einer Restitutio ad integrum, 
sondern unter Narbenbildung. Sie gehören also nicht mehr zu den einer 
völligen - auch anatomischen - Rückbildung fähigen Veränderungen. 
Eine langdauernde Albuminurie kann aber auch die Folge epithelialer 
Veränderungen sein, die, wie wir von der luischen Nephropathie wissen, 
oft sehr lange Zeit brauchen, um zu einer völligen, auch anatomischen 
Heilung zu kommen. Auch bei dieser Grundlage der postnephritischen 
Albuminurie ist an herdförmige (tubuläre) Prozesse zu denken. 

Die Behandlung der akuten Nephritis. 
Einen sicheren Schutz gegen die Nierenentzündung gibt es nicht. Therapie. 

Ob man eine Erkältungsnephritis, wie etwa einen Schnupfen, durch ProphYlaxe. 

ein Schwitzbad (Leube) oder etwas Ahnliches kurz beenden kann, ver-
mag ich aus eigener Erfahrung nicht zu entscheiden. Wenn man einen 
solchen Versuch machen will "- und das ist anzuraten -, so verordne 
man jedenfalls nicht als Schwitzmittel Aspirin. Es ist sogar notwendig, 
den Gebrauch ausdrücklich zu verbieten, da ja dank der Heilmittel-
reklame, des freien Handverkaufs und durch reichliches Verordnen 
seitens der Arzte differente Mittel die alte, biede:r.:e Hausapotheke ver-
drängt haben. Salizylpräparate bei Nephritis sind different und müssen, 
wenn sie, wie bei gleichzeitigem Gelenkrheumatismus unumgänglich 
notwendig sind, genau dosiert, in allmählich steigender Dosis, unter 
genauer'Beachtung von Harnmenge und Eiweißgehalt und unter Kon-
trolle ihrer AUEscheidung durch die Niere (Reaktion mit Eisenchlorid) 
gegeben werden. Zu einem Schwitzbad sind sie nicht erforderlich. 

An eine planmäßige Verhütung der Nephritis kann man nur bei 
Scharlach denken. Man wird gewiß gut tun, in der Rekonvaleszenz, 
vor dem gefürchteten Schlj;rlachrezidiv, die Kranken im Bett, warm und 
bei einer milden Kost zu halten. Früher wurde als Prophylaktikum 
in dieser Zeit eine reine Milchkost empfohlen. Pospischil und Weiß 
haben aber überzeugend dargetan, daß die Nephritis bei Scharlach durch 
Diät nicht abzuwenden ist. Man vermeide in der Erwartungszeit Ge­
würze,Alkohol, Mißbrauch von Salz und gebe eine Kost, wie sie der 
Allgemeinzustand erfordert, wobei FleiEch durchaus nicht von vorn­
herein ausgeschlossen ist. Durch prophylaktische Darreichung von 
Medikamenten - in einiger Verkennung des Wesens der ScharTach­
nephritis wurde Urotropin empfohlen - wird gar nichts erreicht. 

Bei eintretender Krankheit ist strenge Bettruhe, Fernhaltung 
aller Kältereize, gute Hautpflege (durch warme Waschungen, Abreibun-
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Allgemeine gen mit spirituö::;en Flüssigkeiten) notwendig. Eine medikamentöse 
ua~~c~. Behandlung gibt es nicht. Man tut gut, alle Arzneien, soweit e::; irgend 

möglich und mit den durch die Grundkrankheit oder begleitenden Krank­
heiten gegebenen Indikationen vereinbar ist, amzu.schalten. Sorge 
für regelmäßige und reichliche Darmentleerung, wenn notwendig, 
durch Gebrauch von Purgantien; es kommen nur milde wirkende Mittel 
in Betracht (Rizinu8öl, Cascara sagrada, Rheum, Bitterwasscl') . Warme 
Umschläge oder ein lauwarmer Prießnitz in die Xierengegend zur 
Bekämpfung der Schmerzen. Schwitzbäder jedenfalls nicht im akuten 

Diät. Stadium. Im Mittelpunkt der Behandlung steht die Diät, die soweit 
wie irgend möglich auf die Schonung der Nieren Rücksicht nehmen 
muß. Das geschieht, indem man dem erkrankten Organ die denkbar 
geringste Arbeit zumutet. Wir haben früher gesehen, daß auch die 
Wasserausscheidung aktive Nierenarbeit erfordert. Von allen Stoff­
weehselendprodukten ist einer völligen extrarenalC'n Ausscheidung nur 
die Kohlensäure, einer sehr weitgehenden das Wasser zugänglich. 
Eine Kost, die von anderen Endprodukten nichts und von Wasser 
möglichst wenig liefert, wäre die zweckmäßigste. Eine solche Kost ist 
jedenfalls nicht die ausschließliche Milchdiät, die wasserreich, 
eiweißreich und nicht salzarm ist, wenn sie zur Ernährung ausreichen 
soll. Auch mit einer wasser- und salzarmen Kost ist es auf der Höhe 
der nephritisehen Krankheitserscheinungen nicht getan. Die Diät muß 
aueh eiweißarm ::lein. N oorde n hat das Prinzip der diätetischen 
Nierenschonungstherapie in vollendeter Weise ausgebildet. Er rät, 
im akuten Stadium die Nahrung aus folgenden Rohstoffen zu bereiten: 
Zueker, süßen Früehten, :Fruehtsäften, feinen (weißcn) Mehlen, Reis, gut 
gewasehener (und dadureh salzarm gemachter) Butter (1. Nieren­
fich on ungskm;t). Allc diese Stoffe geben ali; Endprodukte Kohlen­
c;äure und Wasser, da sie fast ausschließlieh Kohlenhydrate und Fett, 
Eiweiß nur in Spuren enthalten. Aus diesen Rohstoffen, die in der 
eben kaloriseh ausreichenden Menge (35 KaI. je kg) verwandt werden 
sollen, lassen sieh - besser mit Hilfe von 2 Gdbeiern am Tag - eine 
große Anzahl wohlschmeckender Speisen bereiten. Suppen gibt man 
nicht wegen ihres großen Wassergehaltes. Das Mehl wird als Brei und 
als Gebäck gereieht. Das Gebäck soll nieht mit Backpulver, sondern 
mit Hefe (Geest) bereitet werden. Mileh gibt Noorden erst, wenn die 
Diurese einsetzt. Bei leichter Nephritis kann man l/J 1 Milch am Tage 
zur Zubereitung der Breispeisen verwenden. Das Volumen der Nahrung, 
das zum überwiegenden Teil durch ihren Wassergeha:lt bedingt wird, 
soll tpöglichst niedrig gehalten werden. Da der Zustand der Oligurie 
meist nur wenige Tage dauert, so ist die Eiweißarmut der Nahrung 
ebenso belanglos wie eine kalorische Insuffizienz. Ist die Diurese im 
Gange, so folgt, im allgemeinen nach etwa 10 Tagen, die zweite Nieren­
schonungskost, die aus den bereits erlaubten Rohstoffen, ferner aus 
Kartoffeln, Wurzeln, Spinat, Blumenkohl u. ä., Kakao, salzarmem Brot 
besteht. (H. Nierenschon ungskost.) Das Flüssigkeitsvol umen 
(Suppen, Getränke) pflegen wir in dieser Zeit des Abklingens der akuten 
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Er::lcheinungen auf dcr Höhe von 1000 bis 1200 CClll zu halten. Der 
Kochsalzgehalt der Nahrung ist bis auf etwa 2 g zu beschränken. 
S t rau 13 gibt für die Woche folgende Kostzusammenstellung , die er 
während der Kriegszeit auf sciner Lazarettabteilung im Gebrauch hatte. 
Sie ist für die Erreichung einer salzarmen Kost ein besserer Wegweiser 
als eine Nahrungsmitteltabelle. 

Tafel. 

Salzal'me Diät (Butter pro Tag 20 bis 40 g). Nach H. /:ltrauLl. 

111. }'rühstückI2. Frühstück! Mittagbrot Nachm. Abendbrot 

Montag. '"0.,<:1 \Obstsuppe,Mohr-! Flammeri mit ... 0 
.~ g rüben, Kartof-i Fruchtsaft, 50 g 
'$ ~ felbrei,Kompottr 

'" 
Brot, Butter, 

"" >< '"0 Fachinger >='Iod 

IKartoffelsuppe, 
od 

Dienstag 
... ,1:<1 Cl Kartoffeln mit "' .... S A2: Semmelklöße m. "" Buttersoße, 
..;P1 Obst, Kartoffel- '" 50 g Brot, But-... ;;:J '" "'-+" -+" -+"""'>=1 brei ter, Fachinger -+" -+"od", "" ., 
"-+"'"0 '" Mittwoch. >='I ~w'" Gemüsesuppe, i '"0 Makkaroni mit 
.t::~ ~ 0 

~ Apfelreis, Kar-I ... Tomatensoße, 
S ><.,<:I 

'" "'O-+" toffelbrei, Kom-I ...., 50 g Brot, But-..p ....... ~ "'" -+" 0"'-
pott \ 

., ter, Fachinger 0 ,... ... 0 
>='I ,.. 

>='I ~ll Donnerstag >='I blJ· ...... ~ Obstsuppe,Mohr- -+" Reisbrei, 1 Ei, 
t>.O oe~ rüben mit Kar-, ·s 50 g Brot mit 

0 "",.Q l> 

"" ..d .. ~ bO toffeln, Kom-r "'" Butter, ]1'aehin-..... 0 
0'"0 pott ,.. ger 

.,<:I" ~c!:5 ... NuJ 
>='I 

l"reitag . '" ,..~ Milchsuppe, t>.O Mehlsuppe, 50 g 
~ '" '" dein m. Butter,! 0 Brot mit Butter § '8:~ 

Kartoffelbrei, I 
0 

s o ,,1:<1 ...... 

" o.~S Kompott I .,<:I" 0 0"'''' 
Sonnabend 0 ~~B: Blumenkohlsup- I 

..s 
Makkaroni mit 0 ~ ~ ~. ~" pe, Tomatenreis'l Äpfeln, 50g Brot 

,..,Jil Kartoffeln, S mit Butter, Fa-. " '" ~o Kompott 0 chinger 
t>.O;;::: 8 Sonntag 0'" Obstsuppe, Scho-: Flammeri m.Saft, "" '" ~ 

<:"I .... tengemüse, Kar-I 50 g Brot mit ::-~ 
'" I toffelbrei, Kom-I I Butter, ]'achin-
,.. (I] 

>='I~ pott I ger 

(Statt der genannten Gemüse können auch andere Gemüsesorten in salzarmer 
Zubereitung, sowie allenfalls auch /:lalate, soweit sie nicht nierenreizcnde Su b­
t;Ülllzen enthalten, oder auch Mehl- und .Fruchtspeiscn gereicht werden.) 

"Ein Teil der Milch vom ersten Frülu;tück und Nachmittag kann 
auch zur Herstellung von Mehlbreien und Mehlspeisen für das Mittag­
und Abendbrot benutzt werden. 

"Der Weiß- und Kaloriengehalt der vorstehenden Diät ergibt sich 
aus der folgenden Zusammenstellung." 
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]<,iweiß Sonntag: Kalorien Eiweiß Mittwoch: Kalorien 
18,0 in Milch (600 ccm) 390,0 18,0 in Milch (600ccm) 390,9 
21,4 " Brot (350 g) . 836,5 21,4 " Brot (350 g) .. 836,5 

0,2 " Butter (30 g) 228,3 0,2 " Butter (30 g) 228,3 
7,5 " Brei (250 g) . 302,5 7,5 " Brei (250 g) .. 302,5 
0,9 " Suppe (Obst 300ccm) 144,0 0,6 " Suppe (Gemüse 
5,3 " Gemüse (Blumenkohl 300 ccm) ... 165,0 

250 g) . 157,0 4,5 " Apfelreis (150 g) . 115,5 
6,5 " Kartoffelbrei (250 g) 297,5 6,5 " Kartoffelbrei (250 g) 297,5 
0,3 " Kompott (100 g) . 45,2 0,3 " Kompott (100 g). 45,2 
6,0 " Flammeri (200 g). 242,0 2,9 " Makkaroni (50 g) 68,0 
0,0 " Himbeersaft (40 g) . 96,0 67 2444 

66 2739 

Montag: 

18,0 in Milch (600 ccm) 390,0 Donnerstag: 

21,4 " Brot (350 g) . 836,5 18,0 in Milch (600 ccm) 390,0 
0,2 " Butter (30 g) 228,3 21,4 " Brot (350 g) ... 836,5 
7,5 " Brei (250 g) . 302,5 0,2 " Butter (30 g) .. 228,3 
0,9 " Suppe (Obst 300ccm) 144,0 15,0 " Brei (250 g) ... 605,0 
3,0 " Gemüse (Rüben250g) 152,5 0,9 " Obstsuppe (300ccm) 144,0 
6,5 " Kartoffelbrei (250 g) 297,5 6,5 " Kartoffelbrei (50 g) . 297,5 
0,3 " Kompott (100 g) . 45,2 0,3 " Kompott (100 g) . 45,2 
9,4 " Flammeri (200 g) 242,0 3,0 " Gemüse (200 g) 152,5 
0,0 " Himbeersaft (40 g) . 96,0 65 2699 

67 2738 

~'reitag: 
Dienstag: 

18,0 in Milch (600 ccm) 
21,4 -" Brot (350 g). . 

0,2 " Butter (30 g) . 
7,5 " Brei (250 g). . 
3,3 " Suppe (Kartoffel 

390,0 
836,5 
228,3 
302,5 

18,0 in Milch (600 ccm) 390,0 
21,4 " Brot (3-50 g).. 836,0 

0,2 " Butter (30 g). 228,3 
7,5 " Brei (250 g) . . 302,5 

300g) ..... . 
6, I " Semmelklöße (100 g) 
0,3 " Obst (100 g). . . . 
6,5 " Kartoffelbrei (250 g) 
3,2 " Kartoffeln (200 g) 

186,0 
239,0 
45,2 

297,5 
182,0 

3,3 " Mehlsuppe (300ccm) 132,0 
3,8 " Milchsuppe (150 ccm) 100,5 
6,5 " Kartoffelbrei (250 g) 297,5 
0,3 " Kompott (100 g) . 45,2 
2,9 " Nudeln (50 g) .. 68,0 

67 2707 65 2401 

Eiweiß Sonnabend: Kalorien 

18,0 in Milch (600ecm) 390,5 
21,4 " Brot (350 g).. 836,5 
0,2 " Butter (30 g). 228,3 
7,5 " Brei (250 g) • . . . 303,5 
6,0 " Gemüsesuppe(30ccm) 105,0 
4,5 " Tomatenreis (150 g) 115,5 
3,2 " Kartoffeln (200 g) 182,0 
0,3 " Kompott (100 g) . 45,2 
2,9 " Makkaroni (50 g)_~6;.,;;,8;...'0 

64 2273 

Kochsalzgehalt etwa 1,5 
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"Die Flüssigkeit (Milch, Suppe; dünner Tee, Wasser) beträgt in der 
Regel etwa 1200 bis 1500 ccm, kann aber nach Belieben gesteigert oder 
verringert werden. 

"Auch der Kaloriengehalt kann durch entsprechende Erhöhung der 
Fett- und Kohlehydratmenge beliebig erhöht werden. Ferner kann 
in denjenigen Fällen, in welchen keine Bedenken gegen die Fleisch­
darreichung vorliegen, auch Fleisch in zulässiger Form und Menge 
(s. später) gereicht werden." 

Ist die Entwässerung vorüber, der Blutdruck auf normale Werte 
gesunken, der Harn frei von Blut (makroskopisch und Guajacreaktion) 
und der Eiweißgehalt auf etwa 1% 0 heruntergegangen, eine Zeit der 
Erkrankung, in der die Funktionsprüfung oft noch eine Schwäche der 
Konzentrationsleistung für NaCI, meistens eine mangelhafte Bilanz 
bei Belastung mit Wasser und mit Kochsalz, hingegen normale Verhält­
nisse hinsichtlich des Stickstoffs ergibt, dann ist es angebracht, die 
Diät durch Zusätze zu erweitern und damit abwechslungsreicher und 
wohlschmeckender zu gestalten. Hierzu dient in erster Linie das Fleisch 
(lU. Nierenschonungskost). Fleischnahrung bei Nierenerkrankungen 
wurde bekanntlich früher von vielen Ärzten und wird noch jetzt von den 
Laien mit Mißtrauen betrachtet. Auch war die Meinung sehr verbreitet, 
daß ein Unterschied zwischen weißem und rotem Fleisch bestehe, und daß 
das letztere für Nierenkranke besonders ungeeignet sei. Den Grund dafür 
sah man in dem höheren Gehalt an nierenreizenden Extrakti vstoffen. Man 
argwöhnte auch, daß das dunkle Fleisch Giftstoffe enthalte, die bei dem 
Abhängeprozeß, den es durchmachen muß, entstehen. Das weiße Fleisch 
(Geflügel, Süßwasserfisch) kommt meistens unmittelbar nach derSchlach­
tung iI;l den Kochtopf. Was zunächst die Extraktivstoffe anbetrifft, 
so besteht kein erheblicher und durchgreifender Unterschied zwischen 
den verschiedenen Fleischsorten. Noch vielmehr als von dem Rohmaterial 
gilt das von d~r tischfertigen Speise, da der Extraktivstoffgehalt von 
der Art der Zubereitung sehr abhängig ist. Ein großer Teil geht beim 
Schmoren und Kochen in Safttunke und Brühe, während das gebratene 
Stück diese Stoffe behält. Man kann also, wenn man der im übrigen 
(in den in Betracht kommenden Dosen) etwas hypothetischen, schäd­
lichen Wirkung der Extraktivstoffe Rechnung tragen will, Brühe und 
Safttunke verbieten, den Genuß von Braten einschränken und den 
Kranken auf gekochtes Fleisch verweisen. In diesem Falle wird man, 
um eine wohlschmeckende Mahlzeit zu erreichen, Geflügel und Fische 
bevorzugen, z. B. Huhn oder Taube mit Reis, Frikassee, gekochten 
Fisch mit brauner oder frischer Butter u. ä. geben. Eingehende, ver­
gleichende Untersuchungen haben aber gezeigt, daß ein Unterschied 
in der Verträglichkeit roten oder weißen Fleisches nicht besteht. In 
dieser Zeit der akuten Nephritis soll man aber die Größe der Fleisch­
zulage auf 50 bis 100 g je Tag beschränken. Die inneren Organe (Leber, 
Thymus, Niere, Gehirn) werden besser vermieden. Als Rohstoff darf 
nur Fleisch (frisches Fleisch) dienen. Alle Konserven, auch Würste, 
ebenso Schinken, Pökelfleisch u. ä. sind wegen ihres hohen Salzgehaltes, 
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zum Teil auch wegen ihres Gehaltes an Gewürzen (Pfeffer), streng ver­
boten. Ab Zulage kommen weiterhin Eier in Frage. Da ungekoehtes 
Eiweiß leicht in den Hf1rn übergeht, so haben manche Autoren aueh 
dem Gebrauch von Eiern bC'i Nephritis Mißtrauen entgegengebracht. 
Diese Vorsicht ist übC'rtricben. Gegen die Verwendung von Eigelh ZUJ' 

BC'reitung von ~Iehlspeii-i('n ll. ä. bestehen in keiner Phase der Diät­
hehandlung Bedenken. In der Zeit der Z:llage kann man ohne Sorge 
:2 bis 4 Eier geb8n in ];8liebiger Zubereitung, aber nicht roh. 

Biner besonderen BeRprechung bedarf noch die V erwe nd u ng der 
Milch. Sie wurde früh8T als alleinigeR und hauptsächliches Xahrungs­
mittel in täglichen lVIcngen von 3 bis 41 gebraucht, was einer Aufnahme 
von 3000 bis 4000 CCln \Vasser, 4,8 bis 6,4 g Kochsalz und HO bis 120 g 
Eiweiß entsprach, abo eine in den drei Hauptpunkten völlig ungeeignete 
Kost darstellte. Es hatte sich aus der Empfehlung der Milch als geeigneter 
Diät wohl sogar bc'i manchen die Vorstellung oder der Glaul)e heraus­
gebildet, dal3 die Milch ein Heilmittel gegen Xierenentzündungen sei, 
das um so besser wirke, je größer die Dosen sind. Demgegenüber machen 
wir von der Milch in der Periode der I. und H. XiercnsehonungHkost 
einen recht bescheidenen GdJrauch, der in der H. Phase nicht übel' 
[/21 hinausgeht, von dem der größere Teil zur Bereitung der SpeisPIl 
verwandt wird. In der IH. Phase der Zulagen steigern \vir nieht über 
11 Milch. 

Handelt es sich um stark abgemagerte Men5ehen (bei akuter Xeplni­
tis nach schweren Infektionskrankheiten oder nach Wundinfektionen), 
lind hE'steht die ~otwendigkeit, eine kalorienreiche Kost zu geben, so 
\ll'nutzell wir Ilt'hpn sald!'ei gewaschener Butter und Sahne, die der Milch 
an Kaloriengehalt U III das :3 fache überlegen, in bezug auf Eiweiß- nnd 
Kodvlalzgehalt aber ungefähr glcieh ist. 

Von ttuclcren Mikhpräpttl'aten kommt als Zulage Weidlkäse, frischl'r 
Rahmkäsl.' in ~Iellgen von etv,a 100 g = 20 his :30 g Eiweiß, Sauermilch 
oder .Toghurt (:300 hiN ;)00 g = 20 his :3.) g Eiweiß) in Bl.'traeht. "Seharfe" 
Käse sind zu vermeiden; ebenso Kcfyr, der ziemlieh viel Alkohol enthält. 

Zur kalorisehcn Ergänzung einer Nephritikerernährung dient in jeder 
Phase der Ernährung der Z uc kcr in Form von stark gezuckerten 
Früchten, Marmeladen und auch reinem Zucker (bei Abneigung gegen 
den süßen Gt'schmae]z auch Trauhenzueker, Lävulose oder Malzzuek('r). 

Bei der Verwendung von VegeÜLhilien (Gemüsen, Salaten) halte 
man flich auf einer mittleren Linie. Alles, was frei von Reizstoffen iRt, 
kann in sa]zarmer Zubereitung, nach Abgießen des ersten Kochwassers 
genommen werden. Gemüse sind, wie bei dem Diabetes, als Mitte], 
.Fett unterzu bring;en, oft sogar notwendig, werden also mit Ein brenne 
(Schmelze), mit frischer oder brauner Butter oder mit holländischer 
Tunke angerichtet. Alle Blatt-, Stengel- und Wurzelgemüse sind er­
laubt, auch, was ausdrücklich hervorgdlOben werden muß, Spargel. 
Die oxalsäurehaitigen Vegetabilien (Spinat, Sauel'ampher, Rhabarber, 
'fomaten) halte ich für unschädlich. Andere haben gegen sie Bedenken, 
zumal, wenn sie in größeren Mengen genossen werden. Als \rürzstoff 
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ist die Tomate kaum zu entbehren, wenn man eine salzarme Kost durch­
führen will. Von anderen Würzstoffen gebrauche man im akuten Sta­
dülln nur geringe Mengen von Dill und Petersilie, vermeide aber streng 
RC'ttich, Meerrettich, ~elll'ril', Pfeffer, Paprika, Senf, überhaupt alle 
Speisen und Zutaten, die bei vasomotorisch-empfindlichen Menschen 
leicht einen roten Kopf, also starke Gefäßreaktionen machen. 

Die 'weitgehendste ~ehonung erfahrl'n die Nieren bei gänzlicher Nah­
rungsentziehung. Die von Volhard eingeführte H unger- und Durst­
kur, von der bereits die Rede war (S. llO), hat mitunter sehr gute 
Erfolge. Wir wenden sie an bei der akuten Nephritis im Stadium des 
\Vachsens der Ödeme und bei der Nephritis acuta hydraemica. Bei der 
letzteren ist sie unumgänglich notwendig und leicht durchführbar. 
\Vährend des Ödemwachstums macht der quälende Durst Schwierig­
keiten. Um diesen zu lindern, ist die Gabc von Eispillen oder kleinen 
Schlucken eisgekühlter Flüssigkeit oft nicht zu vermeiden. Grad und 
Dauer dieser Behandlung sind von der Energie und dem Kräftezustand 
des Kranken abhängig. I"änger aIR drei Tage geht es selten. Dauernde 
ärztliche Überwachung ist natürlich notwendig. Von der Hunger- und 
Durstperiode gehen wir nicht gleich zu einer quantitativ ausreichenden 
Schonungskost über, sondern schalten eine Diät von Reisbrei und Flüssig­
keit ein, deren Yolumen das des entleerten Harnes nicht übersteigt. 

Folgende Tafel zeigt die außerordentlich schnelle Entwässerung 
und Entsalzung in einem Falle von akuter hämorrhagischer Nephritis 
nach 3tägigem Hungern und Dürsten. 

Tag 

I 24. Ir. 1918 
25. n. I 

26. Ir. 
27. II. 
28. II. 

1. In. 
2. In. 
3. In. 
4. In. I 

ecru 

520 
630 

1650 
3500 
3600 
4700 
3450 
3100 
2850 

Ta fel. 

I I I Spez. Gew. i 
1030 
1026 
1020 
1010 
1010 
1012 
1010 
1010 

I 1010 I 

g Cl' 

4,53 
5,90 

10,30 
14,14 
18,86 
24,30 
17,60 
13,18 
11,51 

gN 

I 
7,74 
6,48 

14,22 
13,27 
10,41 
9,61 
8,02 
6,94 
7,34 

Der Gebrauch von Flüssigkeiten. 

Alb. kg 
I 

12%0 87,5 

81 

73,6 

2%0 69,5 

Daß wir in den Zeiten der Nierenschonungskost die Flüssigkeitszu- Der Ge­

fuhr zu beschränken haben, ist bereits energisch hervorgehoben. Eine br;~f~iv~n 
"Trinkkur" mit irgendeinem diuretischen Tee oder mit einem Brunnen keit.e:!. 

kommt in diesen Zeiten nicht in Frage. v. Noorden hat die Lehre auf-
gestellt, "daß man nicht so viel Wasser wie möglich geben soll, um, 
'Vie man sagt, die Diurese anzuregen; denn Anregung der Diurese ist 
gleichbedeutend mit Schädigung des erkrankten Organs. Vielmehr 
soll man so wenig Wasser wie möglich geben, d. h. so wenig, als man im 
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Hinblick auf die Notwendigkeit der Nahrungszufuhr und im Hinblick 
auf den Durst des Kranken verantworten kann." 

Es macht im Stadium der Ödem beharrung und der Entwässerung 
keine Schwierigkeiten, mit 1 bis 11/ 2 1 Flüssigkeit auszukommen. Wir 
bevorzugen gezuckerte Limonaden, gestatten aber auch Kaffee, Tee, 
Kakao und Schokolade. Mineralwasser sind nicht nur überflüssig, 
sondern zu vermeiden, sowohl wegen ihres Salzgehaltes, als auch, um 
der falschen Annahme, daß ihnen irgendein heilender Einfluß bei der 
Nephritis zukäme, entgegenzuwirken. 

Die Durchspülungstherapie ist auch in späteren Stadien meistens 
überflüssig. Patienten, die es sich leisten können oder für die von 
anderer Seite gesorgt wird, gehen in eines der bekannten Nierenbäder, 
weil die Laien und leider immer noch nicht wenige Ärzte meinen, daß 
Kuren, die für die ableitenden Harnwege gut sind, auch der Niere 
frommen. Wenn es sich um Kranke oder Rekonvaleszenten handelt, 
die eine gute Wasserausscheidung und keine Ödembereitschaft mehr 
haben, so ist eine solche Trinkkur überflüssig, aber unschädlich. Die 
Fälle, in denen in einer gewissen Zeit der Krankheit bei länger dauernder 
Ödemneigung Wasser (und zwar gewöhnliches) als mildes und gutwir­
kendes Diuretikum anzuwenden ist, sind nicht eben zahlreich. Die 
Indikation für diese Therapie gibt der Wasserversuch und zwar, wenn 
er einen Wasserüberschuß und eine vermehrte Ausscheidung fester 
Bestandteile zur Folge hat. In solchen Fällen geben wir - stets unter 
der Kontrolle der Harnmenge und der Harnzusammensetzung - 3/4 1 
Wasser oder dünnen Tee. Und das nicht täglich, sondern 1- bis 2mal 
in der Woche, und auch nicht, wie auf der Kurpromenade im Umher­
gehen, sondern bei Bettruhe, da wir uns davon überzeugt haben, daß 
bei diesen Kranken meist nur in horizontaler Lage die diuretische Wir­
kung der Wassergabe eintritt. 

Die medikamentöse Therapie. 
Medikamen- Ein Heilmittel gegen den entzündlichen Prozeß gibt es nicht. Auf 
töse Thera- G d d p' . d' k N' h . d 11 M dik t pie. run es nnZlps, Ie kran eiere zu sc onen, Sin a e e amen e, 

da sie fast alle, ganz oder zum größten Teil, durch die Nieren ausgeschieden 
werden, zu vermeiden. Das gilt auch zunächst von sämtlichen Diuretizis. 
Die schematische Verordnung von Diuretin, wie man sie in Nieren­
lazaretten häufig sah, ist falsch. Jedes Diuretikum wirkt durch einen 
Nierenreiz. Nierenreizung ist mit Nierenschonung nicht vereinbar. 
Die Theobrominpräparate wirken bekanntlich auch gefäßerweiternd, 
und der vielfältige Gebrauch, den wir von Diuretin sonst machen, ge­
schieht zu diesem Zwecke. Eine Erweiterung der Arterien ist in der 
akut entzündeten Niere erwünscht. Aber selbst wenn das Diuretin auf di~ 
erkrankten Nierengefäße erweiternd wirkte, was aber durchaus nicht 
erwiesen ist, rate ich wegen seines Einflusses auf die schonungsbedürf­
tigen Zellen von seiner schematischen Anwendung ab. Auch die Digitalis 
wirkt fördernd auf die Nierendurchströmung (im Tierversuch auch bei 
Uran- und Chromnephritis). Man hat daher bei akuter Nephritis auch 
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bei guter Herzkraft Digitalis empfohlen, und zwar in kleinen Dosen 
(0,05 bis 0,1 g FoL Digit. titrata pro die). 

