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V orwort zur ersten Auflage. 

W enn l'i:l notwendig ist, das Erscheinen eines neuen Nierenbuches 
z.u rechtfertigen, so kann das nur damit geschehen, daB es sich hier 
nicht um ein Sammeldestillat aus den vortrefflichen neueren Bearbei­
tungen dieses Gegenstandes und aus der Literatur iiberhaupt handelt, 
sondern da13 dieser Dan;tellung eigene, mehr als 12 Jahre durchgefiihrte, 
zum gri:iBten Teil bisher unveri:iffentlichte Studien am Krankenbett 
und im Laboratorium zugrunde liegen. 

Die Fiille uhd Mannigfaltigkeit der eigenen Beobachtungen, die ich 
in der Gi:ittinger Klinik, im Kriegslazarett und ganz besonders hier in 
Altona gesammelt habo, machte cine Beschrănkung in der Verwertung 
dor Arbeitsergebnisse andercr Autoron mi:iglich und notwendig. 

Die Darstellung hat damit oinon persi:inlicheren Charakter erhalten, 
als lchrhaften Biichorn im allgemeinen cigentiimlich ist. Erfahrungen 
aus "didaktischen Vortibungen", in Gestalt von klinisohen Vorlesungen 
vor Studierenden und von Vortriigen und Fortbildungskursen vor 
A.rzten, lassen mich aber hoffcn, daB dadurch der Zweck dieses Buches 
- das V crstăndnis und das Wisscn auf dem Gebiete der Nierenkrank­
heiten z.u fi:irdern - nicht beeintrăchtigt wird. 

Altona (Elbe), April 1921. 

L. Lichtwitz. 

Vorwort zur zweiten Auflage. 

Die Herausgahe der zweiten Auflage hat eine betrăchtliche Ver­
zogerung erfahren mtissen, weil cine griindliche Neubearbeitung not­
wendig war. Die Kapitel iiber Odem und arteriellen Hochdruck sind 
gănzlich umgestaltet, einc ausfiihrlichere Darstellung der Lipoidnephro­
pathie eingefiigt. An vielen Stellen sind, entsprechend den Fort­
schritten auf dem Gebiet der Nierenkrankheiten und dem Wachsen 
dor eigenen Erfahrung, Ergănzungen moglich gewesen. An der An­
ordnung des Stoffes und am \Vesen des 13uches ist nichtt> geăndert. 

Altona (Elbe), November 1924. 

L. Lichtwitz. 
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Allgemeiner Teil. 

1. Verstăndigung liber Namengebung und Einteilung. 
Die groBe Mannigfaltigkeit, die die Pathologie der Niere bietet, Einteilung 

hat seit R. Brights Tagen das Bestreben wachgehalten, eine Einteilung ~:[t~a~~~ 
der Krankheitsbilder zu finden. Von selbst ergab sich stets die Tren-
nung in akute und chronische Prozesse. Aher schon diese ein-
fachen Bezeichnungen bergen MiBverstăndnisse und Unklarheiten. 
Friedrich Miiller bemerkt in seinem Referat "Zur Bezeichnung 
und Begriffsbestimmung auf dem Gebiet der Nierenkrankheiten", daB 
wir in deutscher Sprache die klaren und eindeutigen Begriffe auszu­
driicken pflegen, wăhrend das Fremdwort dazu dient, einer noch un­
fertigen Vorstellung den Anschein eines Begriffes zu verleihen. Das 
Wort akut ist hierfur ein Beispiel. 

Man versteht unter akuter Nephritis eine plotzlich entstandene Akute 

Nierenerkrankung. Aher diese Auffassung ist keine strenge, denn man !~Yklifi~h 
pflegt auBerdem das Wort akut im Gegensatz zu chronisch zu gebrauchen, ef}~;~~ftr~e 
also nicht nur auf den schnellen Beginn, sondern auch auf den schnellen 
Verlauf zu beziehen. Eine Folge dieser weiteren Ausdeutung ist der 
Gebrauch des Wortes subakut, dessen wesentlicher Sinn im Sprach­
gebrauch der Lănge des Verlaufes gilt. 

Es wăre richtiger, von einer akuten Nierenerkrankung nur dann zu 
sprechen, wenn es sich um eine plOtzliche Entstehung und einen schnel­
len, zu volliger Heilung oder zum Tode fiihrenden V erlauf handelt. 
Diese Bezeichnung wiirde also zum Teil nur eine ruckblickende sein. 
Wăhrend des Bestehens der Krankheit und auch bei nicht ausgeheilten 
Făllen kommt es aher fur die Beurteilung wesentlich auf die Art des 
Beginnes an. Dann wird man das Wort rasch entstandene oder 
plotzliche Nierenerkrankung wăhlen und damit vermeiden, von einer 
akuten, aher chronisch gewordenen Nephritis sprechen zu mussen. 
An die Stelle dieses wenig schonen Ausdruckes tritt die eindeutige 
Bezeichnung chronische Nierenerkrankung nach plotzlichem 
Beginn. Zwischen kurzem und jahrzehntelangem Verlauf liegen so 
groBe Zeitrăume, daB man zu ihrer tTberbruckung die Worte subakut 
und subchronisch anwendet. Fur eine rein zeitliche, meistens willklir­
lich oder gefuhlsmăBig gewăhlte, im besten Falle nach Verabredung 
zu wăhlende Abgrenzung besteht kein Bedurfnis. 

Lichtwitz, Nierenkrankheiten. 2. Aufl. 1 
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DieBezeich- Wenn man, wie es geschieht, unter subakuter Nephritis die sog. 
na~ci'i~n~~~- extrakapillăre Glomerulonephritis verstanden wissen will, so wird das 
ni~~~~hr~e- ~ erstăndnis nic~t durch ~ie Bezeichnung, sond~rn erst durch eine Ver­
phritis sind embarung moghch. Es 1st aber entschieden eme Namengehung vor­
entbehrlich. zuziehen, die sachlich das Charakteristische ausdriickt. Wenn man 

den Ausdruck "subakute Nephritis" fur eine Ne phri tis mit plotz­
lichem Beginn und langdauerndem Verlauf in Anspruch 
nimmt, so ist es vielleicht praktisch, das mehrdeutige Wort "suhakut" 
ganz zu vermeiden und diesen oft vorkommenden Krankheitsverlauf 
entweder, was am hesten verstăndlich, deutsch oder als "Ne phri tis 
acuta lenta" zu bezeichnen, und zwar so lange, als der Verlauf noch 
Anderungen nach der Richtung der Heilung erkennen lăBt. Diese 
Ănderungen sind, worauf hier schon hingedeutet wird, nicht nur aus 
der Hohe der EiweiBausscheidung zu ersehen, die so oft und so leicht 
schwankt, sondern aus allen klinischen Symptomen, besonders auch 
aus der Hohe des Blutdrucks. Erst wenn selhst in langer Zeit, die 
sicher in manchen Făllen 2 Jahre hetragen kann, eine Heilung nicht 
mehr eintritt, ist man berechtigt, von einer bleihenden, d. h. chronischen 
Nierenerkrankung zu sprechen. Was aher dann zuriickhleibt, kann 
nach dem Stande der erreichten Heilung oder nach dem Grad der 
N eigung zum Fortschreiten etwas so V erschiedenartiges sein, daB ein 
dringendes Bedii.rfnis zur unterscheidenden Bezeichnung vorliegt. 
Man mag unter dem Ausdruck suhchronisch vielleicht eine fehlende 
oder geringe Neigung zum Fortschreiten meinen. Da aber das Wort 
dafiir nicht hezeichnend ist, sondern einer Deutung oder Vereinbarung 
hedarf, und treffende Ausdriicke fiir Art und Entwicklungsneigung 
der bleibenden Krankheit vorhanden sind, so werde ich den Ausdruck 
subchronisch nicht gebrauchen. 

Da sich unter den Nierenerkrankungen mit plotzlichem Beginn, mit 
raschem und langdauerndem V erlauf, ebenso wie unter den unmerklich, 
schleichend entwickelten klinisch und anatomisch die verschiedensten 
Formen befinden, so ist die Unterscheidung nach zeitlichen Begriffen 
natiirlich keine ausreichende. 