Eine solche Therapie ist jedenfalls unschädlich. Da wir eine echte 
Glomerulonephritis beim Tiere nicht erzeugen können, so wissen wir 
nichts Sicheres, wie die Digitalis auf so eigenartig veränderte Gefäße 
wirkt. 

Dber die Anwendung diuretischer Mittel und über die Behandlung 
des HJdrops s. unter Ödem (S. 114). 

Nicht selten, besonders bei der Nephritis hydraemica, kommt es 
zu einem Grad der Herzschwäche, die eine Digitalisbehandlung not­
wendig macht. Die beste Methode ist dann die intra venöse Strophantin­
behandlung nach Albert Fränkel. Sie ist mindestens in allen den 
Fällen vOI,:zuziehen, in denen man eine schnelle Wirkung braucht, also 
bei drohendem Lungenödem. Wir geben, falls keine andere Digitalis­
behandlung vorausgegangen ist, 0,5 bis 0,6 mg Strophantin (Böhri nger) 
in die Kubitalvene, unter Umständen auch die halbe Dosis 2 mal täglich 
und wiederholen, wenn nötig, die Injektion an den beiden folgenden 
Tagen. Ist die Gefahr der Herzschwäche vorüber, so schließen wir cine 
interne Digitalis behandlung an, zu der wir Digipuratum (3 mal täglich 
0,1 g) oder Fol. Digit. pulv. (3mal täglich 0,1 g) verwenden. 

Über die Behandlung der eklamptischen Urämie s. S. 142. 

b) Die chronische diffuse Glomerulonephritis. 
Wenn eine vollständige Ausheilung der plötzlich entstandenen Nie- Postllephri­

renentzündung nicht eintritt, so bleiben Krankheiten von sehr ver- ti~I~::~I~~~.lI­
schiedener Wertigkeit und sehr verschiedener anatomischer Grundlage 
zurück. 

DieleichtesteStörung ist die sog. postnephri tische Al b u mi n urie, 
die nicht selten mit einer Mikrohämaturie der gleichen Chronizität ver­
gesellschaftet ist und Jahre hindurch dauern kann. Sicher handelt es 
sich in einer Anzahl von FäHen nicht mehr um die anfängliche diffuse 
Krankheit, sondern um sekundäre lokal-entzündliche HeI:derscheinun­
gen. In einer gewissen Zahl andersgearteter Fälle besteht eine Neigung 
zu Ödemen, vorzugsweise der Knöchelgegenden und der Unterschenkel 
als Zeichen des noch andauernden abnormalen Zustandes der Gewebs­
kapillaren. Die klinischen Erscheinungen bestehen sonst .einzig und 
allein in dem positiven Harnbefund (Nierenzeichen). Wir finden eine ge­
ringgradige Albuminurie (Hauch oder feine l1'lockung, höchRtens einen die 
Kuppe des Reagenzglases erfüllenden Eiweißniederschlag), die nicht 
immer konstant bleibt und bei Körperbewegung deutlicher wird. Nicht 
selten ist der mit Essigsäure fällbare Eiweißkörper vorhanden. Der Sedi­
mentbefund bietet vorzugsweise Zylindroide, daneben einige hyaline oder 
bestäubte Zylinder, einige Leukozyten und spärliche, meist ausgelaugte 
rote Blutkörperchen, die in Häufchen liegen, den Zylindern aufgelagert 
oder an denZylindroiden aufgereiht sind. Die Nierenfunktionen sind meist 
in Ordnung. Stets gilt das von den Konzentrierungsfunktionen. Der 
Wasserversl:ch kann verzögert und unvollständig ausfallen bei den 

J" ich t w i t z, Nierenkrankheiten. 13 
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Fällen, die noch zu Hydrops neigen. Man findet diese Störung mitunter 
nur in aufrechter Körperhaltung, nicht im Liegen. Auch eine über­
schießende Reaktion, mit oder ohne Verschleppung, kommt vor. Die 
Kreislauforgane sind intakt. Auch- alle anderen "Nierenfolgen" fehlen. 

Die histologische Grundlage in den Fällen, in denen es sich nicht um 
eine sekundäre Herderkrankung handelt (von diesen wird später die 
Rede sein), vermag ich nicht anzugeben, da autoptisches Material wohl 
sehr selten ist. Es könnte sein, daß die Veränderungen ganz geringe 
wären, da (s.Abschnitt über Albuminurie) der gleiche Harnbefund ja auch 
bei gesunden Nieren vorkommt. Sicherlich fehlt dem· Proze ß jede 
Neigung zum Fortschreiten. Man spricht daher richtiger nicht von 
einer Krankheit, sondern von einer Defektheilung. 

Dieser Auffassung soll die Lebensführung dieser Indivjduen an­
g(paßt sein. Man wird sie, wie alle Menschen, die eine akute Nephritis 
hinter sich haben, vor Diätfehlern, vor einem übermaß an Speise und 
Trank warnen, man wird ihnen Alkohol verbieten, sie ermahnen, sich 
vor Erkältungen und Durchnässt<.ngen zu schützen. Eine Änderung des 
Berufes ist fast niemals notwendig. Bei besonders ungünstigen Be­
schäftigungen oder Liebhabereien (Soldat, Seemann, Jäger u. ä.) wird 
man gut tun, den Einfluß der Berufsausübung auf den Harn zu über­
wachen. Dasselbe gilt von den Leibesübungen der verschiedensten 
Art. Hierbei soll, da starke körperliche Leistungen häufig zu einem 
positiven Harnbefund führen, nicht nur dieser an sich, in bezug auf 
seine Stärke, berücksichtigt werden, sondern auch in Hinsicht auf die 
Größe der vorangegangenen Leistung und in Hinsicht auf seine Dauer. 
Eine gesunde Niere reagiert in wenigen Stunden, spätestens bis zum 
nächsten Morgen, ab. Man soll, besonders bei jungen Menschen oder 
wenn eine Berufsänderung in Frage kommt, die beträchtliche Mühe, 
die solche Einstellung macht, nicht scheuen. 

Es ist auch nicht zu unterlassen, besonders in einer Zeit, in der die 
Autorität, at:ch die des Arztes, wankt, das durch Zeitungsartikel, 
Broschüren und anderes Geschwätz "aufgeklärte" verehrliche Publikum 
über die Ungefährlichkeit des- Zustandes gründlich zu belehren. Der 
diagnostisClhe Betrieb bei einer so langdauernden Krankheit, wie es 
die akute Nephritis meist ist, bringt ja auch für den Patienten mancher­
lei Belehrung und wird nicht selten zur Basis einer Hypochondrie, die 
man in diesem Falle als "Eiweißangst" bezeichnen kann. Je nach der 
Wesensart von Arzt und Patient sind die Leute durch energischen oder 
belehrenden Zuspruch umzuschalten und auf den alleinseligmachenden 
Pfad des Sichgesundfühlens zurückzuführen. . 

Chronische Alles, WliS im Anschluß an eine akute NEphritis an kliniEchen Er­
Nephriti~. scheinungen über die Symptome der postnephritischen Albuminurie 

hinausgeht, muß als chronische Ne phri tis bezeichnet werden. Dieser 
Sammelbegriff enthält eire sehr große Zahl verschiedener klinischEr 
Bilder, zu deren Verständnis wir zunächst die Frage angehen müssen, 
was anatomisch aus den Nieren wird, falls der akute entzündliche 
Prozeß nicht ausheilt. 
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Pathologische Anatomie. Wenn die entzünulich<;n Veränderungen Pathologi­

über das Stadium der Rückbildungsfähigkeit hinaus fortschreiten, so Rchen~:~~to­
behalten die Glomeruli zunächst die abnorme Größe und den abnormen 
Kernreichtum des akuten Zustandes bei. Neben diesen reversiblen 
Prozessen finden sich aber bleibende Veränderungen in Gestalt von 
Verwachsungen der Glomerulusschlingen untereinander und mit der 
Kapselwand. In den Schlingen treten homogene, hyalinisierte und kern-
arme Partien auf; Gefäßstücke dieses Aussehens sind verödet. Die Blut-
füllung der durchgängig gebliebenen Schlingen ist gering. Nicht alle 
Glomeruli sind gleich stark verändert. In manchen ist aber der Prozeß 
bis zur völligen Vernichtung vorgeschritten. Wir finden dann an der 
Stelle des Glomerulus eine hyalinisierte, äußerst kernarme Kugel, die 
von einem konzentrischen, faserigen, dichten Bindegewebe umgeben ist,. 

Auch die nur teilweise verödeten Glomeruli haben an ihrer Peripherie 
häufig eine Vermehrung des Bindegewebes. Die Harnkanälchen sind 
oft zum großen Teil erweitert und zeigen alle Formen schwerer epithe­
lialer Veränderungen in Gestalt von fettiger und lipoider Degeneration 
in Verbindung mit Regenerationserscheinungen. Alle Autoren stimmen 
der Meinung von Löhlein zu, daß m ä ßi g e Grad.e von Erkrankung aller 
Glomeruli ganz besonders starke degenerative Prozesse am Parenchym 
veranlassen. Die Kanälchen sind auch zum Teil atrophiert oder durch 
Harnzylinder verstopft. Das Zwischenbindegewebe zeigt vielfach klein­
zellige Infiltrate und Wucherungsprozesse von sehr verschiedener Aus­
dehnung. Wenn man in dem später zu besprechenden Endstadium sieht, 
daß das Bindegewebe mehr Raum einnimmt als die Reste der spezifischen 
Nierenelemente, so versteht man, daß für diese Form der Ausdruck 
interstitielle Nephritis in Gebrauch war. Weigert hat aber vollkommen 
:;;ichergestellt, daß die Bindegewebswucherung nicht, wie man früher an­
nahm, der primäre Vorgang ist, durch welchen das Parenchym vernichtet 
wird, sondern die Folge des Parenchymschwundes. An Stelle der unter­
gegangenen oder der atrophierenden und daher weniger Raum bean­
:;;pruchenden Nierenkanälchen tritt Bindegewebe. Es handelt sich um 
eine "Vakatwucherung des Zwischengewebes", um eine "durch 
Hemmungsfortfall bedingte Verschiebung der Raum- und Stoffäqui·· 
valente". Die Aufgabe der Raumfüllung leistet aber nur junges Binde­
gewebe. Mit zunehmendem Alter verfällt es der Degeneration, dC'l' 
Schrumpfung und narbigen Umwandlung. Von dieser Umwandlung iBt 
die endliche Gestalt der Niere, die äußere sowohl wie die mikroskopi:;;chC', 
abhängig. 

Vielfach zeigen die kleinen Gefäße bereits Veränderungen ihrer 
Wandung, besonders eine Endothelwucherung, die entweder nach ihrer 
Genese als regenerative Intimawucherung (Jores) oder nach 
ihrem Ergebnis als Endarterii tis 0 bli tera ns bezeichnet wird, keines­
falls aber mit der Arteriosklerose identisch ist. 

Diese Veränderungen im Aufbau ergeben makroskopisch eine große 
weiße oder weißgelbliche, ziemlich weiche Niere mit glatter Oberfläche, 
auf der regelmäßig Blutpunkte sichtbar sind. 

13* 
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Nieren- Die Prozesse an den kleinen Gefäßen und im Bereich der Glomerulus-
t~~~~~~~~~- schlingen bedingen eine Behinderu ng der Durch bl utung, die nicht 
tionsarbeit nur die Ernährung des sezernierenden Parenchyms erschwert, sondern 
nnd die Be- 11 d d f . h d dingllngen vor a em, un arau muß man, glaube JC, en Hauptwert legen, 
d~ftft~~~i- diese Zellen zu angespanntester Arbeit zwingt. 
Nephritis. Die völlige Reinigung des Blutes beruht nämlich auf der Leistung der 

Durchblutung und der Sekretion zugleich und kann bei schlechter Durch­
blutung nur durch eine Mehrleistung des sezernierenden Parenchyms er­
folgen. Dieser Zustand liegt bei der chronischen Nephritis vor. Wir haben 
bereits früher (S. 137) gesehen, daß bei der Niereninsuffizienz die Niere in 
allen ihren Teilen zugleich andauernd maximale Arbeit leistet. Bei der 
chronischen Nephritis im Stadium der Kompensation oder der teilweisen 
Funktionsschädigung geschieht etwa Wesensgleiches, dem Grade nach 
schwächer, aber dafür viel länger (Jahre und Jahrzehnte) dauernd. 
Eine solche dauernde Mehrarbeit ist der Wiederherstellung des bereits 
vom akuten Btadium her geschädigten Parenchyms sehr nachteilig 
und hat zur Folge, daß die Krankheitserscheinungen, die von einer 
Schädigung des Epithels herrühren und die wir bei der Besprechung der 
primär epithelialen Nephropathien kennen gelernt haben, nicht nur 
fortbestehen, sondern, wie jede Abnutzung, mit der Zeit zunehmen. 
Diese epitheliale Schädigung kann scgar im Vordergrund des Krankheits­
bildes stehen, so daß man von einer "chronischen Nephritis mit 
nephrotischem Einschlag" oder von einer "chronischen Misch­
nephritis" spricht. Die soeben berührte Frage ist von einer ganz 
überragenden Bedeutung~ da sie die Neigung der Nephritis zur 
progredienten Chronizität betrifft, eine Erscheinung, die wir bei 
keinem anderen Organ treffen. Der Grund liegt nicht, wie bei chro­
nischen Erkrankungen anderer Organe, in einem Fortdauern des ätio­
logischen Faktors. Er liegt vielmehr in dem Endzustand selbst, den 
die akute Nephritis zurückgelassen hat. V olhard nimmt an, daß 
es sich um eine neue Störung der Durchblutung handelt, die 
zum Teil durch die narbige Umwandlung, Schrumpfung. und 
Degeneration des subendothelialen Bindegewebes der kleinen 
Arterien und Glomerusschlingen, d. h. organisch, zum Teil aber funk­
tionell durch eine gesteigerte Kontraktion der Gefäße im allgemeinen, 
und damit auch der Nierengefäße, bedingt ist. Von der letzteren kann 
man wohl nur in den Fällen sprechen, die mit einer Blutdrucksteigerung 
in die Chronizität und in die Progredienz eintreten. Das ist aber sicher­
lich nicht die Mehrzahl. Ein großer Teil dieser Kranken hat zunächst 
keine Hypertonie. Ich teile nicht die Ansicht von V olhard, daß eine 
"Spät-Ischämie" der Art oder des Grades vorliegt, daß die Ernährung 
des Parenchyms gestört ist. Wir werden bald sehen, daß bei einer 
anderen Form der chronischen N"ephritis, bei der die Glomerulusdurch­
blutung viel schwerer geschädigt ist, epitheliale Prozesse weit geringeren 
Grades bestehen. Wenn es sich nur um die Ernährung des Parenchyms 
handelte, so würde, wie in anderen Organen, die Ausbildung von Kol­
lateralen, die auch (s. S. 14) in der Niere möglich ist, das notwendige 
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leiHten. EH muß aber, wie bereits früher (8. S. 176) geschildert, die ge­
samte Blutmenge durch die Nieren getrieben werde~ zur Aussonderung 
der Endprodukte des Stoffwechsels. Die Beschaffenheit der Gefäße 
erschwert diesen Vorgang und bedingt eine dauernde Mehrleistung der 
sezernierenden Zellen und vielleicht auch eine gesteigerte aktive Mehr­
arbeit der Gefäße (Hasebroeck). Es ist leicht verständlich, daß ein 
Vorgang der funktionellen Überbeanspruchung zu einer 
da uernden und fortschreitenden Schädig'ung führt, wenn auch 
eine solche Schääigung nur sehr allmählich erfolgt, wenigstens im Be­
ginn. Sie schreitet allerdings mit der zunehmenden Ausschaltung von 
sezernierendem Parenchym und zunehmender Gefäßerkrankung ge­
wissermaßen in geometrischer Reihe fort, so daß die Verschlimmerung 
immer rascher in die Erscheinung tritt. 

Dieses bisher geschilderte anatomische Bild ist die Grundlage der Verlaufs­

Mehrzahl der chronischen Nephritiden. Je nach dem Grad der Ver- alten. 

änderungen, nach der individuell schwankenden Leistungsfähigkeit des 
Nierenparenchyms (und der Nierengefäße) und vollends je nach der von 
den kranken Nieren zu bewältigenden Arbeit entstehen Krankheits-
bilder ohne Progredienz oder wenigstens ohne, auch in ziemlich langen 
Zeiten, erkennbare Progredienz, oder mit deutlicher, wenn auch in bezug 
auf die Geschwindigkeit verschiedener Neigung zur Verschlimmerung. 
Man hat diese Hauptform der chronischen Nephritis, weil bis zum Ein-
tritt des Endes Jahre und Jahrzehnte vergehen können, auch sub­
chronische Nephritis genannt. Diese Bezeichnung iRt keine von 
selbst klare, sondern bedarf einer Deliltung oder eines DbereinkommenH. 
Bei der außerordentlichen Verschiedenartigkeit der Dauer ist' eine 
andere Bezeichnung nach dem Zeitfaktor, als die Bezeichnung chroni~l'hc 
Nephritis, zum mindesten unpraktisch. V olhard hat die Krankheit 
auchinterkapilläre chronische Nephritis genannt, \Yeil (im Gegen-
satz zu einer bald zu besprechenden Form) die hauptsächliehen glo­
merulärcm Veränderungen innerhalb der Gefäße auftreten. Da abcr 
bei einem guten Teil der Fälle die epithelialen Veränderungen im Vorder-
grunde des Krankheitsbildes stehen, so ist diese' Bezeichnung nicht 
umfassend genug. Löhlein spricht von dem ,,!Ililderen Typus der 
chronischen Nephritis". Auch dieser relativierenden Bezeichnung 
möchte ich mich nicht anschließen. 

Die Benennung durch Volhard und Fahr "Zweites Sta­
dium der Glomerulonephritis", deren erstes die akute Nc­
phritis ist, oder "Z w e i t e V e rl aufs art der n ich tau s -
geh eil t end i ff u sen GI 0 me r u Ion e p h r i t i s ", deren erste 
wir bald kennenlernen werden, ermöglicht eine begriffliche Abgren­
zung gegenüber der sekundären Schrumpfniere (dem III. Stadium), 
gibt aber ohne ein ergänzendes Beiwort über die Neigung zur Pro­
gedienz und über. den ber,eits erfolgten Fortschr~tt des Leidens keine 
Unterscheidungsmerkmale für den einzelnen Krankheitsfall. 

Es ist wohl einfacher, bei der Benennung "chronische Nephritis" 
zu verbleiben und die einzelnen Fälle nach dem Tempo des Fort-
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Rchreiten::; (lenta odc!' progredien::;) und auch nach dem Stande der Ent­
wicklung (initiali::; oder progressa) zu charakterisieren. 

j!;xtrakajJil. Die "erste Verlaufsart (Volhard und Fahr) der nicht 
lareNeplm· h 'lt d'ff GI I h .. " . td h' .. I !is. ausge Cl en I usen omeru onep I'ItIS 18 urc elllCn~acl-

tige Prolifera ti on des Ka p8el e pi thels gekennzeichnet, das zu einer 
dicken Zellenschicht emp0I'\nchert, in Form eines "Halbmondes" den 
Glomerulusspalt ausfüllt, den Gefäßknäuel bedrängt und an die Wand 
drückt. Der Knäuel !:leIbst ist im höchsten Grade blutleer, seine Schlingen 
zum Teil verklebt und hyalinisiert. Die Kanälchen sind teilweise durch 
Zylinder verstopft und erweitert. Das Epithel ist infolgedessen abgcflauht. 
Degenerative ProzesKe ~ir.d vorhanden, treten aber gegenüber der ersten 
Verlaufsart an Inten:-:ität zurück; fettige Degeneration kann sogar fehlen. 
Das ZwiEehengewebe ißt !:ltark verbreitert und kernreich. Die Gefäße sind 
stark verändert (zellreiche Intimawucherungm [Löhlein]). ras makro­
c;kopifcho Aussehen der Niere iHt wie bei der ersten Verlaufsart. Hier 
liegt also der oben angedeutete Fall vor, daß trotz I'ChWer8ter Drosselung 
der Glomerulusdurch blutung die degenerativen Erscheinungen am 
Epithel gering sind. Die KaI'älchenerweiterung und Epithelabflachung 
ist zum Teil eine Folge der Kanälchenverstopfung durch Harnzylinder. 
~Wenn aber selbst eine so lC'ichte degenerative Veränderung wie die 
Verfettung fehlt, w kann von einer ischämischen Ernährungsstörung 
nicht gut gesprochen werden. Die epitheliale Veränderung steht bei 
dieKer Verlaufs art im Hintergrund, weil die Beampruchung der Niere 
in bezug auf Größe vnd ad D,tUET der Leil-itung eir;e sehr geringe itit. 
Diese Form der Nierenerkraflkung schließt sich 111l1l1itteIb,u 
"11 das a k u te S t a d i u III a 11. .E" gi bt keine Latenz des .FortfOchrei tens 
wie bei der zweiten Verla\1f~arf" sondern es bleiben Hydrops und 
Oligurie des Anfangsstadiums beHtehcn, und die Nierenjnsuffizienz 
tritt ohne jede Z\\'i~chenperi()de ein. Die Niere leistet also in der Tat 
eine sehr geringe Arbeit, und diese Arbeit ist auch von geringer Dauer, 
da meist bereits nach Wochen der Tod erfolgt. 

Folgende Tafel zeigt das Verh,tlten der Diurese und der äu ßerHt 
niedrigen Kochi'ulzkoDzentraiion und Kochsalzausscheidung. 

JH, 234. T,del. 

Tag 11 Harnmengel S ~ G ~ I % Cl' g Cl' I pez. ew. I 
cem I 

16. IX. 1919 300 1020 0,09 0,28 
17. IX. 450 1020 0,11 0,51 
18. IX. 360 1022 0,10 0,36 
19. IX. 340 1022 0,10 0,34 
20. IX. 280 ,1024 0,14 0,40 
21. IX. 300 1024 0,10 0,30 
22. IX. 330 1022 0,11 0,35 
23. IX. 36()' 1022 0,09 0,34 

usw. 
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Diese Form der nichtausgeheilten Nephritis wird auch als subakute 
N ephri tis, von Löhlein als "stürmischer Typus der Glomerulo­
nephritis" bezeichnet. Beide Worte, an sich gegensätzlich, sagen 
über die Besonderheit dieser Form nichts aus. Zudem kann ein Verlauf 
dieser kurzen Dauer auch bei der anderen Form vorkommen. V olhard 
und Fahr nennen diese Krankheit in sehr zutreffender Weise extra­
ka pilläre Form der nicht ausgeheilten Xephritis, weil sich ihre charak­
teristische Veränderung außerhai b der Kapillaren, im Raum der Bowman­
sehen Kapsel, abspielt. Klinisch ist eiue Sonderbezeichnung ohne große 
Bedeutung, weil die Diagnose nur vermutungsweise gestellt w<'rden kann. 

Ist der Verlauf der noch nicht ausgeheilten Nephritis ein sehr lang- Sekundäre 

samer - gewöhnlich sind b::-i solchen Kranken vom Abklingen der sch~::,~~f­
akuten Xephritis bis zum Eintritt schwerer Erscheinungen einige Jahre 
völligen Wohlbefindens zwischengeschaltet -, so bestehen bis zu diesem 
Eintritt sehr verschiedengradige Symptome von seiten des Epithel­
apparates, zu denen mit allmählicher Zunahme die Folgen kommen, 
die auf der Mehrung der Gefäßveränderungen beruhen. V olhard und 
Fahr bezeichnen daher dieses UI. Stadium der Glomerulo­
nephritis als eine chronische Nephritis mit sklerotischem Einschlag, 
während das zweite einen "nephrotischen" Einschlag erkennen läßt. 

Histologi!'ch wird im IU. Stadium das Feld von dem Bindegewebe Pathologi· 

beherrscht, das in weiten Strecken, von Rundzellenhaufen durchsetzt, sche~~.ato. 
an die Stelle der Nierenstruktur getreten ist. In dem Bindegewebe ~ind 
die Glomeruli als kleine hyalinisierte Flecke zu erkennen. Ar:dere 
Glomeruli zeigen die oben beschriebenen Wucherungen, manche alleh 
die Wucherung des Kapselepithels. Wieder andere erweisen sieh ah; 
noch gut oder leidlich erhalten. Auch die Kanälchen bieten ein recht 
unterschiedliches Aussehen, je nach dem Sehicksal, das ihren zugehörigen 
Glomerulus betroffen hat. Verödung dES Glomerulus hat bei genügend 
langer Krankheitsdauer auch eine Verödung ~ e: nes Tu bu larsystemfl zur 
l<'olge. Die zu den noch funktionstüchtigen Bowmamchen Kapseln 
gehörigen Tu buli !'ind erweitert, mit niedrigem Epithel au~gekleidct, 
das Epithel in mäßigem, meist nur geringem Grade in degmerativer 
Umwandlung begriffen. Die Gefäße sind stark verändert. Sie zeigen 
die Kennzeichen der Arteriosklerose und hochgradige Intimaverdiekun-
gen, infolgedessen zahlreiche Lumenverengerungen und -verschlüsse. 
Die Zerstörung der Struktur und die Bindegewebswucherung und 
-schrumpfung ergibt ein stark verkleinertes Organ von höckeriger über-
fläche und harter Konsistenz. Die Farbe ist gewöhnlich graurötIich 
oder rötlichgrau, die Rinde sehr schmal. 

Symptomatologie. Das zweite Stadium der diffusen Glome- Hym\1o­

rulonephritis kann alle Symptome, die wir unter Nierenzeichen, matolollie. 

Veränderung der Nierenfunktionen und Nierenfolgen kennengelernt 
haben, bieten, mit Ausnahme der Niereninsuffizienz. Diese ist das 
Charakteristikum des IU. Stadiums, der sekundären Schrumpfniere. 
Die Zahl der möglichen Kombinationen der Symptome im Verein mit ihrer 
verschiedenen Stärke gibt eine s~hr große Zahl von Krankheitsbildern. 
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Postnephri- Wir wollen zunäduit die Fälle abgrenzen, in denen die Err,;cheinungen 
i~~n=ie ~~: von seiten des Epithelapparates am stärksten, wenn auch relativ nur 
phropathie. schwach, ausgeprägt sind. Kenntlich an einer Albuminurie, die gewöhn-

lich um 10/00 liegt, und an einem Harnsediment, das vorwiegend aus 
hyalinen, zum kleinen Teil auch aus granulierten Zylindern und aur,; 
Nieremepithelien besteht, ergibt die genaue Untersuchung sonst einen 
negativen Befund, die Beobachtung eine sehr lange Konstanz und einen 
sehr gutartigen Verlauf. Es handelt sich also um das Bild einer leichten 
epithelialen Nephropathie (postnephritisehe Nephrose), die 
aus einer akuten Nephritis hervorgegangen, zwei Jahre nach dieser 
keine Aussicht auf völlige Heilung mehr bietet und als ein Dauer­
zustana aufgefaßt werden muß. Die-Differentialdiagnose zur postnephri­
tisehen Albuminurie kann durchaus unentschieden bleiben, wenn nicht 
das Sediment den tubulären Prozeß beweist. 

Ödem. Gesellt sich zu dem Harnbefund als zweites epitheliales Zeichen 
ein, wenn auch intermittierendes, Ödem, so liegt eine Krankheit vor, 
die den Betroffenen mit Beschwerden zum Be~wußtsein kommt, im Ver­
lauf zwar noch gutartig sein kann, aber doch zu größerer Vorsicht, 
auch in bezug auf die Prognose, nötigt. In solchem Falle kann die Niere 
in ihren Funktionen durchaus normal sein, wie sie es ja auch nicht 
selten bei der hydropischen epithelialen Nephropathie ist. Aber die 
Ausscheidungsarbeit ist wegen der Ödemneigung gestört. Solange jedoch 
der Kreislauf intakt, der Blutdruck nicht gesteigert ist, fehlt das Sym­
ptom, das für die chronische Nephritis das wichtigste Merkmal darstellt, 
weil es die Progredienz der Erkrankung anzeigt. Bei allen Menschen, 
die einer chronischen Nephritis verdächtig sind, müssen häufige Blut-

Hypertollie. druckmessungen vorgenommen werden. Die Hypertonie ist das 
wiehtigste Symptom, aber sie ist kein konstantes Zeichen. Zwischen 
normalen Werten und starken Erhöhungen kommen bei demselben 
Kranken in kurzer Zeit Schwankungen vor. In einem Falle von chro­
nischer Albuminurie nach akuter Nephritis ist aueh ein einmaliger Be­
fund von Hypertonie grundlegend für die Auffassung des ProzesscH. 
Die Blutdruckwerte sind meist nur mittleren Grades, um 170 herum, 
Zahlen über 200 sind selten. Häufig aber finden wir einen Blutdruck, 
der nur wenig über die Norm erhöht ist (gegen 140). Man gehe an den 
Grenzzahlen nicht leichtfertig vorüber. Lassen sich alle Bedingungen, 
die blutdruekerhöhend wirken, ausschalten, so bedeutet auch ein so 
geringer Wert, zumal wenn er wiederholt gefunden wird, einen fort­
schreitenden Charakter der Nierenentzündung. Parallel der Dauer 
und dem Grade der Hypertonie geht die Hypertrophie des Herzens, 
zumal des linken Ventrikels, die nicht selten mäßige Grade von Herz­
insuffizienz zur Folge hat. 

Urämie. Die eklamptische Urämie tritt in diesem Stadium der Glomcrulo-
nephritis nur selten auf. Zum Nierensiechtum kommt es nie, solange 
keine Niereninsuffizienz besteht. Auch die Retinitis albuminurica i~t 
recht selten. Findet sich eine Augenhintergrundsveränderung, w ist 
immer zu erwägen, ob sie noch vom akuten Stadium herrührt. 
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Faiolt immer stellt sich bei progredienten Fällen eine Anämie ein. 
Im Vordergrunde des Bildes stehen mitunter Seh merzen in der Schmerzen. 

Nierengegend, die ein- oder doppelseitig, anfallsweise oder andauernd, 
nach dem Vorderbauch oder, wie beim Nierensteinanfall, entlang dem 
Ureter nach der Blase und bis in die Oberschenkel ausstrahlen, auch kolik-
artigen Charakter annehmen und mit Erbrechen, Harndrang und Dysurie 
einhergehen können. Es sind eine Reihe von Fällen beschrieben, in 
denen die sonstigen nephritisehen ~ymptome im wesentlichen in der 
Ausscheidung von Eiweiß und hyalinen Zylindern und in einer gelegent-
lichen Hämaturie bestanden, die ~chmerzen also das wesentlichste 
Symptom waren. Man hat daher auch von einer Nephritis chronica Nephrilie 

d 01 or osa gesprochen. Dberdie Entstehung dieser Schmerzen besteht keine dolorosa. 

einheitliche Auffassung. Israel nimmt an, daß sie von Kongestionen 
und intrarenalen Drucksteigerungen herrühren. Die operative Autopsie, 
die bei solchen Fällen nicht selten gemacht worden ist, hat derbe peri­
nephritisehe Verwachsungen und sogar eine fibröse und sklero-
tische Beschaffenheit der Nierenkapsel ergeben. Bei einer solchen 
Kapselbeschaffenheit muß auch eine geringe Zunahme des Nieren­
volumens, wie sie bei funktioneller Beanspruchung eintritt, Schmerz 
auslösen. Wir haben einen solchen Zustand von Nephritis chronica 
levis dolorosll, nach und wahrscheinlich infolge einer im akuten Stadium 
- sicherlich überflüssigerweise - gemachten Dekapsulation beobachtet. 
Die durch Lues verursachte Schrumpfniere geht nach Angaben von 
Gouget oft mit Perinephritis und heftigen Schmerzanfällen einher. 
Danach scheint es, als ob die Vorgänge um di~ Niere für die Entstehung 
der Nierenschmerzen von sehr wesentlicher Bedeutung sind. 

Die Nierenfunktionen. Die Einsicht, ob eine negative Wasserbilanz Nierenfllllk· 

renal, extrarenal oder doppelt bedingt ist, stößt auch hier auf unlös- tionCll. 

harc Schwierigkeiten. Da das Ödem, solange kein kardialer Einschlag 
hinzutritt, gewöhnlich nur geringe Grade erreicht, so ist Oligurie mC'üit 
nicht vorhanden. Der Wasserversuch ergibt oft eine Verzögerung 
der Ausscheidung, aber eine gute Bilanz. Auch Kranke mit Üdemneigung 
f'ind noch fähig, eine größere Harnmenge (bis zu 3000 ccm und mehr 
in 24 Stunden) zu bilden. Es bestehen also in bezug auf die Wasser-
bildung Möglichkeiten, die sich von denen des Nierengesunden nicht 
wesentlich unterscheiden. Jedenfalls zeigen die Kranken in diesem 
Stadium keine begrenzte Zwangspolyurie. Auch das Symptom der 
Nykturie fehlt zunächst. Ihr Auftreten im Laufe der Fortentwicklung 
der chronischen Nephritis ist ein Signum mali ominis. Tritt sie bei 
Kranken ein, die tagsüber außer Bett sind, so sind zum Teil wohl die 
extrarenal bedingten Schwierigkeiten im Wasserhaushalt schuld, die 
wir auch im postnephritisehen Zustand kenneIlgelernt haben; zum 
Teil handelt es sich aber wohl auch um die Anfänge einer Herzinsuffizienz. 
Die nächtliche Polyurie bei bettlägerigen Kranken, die wir auch beim 
Abklingen einer akuten hydropischen Nephritis finden, und wohl auch 
die nächtliche Polyurie der Prostetiker ist in ihrer Wesensart noch 
nicht geklärt. 
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Die Kochsalzfunktion, d. h. die Konzentrierungsfähigkeit für Koch­
salz, ist erhalten, wenn auch nicht selten geringer als in der Norm. 
Es besteht die Fähigkeit, einen Harn zu bilden, dessen Kochsalzkon­
zentration über der des Blutserums liegt. Die Kochsalzausscheidung 
ist aber vielfach geschädigt. Die Kochsalzzulage wirkt hemmend auf 
die \Vasserausscheidung, so daß trotz Anspannung der Konzentrierungs­
funktion eine Retention statthat. Die Beziehung des Kochsalzes zu 
den Geweben und die dadurch bewirkte Ödem verstärkung tritt in 
dicscn :Fällen oft in die Erscheinung. 

Die Fähigkeit, den Stickstoff zu konzentrieren, ist wie immer er­
halten, wenn auch mitunter nicht in normaler Stärke. Im allgemeincn 
ist daher die N-Bilanz in Ordnung. Doch kommen bei Belastungs­
versuchen mit Harnstoff teilweise Retentionen und verschleppte Aus­
scheidung vor. Der Reststickstoff zeigt in diesem Stadium normalc 
Werte oder leichte Erhöhung auf 50 bis 70 mg-%, die sich bei wieder­
holten Untersuchungen als nicht konstant erweist. 

In diesem Stadium der Glomerulonephritis haben ,&lso die Nieren 
die Fähigkeit, sich den Anforderungen, die die auszuscheidenden Stoffe 
stellen, mit Erfolg apzupassen. Wenn trotzdem nicht immer Kompen­
sation der Aus~cheidung besteht, w kommt das auf Rechnung dcr 
Ödem bereitschaft und einer Insuffizienz des Kreislaufs. 

Anders bei der extrakapillären Nephritis. Der Verdacht auf 
eine solche wird erweckt, wenn nach akutem Beginn der hydropischc 
Zustand bestehcn bleibt. Die Kranken machen meist den Eindruck 
der Hinfälligkeit. Sie haben eine blasse, trockenc Haut. Die Ödeme 
~ind hochgradig und trotzen allen Diureticis. Hydrops der Höhlen 
und Herzschwäche bedingen Kurzatmigkeit. Der Blutdruck ist gewöhn­
lich ge;;teigert, wenn die Herzkraft nicht zu stark darniederliegt. 
Eklamptische Urämie kommt nicht selten vor. Die Hammenge ist s~hr 
gering, das spezifiwhe Gewicht von mittlerer Höhe und darüber (bis 
1030) wegen des meist beträchtlichen Stickstoffgehaltes. Im auffallen­
den Gegensatz zu der Höhe des spezifischen Gewichtes steht, wie bei 
schweren epithelialen Nephropathien, die sehr niedrige Konzentration 
des NaCl, die stets tiefer liegt als die des Blutserums und nicht selten 
auf den Wert von 0,1 % Cl' und darunter sinkt. Der Reststickstoff ist 
hoch und steigt während des kurzen Verlaufes der Krankheit weiter an. 
Die Diagnose ist nur mit einiger Wahrscheinlichkeit zu stellen, da eine 
schwere akute Nephritis vom Typus der intrakapillären Glomerulitis 
die gleichen Erscheinungen machen kann. Wie auch die feineren histo­
logischen Veränderungen sein mögen, so zwingen die Hauptsymptome 
dieses Zustandes, dauerndes Ödem, Oligurie, Versagen der Kochsalz­
konzentrierung und RN-Erhöhung, zu einer sehr schlechten Prognose. 

Verlauf. Von dieser unheilvollen Form abgesehen, ist der Verlauf der chr~-
nischen Nephritis ein relativ günstiger, die Dauer des Stadiums der 
Kompensation ziemlich lang. Es kann nicht nur Jahre, sondern wgar 
Jahrzehnte währen, bis die Prozesse in der Niere soweit vorgeschritten 
sind, daß die Ausscheidungsfähigkeit hinter der Notwendigkeit zurück-
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bleibt. Bei einem Teil der Kranken tritt die auf dem Wege Hypertonie­
Herzhypertrophie entstandene Kreislaufschwäche in den Vordergrund. 
Sie kommen zu uns wegen ihrer Herzbeschwerden und haben nicht ein­
mal immer Kenntnis von ihrer chronischen Nephritis. Sie gehen an 
Herzinsuffizienz oder an einem zerebralen Insult zugrunde, ohne daß 
es zu einer weitgehenden Destruktion ihrer Niere gekommen ist. Die Be­
urteilung der Geschwindigkeit, mit der der renale Prozeß fortschreitet, 
ist außerordentlich schwierig und ohne wiederholte klinische Beobachtung 
gar nicht möglich. Selbstverständlich wird man Perioden mit Ödem­
neigung, wie !'ie nieht selten vorkommen, und suburämische oder gar 
urämische Symptome als ungünstige Umstände vermerken. Aber diese 
i:jymptome können verschwinden, und es kann eine lange Zeit des Wohl­
befindens folgen. Drei Dinge sind es im wesentlichen, die über daH 
:Fortschreiten der Erkrankung und über die Prognose Aufschluß geben. 
Das sind: Zunahme der kardio-vaskulären Erscheinungen, nephri­
tische Prozesse am Augenhintergrund und besonders das Verhalten 
der Nierenfunktionen. Ein in passenden ZwiEchenräumen e/2 bis 1 Jahr) 
bei Trockenkost (Nierenprobekost s. K 70) angestellter Normaltag und 
Wassertag (s. i:j. 76ff.) genügt meist, um das FortEchreiten der Verände­
rungen zu erkennen. Zunächst kommt es zur Abnahme der Konzen­
trierungsfähigkeit für NaCI; sie führt zu einer Polyurie, mit deren Hilfe 
die Bilanzen noch oft jahrelang aufrecht erhalten werden. Erst wenn 
die Fähigkeit, große Wassermengen auszuscheiden, nachläßt, wenn 
die zwangsmäßige Polyurie eine begrenzte geworden, dann ist der Zu­
stand erreicht, den wir als Niereninsuffizienz kennengelernt haben, dcr 
daH Kennzeichen des UI. i:jtadiums der GlomerulonephritiR, der se k u n­
dären Schrumpfniere) darstellt. 

Der Übergang dls Leidens in dieses typische Krankheittibild ist ein 
allmählicher. Wir gebralichen daR Wort i:lchrumpfniere nicht, um da;; 
wirkliche Aussehen der Niere zu diagnostizieren, das nicht nur dure!J 
den Untergang der sekretoriwhen Elemente, sondern vor allem dureh 
die sekundäre Entwicklung, Wlicherung und i:jchrumpfung des Binde­
gewebes gegeben ist. Diese i:jchicksale des Bindegewebes Kind für um; 
von weniger als sekundärem Interesse. Wir gebrauchen das Wort 
Schrumpfniere im i:linne "in Schrumpfung begriffene oder der Schrump- KYIIlPto: 
fung verfallene Niere" (Löhlein) und in übertragener Bedeutung, um d~~t~~k~~_ 
einen Krankheitszustand zu bezeichnen, der dUlch die Niereninsuffi- s gären f 

zienz charakterisiert ist. Wir finden bei diesem Krankheitszustand durch _ > c nf~rr::.p -
aus nicht immer geschrumpfte Nieren; wir finden abl'r immer hochgradigen 
Verlust an sekretorischen Elementen und hochgradige Destruktion des 
Restes derselben. 

Symptomatologie der sekundären Schrumpfniere. Aus dem früheren 
symptomlosen Zustand der chronischen Nephritis oder nach den Jahren 
mit Anfällen von renalem Ödem und Kreislaufschwäche , auf die immer 
wicder bessere Zeiten folgten, kommt der Kranke allmählich in einen Zu­
stand andauernder Herzschwäche. Das fast stets, wenn auch nicht immer 
hochgradig hypertrophiEehe Herz ist nach jahrelanger Hypertonie an der 
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Grenze Heine,; KönnenH angelangt. Die gleiche UrHache hat in der langen 
Dauer ihres Bestehens zu immer zunehmenden sklerotischen Verände­
rungen in den Arterien geführt. Die stets nachwei,;bare, meist hochgradige 
Arteriosklerose der Nierengefäße hat den nephritisehen Prozeß 
unterstützt und den Circulus vitiosus geschlossen. Durch das Versagen 
der Herz- und Nierenleistung kommt es zu einem allgemeinen Ver­
fall, zu starkem Verlust an Fett und Muskulatur und an 
BI u t. Die Kranken bekommen ein fahlgelbliches Aussehen, eine 
trockene Haut, die im Gesicht gedunsen, an den Unterschenkeln durch 
mäßige Ödeme geschwollen ist. Ob das Ödem in diesem Stadium vom 
Herzen, von den Nieren oder von beiden zugleich herkommt, läßt sieh 
meist nicht mit Sicherheit entscheiden. Von seiten des Herzens machen 
sich subjektive Erscheinungen dem Kranken mit immer steigender 
Heftigkeit bemerkbar. Herzklopfen, Beklemmungen, auch Anfälle 
von Angina pcctoris, Kurzluftigkeit verbinden sich mit den Beschwerden, 
die von Leberschwellung und Höhlenhydrops herrühren. Der Blutdruck, 
der mit dem Fortschreiten des renalen Prozesses und der Arteriosklerose 
auf immer höhere Werte (oft über 200) gestiegen ist, sinkt auf mittlere 
Zahlen ab. Hierin, ebenso wie in einer auftretenden Arrhythmie und 
noch mehr in den Anfällen von Galopprhythmus ist ein omen malum 
zu erblicken. Bevor es noch zu dem furchtbaren Zustand des Nieren­
siechtums kommt oder auch als eine Erlösung aus diesem, führen die 
vaskulären Prozesse durch eine Hirnblutung zum Tode. In anderen 
:Fällen zeigt sich die Brüchigkeit der Arterien in schweren und wieder­
holten Blutungen aus Nase, Magen, Darm, Nierenbecken und Uterus, 
in seltenen Fällen auch als Hämoptoe. . 

Mit dem fortschreitenden Verfall treten allmählich die Magendarm­
symptome in den Vordergrund, die, mit Appetitlosigkeit beginnend, 
schließlich in den Komplex von Beschwerden ausarten" die wir bei der 
Besprechung der chronischen Urämie kennen gelernt haben (s. S.132). 

In einer nicht geringen Zahl dieser Fälle tritt eine Retinitis ne­
phritica auf. In anderen wird der Visus durch Retinablutungen ver­
schlechtert. 

Auch bei der Schrumpfniere können sehr erhebliche Nierenschmerzen 
bestehen. 

Sub finem vitae wird bisweilen eine Perikarditis beobachtet, die 
mit ziemlich dickem Exsudat einhergeht, aber im Gegensatz zu den bei 
epithelialer Nephropathie auftretenden Entzündungen seröser Häute 
(Peritoneum) nicht auf Infektion beruht. 

In den Vordergrund des Krankheitsbildes tritt schließlich der 
toxische Zustand, die chronische Urämie, das Nierensiechtum. 

Der Harn ist, solange keine stärkere kardiale Insuffizienz besteht, 
von hellgelber Farbe, von niedrigem spezifischem Gewicht (1006 bis 
1012). Der Eiweißgehalt ist nicht selten gering, unter 1%0' War im 
zweiten Stadium ein stärkerer Epithelialer Einschlag vorhanden, EU 

bleibt es auch bei einem höheren Eiweißgehalt (6 bis 8%0)' Das Sedi­
ment besteht aus hyalinen und granulierten Zylindern, Leukozyten und 



Chronische Glomerulonephritis. 205 

einzelnen Nierenepithelien, ist aber meist nicht eben reichlich. Die 
Hammenge ist vor dem Eintritt der Herzinsuffizienz gegen die Norm 
vermehrt (etwa 21), ist aber nicht steigßrungsfähig. 

Die Nierenfunktionen sind in schwerster Weise verändert. Es be­
steht Niereninsuffizienz, die oben (S. 89 ff.) ausführlich beschrieben 
worden ist. 

Die Niereninsuffizienz kann dem körperlichen Zusammenbruch, 
ja sogar stärkeren Beschwerden zeitlich vorausgehen, so daß eine sekun­
däre Schrumpfniere auch zufällig entdeckt wird oder erst im terminalen, 
urämischen oder herzdekompensiertcn Zustand in ärztliche Beobachtung 
und Behandlung kommt. Die sekundäre Schrumpfniere kann mehrere 
Jahre nicht nur bestehen, sondern sogar über einen großen Teil dieser 
Zeit symptomlos oder fast symptomlos verlaufen. 

Prognose der chronischen Nephritiden. Wie aber auch Dauer und Prognose. 

Verlauf der sekundären Schrumpfniere gewesen sein mag, der 
Ausgang ist immer schlecht. Die Progn ose für die Le bensda uer 
ist im Zustande der Niereninsuffizienz mit irgendwelchem Anspruch 
auf Sicherheit überhaupt nicht zu machen. Da alle Bedingungen für 
den renalen Zusammenbruch gegeben sind, so muß mit seinem Eintritt 
ständig gerechnet werden. So lange die Herzkraft gut oder leidlich ist, 
Rchcint die Gefahr nicht in unmittplbarer Nähe zu liegen. Bei Eintritt 
der Herzinsuffizienz droht nicht nur dB{' Herztod, sondern es tritt mit 
Verschlechterung der Durchblutung auch ein schnelles Versagen der 
Nieren ein. Von der prognost~sch ungünstigen Bedeutung der Retinitis 
albuminurica war bereits früher (s. S. 148) die Rede. 

Von größerer praktischer Bedeutung ist die Vorhersage der Lebens­
dauer bei der chronischen Nephritis im Stadium der Kompensation. 
Niemand kann und darf es auf sich nehmen, aus einem Au gen blicks bild , 
wenn es nicht ganz besonders ungünstig-charakteristisch ist, die Pro­
gnm;e zu machen. Aus den Kardinalsymptomen : Blutdrucksteigerung, 
Nierenfunktionen, Ödembereitschaft und Augenhintergrundsverände­
rungen läßt sich durch wiederholte Beobachtung die Verlaufsart und 
ihre Änderung erkennen. Die Beobachtung nach diesen Gesichts­
punkten ist aber noch nicht alt genug. Es bedarf noch jahre­
und vielleicht jahrzehntelangen Studiums, um über die Schick­
sale der Nephritiker hinreichendes Material zu sammeln. Vor 
allem ist hier die Mitarbeit der Hausärzte erforderlich. Es wäre 
ein großer Gewinn für die medizinische Wissenschaft, wenn die For­
sehung nicht, wie es in den letzten Jahrzehnten vorwiegend der Fall 
war, auf die Kliniken und Krankenhäuser beschränkt bliebe, s.ondern 
sich auch auf die erfahrenen Kollegen in der allgemeinen Praxis stützen 
könnte. Gerade in dem Gebiete der chronischen Nephritis wird sich 
allenthalben in den nächsten zwei Jahrzehnten nach dem Kriege reich­
lich Gelegenheit zum Beobachten und Studieren bieten. Zunächst 
müssen wir von Fall zu Fall entscheiden. Von Bedeutung ist stets die 
Anamnese, die über das vorangegangene akute Stadium, besonders 
üb!'r die Dauer seiner Hydropsi!', Aufschluß geben muß. Von Bedeutung 
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ist ferner, ob der Kranke hypertonisch in die Chronizität eintritt oder ob 
zunächst und dann für wie lange Zeit normale Blutdruckwerte bestanden 
haben. Je länger diese Periode, mit einer um so milderen Verlaufsart ist 
zu rechnen. Man erkundige sich weiter, ob die Neigung zum Ödem 
nach dem akuten Stadium geschwunden war, wann, wie oft und vielleicht 
unter welchen Umständen (Diät, Exzesse, Arbeit, Kälteeinflüsse) es 
wieder auftrat. Nicht gleichgültig für die Beurteilung ist, ob während 
des chronischen Verlaufs akute Rezidive (kenntlich an der Hämaturie) 
vorgekommen sind. 

Therapie. Therapie. Der chronischen Nephritis wird durc-h eine vernünftige 
und genügend lange Behandlung der akuten Nephritis vorgebeugt. 
Der Umstand, daß die chroruschen Nephritiker nicht selten von dem 
akuten Stadium gar nichts wissen, zeigt, wie Nephritiden, die so leicht 
sind, daß sie gar nicht beachtet und also auch nicht behandelt werden, 
in das unheilbare Leiden übergehen. Die Therapie der akuten Nephritis 
ist zwar nicht kausal, aber trotzdem von der größten Wirksamkeit. 
Da die chronische Nephritis die Ursache ihrer Chronizität und ihres 
Fortschreitens in sich selbst trägt, so läßt sich mit der Beseitigung der 