Unterschei- Als ein zweites Merkmal der Differentialdiagnose hat man das 
~~~g au~,~~ ă tiologische Moment zu verwenden gesucht. Da nach gut definierten 
gis~~~t~o- Schădigun~en hăufig auc~ ein. typisches _Nierenerkrankungshild eintritt, 

so haben swh manche ătwlog1sche Bezewhnungen zu gern gehrauchten 
und wohlverstandenen Begriffen herausgebildet. Die Worte Scharlach­
nephritis, Bleiniere, Sublimatniere, Schwangerschaftsniere geben eine 
klare Vorstellung des krankhaften Geschehens. Aher eine ausreichende 
Einteilung und Verstăndigung konnen wir auf dieser Grundlage nicht 
erreichen, weil die unmittelbare Ursache vieler Nierenerkrankungen 
nicht bekannt ist, und weil unter dem EinfluB des gleichen Agens nicht 
immer die gleiche Schădigung entstehen muB und auch verschiedene 
Ursachen gleiche Wirkungen haben konnen. Zwar ist die klinische und 
pathologisch-anatomische Ausdrucksfăhigkeit der kranken Niere eine 
sehr groBe; aber gegeniiber der Zahl der ătiologischen Moglichkeiten 
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ist doch ihre Făhigkeit zu Reaktionen begrenzt, so daB verschiedene 
Ursachen notwendig zu gleichen Wirkungen fiihren miissen. Wenn 
man aher 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 Ătiologie fiir die Bezeichnung 
der Krankheit von Bedeutung sein. 

Man hat sich dann, um eine Einteilung zu schaffen, von den Ursachen 
zu den Wirkungen gewandt. Der Anatom hat auf der morphologischen 
Basis gegliedert, friiher nach dem makroskopischen Aussehen der Nieren, 
spăter auf Grund des histologischen Befundes. Der Kliniker hat, wie 
auch bei anderen Krankheiten, die Symptome zur Gruppierung ver-
wandt. In den letzten Jahren sind Versuche gemacht worden, eine 
Gruppe von Symptomen, nămlich die Verănderungen der Nieren­
funktionen, da sie gerade im Mittelpunkt der Forschung standen, in ~ntersc~i· 
einseitiger Weise zur Unterscheidung der Nierenkrankheiten zu ver- G~':dader 
wenden. Es ist auf diese Weise moglich, je nach der Funktion, die gerade Sy~~~~· 
studiert oder in den V ordergrund gestellt wird, und mit Hilfe eines 
griechischen Lexikons eine groBe Masse von Bezeichnungen zu bilden, 
die, so treffend sie fiir die Benennung einer Nierenfunktion oder ihrer 
Storung sind, zur Klassifizierung eines Krankheitsbildes nicht aus-
reichen. Befunde wie Oligurie, Hypohalurie, Hyperazotămie u. a. m. 
sind Bausteine zur Konstruktion des V erstăndnisses eines Krankheits-
falles, - und wir werden oft gut tun, an Stelle eines kurzen, aher nicht 
treffenden Ausdruckes die Summe der wichtigsten Symptome zur 
Charakterisierung eines Krankheitszustandes zu verwenden - aher 
sie konnen nicht, weil sie eben nur je ein Symptom wiedergeben, dessen 
Konstanz im einzelnen Falle zudem schwankend sein kann, zur Abgren-
zung von Krankheitsbildern dienen. 

Ein besonderer W ert kommt den Symptomen zu, die imstande Ortliche 

sind, einen Hinweis auf die Art des Parenchyms zu geben, das allein ;::;ris_;:;;: 
oder vorzugsweise erkrankt ist. Wir verstehen unter Parenchym den haN!b der 

· 1eren· gesamten Sekretwnsapparat, d. h. Glomerulus und Tubulus, und unter elemente. 

Interstitium das zwischen den einzelnen Sekretionssystemen liegende 
Stiitzgewebe, das keinen bekannten EinfluB auf das normale Geschehen 
in der Niere und im Erkrankungsfalle nur geringe pathologische 
Ausdrucksfăhigkeit besitzt. Die Ausdriicke Parenchym und Inter-