Bedeutung Quellaffektion, die zu der akuten Nephritis geführt hat, eine Restitutio 
~~~e~f;~:- ad integrum nicht erreichen. Diese Quellaffektion sitzt nicht selten in 

den Tonsillen oder besteht in einer Alvfolarpyorrhoe (Päßler). Man 
hat in den letzten Jahren zur Heilung der chronischen Nephritis viel­
fach die Tonsillektomie oder die Mandelschlitzung vorgenommen und 
gelegentlich auch über Erfolge berichtet (Päßler, Eppinger). 

über die Beziehungen der Mandelgru beninfektionen zur Nephritis 
sagt Päßler: "Ich finde bei der permanenten Mandelgrubeninfektion 
relativ häufig ganz leichte Formen, bei denen schubweise, nicht selten 
mit Rückenschmerzen verbunden, ganz geringe, oft nur mikroskopisch 
oder mikrochemisch nachweisbare Blutmengen und ab und zu einzelne 
Zylinder auftreten. Manche Formen intermittierender Albuminurie 
beruhen ebenfalls auf der permanenten Mandelgrubeninfektion. " 

Aus dieser Darstellung geht hervor, daß es sich hier, wie es auch 
meiner Erfahrung entspricht, nicht um diffuse Nephritiden handelt, 
sondern um herdförmige, die zu hämorrhagischen Rezidiven viel mehr 
neigen als jene. Wenn Hcheidemandel eine genaue bakteriologische 
Untersuchung des Harns empfiehlt, um aus der Art der Erreger anf den 
Sitz der Quellaffektion zu schließen, so deutet auch das auf herdförmige 
Entzündung in der Niere hin. Da sich solche Herde in der Niere nicht 
selten vergesellschaftet mit diffuser Nephritis finden, so können neue 
Schübe der Herderkrankung leicht einen Rückfall oder eine plötzliche 
Verschlimmerung der diffmen Nephritis vortäuschen. Durch Ausschal­
tung der Infektionsquelle kann man im besten Falle herdförmigen, em­
bolisch-metastatischen Prozesse vorbeugen. Die bereits bestehenden 
kann man dadurch ebensowenig beeinflussen, wie eine in der Entwick­
lung begriffene diffuse Nephritis. Wenn nach Tonsillenbehandlung 
Heilung einer chronischen Nephritis gesehen worden ist, so wird es sich 
entweder um allmählich symptomlos gewordene herdförmige Ent-
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zündungen gehandelt haben oder um akute diffuse Prozesse, die noch 
nicht chronisch waren, sondern eine sehr lange Wiederherstellungszeit 
(die bis zu 2 Jahren b8tragen kann) hatten. Mit der Erwartung, eine 
chronische, hypertonische Nephritis zu beeinflussen oder gar zu heilen, 
soll man an eine Lokalbehandlung der Quellaffektion nicht herangehen. 

Man wird aber trotzdem die Behandlung aller der Fälle empfehlen 
oder vornehmen, in denen die Tonsillen chroniEch erkrankt sind und 
besonders Eiterherde oder Pfröpfe enthalten. (Man begnüge sich nicht 
mit der einfachen Inspektion, sondern. klappe die frontal stehende Ton­
sillenfläche nach vom um, indem man mit einem zweiten Spatel den 
angehefteten Rand des vorderen Gaumcnbogens nach außen drärgt 
und dabei gleichzeitig einen Druck auf die Tonsillen ausübt; oder Ir an 
ziehe den vorderen Gaumenbogen mit einem stumpfen Haken zurück 
und wende den Hartmannschen Tonsillenquetscher an, da ja solc:he 
Herde auch sonst zu unangenehmen Folgen führen können.) 

Man muß bei Eingriffen an solchen Tonsillen auf eine vorübergehende 
Verschlimmerung des Nierenprozesses, die in einer Zunahme der Eiweiß­
und Blutausscheidung besteht, d. h. lediglich auf Herderscheinungen 
beruht, aber nie den Charakter einer diffusen Nephritis zeigt, geJaßt 
sein und den Kranken bzw. seine Eltern, darauf vorbereiten. Man soll 
auch niemals eine Heilung versprechen, die nur selten eintritt und soll 
auch nicht prophezeien, daß Rückfälle ausbleiben werden; denn nicht 
einmal das ist sicher. 

Ein kurzes Wort genügt zu der Frage des chirurgischen Angriffs 
der kranken Niere selbst, wie er auch bei chronischer Nephritis von Ede­
bohls empfohlen worden ist. Es gehört eine vollkommene Verkennung 
des Begriffs "chronische Nephritis" dazu, um von einer Dekapsulation 
der Niere nur den geringsten heilenden oder bessernden Einflu ß zu er­
warten. Vor einem solchen Eingriff muß energisch gcwarnt werden; 
er wird auch von der überwiegenden Mehrzahl der ChirurgE'n abgelehnt. 

Die BE'handlung der chronischen Ncphritis ist ganz und gar eine 
symptomatische. 

Im Mittelpunkt steht allch hier die Diät, die frei von unmittelbar Diät. 

Rchädlichen Stoffen und naeh Art und Menge so beRchaffen sein muß, 
daß die Niere mit möglichst wenig Arbeit belastet wird und alles Am:­
zu scheidende aus dem Körper entfernt. Bei der langen KrankheitE­
dauer, und da viE'le Jahre lang vollkommene Kompensation dE'r Nierer:­
Itrbeit besteht, ist von einer so strengen Kost, wie wir sie bei der akuten 
Nephritif; durchführen mußten, natürlich keine Rede. Ein ebenso 
großer Fehler, wie die Empfehlung einer ausschließlichen Milchdiät 
im akuten Stadium, ist die Vorschrift einer kochsalzarmen und fleisch­
freien Kost bei der kompensierten chronischen Nephritis. Eine koch­
salzarmc und gar eine kochsalzarme vegetabilische Kost läßt sich für 
so lange Zeiten nicht durchführen. Ich gehe nicht ganz so weit wie 
V olhard, daß "die Diät von der Normaldiät eines Gesunden nicht 
abzuweichen braucht, wenn nicht die bestimmten Indikationen der 
Ödem bereitschaft oder der Niereninsuffizienz vorliegen". Aber ich 
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stimme vollkommen mit V olhard darin überein, daß es sehr viel 
weniger auf die Art der Speisen, als auf ihre Menge ankommt. Mäßig­
keit im Essen und Trinken ist das allerwichtigste. So wenig 
wie möglich essen, aber das Notwendige aus gutem Material und in 
guter Zubereitung. Da der Würzwert des Kochsalzes von seiner Kon­
zentration in den Speisen abhängt, so kann man ein kleines Volumen 
Nahrung mit einer Salzmenge schmackhaft machen, die bei einer größeren 
Nahrungsmenge nicht ausreicht. Bei gut kompensierten Nephritikern 
kann man eine Gesamtmenge von 10 g Kochsalz am Tage gestatten 
(gemessen an der Ausscheidung im Harn). Man tut gut, besonders 
wenn die Verpflegungsstätte wechselt und man die Kochweise prüfen 
will (was dann notwendig ist, wenn nicht die Mutter oder Ehefrau das 
Kochen übernimmt, sondern eine Köchin waltet, die nicht umlernen 
kann oder will) gelegentlich eine 24stündige Harnmenge auf Kochsalz 
und Stickstoff zu analysieren. Wenn man dann 20 g Kochsalz pro Tag 
findet, wie ich das wiederholt beobachtet habe, so halte ich das Maß des 
Zulässigen für überschritten. Ebenso steht es mit einem Übermaß von 
Eiweißzufuhr. Eine Eiweißmenge von 70 bis 80 gentsprechend 12 bis 
14 g Harnstickstoff ist ausreichend. Stickstoffausscheidungen von 
18 bis 25 g sind zu beanstanden. Eine besondere Vorschrift über die 
Art der Eiweißzufuhr erscheint nicht notwendig. Fleisch ist gestattet. 
Verboten ist Alkohol. Zu vermeiden sind Gewürze. Wie die Nahrungs-

Flüssig· zufuhr muß auch die Flüssigkeitszufuhr beschränkt werden. Nicht nur 
i~\;::~;l~~~: aus Rücksicht auf die Niere, sondern weil jeder chronische Nephritiker 

zu Herzinsuffizienz neigt. Das ständige "Durchspülen" bei diesen 
Kranken ist ein Unding. Die Empfehlung v. Noordens, einmal 
wöchentlich einen Trinktag mit großer Flüssigkeitszufuhr einzuschalten, 
um Rückstände auszuschwemmen, ist für geeignete Fälle sehr praktisch. 
In Betracht kommen nur Patienten mit kompensiertem Kreislauf und 
ohne stärkere Ödembereitschaft (der Wasserversuch muß eine gute 
Bilanz ergeben) dann; wenn die Analyse oder die Umrechnung aus dem 
spezifischen Gewicht ergibt, daß durch die starke Wasserausscheidung 
auch retinierte feste Bestandteile herauskommen. Der Trinktag wird 
am besten bei Bettruhe durchgeführt. 

Werden an einem solchen Trinktag (oder auch durch einen Wasser­
versuch) retinierte feste Bestandteile ausgeschieden, so ist das ein Beweis 
für eine - wenn auch latente - Dekompensation der Ausscheidungs­
arbeit. Bei Patienten, die sieh der kardialen oder renalen Ausscheidungs­
störung nähern, entscheiden regelmäßige Körpergewichtsfeststellungen 
über die Notwendigkeit, die Diät zu ändern. Bei renalem Ödem, sowie 
bei kardialer Insuffizienz tritt eine strengere Kost in Kraft, die, wie im 
akuten Stadium, kochsalz-, wasser- und eiweißarm ist. Man kann auch 
einen Versuch mit der Karellkur oder, bei hartnäckigerem Ödem, mit 
einer Fastenkur nach Volhard machen. 

Eine strenge Kost ist natürlich bei den schweren Ausscheidungs­
störungen notwendig, die mit dem Zustande der Niereninsuffizienz 
verbunden sind. Die Aufgabe, die Menge der auszuscheidenden Stoffe 
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unter der Grenze der Ausscheidungsmöglichkeiten zu halten, läßt sich 
hier nicht immer erfüllen. Wie bei der akuten Nephritis bevorzugt 
man Mehlspeisen mit viel Zucker und Butter. Die Appetitlosigkeit, 
die in vorgeschrittenen Fällen besteht, erschwert die Durchführung 
einer zweckmäßigen Ernährung oft beträchtlich und zwingt unS den 
Wünschen des Kranken Rechnung zu tragen. Man sei in diesen Fällen, 
in denen nicht mehr viel verdorben werden kann, nicht schematisch. 
Ein Glas guter Burgunder ist hier oft nützlicher als andere Arznei. 

Der chronische Nephritiker gehört nur dann ins Bett, wenn renales 
Ödem oder Kreislaufschwäche besteht. 

Über die Behandlung des Ödems s. S. llOff. 
Sehr wichtig ist die Überwachung des Herzens. Bei abendlichem 

Knöchelödem oder Kurzluftigkeit beim Gehen verordne man frühzeitig 
Digitalis in kleinen Dosen (0,05 bis 0,15 g pro die), aber langdauemd, 
durch Monate und länger. Sehr praktisch und wirksam ist die chronische 
Darreichung von Strophantin, wöchentlich 1 mal oder öfter 0,3 bis 0,5 mg 
intravenös. Der kompensierte Nephritiker wird einer Herzinsuffizienz 
am besten vorbeugen, wenn er seine Muskulatur und Herzmuskulatur 
durch systematischen Gebrauch kräftigt oder kräftig erhält. Also 
Spazierengehen , Freiübungen, mäßiges Radfahren. Bezüglich der 
kohlensauren Bäder sind die Meinungen geteilt. Bei Kranken ohne 
kardiale Insuffizienz und ohne schwerere Ausscheidungsstörung tun sie 
oft gute Dienste. 

Ein Heilbad für chronische Nephritis gibt es nicht. Nützlich sind 
bei starker Beteiligung des Herzens alle Orte mit mildem Klima, in 
der Ebene oder im Mittelgebirge gelegen (Kissingen, Badenweiler, 
Baden-Baden, Homburg, Salzuflen, Nauheim, Altheide, Cudova, Marien­
bad u. a.). 

Von einem Aufenthalt in der Wüste wird ja für die nächsten Jahre Klimatische 

k d · R d . I F' d . d . d VI' k . d' Hehand-aum 18 e e sem. m ne en sIn mIt er ersc 11C ung In 18 Jung. 

Wüste große Fehler gemacht worden. Auf keinen Fall gehören dorthin 
Leute mit starker Hypertonie und Leute, die der Niereninsuffizienz 
nahestehen. Kompensierten chronischen Nephritikern wird das Wüsten­
klima weder Schaden noch Nutzen bringen. Geeignet sind Kranke, 
deren postakutes Stadium sehr lange dauert, chronische Nephritiker 
mit Neigung zu hartnäckigem Hydrops (nephrotischen Einschlag) und 
Kranke mit epithelialer Nephropathie, soweit die Schwere der Grund­
krankheit keine Kontraindikation bildet. Von Nutzen ist vielleicht 
das Wüstenklima auch für hartnäckige Herdnephritis durch die Aus­
heilung der Quellaffektion. Zur Überwinterung kann man geschwächte 
Nephritiker nach Meran, Bozen, auch an die Riviera, nach Abbazia 
oder nach Malaga schicken. Man soll aber VOn diesen Möglichkeiten 
nur mit denjenigen Kranken sprechen, die sich das leisten können. 

c) Die herdförmigen Nephritiden. 
Wir haben diese Erkrankungen im vorhergehenden Kapitel bereits 

wiederholt gestreift. Es handelt sich hier um echte Entzündungsherde, 
Li c h t w i t z, Nierenkrankheiten. 14 
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die. als Folgen infektiöser Embolien in der Niere selbst, in dem Gebiet 
des durch den Embolus verstopften Gefäßes und in seiner nächsten Um­
gebung auftreten. Am deutlichsten sehen wir diese Bilder bei der von 

Embolisehe Löhlein studierten embolischen Herdnephritis, wie sie regel­
ne~~~rtiS. mäßig bei der ulzerösen Endokarditis vorkommt. Die von dem 

Endokard losgerissenen Kokken verstopfen einzelne Glomerulus­
schlingen oder auch Vasa afferentia und verursachen Nekrose 
cinz{)lner Schlingen oder ganzer Glomeruli. In der Nachbarschaft der 
so veränderten Glomeruli kommt es nur zu einer sehr geringen entzünd­
lichen R{)aktion, dagegen (durch Diffusion von Giftstoffen~) zu einer 
N~krobiose der benachbarten Tubuli (V olhard und Fahr). Die Zahl 
dieser Herde ist außerordentlich verschieden. Ich habe in einem Falle 
von Purpura variolosa, der eine ungeheure, bereits im Blutausstrich 
nachweisbare Bakteriämie (Staphylokokken) hatte, die Niere von 
Kokkenembolien so überschwemmt gefunden, daß eine diffuse herd­
förmige Erkrankung vorlag. In solchen recht seltenen Fällen sind alle 
Herde desselben Alters. Die Kürze der Erkrankung verhinderte eine 
stärkere entzündlich-infiltrative Reaktion. Bei so langdauernden 
Krankheiten aber, wie bei der Endocarditis lenta, finden sich Prozesse 
entsprechend den einzelnen Schüben, in denen sie erfolgt sind, von 
sehr verschiedenem Alter und in sehr verschiedener Entwicklung. 
Hier kommt es wegen des Charakters der Infektion (Endocarditis lenta) 
nicht zu einer größeren Infiltration oder gar zu Eiterungen. Wir finden 
entsprechend dem Alter der Gefäßverstopfung alle Vorgänge von der 
einfachen Degeneration bis zur Atrophie des befallenen Nierensystems 
und bis zu der den Raum ausfüllenden Bindegewebswucherung, wie 
wir sie in der Histologie der chronischen Nephritis kennengelernt haben. 
Ebenso mag das Bild der Niere sein, die von einem TonsiIlenherd aus 
in häufigen Schüben herdförmig erkrankt war. 

Ganz anders aber wird es, wenn es sich um Kokken von stärkerer 
Wirksamkeit handelt. Dann erfolgt um die Herde eine dichte lympho­
zytäre Infiltration, die das ganze Bindegewebe erfüllt und mit starker 
Hyperämie einhergeht. Es liegt hier eine wirkliche Entzündung des 
Interstitiums vor. Und für diese im Laufe einer schweren Strepto­
kokkeninfektion (bei Scharlach, Angina phlegmonosa necroticans, auch 
bei Pneumonie und Typhus) vorkommende Erkrankung ist die Be-

Reptisehe zeichnung Nephritis interstitialis, septische interstitielle Ne-
interstitielle h .. d . h' t t't' 11 H d h 't' t ff d Herd- p ntls 0 er septlsc -ln ers I le e er nep n IS zu re en . 

nephritis. Die Meinungen, ob die herdförmige Glomerulonephritis, deren 
pathologisch-anatomische Grundlage feststeht, klinisch eine selbständige 
Stellung einnimmt, sind geteilt. Während' V olhard dafür eintritt, 
sind H. S t rau ß, M unk u. a. der Ansicht, daß sie in ihrer Eigenart 
nicht scharf genug charakterisierbar sind, um mit Sicherheit der Diffe­
rentialdiagnose zugänglich za sein. Wenn es auch in manchen Fällen 
schwer oder selbst unmöglich sein kann, die Diagnose zu stellen, so 
ist es doch nach meiner Meinung notwendig, an dem Begriff der herd­
förmigen Glomerulonephritis festzuhalten. 
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Symptomatologie. Bei einer infektiösen Grundkrankheit (Angina, Sympt~-
S · . 1 . f' . W d) d . t b . E . t . IUatologw. epsIs, ErysIpe, m lZlerte nn e 0 er wemgs ens eI XIS enz emes 
Infektionsherdes (Tonsillen, Alveolarpyorrhöe) tritt eine Hämaturie 
auf, die meist bereits makroskopisch deutlich ist, und eine geringe 
Albuminurie, die 1 bis 2%0 fast nie übersteigt. Das Sediment ist nicht 
reichlich, enthält, außer Erythrocyten, hyaline und granulierte Zylinder 
und V:mkocyten. Bakterien sind im frisch entleerten Harn nicht selten 
durch Gramfärb:mg, durch K'Jltur oft nachweisbar. Eine Oligurie 
wird bisweilen durch das Fieber bedingt. Die Konzentrierungsfunktionen 
sind gut. Alle Nierenfolgen, Blutdrucksteigerung, Ödem, Urämie, 
H/3tinitis, fehlcn. In dieser Armut an Symptomen ist die Diagnose und 
zugleich ihre Unsicherheit begründet. Denn auch ganz leichte Formen 
der diffusen Glomerulonephritis verlaufen unter demselb,m Bilde. Das 
von V olhard angeführte differentialdiagnostisehe Moment, daß die 
Herdnephritis gleich im Beginn der InfGktionskrankheit, die diffuse 
Nephritis erst im weiteren Verlauf eintritt, kann vor Irrtum nicht 
Rchützen. Wichtiger scheint, daß die Herdnephritis viel stärker 
als die diffuse zu Rezidiven neigt, in Schüben auftritt, und Keig.Ul!g zn 
daß alle diese Schübe den gleichen symptomenarmen Cha- Rez"l!veu. 

rakter haben. Es handelt sieh nach Volhard bei der rezidivierenden 
Herdnephritis nicht nur um die Neigung zu rezidivierender Angina, 
die ja sehr häufig auch ohne Nierenschädigung vorkommt, sondern 
um eine besondere individuelle angeborenc oder erworbene Empfind-
lichkeit der einmal erkrankt gewesenen Niere. 

Die Herdnephritis tritt fast immer auf, ohne dem Kranken Be­
schwerden zu machen. Gelegentlich bestehen Schmerzen in der Nieren­
gegend. Der Verlauf ist ein durchaus gutartiger. In einer großen 
Z'1hl der Fälle erfolgt rasche Heilung, bei anderen zieht sich Albuminurie 
und Hämaturie hin. Die nach der diffusen Glomerulonephritis zurüek­
bleibende R9stalbuminurie und Resthämaturie ist, wie wir 'lahen, 
hä:lfig durch eine sekundäre Herdnephritis bedingt. Bleibt der Infektions­
herd bestehen, so treten zu den Dauererscheinungen gelegentlich akute 
Verschlimmerungen, die gewöhnlich rasch abklingen. 

Alle diese Formen, die akute, die chronische und die rezidivierende, 
sind dui'chaus gutartig in bezug auf die Niere. In seltenen Fällen, 
vielleicht besonders dann, wenn Herde nahe der Kapsel liegen, treten 
starke und andauernde Schmerzen auf, die mitunter Kolikcharakter 
annehmen und auch als Nephritis dolorosa bezeichnet werden. Die 
embolische Herdnephritis ist bisweilen von großer diagnostischer Be­
deutung, besonders bei Fällen von Sepsis und Endocarditis ulcerosa, 
wenn sie früher als andere charakteristische Symptome auftritt. Ihre 
Bedeutung ist dann die gleiche wie die von Hautblutvngen. 

Die Therapie. Eine Behandlung der Niere erübrigt sich in der Mehr-_Tltentpie. 
zahl der Fälle. Sicher gilt das von der diätetischen Behandlung. In 
seltenen Fällen ist die Hämaturie so stark oder so hartnäckig, daß 
etwas dagegen gesehehen muß. Man kann einen Versuch mit Gelatine 
per os oder subkutan (nicht intravenös!) und mit Kalziumsalzen (3 mal 

14* 
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täglich 5 g Calcium lacticum) machen und die üblichen Haemostyptica 
(Ergotin u. ä.) oder nach Traube Plumbum aceticum 3mal täglich 
0,05 anwenden. Alle diese Mittel sind reichlich unsicher. Eine Aus­
heilung tritt meist erst ein, wenn die Infektionsquelle ausgeschaltet 
wird und damit die Nachschüb:o aufhören. Also Behandlung der Tonsillen 
(ExRtirpation oder auch die schmerzlose und gut wirksame Schlitzung­
nach H. Meier), Behandlung der Zähne usw. 

111. Primär vasculäre Leiden. 
Die Bedeutung der Durchblutung für die Yorgänge in der Niere, 

sowohl für die funktionellen als für die histopathologischen, ist uns 
bereits b:okannt. Schon im allgemeinen Teil sahen wir, daß die Abnormi­
tät der Durchblutung, und zwar der mangelnde Z~lfluß arteriellen 
Blutes wie der stockende Abfluß durch die Yenen, zu dem i'lymptom 
der Albuminurie führt. 

Demgemäß könnte man die orthostatische Albuminurie, 
wenn es nicht ·widersinnig wäre, sie als ein Loiden zu bezeichnen, in 
diesem Kapitel an erster Stelle nennen. Wir verzichten darauf aus didak­
tischen Gründen, und weil (s. S.34ff.) alles Notwendige bereits gesagt 
ist, und erwähnen sie in diesem Zusammenhange nur, um noch einmal 
darauf hinzuweisen, daß jede Anomalie der Nierendurchblutung die 
Veranlassung zum Auftreten von "Nierenzeichen" im Harn sein kann. 

a) Die Stauungsniere. 
St~U11l1gR- Bei dckompensiertem Kreislauf kommt es auch zu Stauungs-

lliPrc. erscheinungen in den Nieren, denen zwar nicht die Bedeutung eines 
selbständigen Krankheitsbildes zukommt. Da aber die Schädigung 
der Niere und ihrer Funktionen dem kardialen Hydrops Vorschub 
leistet, so rückt das Schicksal der Niere im Krankheitsbild der Herz­
insuffizienz an eine Stelle hoher Bedeutung. Eine Besprechung im 
Rahmen der Pathologie der Niere ist daher gerechtfertigt. 

Pathologj- Pathologische Anatomie. Die Stauungsniere ist groß, dick, derb 
sch~~.ato- und von dunkler blauroter Farbe. Im mikroskopischen Bilde fällt am 

meisten die Blutüberfüllung der Kapillaren des Interstitiums und 
der Glomerulusschlingen auf. Das interstitielle Bindegewebe ist öde­
matös geschwollen. Auch die Epithelien der Bowmanschen Kapsel 
Rind geschwollen. In den Harnkanälchen finden sich Zylinder. Infolge 
der Blutüberfüllung und des dadurch bewirkten hohen Organinnendruckes 
leidet die durch die mangelhafte Vis a tergo darniederliegende Durch­
strömung der Niere noch mehr. Zu den Folgen der schlechten Durch­
blutung tritt die Wirkung des Druckes auf das sezernierende Parenchym. 
Bei langdauernder Stauung kommt es teilweise zu Gefäßverschlüssen 
(durch Embolien und Thromben) und Degeneration und Atrophie der 
regionären Sekretionssysteme. An ihre Stelle tritt Bindegewebe. 
Außerdem kommt es aber, wie auch sonst bei chronischer Stauung, 
zu einer diffusen Verdickung des interstitiellen Gewebes. Für diese 
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älteren Stauungsnieren mit den Folgeerscheinungen am Bindegewebe 
ist der Name Stauungsschrumpfniere gebräuchlich. Diese Be­
zeichnung ist nicht ganz zutreffend, weil es sich in den unkomplizierten 
Fällen nicht um diffuse Prozesse handelt; diese treten zu der Stauung 
nur dann hinzu, wenn gleichzeitig Sklerose der Nierenarterien vorliegt. 

Symptomatologie. Der Krankheitszustand, bei dem es zur Stauungs- Symptl:!-
. k . b k t D' "(7 .. d d N' 'bt' h" matologlC. niere ommt, 1st e ann. le veran erung er lere gl SlC In emem 

spärlichen, dunklen Harn kund, der ein hohes spezifisches Gewicht 
hat, fast stets sauer ist und oft ein Sediment von· saurem harnsaurem 
Natrium oder Harnsäure ausfallen läßt. Der Eiweißgehalt beträgt 
meistens 1 bis 2%0' kann aber auch zu hohem Grade (bis 10%0) an­
steigen. Fast stets ist der mit Essigsäure in der Kälte fällbare Eiweiß-
körper zugegen. Das Sediment ist, vom Urat abgesehen, spärlich, 
besteht aus llyalinen und bestäubten Zylindern und wenigen weißen 
und roten Blutkörperchen. 

Die Prüfung der Nierenfunktionen ergibt wegen des Ödems und der 
Ödemneigung keine übersichtlichen Resultate. Der Wasserversuch 
fällt meistens ganz schlecht aus. Der extrarenale Charakter der Wasser­
retention ist nicht zu verkennen. Wic weit die gestaute Niere durch 
die Verlangsamung des Blutstromes und durch die Ernährungsstörung 
des sezernierenden Parenchyms an der Wasserretention teilnimmt, 
entzieht sich der Beurteilung. Daß aber die Stauungsniere in ihrer 
Wasserfunktion geschädigt ist, kann nicht bezweifelt werden, da die 
Niere auf Zirkulationsschädigung sehr empfindlich reagiert. Allerdings 
bestehen hier, wie auch das Fehlen der Albuminurie trotz hochgradiger 
Stauung zeigt, erhebliche individ uelle Un terschiede. V olhard, 
der überhaupt an einer überschätzung der extrarenalen Faktoren leidet, 
hält alle Erscheinungen dei' Stauungsniere, mit Ausnahme des Eiweiß­
und Sedimentbefundes, für extrarenal bedingt. Er erstreckt diesc 
Meinung sogar auf die nicht selten zu beobachtende Konzentrations­
unfähigkeit für Kochsalz. Daß nach Kochsalzgaben bei dekompensierten 
Herzkranken das Salz sehr oft in die Gewebe übertritt, geht nicht nur 
aus dem gänzlichen Fehlen einer Mehrausscheidung, sondern auch aus 
dem deutlichen Absinken der Harnmenge hervor. Das Entsprechende 
sieht man bei diesen Zuständen nach einer Wassergabe. Das Wasser 
wird nicht nur retiniert, sondern auch die Kochsalzausscheidung sinkt, 
und bei dem starken und plötzlichen Strom, der vom Blut in die Gewebe 
geht, wird noch mehr Wasser, als der Zulage entspricht, mitgenommen, 
so daß gegenüber dem Normaltag die Diurese sogar sinkt. Von diescn 
Vorgängen ist die prozentuale Kochsalzausscheidung unabhängig. Bei 
der Stauung kann die Kochsalzkonzentration im- Harn ganz 
außerordentlich niedrige Werte (bis zu wenigen Zentigrammen in 
100 ccm) erreichen. Das geschieht aber durchaus nicht immer. Bei 
demselben Grad der kardialeh InsJIffizienz hat ein anderer Kranker 
Werte von normaler Höhe. Hier liegen also individuelle Unterschiede 
vor. So eng auch die Wasserbilanz und die Kochsalzbilanz wegen der 
Ödemneigung miteinander verbunden sind, so wenig gilt eine solche 
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Beziehung zwischen Kochsalzkonzentration und Diurese. So sieht man 
unter den Maßnahmen, die auf eine Besserung der Herzkraft und der 
Diurese gerichtet sind, die Kochsalzkonzentration von den tiefsten 
Werten bis zu einer echten Konzentrationsleistung steigen zu einer 
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Zeit, in der die Wasserdiurese noch darniederliegt (Kurve 33). Um­
gekehrt sinkt bei Aufhören der diuretischen Wirkung erst die Wasser­
ausscheidung zu negativer Bilanz, während die Kochsalzkonzentration 
noch einige Zeit auf Werten, die über dem Serumwert liegen, verharrt 
(Kurve 34). 

Diese Kurven gestatten die Deutung, daß (in diesen Fällen) die 
Nierenfunktion, soweit sie die Kochsalzkonzentrierung betrifft, früher 
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auf die Digitalisdarreichung reagiert als das Gewebe, das das Ödem 
noch festhält (Kurve 33), und ·daß bei Nachlassen der Digitaliswirkung 
das Gewebe zuerst versagt (Abnahme der Harnmenge) und dann erst 
die Niere (Sinken d~r Kochsalzkonzentration) (Kurve 34). 

Die individuellen Unterschiede und die zeitlichen Differenzen 
sprechen also dafür, daß es unter dem Einfluß der Stauung zu einer 
Schädigung der so empfindlichen Konzentrierungsfunktion für Koch­
salz kommt. Kompliziert werden die Verhältnisse dadurch, daß bei 
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Erklärung der Kurven 33 und 34. 
Die Kurven geben Harnmenge, spezifisches Gewicht und die Konzentrationen 

von Cl' und N. 
In Kurve 33 ist die Harnmenge aus räumlichen Gründen in halbem Maßstab 

gezeichnet. 

Storung der inneren Atmung die kohlensäure überladenen Zellen Koch­
salz und Wasser festhalten, so daß diese der Niere nicht in genügender 
Menge angeboten werden können. Die Folge ist nicht nur eine schlechte 
Bilanz, sondern, weil der Kochsalzgehalt des Plasmas unter den Schwellen­
wert sinkt, eine geringe Kochsalzkonzentration des Harns. 

Praktisch wichtig ist, daß diese Störung im Prinzip reversibel ist, 
solange es nicht unter dem Einfluß gleichzeitig bestehender Arterio­
sklerose der Niere zu tiefergehenden Veränderungen der Niere ge­
kommen ist. 
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Therapie. Für die Therapie der kardialen. Stauung geht aus dem Verhalten 
der Funktionen die Bedeutung einer wasser- und salzarmen Ernährung 
hervor. Obgleich bei langdauernder und hochgradiger Oligurie auch 
die Stickstoffausscheidung kleiner wird als die Zufuhr, erreicht der 
Reststickstoff im Blute, wenn überhaupt, nur mäßig erhöhte Werte. 
Von der gleichen Größenordnung, ,aber nicht durchaus von genau 
derselben Höhe, sind die Reststickstoffzahlen in der Ödemflüssigkeit 
und in den Transsudaten. Irgendeine pathogenetische Bedeutung 
kommt dem retinierten Stickstoff, wo er auch sitzen mag, bei der Stauung 
nicht zu. Man kann daher das Nahrungseiweiß in den Mengen des 
Eiweißoptimums (ca. 90 g pro die) geben. 

Die medikamentöse Therapie kann sich in frischen Fällen meist 
auf ein gutes Digitalispräparat beschränken. In alten hartnäckigen 
Fällen, besonders bei älteren Ödemen, feiern die Dhuetica ihre größten 
Triumphe. Wir verwenden die Purinderivate in nicht zu kleinen 
Dosen (4 X 1,0 g Diuretin pro die an drei aufeinanderfolgenden 
Nachmittagen; 3 X 0,3 g Theocin an drei aufeinanderfolgenden 
Tagen; 3 bis 5 X 1,0 g Theacylon an ebensovielen Tagen) und 
'lchließen an diese Zeit 8 bis 10 Tage mit je 1 bis 2 X 0,1 g 
Theocin an. Bei Kranken, die diese Präparate nicht vertragen, ver­
suchen wir die Darreichung per rectum oder in Geloduratkapseln oder 
die intravenöse Therapie (mit Euphyllin oder Theophyllinnatrium, 
s. S. 116). Wenn bei allen diesen Versuchen der Erfolg ausbleibt, 80 

geben wir Urea (bis 50 g pro die), mitunter in Verbindung mit Karell­
tagen. Das Medikament von überragender Wirksamkeit - das läßt 
sich trotz der erst wenige Monate dauernden Anwendung mit gutem 
Gewissen sagen - ist das Novasurol, intramuskulär oder, wenn das zu 
schmerzhaft ist, intravenös in Dosen von 1 bis 2 ccm einer 10 proz. 
Lösung in fünftägigen Intervallen angewan..dt. Es gelang damit, Ödeme, 
dü~ jede!" Behandlung trotzten, zum Schwinden zu bringen. Die Gefahr der 
Quecksilbervt'rgiftung ist gering, jedenfalls viel geringer als bei der An­
wendung de':l Kalomels als Diuretikum, das nunmehr fast überflüssig is t. 

b) Die Nierensklerosen. 
Die Arteriosklerose der Nierenarterien und -arteriolen führt zu ana­

tomischen und funktionellen Veränderungen des Organs. Je nach dem 
Grad der Gefäßprozesse und je nach ihrer Ausdehnung, die eine diffuse 
oder eine herdförmige sein kann, müssen notwendigerweise sehr ver­
schiedene Krankheitsbilder entstehen. Da die Arteriosklerose ein fort­
schreitender Prozeß ist, dessen Entwicklung mit sehr verschiedener, 
bei den Nierengefäßen mitunter mit sehr großer Geschwindigkeit ver­
läuft, so werden bei der Beurteilung des Kranken sowohl, wie in zu­
sammenfassender Betrachtung bei KlarsteIlung der Pathogenese die 
drei Faktoren - Grad, räumliche Ausdehn ung und Geschwindig­
k e i t - zu berücksichtigen sein, genau wie es bei der Differenzierupg der 
nach akuter Nephritis verbleibenden Dauerzustände der Fall war. Wir 
werden daher mit einer summarischen Bezeichnung wie "arteriosklero-
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tische Schrumpfniere" oder "Nephrosklerose" nicht auskommen, sondern 
werden versuchen müssen, die hauptsächlichsten Typen klinisch, und 
wenn möglich auch anatomisch, voneinander zu trennen, und zwar 
in einer Art, die Raum läßt für die- nicht seltenen Übergangsformen. 

Die Nierensklerosen entstehen stets als Teilerscheinungen einer 
allgemeinen Atherosklerose. Von dieser ist bekannt, daß ihre Entwick­
lung in den einzelnen Teilen des Körpers nicht immer gleichen Schritt 
hält, sondern in einem Organ früher als in anderen einen Grad erreicht, 
der zu Ernährungsstörungen und Funktionsausfällen führt, so daß 
das klinische Bild von diesen beherrscht wird. Das geschieht auch in 
einer Gruppe der Nierensklerosen. Dann kommt es - oft mit großer 
Geschwindigkeit - zu einer schweren Erkrankung aller oder fast aller 
Arteriolen der Nieren, so daß, zumal es sich meist um Personen des 
jugendlichen oder mittleren Alters (30 bis 45 Jahre) handelt, die arterio­
:,;klerotische Ätiologie dieses renalen Prozesses, der gen u in e n 
Schrumpfniere, zunächst nicht immer deutlich erscheint. An der 
anderen Seite der ~eihe stehen Zustände, die durch die allgemeine 
Arteriosklerose bedingt sind, während die renale Folge, wenn sie auch 
anatomisch als vaskuläre Nierensklerose darstellt, entweder gar keine oder 
so geringfügige Krankheitserscheinungen macht, daß die Zurechnung 
dieser Krankheit, der vasculären oder essentiellen oder blanden 
Hypertonie, zu den Nierenkrankheiten nur deswegen gerechtfertigt 
ist, weil sie die Vorstufe zu schwereren Störungen dieses Organes sein 
kann. Zwischen diesen beiden Außenpunkten - dervasculären Hyper­
tonie und der genuinen Schrumpfniere - liegt das Reich der vasculären 
Sklerosen. 

Bevor wir die Abgrenzung nach anatomischen oder klinischen 
Gesichtspunkten versuchen, wollen wir. die pathologisch-anatomische 
Entwicklung der Veränderungen in den Gefäßen selbst und ihre Folgen 
für das Nierenparenchym ins Auge fassen. 

Pathologische Anatomie und Pathogenese. Der Gefäßprozeß' beginnt Pathologj­

meist mit einer elastisch-hyperplastischen Intimaverdickung ~Pee!~a:~= 
in den großen und mittleren Nierengefäßen, . die sich in die kleinen thogenese. 

Nierengefäße fortsetzt. Diese Intimaverdickung stellt eine Hyper-
trophie dar, die die Folge einer Mehrbelastung der Gefäßwand ist 
(J ores). Die Leistung eines Gefäßes liegt in erster Linie in der Auf­
bringung und Erhaltung eines Spannungszustandes gegen den Gefäß­
innendruck. Je größer dieser, um so größer die Arbeit des Gefäßes, 
die zur Hypertrophie der Wand führt. Da diese Hyperplasie gewisser 
Schichten der Gefäßwand bei der Arteriosklerose, richtiger vielleicht 
bei Einwirkung der Ursachen, die später zur Arteriosklerose führen, 
frühzeitig eintritt, so liegt in dieser Aufeinanderfolge sowohl ein Beweis 
dafür,daß die funktionelle Mehrbelastung (die Blutdrucksteigerung) 
das Primäre ist, als auch daß die Hyperplasie der Wand, die an sich 
noch an der Grenze des Physiologischen steht, mit den folgenden dege­
nerativen Prozessen die gleiche Ursache hat. Dieses erste Stadium 
bezeichnet man als Präsklerose. Es schließen sich, ganz wie bei 
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der Mehrbelastung und Hypertrophie des Herzmuskels, Degenerationen 
in den Gefäßen an, durch die es zu Zerstörung der elastil:ch-hyper­
plastischen und elastisch-muskulären Schichten kommt. Die Degenera­
tion ist durch das Auftreten lipoider Substanzen gekennzeichnet, die 
durch Fettfarbstoffe gut darstellbar sind. Die Degenerationsherde 
umgeben sich mit einer oft mächtigen 1?indegewebsschicht, die aber in 
kleineren Arterien auch ohne fettige Degeneration zur Entwicklung 
kommt. Durch Wandverdickung, Verfettung und Bindegewebsent­
wicklung, in manchen Fällen auch durch Endothelwucherung, kommt 
es zu Verengerungen des Lumens und schließlich zu Gefäßverschlüssen. 

Wohl zu beachten ist, daß es eine auf die Niere beschränkte Arterio­
sklerose nicht gibt, sondern daß die renalen Vorgänge nur Teil einer all­
gemeinen Arteriosklerose sind. Sitzt die Erkrankung in den großen 
Nierengefäßen, so finden sich große Infarktnarben an der Oberfläche 
des sonst normalen oder bei gleichzeitiger Erkrankung kleinerer Gefäße 
verkleinerten und höckerig gewordenen Organs. Diese herdförmige 
Schrumpfung des Organs macht keine anderen Erscheinungen als ein 
Niereninfarkt oder eine milde entzündliche Herdnephritis. Die Diagnose 
ist nur vermutungsweise zu stellen. Ziegler hat diese Infarktniere 
als "arteriosklerotische Schrumpfniere" bezeichnet, was leicht 
zu Mißverständnissen führt. Der Ausdruck "arteriosklerotische 
Narbenniere" ist vielleicht vorzuziehen. Ein isoliertes Vorkommen 
von vorgeschrittener, zu Gefäßverschlüssen führender Arteriosklerose 
in den großen Nierengefäßen und Freibleiben der mittleren Kaliber 
wird gewiß nicht häufig sein. Von dieser Form mit dem Überwiegen 
der herdförmigen Veränderungen in den größeren Gefäßen führt die 
Betrachtung zu der Sklerose der mittleren und kleineren Arterien und 
der Arteriolen. Das klinische Kardinalsymptom ist die Hyper­
tonie. Und es ist von großer Bedeutung, daß die Niere bei dem "vascu­
läre .Hypertonie" genann,ten Krankheitsbild auch nach langem Bestehen 
entweder eine herdförmige Erkrankung der kleineren 
Nierengefäße. (J ores) zeigt, oder daß es sich um präsklerotische 
Prozesse in allen Arteriolen handelt (Löhlein). Dieser Autor 
fand bei der "blanden Hypertonie" keine oder nahezu keine Athero­
sklerose der Arteriolen, dagegen "ausschließlich eine sämtliche Vasa 
afferentia betreffende hochgradige Dilatation und eine mehr oder 
weniger deutliche sklerotische Beschaffenheit der stark gedelmten 
Gefäßwand". Auch Volhard findet die Vasa afferentia häufig erweitert. 
Diese Erweiterung der Vasa afferentia ist für das Verständnis der Be­
ziehung Hypertonie-~ierensklerose sehr wichtig. Ebenso wichtig ist, 
daß wir bei den gleichen klinischen Erscheinungen eine vorgeschrittene 
Erkrankung eines (großen) Teiles der Arteriolen oder eine Präsklerose 
aller Arteriolen finden, daß also die Gefäßprozesse sich in bezug auf 
Grad und räumliche Ausdehnung ungleichmäßig entwickeln. In der 
Mehrzahl der Fälle tritt auch das Übergreifen der Sklerose auf die 
Glomerulusschlingen und die .Folgezustände am epithelialen Apparat 
nicht gleichzeitig und daher fleckweise auf. So findet man bei Fällen 
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von vasculärer Hypertonie bei sehr schwerer Atherosklerose der kleinsten 
Arterien die Glomeruli teils kollabiert, teils ohne erhe bliche Veränderungen 
(Löhlein). Die Folgeerscheinungen an den Glomerulis und am Epithel­
apparat sind, wie auch die äußere Gestalt der Niere, sehr verschieden­
artig, je nachdem die Entwicklung der Athel'Osklerose im Präkapillar­
gebiet (Vasa afferentia) langsam oder stürmisch erfolgt ist. Bei der 
sehr chronisch verlaufenden vasculären Hypertonie finden sich Hyalini­
sierungen einzelner Glomerulusschlingen, die bis zu Verödungen der 
Knäuel fortschreiten. Die dazugehörigen Harnkanälchen kollabieren 
und werden atrophisch. An Stelle des Parenchyms tritt ein Granu­
lationsgewebe, das sich in zellarmes, allmählich schrumpfendes Binde­
gewebe umwandelt. Die Mehrzahl der Nierensysteme bleibt aber intakt, 
so daß die renalen Erscheinungen intra vitam nicht in den Vordergrund 
treten. Makroskopisch ist die NIere bisweilen noch von normaler Größe, 
meist von feingranulierter Oberfläche und braunroter Farbe. Die Un­
ebenheiten der,oberfläche sind um so feiner, an je kleineren Gefäßen die 
~klerosierung hauptsächlich stattfindet (Ziegler). Von der arterio­
s klerotischenN ar be n nierekann man die verkleinerte und etwas grob­
höckerige "rote Gran ularniere" und die feinhöckerige Schrumpf­
niere unterscheiden. Es kommen jedoch auch glatte, ungeschrumpfte 
~chrumpfnieren vor. Das Bindegewebe, seine Ersatzwucherung und 
seine Schrumpfung, spielt hier wie bei der chronischen Nephritis eine 
durchaus passive Rolle, so daß wir in der Klinik den Ausdruck "Schrumpf­
niere" nicht mit Rücksicht auf die endliche Gestalt des Organs, sondern im 
Sinne eines im Schrumpfen begriffenen oder der Schrumpfung verfallenen 
Organs (Löhlein) gebrauchen. Die Konsistenz diesel' Nieren ist hart, 
die Nierenkapsel besonders an den narbig eingesunkenen Partien fest 
verwachsen. Häufig finden sich in der Rinde Zysten. Die gesunden 
Nierenteilchen, die aus der unebenen Oberfläche als feine Höckerchen 
hervortreten,. zeigen nach R i b bel' t deutliche Erscheinungen einer 
Arbeitshypertrophie. Die Glomeruli sind dann wesentlich größer als 
normal, die breiten Kanälchen mit hohen, wohlgekernten Epithelien 
besetzt. Es ko mm t also inder Hy perto nie niere zu ci ne m herd­
förmigen, reaktiollsloscn 1Jntergang von sezernierendem 
Parenchym und zu herdförmigem Ersatz durch Hyper­
trophie. 

Dieses Bild der "Nierc bei Hypcrtonie" findet sich sehr häufig 
auf dem ~ektionstisch, weil das Herz- und Uefäßleiden nicht selten, 
häufig auch durch eine zerpbralc Apoplexie, den Tod herbeiführt, be­
vor die Entwicklung der Nil'renveränderungpn weiter als bis zu diesem 
mit dem Leben durchaus verträglichm Zustand gediehen ist. 

In anderen Fällen, und zwar meist bei noch jugendlichen Personen­
und die Arteriosklerose ist ja nieht eine Erscheinung des höheren Alten;, 
sondern kommt auch im 3. und 4. Lcbeno;dezennium vor und reicht 
mit ihren ersten Anfängen in noch frühere Zeiten zurück - geht der 
Gefäßprozeß vorzugsweü.;e und mit großer Geschwindigkeit in der Niere, 
und zwar in den kleinsten Arterien oder Arteriolen, vor sich und führt 
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zu einem ganz anderen klinischen und anatomischen Bild, dem Bild der 
genuinen Schrumpfniere, dem man die sehr treffendc Bezeichnung 
Nephrosclerosis arteriolosclerot.ica progressa gegebßn hat 
(Fr. Müller, Aschoff, Löhlein). Die Prozesse in den Vasa afferentia 
sind diffus, die Intima ist durch elastische Hyperplasie und durch 
Endothelwucherung hochgradig verdickt, die Lumina verengert und 
vielfach obliteriert. Am Glomerulusknäuel, an den Epithelien des Glo­
merulus und der Tubuli finden sich alle die Veränderungen, die wir bei 
der chronischen Nephritis kennengelernt haben, also Kernvermehrung, 
Schlingenhyalinisierung, Kapselverklebung und -verdickung, Degene­
ration oder Wucherung (Halbmondbildung) des Kapselepithels, dege­
nerative Prozesse an den Tubulusepithelien, Erweiterung der Harn­
kanälchen mit Abflachung der Epithelzellen. Das Zwischengewebc 
reagiert mit stärkerer Infiltration und Faserwucherung. Größe der 
Niere und Beschaffenheit der Oberfläche hängt auch hier vom Binde­
gewebe ab. Mitunter finden sich nach Löhlein bei genuiner Schrumpf­
niere schwere degenerative Schädigungen an den Tubuluszellen, ohne 
daß der dazugehörige Glomerulus in bemerkenswerter Weise verändert 
ist. Auch wir haben solche Fälle von Nephrosklerose mit akuter 
e pi thelialer Ne phro pa thie beobachtet. 

Wohl zu beachten ist ferner, daß, wenn auch die Atherosklerose alle 
Vasa afferentia betrifft, so doch die Folge nicht an allen Glomerulis 
eintritt, wie bei der akuten diffusen Nephritis, sondern daß die Glo­
meruluserkrankung nur herdweise stattfindet. 

Die Ähnlichkeit des histologischen Bildes der genuinen Schrumpf­
niere mit dem der sekundären ist ganz außerordentlich groß. Da das 
gleiche für die klinischen Erscheinungen gilt, und da die Anamnese nicht 
selten im Stiche läßt, so ist es nicht wunderbar, daß die namhaftesten 
Autoren in ihrer Meinung, unter welche Rubrik ein Fall zu rechnen sei, 
auseinanderweichen. Die Differenz der Anschauungen beschränkt sich 
aber nicht nur auf die Kasuistik, sondern hat sich auf das breitere Feld 
der Pathogenese ausgedehnt, seitdem Volhard und Fahr, durch die 
eben beschriebenen stürmischen Reaktionserscheinungen dazu geleitet, 
die Ansicht aufgestellt haben, daß die genuine Schrumpfniere,- die sie 
"maligne Sklerose" nennen, aus der "Niere bei Hypertonie", die sie 
als "benigne Sklerose" bezeichnen, durch Hinzutreten einer Ent­
zündung entstehe. Wegen dieser doppelten Ätiologie nannten sie die 
genuine Schrumpfniere auch "Kombinationsform". Wenn Löhlein 
zu dieser Bezeichnung bemerkt, daß "sie alsbald bei den Klinikern mit 
einer Raschheit Aufnahme und Verbreitung fand, wie sie nur Irrtümern 
beschieden zu sein pflegt", so meine ich, daß ein ohne nähere Erklärung 
unverständlicher, jeder bild lichen Kraft entbehrender AUEdruck in 
keinem Falle angenommen werden sollte, zu allerletzt dann, wenn ein 
so plastischer und tief in das ärztliche Denken eingewurzelter vorhanden 
ist, wie das Wort "genuine Schrumpfnierc". Die Auffassung von 
Volhard und Fahr, daß diese Krankheit durch Kombination von 
blander Nierensklerose mit Entzündung entstehe, ist von J ores, 
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Aschoff und Löhlein abgelehnt worden. Volhard selbst hat seine 
Auffassung später insofern verändert, als er auch bei der akuten und 
chronischen Nephritis in der Zirkulationsstörung das pathogenetische 
Prinzip sieht und bei diesen wie bei der Schrumpfniere die Reaktion 
für eine asphyktische oder isehämisehe hält.. Während in betreff der 
Nierenentzündungen ihm die pathologischen Anatomen nicht zustimmen, 
deckt sich im Punkte der Schrumpfniere aber V 0 I h a rd s Auffassung wohl 
mit der von Jores, Löhlein, Aschoff u. a., daß es sich bei der ge­
nuinen Schrumpfniere nicht um entzündliche Veränderungen handle, son­
dern bald um Nekrose, bald um schwere fettige Degeneration von 
Schlingen, ja bisweilen von ganzen Knäueln, als Folge schwerer Ernäh­
rungsstörung durch Gefäßverschluß. 

Trotz des stürmischen Verlaufs sind die Reaktionen am Nieren­
parenchym nach Art und Grad durchaus nicht einheitlich. Auch bei 
der genuinen Schrumpfniere finden wir einfache Atrophie von Nieren­
systemchen neben den geschilderten lebhaften Reaktionen und, wie 
erwähnt, auch degenerative Yorgänge am Epithel unabhängig vom 
Glomerulus. 

Die Atrophien, die die Nephrosclerosis arteriolosclerotica 
i ni tialis (blande Sklerose, Niere bei Hypertonie) charakterisieren, 
und die lebhaften Reaktionen, die für die N ephrosclerosis arteriolo­
sclerotica progressa (genuine Schrumpfniere) bezeichnend sind, 
finden sich also verge~ellschaftet, wenn nicht gerade eine ganz besonders 
stürmische Entwicklung der Schrumpfniere stattgefunden hat. Die 
atrophischen Prozesse sind die durch spätere Ereignisse nicht verwisch­
baren Wegspuren der vorangegangenen Zeit der blanden Hypertonie, 
die zu renalen Krankheitserscheinungen dann führen muß, wenn die 
Zahl der ausgefallenen Glomeruli die Grenze des Erträglichen über­
schritten hat. Im Gegensatz zu dem außerordentlich chronischen und 
wenig progredienten Verlauf, den der renale Prozeß bis zu diesem Zeit­
punkt genommen hat, tritt dann eine Änderung im Tempo ein. 
Die nunmehr akut einsetzende arteriosklerotische Degeneration, ins­
besondere der kleinsten Gefäße, führt Volhard vermutungsweise auch 
auf die toxische Wirkung eines Stoffwechselproduktes, Fahr auf das 
Hinzutreten -einer Entzündung zurück, während J ores sich zu ihren 
Gründen nicht äußert. Die Aufeinanderfolge ist ganz die gleiche wie 
bei der chronischen Nephritis, die auch lange Zeit mit geringer Progre­
dienz verläuft und von einem bestimmten Punkte aus schneller abrollt. 
Schon aus diesem Parallelismus geht hervor, daß hier innere Gründe 
vorliegen, und daß nicht etwas zufällig von außen Hinzukommendes die 
Veranlassung ist. So ähnlich auch die durch eine Entzündung bedingte 
Proliferation dem histologischen Bilde der genuinen Schrumpfniere ist, 
oder wenn auch die Prozesse völlig gleich aussehen, so ist das kein Zwang 
zur Annahme der gleichen Ursache. Volhard hält es für eine "Zwangs­
vorstellung, daß proliferative Prozesse unbedingt entzündliche sein 
müßten". Gegen die Meinung Fahrs spricht, daß sich die Erkrankung 
nicht auf alle Glomeruli erstreckt, was bei einer diffusen Nephritis der 
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Fall sein müßte. Durchaus nicht selten erkrankt ein Hypertoniker an 
einer akuten Nephritis, was bei der Häufigkeit der beiden Krankheiten 
nicht verwunderlich ist. Ich habe selbst eine Anzahl solcher Fälle ge­
sehen, in denen der akute Prozeß abklang. Eine Schrumpfniere ent­
wickelte sich nicht. 

Da das Eintreten des b:oschleunigten YcrlaufeR gesetzmäßig erfolgt, 
so müssen innere Gründe b:ostehen, die zunächst in dem kranken Organ 
selbst zu suchen sind. B2i der chronischen Hypertonie reagieren die 
Nierensysteme, die noch leidliC'h mit Blut versorgt werden, mit einer 
verstärkten Funktion und mit einer Hypertrophie. An dieser Reaktion 
nehmen auch die prä~klerotischen Arteriolen Anteil, die durch eine 
Erweiterung (Löhlein, Volhard) der Q;wrschnittverengerung des 
renalen Arteriengebietcs, wie sie durch die Sklerose erfolgt, entgegen­
wirken. Dureh diese Hypertrophie wird jahrelang eine gute und aus­
reichende Niercmarb:;it aufrechterhalten, bis der allmähliC'he Aufbrauch 
die Zahl der funktionsfähigen Kierensysteme so weit vermindert, daß, 
da eine Hypertrophie ja nur sehr beschränkte Möglichkeiten hat, eine 
dauernde und maximal gesteigerte Arb3it des Restes von Parenchym 
und Gefäß,m notwendig wird, um wenigstens mittlere Sckretionsan­
sprüche noch zu befriedigen. Wir haben schon früher davon gesprochen, 
daß die Nierensysteme in der Norm auf Wechsel von Arbeit und Ruhe 
eingerichtet sind, und daß eine dauernde Beanspruchung zu einer 
-schnellen Abnutzung führt. Die Nierensysteme (gerechnet vom Vas 

'afferens abwärts), die jahrelang schon mehr geleistet haben (Ersatz-
hypertrophie), und die von dem kritischen Zeitpunkt an zu dauernder 
und maximaler Arbeit verurteilt sind, werden vielleicht sC'hon nach ihrer 
Vorgeschichte eine veränderte Reaktionsfähigkeit haben. Aber mit sehr 
großer Wahrscheinlichkeit kann man annehmen, daß bei starker Arbeit 
und schlechter Durchblutung nicht nur eine Stauung normaler Stoff­
wechselprodukte in ihnen auftritt, sondern auch abnorme Stoffe (et\YIt 
durch Spaltung) in ihnen entstehen, die lokale Reiz- und Degenerations­
erscheinungen hervorrufen. 

V olhard unterscheidet b8i den Sklerosen 3 Stadien in folgender 
Weise: 

1. Das histologisch und pathogenetisch noch unbekannte Früh­
stadi um (der funktionellen überlastung der Gefäßmuskulatur1), 
in dem sich die elastisch-hyp3rplastische Intimaverdickung entwickelt 
und der Prozeß vielleicht noch aufzuhalten ist. Klinisch handelt es sich 
hißr vermutlich um die ganz beginnenden oder wirklich transitorischen 
Hypertonien. 

2. Das Dauerstadium der gutartigen Hypertonie, die wir 
im Gegensatz zur sc kundären (nephritisehen) Hypertonie als pri märe 
oder genuine Hypertonie bezeichnen können. 

3. Das ischämische Endstadium d'er bösartigen Hyper­
tonie = Kombinationsform, die wir im Gegensatz zur sekundären 
(nephritisehen) Schrumpfniere als pri märe oder gen ui ne Schru m pf­
niere bezeichnen können. 
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Dieser Einteilung schließen wir uns in sachlicher Beziehung, nicht 
aber in bezug auf die Namengebung an. Volhard betont weiter, "daß 
eine gutartige Hypertonie schließlich bei sehr langem Bestande auch 
durch einfache Atrophie sehr vipler sekretorischen Elemente, auch ohr.e 
Beschleunigung durch Ischämie, zu Niereninsuffizienz führen kann". 

Wie bei der chronischen Nephritis hängt die Beurteilung des Kranken 
nicht nur von dem jeweiligen Stadium, sondern auch von der Geschwin­
digkeit ab, mit der die Reihe durchlaufen wird. Von den stationären 
Sklerosen, die keine merkliche Neigung zum übergang in das Endstadium 
haben, läßt sich leicht das Endstadium der genuinen Schrumpfniere 
unterscheiden mit dem beschleunigten, zum Tode führenden Verlauf. 
Bei den langsam fortschreitenden Sklerosen läßt sich, solange renale 
Kompensation besteht, über die Progredienz nur schwer etwas aussagen. 
Das einzige Kriterium für die Niere ist das Verh,alten der Nierenfunk­
tionen. Volhard unterscheidet auch hier "die vorgeschrittenen Sklero­
sen von sehr chronischer Verlaufsart, die möglicherweise bei 'sehr 
langer Lebensdauer infolge von reiner Atrophie der Mehrzahl der sekre­
torischen Elemente in ein ebenfalls langdauerndes Ur. (atrophisches) 
Endstadium übergehen können". 

Wie man sieht, sind die Äußerungen Volhards über die anatomisch 
zur Atrophie, klinisch zu Niereninsuffizienz fortschreitende blande 
Sklerose mehr theoretisch-hypothetischer Natur. Aus eigener Anschau­
ung ist mir ein solcher Fall auch nicht bekannt. Aber es ist vielleicht 
möglich, daß bei der Herabsetzung aller Funktionen während eines 
langen Greisenalters ein solcher Grad der Atrophie eintritt, weil es bei 
der geringen Beanspruchung des Stoffwechsels und damit auch der 
Nierenarbeit nicht zu dem Auftreten von den Stoffwechselprodukten 
in der Niere kommt, die vielleicht der Anlaß zu den Reaktionserscheinun­
gen sind, die wir bei der genuinen Schrumpfniere finden. Ein eingehendeR 
klinisches und anatomisches Studium der Niere im Greisenalter kann 
wohl Material zur Klärung dieser interessanten Frage erbringen. 

Für die große Mehrzahl der Fälle von Nierensklerose gilt aber, daß 
beim übergang der blanden, renal kompensierten Sklerose in die renale 
Dekompensation gesetzmäßig und aus inneren, in der Niere selbst ge­
legenen Gründen der oben beschriebene Wechsel in der Reaktionsart 
eintritt. Dann entsteht aus der blanden Sklerose die genuine Schrumpf­
niere. 

V olhard und Fahr, denen das große Verdienst zukommt, die 
Nierensklerosen mit Erhaltung der Nierenfunktionen von denen mit 
schweren Funktionsstörungen endgültig abgetrennt zu haben, nennen 
diese beiden Formen benigne und maligne Sklerose. Diese Nomenklatur 
ist vom histologischen Gesichtspunkt und klinisch, wenn man aus­
schließlich die renalen Vorgänge berücksichtigt, gerechtfertigt. Wenn 
man aber nicht nur dieses Organ ins Augc faßt - und das ist doch um 
so notwendiger, weil die blande Sklerose vielmehr ein Herz- und Gefäß­
leiden, als ein Nierenleiden ist -, so kann man sich dieser Namengebung 
nicht anschließen. Die vasculäre Hypertonie ist durchaus kein gut-
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artiges Leiden, sondern die Ursache vieler Beschwerden und eines oft 
frühen, durch Apoplexie oder Herzinsuffizienz eintretenden Todes. 
Wenn man sieht, daß viele Kranke die Entwicklung des bösartigen 
Nierenleidens nicht erleben, weil sie vorher an dem gutartigen zugrunde 
gegangen sind, so wird man am Krankenbett die Bezeichnungen vascu­
läre oder essentielle Hypertonie und genuine Schrumpfniere, am Sek­
tionstisch die Ausdrücke N ephrosclerosis arteriosclerotica initialis 
und progressa vorziehen. 

1. Die vasculäre Hypertonit>. 

(Synonyma: Essentielle Hypertonic, genuine Hypertonie, 
Nephrosclerosis arteriosclerotica initialis s. lenta, rote 

Gra n ularniere.) 

Vor- Diese Erkrankung ist außerordentlich häufig. Sie befällt das männ-
kommen. liehe Geschlecht etwas stärker als das weibliche, ist vor dem 40. Lebens~ 

jahre selten und nimmt von dieser Grenze ab mit steigendem Alter nicht 
absolut, wohl aber relativ, d. h. in Beziehung auf die Zahl der zu den 
einzelnen DeZennien gehörigen Menschen, zu. Die vaskuläre Hyper­
tonie ist also eine Erkrankung, die auf das deutlichste als Funktion der 
Zeit erscheint, d. h. als Folge der Abnutzung, des Verbrauchs. Wir 
brauchen hier nicht auf die neuen und modernen Anschauungen über 
das Altern einzugehen, denn hier steht nicht im Mittelpunkt, welche 
Organe (Innendrüsen) primär eine Herabminderung ihrer Funktion 
erfahren, sondern hier kommt es auf die Tatsache an, daß mittelbar 
alle Organe und Gewebe leiden, und daß sich als eine häufige Folge der 
bei der Involution der Inkretdrüsen eintretenden Disharmonie eine 
Hpannungszunahme der Arterienwandungen ergibt, die klinisch als 
Hypertonie in die Erscheinung tritt und die anatomischen Folgen nach 
sich zieht, die man als Arteriosklerose bezeIchnet. Es ist aber wohl­
bekannt, daß durchaus nicht jede Arteriosklerose mit Blutdrucksteigerung 
verläuft, und daß nicht jeflesmal Hypertonie der Gefäßerkrankung 
vorausgeht. Die Möglichkeit, daß die arteriellen Veränderungen sekun­
där, infolge eines von der erkrankten Gefäßwand ausgehenden Reizes, 
zu einer Hypertonie führen, haben wir bereits früher (S. 126) erwähnt. 
Gesichert aber ist die Tatsache, daß es verschiedene Momente gibt, 
die, teils konstitutionell, wie Migräne, vasomotorische übererregbarkeit, 
teils von außen einwirkend, wie Völlerei, Alkohol- und Tabakmißbrauch, 
chronische Bleivergiftung, primär Blutdrucksteigerung und später 
Arteriosklerose und Nephrosklerose verursachen. Diese Reihenfolge 
der Geschehnisse ist sicher, die umgekehrte Beziehung, Hypertonie durch 
Arterienerkrankung, nur als möglich zu betrachten. Daß die Arterio­
sklerose primär insbesondere die Nierengefäße befällt und es dadurch 
zu Hypertonie kommt, ist eine Auffassung, die V<;>lhard noch immer 
vertritt, die aber in der Entwicklung des Krankheitsbildes und in den 
anatomischen Befunden keine Unterlage hat. Die essentielle Hyper­
tonie ist nicht nur klinisch in erster Linie Herz- und Gefäßkrankheit, 
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sondern sie ist auch pathogenetisch zunächst eine Affektion der Kreis­
lauforgane im ganzem, und nur ein Teil dieser ist die zunächst nicht 
immer im Vordergrunde s~ehende Erkrankung der Nierengefäße. 

Die Ätiologie der essentü~llen Hypertonie ist die der Arteriosklerose. Ätiologie. 

Von exogenen Momenten kommen chronische Bleivergiftung, 
überernährung, Alkoholismus in jeder Form, besonders aber, 
wenn er mit der Aufnahme großer Flüssigkeitsmengen verbunden ist 
(Münchener Bierherz), Mißbrauch von Tabak (Gefäßerscheinungen 
bei Zigarettenrauchern), die Lues und vielleicht auch andere Infek­
tionskrankheiten in Betracht. Vollkommen übersichtlich liegen 
die Verhältnisse bei der Bleiniere, die eine vasculäre Schrumpfniere 
von großer Progredienz ist. Bei der akuten Vergiftung des Menschen 
und im Tierversuch entstehen durch Bleivergiftung epitheliale Nephro­
pathien, wie es auch durch andere Schwermetalle geschieht. Bei der 
chronischen meist gewerblichen Bleivergiftung sind die einmalig auf­
genommenen Mengen meist zu klein, um derartige Nierenerscheinungen 
zu machen. Bei der akuten Bleivergiftung soll der Puls gespannt sein. 
Sicher ist er es bei der Bleikolik. Ob durch die Kolik oder durch Blei­
wirkung auf die Gefäße, ist zweifelhaft. Aber die Bleikolik an sich ist 
eine Folge der Einflüsse des Bleies auf die glatte Muskulatur (oder ihre 
nervösen Organe), ist also ein der gesteigerten Spannung der Gefäß­
wand durchaus analoger Vorgang. Auch bei jugendlichen Bleikranken 
entwickelt sich rasch eine Arteriosklerose. Die Reihenfolge Hyper­
tonie - Arteriosklerose - Schrumpfniere ist bei dieser Ätiologie be­
sonders deutlich. 

Offenbar ist aber die Toxizität der genannten Faktoren eine indi- FamiliäreR 

viduell sehr verschiedene, weil die Reaktionsfähigkeit der Gefäße durch Moment. 

konstitutionelle Umstände bedingt ist. So wissen wir, daß eine fami-
liäre Neig.ung zu Arteriosklerose und somit auch zu Nephro-
sklerose besteht, daß Menschen, die vasomotorisch stark erregbar sind 
oder zu Affekten neigen, die ja mit starken und rasch eintretenden 
Änderungen der Blutverteilung einhergehen, häufiger und früher an 
Arteriosklerose erkranken. Auch bei Individuen, die in dieser Richtung 
nicht übernofmal erregbar sind, haben starke und andauernde 
Affektstörungen die gleiche Folge. So sehen wir eine frühe Entwick-
lung des Krankheitsbildes durch Erregungen, die der Beruf verursacht, 
durch Kummer, Sorgen und somit in den letzten Jahren besonders häufig 
durch die Not der Zeit. Das konstitutionelle Moment kommt auf das deut-
lichste in dem bereits erwähnten, gar nicht seltenen Zusammenhang zum 
Ausdruck, der zwischen Migräne (und Epilepsie), vorübergehender Hyper-
tonie, Dauerhypertonie und Nephrosklerose besteht. Daß die Migräne 
(und auch die Epilepsie) auf das engste mit angiospastischen Zuständen 
zusammenhängt, darf wohl ~ls gesicherte Tatsache gelten. Die in der 
Zeit der Anfälle auftretende örtliche Kontraktionsneigung wird bei 
einer nicht geringen Anzahl dieser Kranken später eine allgemeine und 
damit der Beginn der Entwicklung des Krankheitsbildes der essentiellen 
Hypertonie und der folgenden Nephrosklerose. 

LI eh t w i t z, Nierenkrankheiten. 15 
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Fettsucht. Ätiologisch in Betracht kommen ferner die Stoffwechselkrank-
heiten. Arteriosklerose und Nephrosklerose finden sich häufig bei der 
Fetts uch t. Sofern diese exogen bedingt ist, ist schon in ihren Ursachen 
die Schädigung begründet. Dazu kommt aber, die Abnutzung der 
Kreislauforgane fördernd, die relative Schwäche des HErzens, dessen 
G2wicht der meist wenig ausgebildeten Muskulatur, aber nicht der 
Körp?rmasse entspricht; ferner die Kreüllauferschwerung durch die 
Fülle des Abdomens, die Hochdrängung des Zwerchfells und die i"chlechte 
Bauchatmung, Verhältnisse, die an sich b2reits zu einer Hypertonie 
mäßigen Grades führen. Der kurzatmige Fettleibige mit einem Blut­
druck von 160 bis 170 ist eine allen bekannte Erscheinung. Auch hier 
ist die primäre Natur der Hyp:rtonie klar. Sie ist dauernd, solange die 
schuldige Lebensweise andauert, die Zufuhr von Nahrung und Flüssig­
keit groß, das Körpergewicht hoch ist. Bei zweckmäßiger l1nd er­
folgreicher BBhandlung sinkt der Blutdruck auf annähernd normale 
Werte. Bleibt Fettleibigkeit und Hypertonie bestehen, so läßt doch 
oft die Entwicklung der Nephrosklerose noch jahrelang auf sich 
warten. Aber auch mit einer endogenen oder vorwiegend endo­
genen Fettsuch t entwickelt sich mitunter eine nicht unerheb­
liche Hypertonie und Arteriosklerose. So z. B. im Klimakterium, 
das ja zu starken Beanspruchungen der Gefäße führt, zweifel­
los durch hormonale Unstimmigkeiten, an denen verschiedene Innen­
drüsen beteiligt sind. Unter diesen Einwirkungen kommt es aber alcch 
zu Arteriosklerose ohne Hypertonie, bBsonders bei Frauen, die gleich­
zeitig schlaff und anämisch werden. 

Dasselbe Zusammentreffen, Arteriosklerose meist ohne Hypertonie, 
findet sich bei der endogenen Magers uch t, die ja auch nicht selten 
psychisch, d. h. innersekretorisch entsteht, wie z. B. so häufig in den 
ersten Monaten des Weltkrieges. Es sind wohl in diesen Fällen Ver­
minderung des Körperbestandes und Gefäßerkrankung als Folgen der 
gleichen Einwirkungen anzunehmen. 

lliauetes. Die Zusammenhänge zwischen Diabetes und Arteriosklerose 
sind nicht einheitlich. Eine gemeinsame Wurzel haben die Erkrankungen 
besonders in dem konstitutionellen nervösen Moment. Ein häufiges 
Z2sammentreffen ist Adipositas, Diabetes und hypcrtoniEche Arterio­
sklerose. G8meinsame Bedingungen liegen auch im Falle des Diabeteti 
in dem exogenen Moment der übermäßigen Nahrungsaufnahme. Die 
diabetische Stoffwechselstörung oder ihre Ursache führt an sich zu früh­
zeitiger und beschleunigter Abnutzung der Gefäße. Andererseits kommt 
es aber bekanntlich auch durch Arteriosklerose, wenn sie die Gefäße des 
Pankreas befällt, zu Diabetes. 

Gicht. Zweifellos, aber nicht ganz leicht verständlich sind die Zusammen-
hänge der Gi ch t mit Hypertonie und Arteriosklerose. Die Gichtniere 
ist eine Nephrosklerose, die sich im Laufe eines meist langen Gichtleidens 
entwickelt. Der Ausgangspunkt der gichtischen Stoffwechselstörung 
ist aber nach der herrschenden Ansicht, die ich teile, die Niere, und zwar 
eine funktionelle Störung, die die Ausscheidung der Harn8ä:lre betrifft 
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und in den Epithelien der Tubuli lokalisiert werden muß. Zwischen 
diesem Beginn in der Niere und der späteren Nephrosklerose liegt die 
Entwicklung der Hypertonie und allgemeinen Arteriosklerose, die ge­
wiß - wenigstens in vielen Fällen - exogen, durch die Lebensweise, 
die zur Gicht oder zum Manifestwerden der Gicht führt, bedingt oder 
mitbedingt wird. Daß aber dieser exogene Zusammenhang der einzige 
ist, muß bezweifelt werden angesichts der Tatsache, daß das Blei sowohl 
zu Hypertonie, Arteriosklerose und Nephroskl::rose als auch zu echter 
Gicht führt. Wenn also das Blei diesem Komplex von Erscheinungen 
übergeordnet ist, so muß man daran denken, daß vielleicht aueh endogen 
im Organismus eine Bedingung vorhanden sein könnte, die sowohl die 
primäre ("funktionellG") NierGnveränderung wie die funktionelle und 
Hpbitere organische Gefäßerkrankung zur Folge hat. 

Symptomatologil'. Das Ha;Jptsymptom ist die BI u tdr ue ks tei - Symp!.o· 

germIg. Die normale lIöhe des Blutdrucks wird recht versohieden ~l~\~~f,?,~~~'. 
bewertet. und daraus ergeb::n sich im Bereich der Zahlen von 130 bis 
l;")0 mm Quecksilber für die Beurteilung einige Schwierigkeiten. Der 
Blutdruck des Normalen ist nicht durch eine einzige Zahl zu definieren, 
sondern er schwankt mit Alter, psychischer Konstitution, Ernährungs-
z~lstand und zeigt auch Unterschiede jJ nach dem Geschlecht. Die 
Verhältnisse liegen hier etwas sch,'vieriger als bei der akuten Nephritis. 
Bei dieser ist der individuelle Blutdruck während des Krankheitsvcr-
laufs zu ersehen, weil der Hypertonie eine Zeit normalen oder sogar 
erniedrigten Blutdrucks folgt und somit audl geringe Steigerungen, 
die die fortschreitende Chronizität dartun, ohne Schwierigkeit richtig 
einzuschätzen sind. Für jugendliche PccrsonC'n kann man 110 bi" 120 
als Normalwert ans~h;m. JcmseitR von 30 bis 3;) .Jahr~m muß man aueh 
etwaK höhere Ztthbn, 130 bis 140, aueh W2nn sie kom;tant sind, noeh für 
unverdächtig halten, wenigstens b::i Pc~n;onC'n von guter .Muskulatur 
und gutem Ernährungszustand, b2i denen keillJ akute Nephritis 
vorausgegangen ist. In jedem zweiblhaftc>n Falle j;,t ja die Be­
urteilung der Lage nicht aus dem f-lYillptom d(~r Hypertonie allein 
zu maehen. S2ine B:)wertung wird von den anderen Ergebnissen der 
Untersuehung abhängen. So fanden Hich in folgendem Falle (IH. 234) 
B1utdruckwerte zwischen 114 und 147. DiJ meisten lagen über 130. 
B}; handelte sich um einen sehr zarten 30jährigen Mann mit schwerer 
Migräne, Albuminurie, Zylindrurie, deutlicher Herzhypertrophie, deut-
lich gestörten Nierenfunktionen und Bilanzen, mäßiger i:)teigerung des 
Reststickstoffs (71 mg %), also einem Zustand, der über das Stadium 
der renalen Kompensation hinaus entwickelt war. Hier wird man die 
geringen und inkonstanten Steigerungen des Blutdruckes als Krank­
heitssymptom auffassen, während man in anderen unverdächtigen 
Fällen aus solchen Zahlen keinerlei bindende Schlüsse ziehen darf. 

Da auch höhere Zahlen (150) leicht bei psychischer Erregung, die 
auch durch die ärztliche Untersuchung und die Blutdruckmessung 
selbst veranlaßt sein kann, erreicht werden, so darf ein solches Ergebnis 
einer einmaligen nnd erstmaligen Messung der Beurteilung nicht 

15* 
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zugrunde gelegt werden. In der Klinik machen wir tägliche und auch 
noch häufigere Messungen in diesen Zweifelsfällen. Eine Konstanz 
des Blutdrucks findet sich bei einer längeren Beobachtung in solchen 
Fällen fast niemals. Wir sehen vielmehr Schwanken der Werte, gelegent­
lich normale Zahlen, gelegentlich aber auch, ohne erkennbare Ursache, 
größere Steigerungen, die Pal als pressorische Gefäßkrisen bezeichnet. 
Bei ausgebildeten und zweifelfreien Fällen von essentieller Hypertonie 
finden wir hohe Blutdruckwerte von 190 bis 250 und mehr. Aber Höhe 
und Konstanz der Hypertonie gehen durchaus nicht parallel. Es ist· 
gar nicht selten, daß bei Bettruhe und Trockenkost die höchsten Blut­
druckzahlen rasch auf normale Werte absinken, allerdings nicht für 
die Dauer, wie z. B. im folgenden Falle: 

In, 232. 6. 1. 19 230 
8. I. 178 
9. 1. 192 

10. I. 192 
11.1. 171 
12. I. 164 
13. I. 164 
14. I. 171 
15. 1. 185 
16. 1. 164 
17.1. 164 
18. 1. 164 
19. I. 128 
20. I. 164 

Aus diesen ganz gewöhnlichen Beobachtungen geht, wie bereits 
wiederholt betont ist, der funktionelle Charakter der Hypertonie hervor. 

In anderen Fällen zeigt der Blutdruck starke, von einem Tag zum 
anderen eintretende Schwankungen. Diagnostisch wichtig ist die Be­
achtung der Herzkraft. Die kardiale Insuffizienz kann durch die Wirkung 
der Kohlensäurestauung zur Erhöhung der Tension beitragen. Es kann 
aber. auch durch die Schwäche der Triebkraft des Herzens die Druck­
steigerung fehlen, um nach Besserung des Herzens zu erscheinen, wie 
im folgenden Falle: 

III, 340. 21. VI. 19 
22. VI. 
26. VI. 
30. VI. 

7. VII. 
12. VII. 
18. VII. 
21. VII. 
23. VII. 
26. VII. 
29. VII. 

5. VIII. 
9. VIII. 

14. VIII. 
15. VIII. 
]6. VIII. 
17. VIII. 

128 
121 
128 
175 
192 
157 
207 
178 
172 
200 
171 
200 
192 
185 
156 
121 

Exitus 

Erholung, Besserung 
der kardialen De­
kompensation. 
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Entsprechend den ganz besonders hohen Blutdruckwerten, die wir Herz. 

bei der vasculären Hypertonie finden, ist das Verhalten des Herzens. 
Es kommt zunächst zu einer' Hypertrophie des linken Ventrikels, die 
aJlfangs und oft auch längere Zeit nicht zu einer durch die Perkussion 
nachweisb~ren Herzvergrößerung führt. Der hebende und verbreiterte 
Spitzenstoß ist, sofern er sich an normaler Stelle befindet, weniger ein 
Zeichen für die Hypertrophie als dafür, daß das Herz sich gegen ein 
erhöhtes Hindernis entleert (Fr. Müller). Doch ist auch in diesem Sta­
dium durch die Röntgenuntersuchung die eingetretene Veränderung 
an einer Zunahme der Höhe des linken Herzschattens, einer stärkeren 
Rundung desselben und an einem Hinaufrücken der Herzspitze aus dem 
Zwerchfellbogen zu erkennen. Ist die Hypertrophie des linken Ventrikels 
eine hochgradigere, so zeigen auch die anderen Herzabschnitte eine Ver­
mehrung ihrer Muskelrnasse. Mit zunehmender Hypertrophie rückt die 
linke Herzgrenze mäßig nach außen, der Spitzenstoß nach außen und 
unten. Zu einer stärkeren Verbreiterung nach links kommt es, wenn der 
linke Ventrikel anfängt zu erlahmen und nicht mehr imstande ist, sich 
genügend zu entleeren. Dann stellt sich auch bald eine Stauung nach dem 
kleinen Kreislauf ein. Auch der rechte Ventrikel läßt nach, und es kommt 
zum Cor bovinum, zu Herzen von einer Größe und einem Gewicht, wie 
sie unter anderen pathologischen Verhältnissen kaum je gefunden wer­
den. Da die Atherosklerose auch die Aorta ergreift, so finden wir, 
wenigstens in vorgeschrittenen Fällen, nicht selten eine Verbreiterung 
der Aortendämpfung, im Röntgenbilde sehr oft die Zeichen der Aorten­
sklerose. Die Palpation läßt den hebenden und verbreiterten Spitzen­
stoß, über der Aorta den akzentuierten H. Ton erkennen. Die Herz­
töne sind laut. Der Ir. Aortenton ist besonders stark betont und nicht 
selten klingend. Geräusche sind, solange keine relative Mitralinsuffizienz 
besteht, nicht obligatorisch. Ein systolisches Geräusch über der Aorta 
ist durch die dort sitzende Sklerose bedingt. Diese Veränderungen bilden 
sich meist langsam heran und können viele Jahre ohne subjektive 
Symptome bestehen. Im linken Ventrikel beginnt die Hypertrophie 
und auch die Dekompensation. Ihr folgt die Überlastung de8 kleinen 
Kreislaufs, und erst später kommt es zu der vollständigen kardialen 
Insuffizienz mit Leberschwellung und mit allgemeinem HydropR. 

Diesem Verlauf entsprechen auch die Be::;chwerden, wegen derer i:iubjektive 
1· Kr k k S' kl . t t "1. K Beschwer-( leSe an en zu uns ommen. le agen mCl8 en8 zuers uuer urz- den. 

atmigkeit beim Treppensteigen oder bei anderen leichteren körperlichen 
Anstrengungen. Es stellt sich ein Druck in der Herzgegend ein, der bei 
Spaziergängen zum Stehenbleiben nötigt, in stärkerem Maße bei nied-
riger Aul3entemperatur und scharfem Wind eintritt, sich aber auch bei 
Ruhe, und dann besonders nach einer größeren Mahlzeit, nach blähenden 
Speisen oder bei Obstipation bemerkbar macht. Die Kranken bemerken 
auch selbst eine mit Beklemmung oder Hustenreiz eintretende Unregel­
mäßigkeit des Pulses, die sie als Angstgefühl mit nachfolgendem starken 
Schlag in den Hals hinauf beschreiben, eine Sensation, die einer gewöhn­
lichen Extrasystole entspricht. Sie bemerken die starke Tätigkeit ihres 
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hypertrophischen Herzens nicht so häufig am Puls als an dem lauten 
Klopfen, das sie besonders abends hören, und das sie am Einschlafen 
hindert. Häufig kommt auch die Klage, daß es unmöglich sei, auf der 
linken Seite einzuschlafen, und daß im Einschlafen ein plötzlicher Ruck 
durch den Körper fährt, der nicht selten beschleunigte Herztätigkeit 
und völliges Muntersein hinterläßt. Unangenehmer werden die nächt­
lichen Störungen, wenn sich Beklemmungen einstellen, die zu aufrechter 
Körperhaltung oder gar zum Verlassen des Bettes zwingen und sehr 
oft mit einem starken Harndrang und sehr gesteigerter Bildung eines 
ganz dünnen klaren Harnes einhergehen. Offensichtlich handelt es 
sich hier um Anfälle, die der Angina pectoris nahestehen und wie diese 
durch Exzesse irgendwelcher Art ausgelöst werden. Neben diesen un­
mittelbaren :Folgen der Hypertonie und der Beschaffenheit des Herzem; 
machen sich in dieser Zeit auch andere Störungen bemerkbar, die durch 
die Sklerose in anderen Gefäßgebieten bedingt sind. Besoliders häufig 
bestehen leichte Symptome einer zerebralen Arteriosklerose, so leichte 
geistige Ermüdbarkeit, erhöhte Reizbarkeit, Vergeßlichkeit (Vergessen 
von Namen), Kopfschmerzen, Gefühl von Hitze im Kopf, Mangel an In­
itiative, Entschlußlosigkeit und, als Folge dieser verminderten Leistungs­
fähigkeit, Anwandlungen depressiver Stimmung und Neigung zum 
Pessimismus. Die Folgen der Splanchnicussklerose, Obstipation und 
Meteorismus, tragen durch die Hochdrängung des Zwerchfells zur 
Entstehung und Vermehrung der kardialen BeEchwerden bei. Die 
Erkrankung der peripheren Gefäße macht sich am häufigsten durch 
Kälte der Füße unangenehm bemerkbar. Nicht selten treffen wir 
intermittierendes Hinken. Der Kranke empfindet also Störungen aus 
den verschiedensten Gefäßgebieten. Ab,er ebensowenig wie im objektiven 
Befund macht sich subjektiv der renale Prozeß bemerkbar. Kommen 
die Kranken in diesem Zustand in eine richtige Behandlung und be­
folgen sie dauernd die vorzuschreibende Lebensweise, so können ihnen 
viele Jahre lang die nicht unerheblichen Beschwerden vorenthalten 
bleiben, die sich notwendigerweise einstellen, wenn das Herz sich der 
Dekompensation nähert und durch lange Zeiten sich im Zustande einer 
schwankenden Kompensation befindet. Dann kommt es oft zu abend­
lichen Anschwellungen der Knöchel und Unterschenkel und oft gleich­
zeitig zu starken asthmatischen Anfällen in der Nacht. Zunächst stellt 
sich nur ein nächtlicher Husten ein, der zu der Expektoration eines 
reichlichen zähen Sputums führt. Bald kommt es aber zu sehr schlechten 
Nächten mit Orthopnoe, verlängertem und sehr mühsamem Exspirium, 
Pfeifen und Rasseln. Der Anfall sieht einem bronchialasthmatischen 
durchaus gleich, ist aber seinem Wesen nach ein echtes Lungenödem, 
bedingt durch die relative Schwäche des linken Ventrikels und der im 
Liegen auftretenden Resorption von ödematöser und präödematöser 
Flüssigkeit. Auch dieser Zustand ist, wie wir sehen werden, der Therapie 
sehr zugänglich. Und es kann noch eine lange Zeit relativen Wohl­
befindens folgen, wie überhaupt das Herz des Hypertonikers wegen seiner 
außerordentlichen Muskelstärke erst nach langer Zeit ausgleichsunfähig 
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wird. Ist dieser Zeitpunkt aber erreicht, so entsteht das wohlbekannte 
Bild der vollständigen kardialen Insuffizienz, die nicht selten den Tod 
herbeiführt. Die zunehmende Verschlechterung des Herzmuskels macht 
sich oft auch vor dem großen Hydrops durch Galopprhythmus und durch 
Pulsus alternans bemerkbar. Die gleichzeitig fortschreitende Erkrankung 
der Koronargefäße und das Befallenwerden des Reizleitungssystems 
oder die Erkrankung der Aortenklappen (auf arteriosklerotischer oder 
luischer Basis) machen das Bild der Herzerscheinungen zu einem Eehr 
vielgestaltigen. 

Durchaus nicht selt:m - j?denfalls viel häufiger als man gemeinig- Poly<;ythii­

lieh annimmt - stellt sich eine YermC'hrung der roten Blutkörperchen, file. 

eine Pol yglo bulie, ein. Vie13 Hypertoniker haben aber ein strotzendes, 
stark gerötetes Gesicht und stark gerötete Ohren, dazu C'ine dunkelrote 
Farbe der Lippen und eine Rötung der Konjunktiven ohne eine Poly­
globulie. Diese verdächtige Form kommt oft von dem ätiologischen 
Faktor (der Völlerei und dem Potus) hC'r; in manchen Fällen ist sie aber 
auch eine Folge der durch die Gefäßerkrankung abnormen Blutver-
teilung. Die Alteration der Gefäße findet arch Am:drllck in der Neigung 
zu Blutungen. Besonders häufig ist Nasenbluten. Gar nicht selten 
trifft man retinale BI utungen, die je nach ihrer Ausdehnung und Blutungen. 

ihrem Sitz zu starken Sehstörungen Veranlassung geben können. Al:ch 
in allen anderen Organen kommen arteriosklerotiEche Blutungen vor. 
Die größte Bedeutung aber haben die zere bralen Hämorrhagien, 
die in sehr vielen Fällen den frühen Tod der Hypertoniker herbei-
führen. 

Die Retinablutungen sind nicht selten durch eine Thrombose der 
Zentralvene oder einer ihrer Äste bedingt. In letzterem Falle sitzen die 
Blutungen in Form eines Sektors, so daß eine Verwechslung mit einer 
R~tinitis nicht möglich ist. Die Thrombose des zentralEm Venenstammes 
geht mit einer großen Zahl über den ganzen Fundus verteilter Blutungen 
einher. Der Sehnervenkopf ist stark gerötet, die Venen sind stark ver­
breitert und geschlängelt. Dic Unterscheidung von der Retinitis nephri­
ti ca ist also in diesem Stadium leicht, ergibt sich zudem auch aus der 
Art des Auftretens der Sehstörung. Bei der Thrombose der Zentral­
vene erfolgt plötzlich eine erhebliche Abnahme der Sehkraft eines 
Auges, während bei der Retinitis albuminuriea die Sehkraft gewöhnlich 
langsam abnimmt. Bei einer älteren Thrombose der Zentral vene bilden 
sich auch weiße Degenerationsherde. Ich habe kürzlich bei einer Frau 
mit Hypertonie nach Migräne in der Folge einer ausgedehnten retinalen 
Hämorrhagie eine Sternfigur in der Maculagegend beobachtet. Auch an­
ders gelagerte Degenerationsherde kommen vor, die mit Rüeksicht auf die 
Prognose scharf von einer Retinitis al bu minurica getrennt wc rdcn müssen. 
Diese Erkrankung kommt in du Regel erst der genuinen Schrumpfni3re zu. 
Ich habe aber einen zweifelfreicn Fall von schwerer Retinitis albuminu­
rica bei einem migränösen Hypertoniker (I, 140) im Zustand völliger 
renaler Kompensation beobachtet. Abcr aueh hier entsprach der rapide 
Verlauf der alten Erfahrung über die schlechte Prognose. 
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Urämie bel Die Alteration der Hirngefäße macht sich bei dem Hypertoniker 
Sklerose. besonders durch Anfälle zerebraler Erscheinungen bemerkbar, die 

man als arteriosklerotische Pseudourämie oder als Urämie 
bei Sklerose bezeichnet. Die Symptomatologie dieser Anfälle ist 
bereits oben (S. 134) geschildert, sie soll daher an dieser Stelle nur durch 
folgenden Fall kurz dargestellt werden: 

III, 261. 46jährige Frau aus migränöser Familie, leidet selbst seit vielen 
Jahren an Kopfschmerzen, ist seit 10 Jahren kurzluftig beim Treppensteigen und 
hat gegen Abend geschwollene Füße; wird bewußtlos mit tonisch gekrampften 
Gliedern, schwarzblauem, gedunsenem Gesicht und durch den Krampf der Atem· 
muskulatur stark behinderter, langsamer und aussetzender Atmung in das Kranken­
haus gebracht. Puls sehr hart. Blutdruck 215. Reflexe lebhaft. Babinski beider­
seits positiv. Der Harn enthält unmittelbar nach dem Anfall ziemlich viel Alburnen, 
einige Erythrocyten und hyaline und granulierte Zylinder. Es wird sofort ein 
Aderlaß von 550 ccm gemacht. 10 Minuten später ist der Anfall vorüber. Patientin 
weiß von dem Vorangegangenen nichts. Die weitere Beobachtung ergab eine 
konstante Hypertonie von 185 bis 220, eine Hypertrophie des linken Ventrikels 
und eine geringfügige Albuminurie. Das Aderlaßblut enthielt 182 mg % RN. 
Eine zweite Untersuchung nach 3 Tagen ergab einen RN von 39 mg %. Die Nieren­
funktionsprüfung zeigte gute Konzentrationen, eine normale Wasserausscheidung 
und eine Ausscheidung der Kochsalzzulage in 2 Tagen. Später, nach Anwendung 
:,,on Digitalis und Diuretin, kam es zur Ausschwemmung von ziemlich salzreichem 
Odemwasser. Nach 11/ 2 Jahren stellt sich die Patientin wieder vor. Sie hat in 
der Zwischenzeit, keinen Anfall gehabt, war bis auf Kopfschmerzen wohl, hat 
aber die Hypertonie in der früheren Höhe. 

Harn. Die Nierensymptome. Der Hypertoniker ist renal kompensiert. Es 
wird daher, solange der Kreislauf suffizient ist, ein Harn von normaler 
Menge, normaler Zw,ammensetzung und auch von normalem Wechsel 
der Zusammensetzung gebildet, der auch lange Zeit ganz frei von Eiweiß 
sein kann oder Eiweiß nur gelegentlich und in Spuren enthält. Solange 
kardiale Stauung fehlt, bleibt die Eiweißausscheidung gering, unter 1 %0' 
Kleinerwerden der Harnmenge, dunklere Harnfarbe, positive Urobilin­
und Urobilinogenreaktion und auch eine geringe (meist nur mikroskopiEch 
feststellbare) Hämaturie sind die gleichzeitigen Harnveränderungen, 
die bei Stauung auftreten. Steigt der Eiweißgehalt für die Dauer auf 
einen höheren Wert, ohne daß Anzeichen einer Herzinsuffizienz bestehen, 
so muß man argwöhnen, daß ein renales Ereignis eingetreten ist, eine 
Parenchymschädigung lokaler oder diffuser Art auf der Grundlage der 
Gefäßerkrankung. Das' Sediment bei der renal und kardial kompen­
sierten Hypertonie ist sehr spärlich und besteht aus wenigen Leuko­
zyten und hyalinen Zylindern. Bei kardialer Stauung steigt auch 
die Zahl der Zylinder, um, wie der,höhere Eiweißgehalt, bei Besserung 
der Herzkraft wieder abzunehmen. 

Nierenfunk- Das Verhalten der Funktionen und Bilanzen. Es ist charakteristisch 
t~rr:~z~~~ für die Niere bei Hypertonie, daß die Konzentrierungsfunktionen wohl­

erhalten sind. Daher besteht auch keine Polyurie, und es ist sehr leicht, 
bei einer Trockenkost einen hochkonzentrierten Harn zu erzielen. Eine 
Zulage von Kochsalz wird mit deutlicher Konzentrationssteigerung in 
einem Tage oder mit einem Rest am zweiten ausgeschieden. Ebenso 
verhält es sich mit dem Harnstoff. Der Reststickstoff ist normal. Nicht 
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ganz so günstige Ergebnisse hat der Wasserversueh. Der Auffassung 
von V 0 I h a rd , daß der Wasserversuch in der großen Mehrzahl der Fälle 
ein Resultat wie beim Normalen gebe, kann ich nicht beistimmen. Nach 
unseren eigenen Untersuchungen am herzkompensierten Hypertoniker 
trifft das nur etwa für 1/3 aller Untersuchten zu. Bei etwa 1/5 fanden 
wir, was auch Volhard aufgefallen ist, eine überschießende Wasser­
ausscheidung. Eine solche kommt zwar auch beim Gesunden vor, aber 
doch nicht so häufig und dann nicht in der \Yeise wie beim Hypertoniker, 
bei dem sich die vermehrte Wasserausscheidung nicht sogleich einstellt, den 
ganzen Tag über anhält und sogar noch als Nykturie fortdauert. Eine 
Verlangsamung der vollständigen Wasserausscheidung findet sich eben­
falls nicht selten. In einer kleinen Zahl von Fällen, die bei Trockenkost 
oder Nierenprobekost keine Nykturie haben, erscheint die Wasserzulage 
er~t als nächtlicher Harn. Dieser Ausfall des Versuchs deckt also eine 
latente Nykturie auf, die sich auch spontan bei Hypertonikern nicht 
ganz selten findet. Ich kann der Auffassung von Quincke, daß die 
Nykturie ein kardiales Zeichen sei, indem das Herz sich während der 
Nachtruhe kräftige und das am Tage retinierte Wasser zur Ausscheidung 
bringe, für eine sehr große Zahl von Fällen nicht beistimmen. Man 
beobachtet die Nykturie nicht nur beim Hypertoniker, auch wenn er 
kardial kompensiert ist und dauernd im Bett gehalten wird, sondern 
auch nach akuter Nephritis bei ganz einwandfreiem Herzen und bei 
Bettruhe. Die Gründe für diese nicht kardial veranlaßte Nykturie sind 
noch keineswegs klar. Aber ich habe den Eindruck, daß bei dem Hyper­
toniker die Nykturie bei guter Herzkraft in bezug auf die Niere 
prognostisch ungünstig zu bewerten ist. Endlich beobachten wir bei 
Hypertonikern im Zustand der kardialen Kompensation gar nicht selten 
eine vollständige oder hochgradige Retention der Wasserzulage. Bei 
dieser Erscheinung wird man zuerst an kardiale Einflüsse denken, 
sofern nicht nach einer vorangegangenen Trockenkost eine physiologische 
Durchtränkung der wasserarm gewordenen Gewebe anzunehmen ist. 

Die Abweichungen von einem normalen oder guten Ausfall des Wasser­
versuches sind kein Grund, ernstere Vorgänge in dem Nierenparenchym 
anzunehmen. Die Schwierigkeit der Nierendurchblutung, die diffuse 
Arteriosklerose in den anderen Organen und Geweben und die hier­
durch vermutlich bedingten Hindernisse der Durchblutung und vielleicht 
auch folgenden Änderungen der Durchlä~sigkeit der Gefäße erklären 
die Erscheinung genügend. 

Der Verlauf der essentiellen Hypertonie ist ein im höchsten Grade Verlauf. 

('hronischer. Das Schicksal der Kranken hängt in erster Linie von ihrem 
Herzen ab, das bei seiner Muskelstärke erst spät leistungsunfähig wird 
und trotz langen Schwebens an der Grenze der Dekompensation und 
trotz wiederholten Versagens durch eine geeignete Behandlung und eine 
vernünftige Lebensweise viele Jahre lang im Gange gehalten werden 
kann. Die meisten dieser Kranken sterben aber schließlich an einer 
Herzinsuffizienz; ein nicht unerheblicher Teil an Hirnblutungen oder 
Hirnembolien. An der Niere selbst stirbt der Hypertoniker nicht oder 
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nur dann, wenn aus der "Niere bei Hypertonie" eine genuine Schrumpf­
niere geworden ist. 

Therapie. Therapie. Der oberste Grundsatz in der Therapie der vaskulären 
Hypertonie ist Mäßig kei tin allen Di nge n. Da es sich um eine Herz­
und Gefäßkrankheit handelt, so soll alles vermieden werden, was zu 
Blutdruckerhöhung beiträgt. Das sind zweifellos in erster Linie die 
ätiologisch bedeutsamen "Umstände, Völlerei und Potus. Die Nahrungs­
aufnahme soll das Notwendige nicht überschreiten. Eine mäßige Ein­
schränkung der Fleischzufuhr ist anzuraten (Huchard), etwa in der 
Weise, daß nur an 5 Tagen der Woche Fleisch in Mengen von etwa 200 g 
genossen wird, eine Menge, die den dicken Hypertonikern sehr gering, 
aber in Erinnerung an die Kriegsernährung, die ja noch fortdauert, 
den meisten Menschen phantastisch groß erscheint. Zu einem maß­
vollen Gebrauch von Gewürzen und von Kochsalz mÜS8en manche diesel' 
Kranken, besonders die Potatoren, erst erzogen werden. Es ist keine 
Rede davon, daß die Kost von einer Armut an Eiweiß und Kochsalz 
sein soll, wie es für die akute Nephritis gefordert wird. Bei der Hyper­
tonie, einem Dauerzustand, der sich über Jahre und Jahrzehnte er­
streckt, muß eine Kost verordnet werden, die abwechslungsreich ist 
und genügend Würzstoffe enthält. Aber man soll versuchen, mit der 
Menge des Salzes soweit herunterzugehen, wie es mit Wohlbefinden und 
Appetit des Patienten vereinbar ist. Bei einer Kost von nicht zu großem 
Volumen und dem eben notwendigen Kaloriengehalt wird man mit 
einer NaCl-Menge, die einer Ausscheidung von etwa 10 g NaCl im Harn 
entspricht, auskommen. Die Notwendigkeit zu einer solchen Beschrän­
kung folgt nicht aus dem Zustand der Hypertonieniere, die auch viel 
größerc Mengen ausscheiden kann, sondern aus der Erwägung, daß 
die Hypertonieniere die mangelhafte Durchblutung durch stärkere 
Sekretionsleistung kompensiert, und daß eine geringe Belastung mit 
Ausscheidungssterffen eine Schonung darstellt, die bei der Möglichkeit 
der Entwicklung einer genuinen Schrumpfniere durchaus geboten er­
scheint. Von der größten Bedeutung aber ist - darauf hat Volhard 
zuerst hingewiesen - die Erziehung zu einer flüssigkeitsarmen Kost, 
die in erster Linie Schonung des Herzens und des Gefäßsystems bedeutet. 

Trocken- Eine Trockenkost, d. h. die Begrenzung der Flüssigkeitsaufnahme auf 
ko,t. höchstem; lli2 I je Tag - wobei das in den in mäßiger Menge genossenen 

t:-lpeisen enthaltene Wasser nicht mitgerechnet, sehr wohl aber darauf 
geachtet wird, daß nicht mit großen Mengen von Obst beträchtliche 
Flüssigkeitsmengen zugeführt werden - ist imstande, den Zeitpunkt 
der Dekompensation des hypertrophischen Herzens weit hinauszu­
schieben. Sie ist aber auch - und das. ist häufiger zu beobachten, 
weil die Kranken in einem früheren Zustande meist nicht zum Arzt 
kommen - ein ganz hervorragendes Mittel, um die frühen Symptome 
der kardialen Dekompensation, die Atemnot, besonders das nächtlich 
auftretende Lungenödem, sofort zum Verschwinden zu bringen. Die 
Flüssigkeitseinschränkung kann auch periodisch vorgenommen werden. 
Sie stößt in dieser Anordnung nicht so leicht auf Widerstand und 
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bereitet ihre dauernde Anwendung vor. Wie man auch vorgehen mag, 
so wird man doch zu große Strenge vermeiden und den Kranken nicht 
unter Durst leiden lassen, zumal manche HypertoIl1ker bei der Trocken­
kost reizbar werden und an, Kopfschmerzen und Appetitlosigkeit leiden. 
Von Noorden empfiehlt., wöchentlich einen Trinktag Zu machen, um 
retinierte Stoffe auszUEchwemmen. Es ist anzuraten, einen solchen 
Trinktag nicht schematisch vorzunehmen, sondern ihn auf die Fälle 
zu beschränken, in denen durch die Zulage von 3/4 bis 11 Wasser oder 
Tee auch wirklich feste Teile, die bei der Trockenkost zurückgeblieben 
sind, ausgeschieden werden. Die Entscheidung darüber ist auch ohne 
Analyse durch die Berechnung der Valenzzahl (Harnmenge X spe­
zifisches Gewicht, s. S. 71) leicht möglich. In manchen Fällen, besonders 
bei stärkeren Ödemen, ist die Einführung von Karelltagen nützlich. 
~'ast stets muß bei der Beratung von Hypertonikern über den Gebrauch 
alkoholischer Getränke gesprochen werden. Bei Potatoren hilft nur 
völliges Verbot. Verständigen Menschen kann man ein Glas Wein 
gestatten. Bier ist wegen der größeren Flüssigkeitsmenge nicht zuträg­
lich. Alle stärkeren Alkoholika sind wegen der Gefäßreaktionen, die sie 
hervorrufen, zu vermeiden. Dasselbe gilt vom Sekt. 

Der Hypertoniker soll seinem Berufe in der Weise nachgehen, daß Leb~ns­
jede Überanstrengung, körperliche sowohl wie geistige und seelüwhc, welse. 
vermieden wird. Er soll auch öfter kurze Erholungspausen machen, 
sich jedenfalls den Sonntag und den in vielen Berufsarten üblichen 
freien Nachmittag wirklich frei von Arbeit halten und sich eine regel­
mäßige Bewegung in frischer Luft angewöhnen. Auch leichte Frei­
übungen und Atemgymnastik, diese besonders bei Fettleibigen und bei 
Zwerchfellhochstand, sind zu empfehlen. 

Von Medikamenten kommt in diesem Stadium zunächst das JOdllhdikameu­
in Betracht, wenn es auch durchaus zweifelhaft ist, ob und wie es nützt. 1~~~~1I~;~. 
Man verordnet Jodkali, 3 mal täglich 0,15 bis 0,2 g in Milch oder kohlen-
saurem Wasser nach dem Essen. Von den anderen Jodpräparaten 
des Handels scheint mir dem Lipojodin (Ciba) eine Sonderstellung zu­
zukommen, weil es nicht so schnell ausgeschieden und auch von jod­
empfindlichen Menschen meistenteils gut vertragen wird. 

Ein Medikament, das den Blutdruck mit Sicherheit herabsetzt, 
haben wir nicht. Einen großen Gebrauch machen wir aber von den 
Mitteln, die angiospastische Zustände, wie sie bei den Hypertonikern in 
verschiedenen Organen auftreten, mildern oder beseitigen. Das sind 
vor allem Di uretin (3mal täglich 0,5 g) und Pa pa verin. hydrochlor. 
(3 mal täglich 0,03 bis 0,04 g), die auch gleichzeitig genommen werden 
können. Gegen die Schlaflosigkeit der Hypertoniker hat sich mir eine 
Zusammenstellung von Antipyrin 0,25, Diuretin 0,5, Papaverin. hydro­
chlor. 0,03 gut bewährt. In derselben Richtung, wenn auch, wie ich 
glau be, weniger sicher und weniger nachhaltig, wirken die Nitrover­
bindungen (Nitroglyzerin in M. B. K.-Kompretten von 0,5 mg; Ery­
throltetranitrat M. B. K.-Kompretten von 0,005 und 0,03 g). Erfreuliches 
sahen wir gelegentlich in bezug auf Blutdrucksenkung und Nachlassen 
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der Kopfschmerzen vom Adalin (0,5 bis 1,0 g, abends gereicht). Schon 
bei beginnender Dekompensation des Herzens beginne man mit Digi­
talispräparaten. Welches Mittel man anwendet, ist gleichgültig, sofern 
es nur wirksam ist. Viel wichtiger als die. Wahl eines der unendlich 
vielen Industriepräparate ist die Methode der Darreichung. Man darf 
sich nicht mit einer Gabe per os begnügen, wenn der Erfolg ausbleibt, 
weil es bei Stauungskatarrh des Magens gar nicht abzcschätzen ist, 
wann und in welchem Zustande des Abbaues das Medikament in den 
Darm kommt, wo es erst resorbiert wird. In solchen Fällen, in denen die 
Digitalis bei oraler Gabe versagt, hat man die besten Erfolge mit rek­
taler oder intravenöser Anwendung. Rektal gebraucht man die Prä­
parate von geringer lokaler Reizwirkung (Digipuratum, Digifolin, 
Verodigen). Wir bevorzugen die intravenöse Strophanthintherapie nach 
A. Fränkel und geben Strophanthin Böhringer 1- bis 3mal wöchent­
lich 0,3 bis 0,6 mg. 

Aderlaß. Fast unentbehrlich bei der Behandlung der Hypertoniker sind 
Aderlässe, nicht nur bei schweren zerebralen Ereignissen und bei 
den Atmungsstörungen, sondern auch gegen die chronischen Beschwerden, 
die die fehlerhafte Blutverteilung, besonders der Blutandrang nach dem 
Kopfe, mit sich bringt. Wir entnehmen 300 bis 400, auch 500 ccm Blut 
in 4 bis 6 monatigen Zwischenräumen. Daneben gebrauchen wir auch 
die unblutigen Methoden zur Ablenkung des Blutes vom Kopfe, heiße 
Fußbäder, Ableitung auf den Darm, Sinapismen u. a. Bei 
heftigen zerebralen Anfällen macht man, wie bei der eklamptischen 
Urämie, eine Lumbalpunktion. 

Klimatische Als Stätten der Erholung kommt eine sehr große Zahl von Orten 
Therapie. im Mittelgebirge und an der See in Betracht. Die Hauptsache ist das 

Fernsein vom Beruf und Gelegenheit zu anregenden, aber nicht anstren­
genden Spaziergängen. Luft- und Seebäder sind durchaus am Platze. 
Kohlensaure Bäder werden von den Hypertonikern meistens gut ver­
tragen und mit Nutzen gebraucht, sofern noch keine kardiale Schwäche 
vorliegt. In diesem Falle ist zum mindesten besondere Vorsicht und 
Beaufsichtigung notwendig. Zu warnen ist bei den Badereisen vor den 
überflüssigen Trinkkuren, sofern sie nicht der Regelung der Darmtätig­
keit dienen, vor den zu reichlichen Mahlzeiten und dem ganz blödsinnigen 
Nachtleben mit Klub, Bar und Glückspiel, das sich in so vielen großen 
Kurorten jetzt breit macht und viel mehr schadet, als der Badeaufenthalt 
helfen kann. 

2. Die genuine Schrumpfniere. 

Bezüglich des Auftretens dieser Krankheit sind 2 Formen zu unter­
scheiden: einmal die Schrumpfniere, die sich aus einer jahrelang be­
stehenden, dem Patienten und dem Arzt wohlbekannten Hypertonie 
entwickelt, und zweitens die besonders bei jüngeren Personen auf­
tretende Form, die ohne deutliches hypertonisches Vorstadium ziemlich 
plötzlich mit schweren Erscheinungen, auch einem allgemeinen Kräfte­
verfall, einsetzt und gewöhnlich schnell letal verläuft. Die Fälle der 
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zweiten Form sind diagnostisch bald geklärt. Bei dem langsamen Auf­
treten macht die Abgrenzung gegenüber der Hypertonieniere manche 
Schwierigkeiten, da naturgemäß alle Übergänge vorkommen. Die 
vaskulären und kardialen Symptome treten bei dieser Änderung des 
Verhaltens der Niere stets stärker hervor, so daß zunächst das Bild der 
kardial dekompensierten Hypertonie entsteht. Aus diesen Erscheinun­
gen läßt sich die Differentialdiagnose aber nicht machen. Wichtig für 
die Erkennung der Übergänge ist die Angabe vermehrten Durstes und 
vermehrter Wasserausscheidung und der häufigeren nächtlichen Harnent­
leerung. In diesem Stadium ergibt der Wasserversuch eine unvoll­
ständige und verzögerte Reaktion, auch eine Nykturie oder Retention. 
Die Konzentrationsfähigkeit für Kochsalz ist dann deutlich verringert. 
Das spezifische Gewicht des Harns ist nicht mehr auf normale Höhe zu 
bringen, erreicht höchstens 1020, liegt aber gewöhnlich in engen Grenzen 
um 1015 oder darunter. Im Zustande dieser fortschreitenden Entwicklung 
des renalen Prozesses finden wir meist mäßige Steigerungen des RN. Es 
besteht also noch nicht das Bild der Niereninsuffizienz. Es sind aber be­
reits Störungen renaler Funktionen nachweisbar, die meist, da der oben 
(s. pathologische Anatomie und Pathogenese) erwähnte Tempowechsel 
eingetreten ist, rasch zu Niereninsuffizienz fortschreiten (s. S. 89). In 
einer großen Zahl der Fälle und mitunter sogar frühzeitig, vor dem Auf­
treten der bezeichnenden renalen Vorgänge (s. Fall I, 140, S. 231), kommt 
es zu Retinitis albuminurica. Das strotzende Aussehen des Hypertonikers 
weicht bald einer fahlen Blässe und einem deutlichen Verfall. Auch ohne 
Blutungen, die häufig sind, nehmen Hämoglobin und Erythrocyten bis 
zur Hälfte der normalen Werte ab. Die Anämie zusammen mit dem 
Ödem des Gesichts macht das Aussehen, das für diese Kranken so 
charakteristisch ist. Wird nicht in diesem Zustande durch dic Herz­
schwäche, eine Apoplexie oder eine tödliche Hämorrhagie der Tod herbei­
geführt, so entwickelt sich das furchtbare Bild der chronischen Urämie, 
die am häufigsten Todesursache ist. Eklamptische Anfälle Rind ReIten, 
kommen aber vor. 

Der Verlauf ist in den allermeisten Fällen, wenn cs erst zur Aus­
bildung der Niereninsuffizienz gekommen ist, ein schneller. Der Tod 
erfolgt meist nach wenigen Monaten, nur selten im 2. Jahre der renalen 
Dekompensation. 

Die Prognose ist absolut schlecht. Heilung oder Stillstand ist un­
möglich. 

Die Therapie ist symptomatisch. Die mannigfachen und heftigen 
Beschwerden und Leiden des Kranken stellen nicht nur für das Können, 
sondern, bei der Aussichtslosigkeit des Zustandes, auch seelisch dic 
höchsten Anforderungen an den Arzt. Alles therapeutisch Wesentliche ist 
bei Behandlung des Ödems (S. llO), der Urämie (S. 142), der chronischen 
Nephritis (S. 206) und der Hypertonie (S. 234) gesagt worden. Aueh 
von der Prophylaxe war bei der Hypertonie die Rede. 
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IV. Von den Harnleitungswegen ausgehende Leiden. 
Im Gegensatz zu den· bisher abgehandeiten Nierenerkrankungen sind 

die von den Harnableitungswegen ausgehenden nicht notwendigerweiso 
dopp3lseitige. Da ihre Abtrennung von der Ausgangsaffektion vom 
Gesichtspunkt der Ätiologie, der Pathogenese und der Therapie wider­
sinnig ist, und da sie zudem vi31fach sowohl in diagnostischer wie in 
therapeutü;cher Beziehung fachärztliche, urologische und chirurgisohe, 
Maßnahmen erfordern, so sollen sie hier nur in kurZ::ml Abriß, besonders 
vom Gesichtsp;mkt der Differentialdiagnose gegenüber den hämatogenen 
doppelseitigen Nierenerkrankungen und gleichzeitig mit anderen diEfe­
rential-diagnot:sch bedeutsamen VorkommniFsen besprochen werden. 

Die aufsteigenden Nephritiden sind zum größten Teil baktcriell 
bedingt. 

Harn· Eine wichtige Ausnahme bildet dic Harnstauungsniere, die 
st""mllgs· . h b· Abfl ßh· d· . 11 E h d H niere. SIC er u In ermssen mnste t. rsc werung er arnent-

leerung durch peripher sitzende Hindernisse ist bei Männern am häu­
figsten durch die Prostatahyperthrophie, seltener durch Strikturen der 
Harnröhre, bei Frauen durch Tumoren der Genitalorgane, bei bei den 
Geschlechtern durch Harnsteine, Fremdkörper, in seltenen Fällen auch 
durch angeborene Mißbildungen b3dingt. Es kommt zu einer Er­
weiterung der Harnblase, der Ureteren und Nierenbecken und zu einer 
Stauung des Harns in den Harnkanälchen. Diese Stauung macht sich 
durch eine Polyurie bemerkbar, die sehr erheblich sein, bis zu 41 
Harn und mehr betragen kann und mitunter den Verdacht auf Diabetes 
insipidus wachruft, zumal die Kranken von einem der Harnmenge ent­
sprechenden Durst gequält werden. An dieser Polyurie ist vielleicht ein 
R8flex beteiligt, der von don abführenden Harnwegen ausgehend die 
Harnbildung anregt. Bekanntlich erfolgt eine vermehrte Harnabschei­
dung nach instrumentellen Eingriffen in die unteren Harnorgane (Katlw­
terismus, Zystoskopic, Ureterenkatheterismus ). G u y 0 n hat gezeigt, 
daß eine häufige Blasenentleerung au·ch beim Normalen zur Polyurie 
anregt. Es kann also, sofern der Sitz des Hindernisses eine Pollakisurie 
macht, hierdurch, dann aber auch allgemeiner durch den Reiz, den die 
starke Füllung der Blase an sich verursacht, die Harnbildung vermehrt 
werden. 

Von größerer Bedeutung aber ist die Beeinflussung, die die 
Epithelien der Harnkanälchen durch die Stauung erfahren. Es erfolgt 
eine Erweiterung der Kanälchen, eine degenerative Trübung und 
Schwellung (A ufrech t) und auch eine Abflachung der Epithelien. 
(Da bei längerer Dauer der Abflußerschwerung unter diesen Bedingungen 
eine Hydro ne phrose entsteht, so wäre das Wort "N ephrose" für diese 
ersten epithelialen (tubulären) Veränderungen passender als für die 
Erkrankungen, für die cs so gern gebraucht wird.) Die Beeinflussung 
der Epithelien bedingt den Verlust an Konzentrierungsvermögen, den 
wir schon kennen; und die notwendige Folge dieses Verlustes ist die 
AusRchwemmung der löslichen Harnbestandteile mit einer vermehrten 
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Menge Harnwassers und der wohlbekannte quälende und fast unstill­
bare Durst dieser Kranken. 

Dio vermehrte Wasseraufnahme und -ausscheidung hat, wie 
Erich Me~'er und Vcil festgestellt haben, auf den Organis­
mus weRcmtlichen Einfluß. Es kommt zu einer andauernden 
negativen \Vasserbilanz, d. h. es wird in einer immer wiederkehrenden 
Üb8rschußr2aktion mehr \rasser ausgeschieden als aufgenommen. Dieses 
Plus an Wasser wird den Geweben entzogen, die austrocknen. Der 
Mangel an Konz::mtrationsv2rmögcn erklärt den Durst, die negative 
\Vasserbilanz (der Wasserverlust infolge der Dberschußreaktionen) 
seine Unstillbarkeit. Zum Schll'ß verarmt das Blut an Wasser. 
Dadurch steigt sein osmotischer Druck und sein Eiweißgehalt. 
Diese Kranken sind der Gefahr der inneren Verdurstung ausgesetzt, 
die sieh auch in ihrer äußeren Erscheinung, dem verfallenen Aussehen 
und der trockenen Haut, kundgibt, und erleiden daher nicht selten eine 
mors subita, sowohl spontan Wi2 besonders nach operativen Eingriffen. 
E'i ist wirklich notw:ondig, daß dies2 Verhältnisse allgemein bekannt 
werden, und daß man solchen Kranken, sofern sie Prostatiker sind, 
zcmächst nur eine einfache Op2ration (Sectio alta) zumutet und erflt 
flpäter, wenn mit der Abnahme des Durstes eine Hebung des Allgemein­
befindens stattgefunden hat, die Profltatektomie folgen läßt (Pilcher , 
Kümmel). 

Eine jede Polyurie, die bei Pyeli tis und Z y s to p yeli ti s eintritt, ist Pyelitis 

einer derartigen Mitbateiligung der Nieren verdächtig die wenn die 1111,l P~·eJo-...- "llephntt" 
Entzündungserreger so nahe an die Niere herangekommen sind, der In- asren<!Plls. 

fektion kaum entgehen können. Wie für dic Pyelitis üherhaupt, so spielen 
auch für die Pyelonephritis ascenden,., mcchaniflche Verhäl1-
nisse eine flehr wichtige Rolle, da nichts die Infektion, wwohl ihrc'n 
Eintritt wie ihre Dauer, so begünstigt wie die ~tauung. Wohl Zli k-
achten ist aber, daß bei Erkrankungen der unteren Harnwege eine Nic]"{'n­
erkrankung nicht nur UJ·ogen, sondern auch hämatogen und lymphogen 
entsteht. Mit Sicherheit gilt das von der eiterigen, metastatisehon Herd­
nephritis. Daß ein Entzündungshord im Bc'reieh der unteren Harnwege 
auch eine Quellaffektion für eine hämatogene diffuse Nephriti,., bildpt, 
i,.,t theoretisch nicht ausgeschlossen. Allerdings kenne ich keinen der-
artigen ]1'all. Das Häufigste ist ah~"r ohne Zweifel das Dbergreifen des 
Katarrhs vom Nierenbecken auf die Niere. Bei jeder akuten Pyelitis 
beträchtlicheren Grades kann man mit Bpstimmtheit annehmen, daß 
lIum mindesten die Nierenpapillen miterkrankt sind. Der Ausdruck einer 
i-iolchen beginnenden Nierenaffektion, der klinü;ch keine selbständige 
Bedeutung zukommt, ist die AusHcheidung hyaliner Zylinder. Besonders 
bei gbc:hzeitigerStauung dringen die Bakterien höher in das Kanälc\wn-
Kystem hinauf. 

Makroskopisch zeigen sich gelbe Streifchen und Flecke, die zu­
näclult in der Marksubstanz, später auch in der Rinde auftreten. 
Im histologischen Bilde sieht man erst trübe Schwellung, später Zerfall 
der Epithelien und Infiltrationen im Zwischengewebe, die unter Gewehs-
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einschmelzung zu Abszessen zusammenfließen. In besonderem Maße 
werden die Nierenpapillen betroffen; hier kommt es zu Zerstörung und 
Abstoßung. Die multiplen kleinen Abszesse in der Niere können fibrös 
verkapseln. Hieraus und aus den nicht eitrigen interstitiellen Vor­
gängen folgt Narbenbildung und Schrumpfung. Es entsteht eine kleine 
Niere, in welcher Rinde und Mark, in gleicher Weise verschmälert, an 
der Schrumpfung beteiligt sind. Dieser relativ günstige Ausgang einer· 
aszendierten, zum Teil eitrigen Nephritis in eine pyelonephritische 
Schrumpfniere wird nicht selten dadurch kompliziert, daß es durch 
Narben zur Bildung von Zysten mit häufig infiziertem, eitrigen Inhalt 
kommt. Die aszendierte Pyelonephritis ist in den meisten Fällen durch 
das Bacteri u m coli bedingt und in ihren nephritischen Komponenten 
durch miliare kleine Abszesse charakterisiert. 

Die Krankheit beginnt oft mit sehr heftigen Symptomen, hohem 
Fieber, das häufig remittierend ist und mit Schüttelfrösten verläuft. 
Es bestehen heftige Schmerzen, die nicht immer deutlich lokalisiert sind 
und daher leicht a'.1f diagnostische Ab,V2ge führen können. Bezeichnend 
ist die Druckschmerzhaftigkeit. Der Harn enthält Eiter und Bakte­
rien. Die bakteriologische Untersuchung des Harns ist differential­
diagnostisch wichtig, da die hämatogene eitrige Nephritis,. die auch zu 

Nephropye-einer Nephropyelitis descendens führen kann (die übrigens auch 
lit,isd~~~~en- bei nichteitriger Nephritis vorkommt), meist durch Kokken verursacht 

wird. Die Harnmenge ist vermehrt, wenn nicht durch das Fieber eine 
verminderte oder normale Harnmenge bewirkt wird. Die Harnreaktion 
iRt belanglos. Die Lehre, daß der Harn bei Zystitis alkalisch, bei Pyelitis 
sauer sei, ist falsch. Die RE'aktion hängt von der Art der Infektions­
erreger ab. 

Außer der bakteriologischen Klarstellung ist in jedem Falle von 
akuter Pyelitis eine ätiologische Diagnose notwendig, da die Pyelitis 
häufig als Folge anderer Nierenerkrankungen entsteht. Man 
achte also auf eine vorausgegangene oder noch bestehende Nephritis, 
die ja noch lange in das postnephritisehe Stadium hinein eine Bak­
teriurie veranlassen kann. Bei jeder renalen Bakteriurie sind 
eitrige Prozesse der Niere und des Nierenbeckens möglich. 

Nielen- Man fahnde auf Nierensteine, erhebe eine genaue Anamnese, 
steine. frage nach Schmerzen, besonders auch nach ihrer Abhängigkeit von 

Bewegungen und Erschütterungen des Körpers, nach echten Koliken, 
wie sie durch Einklemmung kleiner Steine in Nierenbecken und Ureter 
zustande kommen, und nach dem Ausstrahlen der Schmerzen, das 
wohl am häufigsten entsprechend dem Ureter bis in die Blase und 
weiter bis in den Penis verläuft, aber auch nach der Innenseite der 
Oberschenkel bis zum Knie hinab, nach dem Damm und. After zu, 
unter Umständen nach dem Magen und Hypochondrium, ja sogar in 
die Schultergegend gerichtet sein kann. Man frage dann nach Blasen­
symptomen, die mit und ohne Zusammenhang mit den Koliken auf­
treten. Am häufigsten ist eine schmerzhafte Pollakisurie, die man durch 
einen renovesikalen Reflex erklärt. Im Kolikanfall selbst kann es zu einer 
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Anurie kommen infolge eines reno-renalen Reflexes. Der Nierenstein­
anfall geht mit Erbrechen und reflektorischer Spannung der Bauchmus­
kulatur der kranken Seite einher. Ist die Schmerzhaftigkeit dauernd, so 
kommt es auch zu einer Skoliose und bei rein lokalem Schmerz zu der 
Fehldiagnose Lumbago. Jeder in Bewegung begriffene Nierenstein, 
der zu Koliken, Einklemmung und Dauerschmerzen führt, macht 
Hämaturie, mindestens mikroskopischen Grades. Man untersuche auf 
das genaueste den Harn auf rote Blutkörperchen, suche auch bei Pa­
tienten, die bei Bettruhe schmerzfrei sind, durch einige heftige Bewegun­
gen (Rumpfbeugen, Rumpfrollen, Reiten auf dem Zandersehen Sattel 
oder dem Velotrab) die Hämaturie hervorzurufen. Gelingt es nicht, im 
Schmerzanfall oder während eines Dauerschmerzes, zum mindesten aber 
nach B8wegungen Hämaturie festzustellen, so ist die Diagnose "Nieren­
stein " wenig wahrscheinlich. Charakteristisch für die Blutung während 
der Steinkolik ist, daß sie den Schmerzanfall überdauert. Hört sie vor 
dern Schmerz plötzlich auf, was sich durch Einzelauffangen jeder Harn­
portion feststellen läßt, so muß man daran denken, daß der Stein und 
der durch ihn ausgelöste Spa,smus den Ureter verschließt. Es mag 
hier erwähnt werden, daß Nierensteine und Nierenbeckensteine, und 
zwar meist größere, wenn sie keine oder nur geringe Schmerzen machen, 
noch nicht eine Infektion veranlaßt haben, aber mit einer dauernden 
Hämaturie und Albuminurie einhergehen, gar nicht selten sehr lange 
Zeit unter der Diagnose einer hämorrhagischen Nephritis oder Herd­
nephritis gehen. Bei dieser symptomenarmen Urolithiasis wird die 
Diagnose meistens erst durch die Röntgenuntersuchung geklärt, deren 
negativer Ausfall aber einen Stein ganz und gar nicht ausschließt. 

Die Beziehung Nieren beckens tein -Pyelitis ist eine doppelseitige. Einer­
seits kann ein Stein, der aseptisch (meist in der frühesten Kindheit) entstan­
den ist, zu einer Harnstauung führen, der auf hämato- oder lymphogenem 
Wege die Infektion folgt (bakteriologische Harnuntersuchung !); anderer­
seits kann es in einem eiternden, gestauten und dadurch stark erweiter­
ten Nierenbecken zur Bildung von Steinen erheblicher Größe kommen, 
die aus Phosphaten und Carbonaten der alkalischen Erden bestehen 
und nicht selten einen vollkommenen Am;guß des Nierenbeckens und 
der Nierenkelche darstellen. 

Eine Pyelitis tritt auch im Verlauf von Harnstauungen auf, die 
durch eine renale Blutung mit G8I'innselbildung im Nierenbecken oder 
Ureter, durch den Druck von Tu moren und besonders auch durch den 
wachsenden Uterus in der zweiten Hälfte der Gravidität veranlaßt 
werden. Die Schwangerschaftspyelitis, die meistens auf der 
rechten Seite sitzt, ist sehr häufig und ist die Ursache vieler anscheinend 
dunkler Fieberzustände. Hier, wie bei jeder mit Harnstauung einher­
gehenden Pyelitis, muß man daran denken, daß bei Abschluß der kranken 
Seite durch das stauende Moment der Harn frei von Eiweiß und Eiter ist. 

Jede chronische Pyelitis und Pyelozystitis, die ätiologisch nicht 
geklärt werden kann, muß Verdacht auf Tuberkulose erregen. Die 
eingehendste Untersuchung in einem möglichst frühen Stadium ist 

Li eh t w i t z, Nierenkrankheiten. 16 

Nieren­
tuber­
kulose. 
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deswegen notwendig, weil im Gegensatz zu der früheren Anschauung, 
nach der die Urogenitaltuberkulose eine aszendierende, die Niere zu­
letzt befallende Erkrankung sei, mit vollkommener Sicherheit feststeht, 
daß die Urogenitaltuberkulose in einer Niere, und zwar etwas häufiger 
in der rechten, beginnt und absteigend Ureter, Blase, Prostata, Samen­
bläschen, Nebenhoden und Hoden ergreift. Nur in einem kleinen Prozent­
satz klinischer Frühfälle (die Angaben der Literatur schwanken zwischen 
4,5 und 12%) sind beide Nieren befallen. Die Tuberkulose der, Niere be­
ruht nicht auf einer primären Lokalisation, sondern ist die Folge eines 
tu berkulösen Herdes, der näher an der Eingangspforte der Tu berkelbazil­
len liegt. Die Infektion der Niere erfolgt sehr wahrscheinlich auf dem Blu t­
wege, die deszendierende Erkrankung sicherlich auf dem Harnwege. 
Da der Ureter, wenn nicht eine· Erschwerung des Abflusses aus der Blase 
vorliegt, dem Aufsteigen von Flüssigkeit Widerstand entgegensetzt, 
und da der Ureter der anderen Seite meist frei von Tuberkulose ge­
funden wird, so darf man annehmen, daß die Erkrankung der zweiten, 
anfangs gesunden Niere, sofern sie nicht später von dem primären Herd 
aus geschieht, auf dem Lymph- oder Blutwege von der Blase aus erfolgt. 

Die Nierentuberkulose beginnt meistens im Mark in der Nähe 
der Papille. Da es sehr früh zu einer Beteiligung des Nierenbeckens 
kommt, so ist die Differentialdiagnose gegenüber der nichttuberkulösen 
Pyelitis von sehr großer Bedeutung. Auf die Formen, in denen die 
Tuberkulose in der Niere auftritt, brauchen wir an dieser Stelle nicht 
einzugehen. Ein frühes diagnostisches Merkmal ist vor allem die Pol­
lakisurie, die mit Polyurie und auch mit Nykturie einhergeht. In 
seltenen Fällen besteht als Frühsymptom Incontinentia urinae. Es 
kann sehr früh, wenn erst in der Umgebung des Ureters eine Knötchen­
aussaat begonnen hat, ein akuter Blasenkatarrh auftreten. Diese spon­
tan, ohne erkennbare Ursache entstandene akute Zystitis ist immer auf 
Tuberkulose verdächtig. Die späteren Blasenerscheinungen, die in 
einem außerordentlich gesteigerten schmerzhaften Harndrang, der auch 
in der Nacl).t in kaum halbstündigen Intervallen zur Blasenentieenlllg 
zwingt, bestehen, sind durch die Schrumpfung der tuberkulösen Blase 
bedingt. In diesem Stadium, in dem auch die Genitaltuberkulose, 
wenigstens beim Manne, meist schon deutlich ausgeprägt ist, bestehen 
keine diagnostischen Schwierigkeiten mehr. Es ist aber unsere Auf­
gabe, durch eine rechtzeitige Diagnose eine Therapie zu ermöglichen, 
die diesen Zuständen vorbeugt. Aus dem Rückgang des Allgemein­
zustandes, aus den dumpfen Schmerzen, die spontan auftreten, und 
dem Druckschmerz bei der Untersuchung kann man Sicheres nicht 
entnehmen. Wesentlicher ist die Schmerzhaftigkeit und Verdickung 
des untersten Ureterendes, das man bei vaginaler oder rektaler Unter­
suchung fühlen kann. Bedeutungsvoll aber ist der Harnbefund. Bei einer 
von Bewegung und Ruhe unabhängigen mikroskopischen Hämaturie mit 
einem leukocytären Sediment bei gewöhnlich stark saurem Harn muß, 
insbesondere wenn die gewöhnliche Bakterienkultur steril ausfällt, 
auf das genaueste auf Tuberkelbazillen untersucht werden. Man nimmt 
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dazu, um die VerwechsPlung mit Smegmabazillen zu vermeiden, Kathe­
terharn, und zwar um so mrhr, je) wenigrr S2diment da ist. In allen ver­
dächtigen Fällen läßt man einen Tierversuch anstellen, zu dcm man 
am besten die ganze Harnmenge von 24 Stunden einFchickt. Be'i rich­
tiger Ausführung des Versuchs ü,t ein negativer Ausfall bei vorhandenrr 
Tu berkulose sc'lten. 'VC'nn nötig, wird die Impfung wiederholt. Sie ist 
in der Hand des praktischen Arztes das fC'inste und sichrrste Diagnosti­
kum auf Nierentuberkulose. Üb:-r eine Tuberkulindiagnostik beFtchen 
geteilte Ansichten. Da die Niere nicht das primär erkrankte Organ ist, 
so kann nicht eine Allgemeinreaktion, sondern nur die Lokalreaktion, 
d. h. Zunahme der SchmerzC'n und der Hämaturie, berücksichtigt 
werden. Bei der diagnostischen Anwendung großer Tu berkulil'dosen 
hat man schwere Schädigungen beobachtet. Man soll daher mit 1/4 mg 
Alttuberkulin beginnen und dann die Dosen 1/2,3/4,1 bis 5 mg erproben. 
Ein diagnostischer Anhaltspunkt ergibt sich aber nur selten in ein­
deutiger Weise. 

Bei der Nierentuberkulose, wie bei allen Erkrankungen der ableiten­
den Harnwege, säume man nicht mit der Zystoskopie. Sie ist für die 
Frühdiagnose, auf die es bei der Tu bC'rkulose ankommt, von überragender 
Bedeutung. Gemäß der Pathogenese ist bei einseitiger Niercnü.ber­
ku lose die Nephrektomie das therapeutische Verfahren, von dem man 
eine vollständige Heilung erwarten kann. Jed_er erfahrene Praktiker 
kennt Menschen, die nach Nephrektomie gesund geworden und ge blie ben 
sind. Aber es kommt darau~ an, die Operation so früh wie irgend l1:Ög­
lich zu machen. Daher soll der Verdacht auf Nierentuberkulose bei 
allen unklaren Pyelitiden und Zystitiden immer rege sein. Der Verdacht 
und die rechtzeitige Arbeit des Bakteriologen und des Urologen führt 
mit Sicherheit zur richtigen Diagnose. 

Nur in seltenen Fällen findet sich eine Pyelitis bei K iere II t u more n. XierOll. 

Die Nierentumoren im Kindesalter, die rapch zu ungeheurer GI öße tuwOfcn. 

heranwachsen, machen differentialdiagnostiEch keine Sch wierii!keiü n. 
Das gleiche gilt aber nicht von den Nierentumoren der Erwaeh~('nen, 
die zu etwa drei Vierteilen H y pernephro me Rind. Das erste Symptom, 
das die Kranken zum Arzt führt, iRt meist die BI u tun g, die epontan 
und ohne jeden Schmerz eintritt, von Frauen daher leicht als verll1cint-
liche menstruelle Blutung übersPllC'n, von Männprll aber gewöhnlich 
sofort ernsthaft aufgdaßt wird. Charaktcrititipch für dicRe Hämaturie 
ist ihr plötzliches Aufhören und ihr IntermitticrC'll. Kommt es zu 
Gerinnselbildungen im Ureter, so entstehen Kolik8chmerzen. Über 
Harnbeschwerden wird nur in den seltenen Fällen mit gleichzeitiger 
Zystitis geklagt. Bei dem Hypcrnephrom kann aber ein anderes Sym-
ptom den Unkundigen zur Annahme eines entzündlich-katarrhalischen 
Prozesses verleiten, nämlich das Fieber, das in der Höhe zwischen 
38 und 39° bei etwa 8% aller Fällc von Hypernephrom besteht (Israel). 
Anhaltspunkte für die Diagnose bilden die braunen hirsekorn- bis 
linsengroßen Pigmentflecke, die sich nicht selten über die ganze Haut 
zerstreut finden, und die gleichseitige Varicocele, die durch eine Stau-

16* 
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ung in die Vena spermatica infolge einer Kompression oder Durch­
wachsung der Vena renalis zustande kommt. Der Harn kann in den 
blutfreien Zeiten ganz normal sein. 

Al barra n, der die Nierenveränderungen bei Nierentumor studiert 
hat, beschreibt eine Herabsetzung der Harnmenge und der Konzen­
trationen und spricht von einer das Neoplasma begleitenden Nephritis. 
Da maligne Tumoren aber an sich zu degenerativen Nierenerkrankungen 
führen und Al barra n bei einseitiger. Tumorniere auch eine diffuse 
Erkrankung der anderen findet, so muß man wohl bei diesen Nierenver­
änderungen '\veniger an entzündliche als an toxische Ursachen denken. 
Die dem Tumor gleichseitige funktionelle Schwäche, die sich durch 
doppelseitigen Uretherenkatheterismus feststellen läßt, ist diagnostisch 
sehr hoch zu bewerten. Koranyi sagt, "daß die einseitigen Ab­
normitäten des Harnes (Oligurie und schlechte Konzentrationen) 
nach einer schmerzlosen Nierenblutung als hinreichender Grund zu 
einer Operation zu gelten haben, auch wenn anderweitige Symptome 
fehlen". 

Nieren- Wesentlich für die Diagnose ist ein positiver Palpationsbefund. Die 
palpatIOn. P 1 t' d N . . d' d W' d ß d P . a pa Ion er.l: lere WIr In er else vorgenommen, a . er atrent 

in schlaffer Rückenlage mit hochgezogenen Knien liegt. Der Arzt sitzt 
oder, was das beste ist, kniet an der zu untersuchenden Seite, legt die 
dieser entgegengesetzte Hand (also bei rechter Niere die linke Hand) 
flach hinten unter die XII. Rippe, so daß die Fingerspitzen den langen 
Rückenstreekel' berühren. Die andere Hand kommt vorn unter den 
Ripp~mbogen. Die Hände sollen gleichmäßig anliegen; jedes Bohren 
mit den Fingerspitzen ist zu vermeiden. Bei ruhiger, vertiefter Atmung 
des Kranken dringe man allmählich, ohne starken Druck, mit jedem 
EX'lpirium tiefer vor, bis die Niere oder wenigstens ihr unterer Pol 
zwischen den Händen liegt und jetzt von hinten mit leichtem Eindrücken 
gehoben und von der vornliegenden Hand b?tastet werden kann. Es 
gelingt auf diese 'Weise, bei Frauen leichter als bei Männern, ein Urteil 
üb"r die Größe, Lage und Oberflächenbeschaffenheit zum mindesten 
der etwas tieferliegenden rechten Niere zu gewinnen und einen in der 
Nähe des unteren Poles liegenden Tumor von der Niere abzugrenzen. 
Kommt man b"i Rückenlage nicht zum Ziel, so macht man einen Ver­
fluch in halber Seitenlage, indem man sich, wie bei der Palpation der 
Milz, an die Rückenseitc des Kranken stellt. 

B"i Nierenblutungen, die man nach dem AU'lfall der Dreigläserprobe 
(s. S. 51) leicht aIR solche erkennt, kann man die Zystoskopie ohne Be­
denken machen. Es gelingt dann oft, die blutende Seite unmittelbar 
zu sehen. Häufig sind bei Hypernephromen Knochenmetastasen und 
Knoten in den Lungen (Röntgenbild I). Diese Anzeichen kommen für 
eine erfolgreiche Behandlung zu spät; man soll aber stets nach ihnen 
fahnden, um eine vergebliche Operation zu vermeiden. 

Wenn eine Pyelitis durch Harnstauung unterhalten wird oder in 
ihrem Verlauf durch Schwellung der Ureterschleimhaut, durch Narben­
bildung im Ureter, durch sekundäre Steinbildung oder durch das Auf-
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treten peripyelitischer Verwachsungen zu einer Harnstauung führt, 
so entsteht eine Erweiterung des Nierenbeckens (Pyelektasie), dazu 
der Nierenkelche (Nephrektasie nach Voelcker) und schließlich 
infolge der durch die Harnstauung verursachten Druckatrophie eine 
Hydronephrose bzw. Hydropyonephrose (Pyonephrose). 

Sacknieren sind auch nicht selten Folgen von Bildungsfehlern in Sacknieren, 
.. H b d U k d d Retentions-den abfuhrenden arnwegen, von a nonnem, en reter reuzen en un geschwül-

komprimierenden Verlauf der Nierenhilusgefäße. Von erworbenen ste. 

Ursachen kommen auch stenosierende Blasensteine, Harnröhrenstrik-
turen, Prostatahypertrophie in Betracht. Einer besonderen Erwähnung 
bedarf die Wanderniere, die eine falsche Richtung und Lagerung des 
obersten Ureterendes zur Folge hat. Bekanntlich veranlaßt Wander-
niere heftige Nierenkoliken, die man als akute Hydronephrose oder 
Pyelektasie infolge der Ureterabknickung ansieht. S u ter meint, daß 
weniger die Retention als eine Kongestion infolge einer Stielzerrung 
oder -drehung für die Kolikanfälle bei beweglicher Niere verantwortlich 
ist. Eine Retention von Harn scheint sich bei der Wanderniere, wie 
auch unter normalen Lageverhältnissen, erst dann einzustellen, wenn 
sich durch Entzündungsvorgänge im perirenalen oder parapyelitisehen 
Gewebe Adhäsionen gebildet haben. 

Die subjektiven und objektiven Symptome der Retentionsge­
schwülste sind abhängig von ihrer Größe, von den Remissionen und 
Intermissionen und von der Infektion. Eine konstante Hydronephrose 
macht trotz erheblicher Größe oft nur geringe Druckbeschwerden, die 
allein durch die Raumbeanspruchung bedingt sind, während eine akute 
Retention, auch wenn sie so klein ist, daß man sie palpatorisch nicht 
oder kaum feststellen kann, einen heftigen Kolikanfall verursacht. 
Während desselben ist die Harnmenge vermindert, nicht nur, weil der 
Harn der kranken Seite nicht entleert wird, sondern weil der Spannungs­
zustand der einen Niere reflektorü;ch eine Sekretionshemmung der 
anderen auslöst. Bei nicht infizierter Hydronephrose können alle krank­
haften Zeichen im Harn fehlen. Gegenüber der Steinkolik ist das Fehlen 
der Hämaturie diagnostisch meistens kennzeichnend. In seltenen Fällen 
blutet allerdings auch die Hydronephrose. 

Die Diagnose folgt aus dem Palpationsbefund, der bei offener Hy­
dronephrose einen mit dem Füllungszustand in seiner Größe und 
Schmerzhaftigkeit wechselnden Tumor, in seltenen Fällen auch :Fluk­
tuation ergibt. Die Oligurie im Anfall und die nachfolgC'llde Polyurie 
sind wertvolle Anhaltspunkte. Auch bei diesen Zuständen wird in vielen 
Fällen erst durch den lJreterenkatheterismus, das Röntgenverfahren 
und die Verbindung beider nach Füllung des Nierenbeckens mit Kollargol 
oder ähnlichem, die Pyelographie, die diagnostische Entscheidung 
herbeigeführt . 

Eine Frühdiagnose ist besonders bei der peripheren Harnstauung 
(infolge Prostatahypertrophie, Harnröhrenstenose) notwendig, weil die 
doppelseitige Hydronephrose durch Nierenschwund zum Zustand der 
Niereninsuffizienz führen muß. 
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Poly- B3i der ziemlich seltenen poly zystischen Nierendegeneration 
~r;;!~C;e': entwickelt sich bisweilen eine eitrige Pyelitis, die dann die Diagnose 

genelation. noch schwieriger macht. Bei unkomplizierten Fällen setzt sich das 
Krankheitsbild aus den Zeichen eines Nierentumors (Tumor, Blutungen) 
und den Z3ichen eines Nierenleidens (Albuminurie, Polyurie und Kon­
zentrationsverlust je nach dem Bestand an Nierenparenchym, und in 
vielen Fällen Blutdrucksteigerung, Urämie, Reststickstoffsteigerung) 
zusammen. Die Palpation ergibt auf beiden Seiten große Tumoren, 
deren Oberfläche multipel vorgebuchtet ist. Charakteristisch und für 
die Diagnose völlig beweisend sind nach Israel die konzentrisch ge­
schichteten Körperehen, die aus dem Zysteninhalt stammen und sich 
im S:Jdimcnt finden. Auch die Feststellung von Leberzysten, die in 
20% der Fälle gleichzeitig vorhanden sind, kann zur Diagnose helfen. 

In jedem Fallo von Pyelitis und Pyelonephritis muß sich die Unter­
suchung auf die Sexualorgane erstrecken. Man versäume nie eine 
rektale oder vaginale Austastung. 

Eine ausführliche Darstellung der sogenannten chirurgischen Nieren­
affektionen und der Krankheiten der unteren Harnwege liegt außerhalb 
der Aufgab:Jn dieses Buches und der Zuständigkeit des Verfassers und ist 
auch für die Zwecke der allgemeinen Praxis nur von einem chirurgisch­
urologischen Fachmann ausführbar. Den Notwendigkeiten der dif­
ferential-diagnostischen Abgrenzung im Bereich aller Nierenkrankheiten 
zu dienen, ist der Zweck dieses Schlußkapitels. 
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Praktisches Lehrbuch der 'ruberliulose 
Von Professor Dr. G. Dercke 

Hauptarzt der Inneren Abteilung und Direktor des Allgem;illcJl Krank!!l\hauses in I.übeck 

Mit 2 'fextabhildungen - 1920 - Gebunden l'f(·i~:\1. 22.-

VI. Band: 

Illfe ktionskrankh c i tell 
Von Professor (;COl'g .JÜrgcns, BCl'lin 

:\lit 112 KurYCIl -- 1920 -- Gehundell Preis M. 2Ii.-

YH. Band: 

Orthopädie des praldischell Arztes 
Von Professor Dr. August Blencke 

Facharzt für orthopädische Chirurgie in Mn.gdebllrg 

Mit 101 Textabbildungen - 1921 - Gebundon Preis ::\L 36.-

Hierzu Teuel'ungszuschläge 
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Diagnostik der chirurgischen Nierenerkrankungen. Prak­
tisl'hes Handbuch zllm Gebrauch fUr Chirurgen und Ur'\logen, Ärzte und 
Studierende. Von Professor Dr. Wilhelm Blletzner, Privatdozent, Assistent 
an df'r 1. Chirurgischen Universilät~klinik, Berlin. Mit 263 zum größten Teil 
farbigen Textabbildungen. Erscheint im Herbst 1921. 

Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten. 
Von Dr. Julius Bauer, Privatdozent für innere Medizin an der Wiener 
Universität. Z w e i t e, vermehrte und verbesserte Auflage. Mit 63 Text­
abbildungen. 1921. Preis M. 88.-; gebunden M. 104.-

Die innere Sekretion. Eine Einführung für Studierende und Ärzte_ 
Von Privatdozent Dr. Arthur Weil. Mit 35 Textabbildungen. 1921. 

Preis M. 28.-; Irebunden M. 36.-

Konstellationspathologie und Erblichkeit. Von Dr. N. Ph. 
Tendeloo, Professor der allgemeinen Pathologie und pathologischen Ana­
tomie der Reichsuniversitüt Leiden. 1921. Preis M. 8.60 

Einführung in die allgemeine Konstitutions- und Ver­
erbungspathologie. Ein Lehrbuch für Studierende und Ärzte. Von 
Dr. W. H. Siemens. Mit 80 Abbildungen und Stammbäumen im Text. 1921. 

Preis M. 64.-

Lehrbuch der Differentialdiagnose innerer Krankheiten. 
Von. Geh. Med.-Rat Professor Dr. M. Matthes, Direktor der Medizinischen 
Universitätsklinik in Königsberg i. Pr. Z w e i te, durch,g-esehene und vermehrte 
Auflage. Mit 106 Textabbildungen. 1921. Preis M. 68.-; gebunden M. 76.-

Die Therapie des praktischen Arztes. Von Professor Dr. Eduard 
Müller, Direktor der Medizinischen Universitäts-Poliklinik zu M arburg. 
Unter Mitwirkung von hervorragenden Fachgelehrten. In drei Bänden.-­
Jeder Band ist auch einzeln käuflich. 
r. Band: Therap('utischc Fortbildung. 1914. 1056 Seiten mi~ 180 zum 

Teil farbigen Abbildungen und 4 Tafeln. 1914. Gebunden PrpIs M.1O.50 
ll. Band: Rezepttaschenbuch (nebst Anhang). 66t Seiten. 1914. 

Gebunden Preis M. 6.40 
In. Band: Grundriß der gesamten praktischen Medizin. Zwei Teile. 
Erster Teil: Mit 6 Textabbildungen. Zweiter Teil: Mit 48 Text-

abbildungen. 1861 Seiten. 1920. Gebunden Preis M. 60.-

Anatomie des Menschen. Ein Lehrbuch fur Studierende und Ärzte. In 
drei Bänden. Von Prof. Hermann Braus. 
Er s t erB an d: Bewegungsapparat. Mit 400 zum großen Teil farbigen 
Abbildungen. 1921. Gebunden Preis M. 96.-

Hierzu Tpuerungszuschläge 
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Grundriß der gesamten Chirurgie. Ein Taschenbuch für Studierende 
und Ärzte. A1Jg-emeine Chirurgie. Spezielle Chirurgie. Frakturen und Luxa­
tionen. Operationskurs. V erbandlehre. Von Protessor Dr. Erich Sonntag 
in Leipzig. 1920. Gebunden Preis M. 3tl.-

M. Bunges Lehrbücher der Geburtshilfe und Gynäkologie. Fortgeführt von 
Rud. Th. v. Jaschke und O. Pankow. 

Lehrbuch der Gynäkologie. Von Prof. Dr. Bud. Th. v. Jaschke, 
Direktor der Universitäts-Franenklinik in Gießen, und Prof. Dr. O. Pankow, 
Direktor der Frauenklinik an der Akademie für praktische Medizin in Düssel­
dorf. Sec h s t e Auflage. Mit 317, darunter zahlreichen farbigen Text­
abbildungen. 1921. Gebuuden Preis M. 84.-

Lehrbuch der Geburtshilfe. Von Prof. Dr. Bud. Th. v. Jasrhke 
und Prof. Dr. O. Pankow. Neunte Auflage. Mit 476, darunter zahl­
reichen mehrfarbigen Textabbildungen. 1920. Gebunden Preis M. 78.--

Kompendium der Frauenkrankheiten. Ein kurzes Lehrbuch für 
Ärzte und Studierende. Von Dr. med. Hans Meyer-R:üegg, Professor der 
Geburtshilfe und Gynäkologie an der Universität Zürieh. Vi e rt e, um­
gearbeitete Auflage. Mit 163 teils farbigen Figuren. 1921. 

Gebunden Preis M. 28.-
------------------------------

Einführung in die Kinderheilkunde. Ein Lehrbuch für Stu­
dierende und Ärzte. Von Dr. B. Salge, o. ö. Professor der Kinderheil­
kunde, zur Zeit in Marburg an der Lahn. Vi e r te, erweiterte Auflage. 
Mit 15 Textabbildungen. 1920. Gebundpn Prpis M. :22.-

Diagnostik der Kinderkrankheiten mit besonderer Berücksichtigung 
des Säuglings. Eine Wegleitung für praktische Ärzte und Studierende. 
Von Professor Dr. E. Feer, DireHor der Universitäts-Kinderklinik in Zürich. 
(Aus: Enzyklopädie der klinischen Medizin. Allg-emeiner Teil.) 
Mit 225 Textabbildungen. 1921. Preis M. 40.-

Prophylaxe und Therapie der Kinderkrankheiten mit beson­
derer Berücksichtigung der Ernährung, Pfleg-e und Erziehung des gesundlc'fl 
und kranken Kindes nehst therapeutischer Technik, Arzneimittellehre und 
Heilstättenverzeic·hnis. Von Prof. Dr. F. Göppert, Direktor der U niversitäts­
KinderkIinik in Göttingen und Prof. Dr. L. Lllngstein, Direkt ,r des Kaiserin 
Auguste Viktoria- Hauses zur Bekämpfung der SällglingssterhJichkeit im 
Deutschen Reiche in ßerlin-Charlottenburg-. Mit 37 Textabbildungen. 1920. 

Preis M. 36.-; gebunden M.42.-

Lehrbuch der Säuglingskrankheiten. Von Prof. Dr. H.Finkelstein, 
Berlin. Z w ei t e, vollständig umgearbeitete Auflage. Mit 174 zum Teil 
farbigen Textabbildungen. 1921. Erscheint im Mai 1921 

Der Augenhintergrund bei Allgemeinerkrankungen. Ein 
Leitfaden für Ärzte und Studierende. Von Dr. med. H. Köllner, a. o. Professor 
an der Universität Würzburg. Mit 47 großenteils farbigen Textabbildungen. 
1920. Preis M .. 38.-; gebunden M. 44.-

Hierzu Teuerungszuschläge 
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Lehrbuch der Psychiatrie. Von Dr. E. BIeuIer, o. Professor der Psych­
iatrie an der Universität Zürich. Mit 51 l'extabbildungen. D r i t te Auf­
lage. 1920. Preis M. 36.-; gebunden M. 44.-

Grundriß der Hygiene. Für Studierende, Ärzte, Medizinal- und Ver­
waltungsbeamte und in der sozialen Fürsorge Tätige. Von Professor Dr. med. 
Oscar Spitta, Geh. Reg.-Rat, Privatdozent der Hygiene an der Universität 
Berlin. Mit 197 zum Teil mehrfarbigen Textabbildungen. 1920. 

Preis M. 36.-; gebunden M. 42.80 

Sozialärztliches Praktikum. Ein Leitfaden für Verwaltungsmediziner, 
KreiskommunaJärzte, Schulärz,te, Säuglingsärzte, Armen- und Kassenärzte. 
Unter Mitarbeit hervorragender Fachleute von Dr. med. A. Gottstein, 
Ministerialdirektor der MedizinalabteiJung im preuß. Ministerium für Volks­
wohlfahrt, und Dr. med. G. Tugendreich, Abteilungsvorsteher im Medizinal­
amt der Stadt Berlin. Z w e i t e, vermehrte und verbesserte Auflage. Mit 
6 Textabbildungen. 1921. Preis M. 48.-; gebunden M. 54.-

Das Sputum. Von Professor Dr. H. v. Hoesslin. Mit 66 größtenteils 
farbig'en Abbildungen. 1921. Preis M. 148.-; gebunden M. 168.-

Tuberkulose, ihre verschiedenen Erscheinungsformen und Stadien sowie 
ihre Bekämpfung. Von Dr. G. Liebermeister, leitender Arzt der Inneren 
Abteilung des städtischen Krankenhauses Dilren. Mit 16 zum Teil farbigen 
Textabbildungen. 1921. Preis M. 9ö.-

Winke für die Entnahme und Einsendung von Material 
zur bakteriologischen, serologischen und histologischen 
Untersuchung. Ein Hilfsbuch für die Praxis. Von Prosektor Dr. med. 
E. Emmerich, Kiel, und Marine-Oberstabsarzt Dr. Hage, Cuxhaven. Mit 
2 Textabbildungen. 1921. Preis M. 9.-

Leitfaden der Mikroparasitologie und Serologie. Mit beson­
derer Berücksichtigung der in den bakteriologischen Kursen gelehrten 
Untersuchungsmethoden. Ein Hilfsbuch für Studierende, praktische und be­
amtete Ärzte. Von Professor Dr. E. Gotschlich, Direktor des Hygienischen 
Instituts der Universität Gießen, und Professor Dr. W. Schürmann, Privat­
dozent der Hygiene und Abteilungsvorstand am Hygienischen Institut der 
Universität Halle a. S. Mit 213 meist farbigen Abbildungen. 1920. 

Preis M. 25.-; gebunden M. 28.60 

Rezeptur für Studierende und Ärzte. Von Oberarzt Dr. John 
GrÖnberg. Mit einem Geleitwort von Professor Dr. R. He i n z in Erlang·en. 
Z w e i t e, vermehrte und verbesserte Auflage. Mit 18 Textabbildungen. 
1920. Preis M. 14.-

Hierzu Teuerungszuschläge 
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Ärztliches Handbüchlein für hygienisch-diätetische, hydrotherapeu­
tische, mechanische und andere Verordnungen. Eine Ergänzung zu den 
Arzneivorschriften für den Schreibtisch des praktischen Arztes. Von. Sani­
tätsrat Dr. med. Hermann Schlesinger, praktischer Arzt in Frankfurt a. M. 
Zwölfte Auflage. 1920. Preis M. 10.-

Röntgentherapeutisches ~ilfsbuch für die Spezialisten der übrigen 
Fächer und die praktischen Arzte. Von Dr. Ro bert Lenk, Assistent am 
Zentralröntgenlaboratorium des allgempinen Krankenhauses in Wien. Mit 
einem Vorwort von Professor Dr. G. Hol z k n e c h t. 1921. Preis M. 8.-

Physikalische Therapie innerer Krankheiten. Von Dr. med. 
M. van Oordt, leitender Arzt des Sanatoriums Bühler Höhe. 
1. Band: Die Behandlung innerer Krankheiten durch Klima, spektrale 

Strahlung und FreiIuft (Meteorotherapie). Mit 98 Textabbildungen, 
Karten, Tabellen, Kurven und 2 Tafeln. (Aus: Enzyklopädie der klinischen 
Medizin. Allgemeiner Teil.) 1920. Preis M. 48.-

Elektrotherapie. Ein Lehrbuch von Dr. Joset Kowarschik, Primararzt 
und Vorstand des Institutes für Physikalische Therapie im Kaiser-Jubiläums­
Spital der Stadt Wien. Mit 255 Abbildungen und 5 Tafeln. 

Preis M. 40.-; gebunden M. 46.80 

Lehrbuch der Diathermie für Ärzte und Studierende. Von Dr. Franz 
Nagelschmidt in Berlin. Z w e i t e, durchgesehene Auflage. Mit 155 Text­
abbildungen. 1921. Preis M. 56.-; gebunden M. 64.-

----"---

Die Lichtbehandlung des Haarausfalles. Von Dr. Franz Nagel­
schmldt in Rerlin. Z w e i t e, durchgesehene Auflage. Mit 87 Abbildungen. 
19l9. Preis M. 6.60 

A.tmungs-Pathologie und -Therapie. Von Dr. Ludwig Hof­
bauer, erste Medizinische Universitätsklinik in Wien (Vorstand: Professor 
K. F. Wenckebach). Mit 144 Textabbildungen. 1921. 

Preis M. 64.-; gebunden M. 74.-

Erkältungskrankheiten und Kälteschäden, ihre Verhütung 
und Heilung. Von Professor Dr. Georg Sticker in Münster i. W. 
Mit 10 Textabbildungen. (Aus: Enzyklopädie der klinischen Medizin. Spe­
zieller T~il.) 1915. Preis M. 12.-

Hierzu Teuerungszuschläge 
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Handbuch der Ernährungslehre. Bearbeitet von O.von Noorden, 
H. S al 0 mon, L. Lan gs tein. In 3 Bänden. Erster Ban d: Allgemeine 
Diätetik (Nährstoffe und Nahrungsmittel, allgemeine Ernährungskuren). Von 
Dr. Carl von Noorden, Geheimer Medizinalrat und Professor in Frankfurt a. M., 
und Dr. Hugo Salomon, Professor in \Vien. (Aus "Enzyklopädie der klini­
schon Medizin". Allgemeiner Teil. 1920. Preis M. 68.-

Lehrbuch der Diätetik des Gesunden und Kranken für Arzte, 
Medizinalpraktikanten und Studierende. Von Professor Dr. Theodor ßrugsch. 
Z w e i t e, yermehrte und verbesserte Auflage .. 1919. Gebunden M. 20.-

Die im Kriege 1914-1918 verwendeten und zur Ver­
wendung empfohlenen Brote, Brotersatz- und Brot· 
streckmittel unter Zugrundelegung eigener experimenteller Unter­
suchungen. Zugleich eine Darstellung der Brotuntersuchung und der modernen 
Brotfrage. Von Geh. Med.-Rat Professor Dr. med. et phi!. R. O. Neumann, 
Direktor des Hygienischen Institutes der Universität Bonn. Mit 5 Text­
figuren. 1920. Preis M. 28.-

Allgemeine diätetische Praxis. 
gen sen in Kopenhaf,ren. 1918. 

Von Professor Dr. med. Chr. Jür­
}'reis M. 18.-

Kochlehrbuch und praktisches Kochbuch für Ärzte, Hygieniker, 
Hausfrauen, Kochschulen. Von Professor Dr. Chr. Jürgensen in Kopen­
hagen. Mit 31 Figuren auf Tafeln. 1910. Preis M. 8.-; gebunden M. 9.-

-_ .. _-----

Diätetische Küche für Klinik, Sanatorium und Haus, 
zusammengestellt mit besonderer Berücksichtigung der Magen-, Darm- und 
Stoffwechselkranken. Von Dr. A. und Dr. H. Fischer, Sanatorium" Untere 
Waid" bei St. Gallen in der Srhweiil. 1913. Gebunden Preis M. 6.-

Physiologische Anleitung zu einer zweckmäßigen Er­
nährung. Von Dr. Paul Jensen, o. ö. Professor der Physiologie un<l 
Direktor des physiologischen Instituts der Universität Göttingen. ~it 9 Text­
abbildungen. 1918. PreIS M. 2.8) 

I.lehrbuch der Physiologie des Menschen. Von Dr. med.R. Höbl'r, 
o. ö. Professor der Physiologie und Direktor des Physiologischen Institut s 
der Universität Kiel. Mit 2-!3 Textabbildungen. 1920. 

Gebunden Preis M. 38.--

V orlesungen über Physiologie. VOll Professor Dr. M. v. Frey, 
V orstand des Physiologischen Instituts an der Uniyel'sität Würzburg. D r i t t p, 

neubearbeitete Auflage. Mit 142 Textabbildungen. 1920. 
Preis M. 28.-; gebunden M. 35.-

Hierzu Teuerungszuschläg'e 