stitium haben in der Nierenpathologie eine sehr verschiedene Aus-
legung und Anwendung gefunden und zu vielen MiBverstăndnissen Ver­
anlassung gegeben. So hat man unter Parenchym nur den tubulăren 
Apparat verstanden und als parenchymatose Nephritis das bezeichnet, 
was wir heute tubulăre Nephritis, tubulăre oder epitheliale Nephro-
pathie, Nephrose, tubulăre Nephrose oder Epithelialnephrose nennen. 
Unter den Begriff des Interstitiums hat man das gesamte vaskulăre 
System einschlieBlich der Glomeruli bezogen und unter den Begriff 
der interstitiellen Nephritis die sehr verschiedenen Krankheitsbilder, 
die mit Herzhypertrophie und Blutdrucksteigerung verlaufen. Da wir 
die Glomeruli dem Parenchym zurechnen, und da dem BlutgefăBsystem 

1* 
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wegen seiner besonderen pathogenetischen Bedeutung eine Sonder­
stellung gebiihrt, 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 groBe Seltenheit 
geworden. So groBen Anteil die Vorgănge im Bindegewebe an der 
endlichen ăuBeren Gestalt einer Niere, an dem Grade ihrer Schrumpfung, 
haben, so werden wir doch sehen, daB genau die gleichen Krankheits­
bilder mit und ohne eine Schrumpfung auftreten, daB also der Begriff 
der Schrumpfniere im klinischen Sprachgebrauch keine buchstăbliche, 
sondern nur noch eine iibertragene Bedeutung hat und als Kennwort 
fiir "chronische diffuse Nierenerkrankung mit Niereninsuffizienz" gilt. 

Unser differential-diagnostisches Streben geht also nicht dahin, 
zwischen Krankheitsprozessen im Parenchym und Interstitium zu unter­
scheiden, sondern zwischen den beiden Teilen des Parenchyms, dem 
Glomerulus und dem Tubulus, und den Erkrankungen des GefăBsystems, 
und wenn mehr als einer dieser Teile erkrankt ist, zu erkennen, in 
welchem die Krankheit begonnen hat. Das ist deswegen unumgăng­
lich notwendig, weil der Weg, den das krankhafte Geschehen nimmt, 
fiir das W erden der Krankheit und das Schicksal des Kranken maB­
gebend ist, weil primăre Erkrankung des Glomerulus, primăre Erkran­
kung des Tubulus, primăre Erkrankung des GefăBsystems sehr ver­
schiedene Krankheiten ausmachen, ebenso wie die Krankheitsreste, 
die in jedem dieser Teile zuriickbleiben, fiir den Kranken von sehr 
unterschiedlicher Bedeutung sind. 

unterschei- Enttiprechend dieser Erkenntnis ist in neuerer Zeit als Einteilungs­
g~~:dad!r prinzip der Weg, den die Krankheit nimmt, die Pathogenese, zu­
Pathoge- grunde gelegt worden. Grob anatomisch sind dann zunăchst die aszen-

nese. dierenden Nierenkrankheiten von den deszendierenden, den hămato­
genen, zu trennen. Wăhrend fiir die ersteren fast ausschlieBlich, mit Aus­
nahme der nicht infizierten Harnstauungsniere, eine infektiose Ătiologie 
in Betracht kommt, ist die Quelle der letzteren in bakteriellen, bakteriell­
toxischen, toxischen, zirkulatorischen und zirkulatorisch-toxischen zu 
suchen. Da diese verschiedenen Ursachen auch verschiedene primăre 
Angriffspunkte in der Niere haben, z. B. verschiedene Gifte, sowohl 
korpereigene (endogene) wie korperfremde (exogene) zuerst im Tubulus 
angreifen, die zirkulatorischen Momente und viele Entziindung erregende 
zuerst ĂuBerungen des Glomerulus veranlassen, so ist die pathogene­
tische Gliederung der Nierenkrankheiten in mancher Beziehung auch 
eine allgemein-ătiologische. Das Einteilungsprinzip von Volhard 
und Fahr, von dem noch die Rede sein wird, geht von der Vereinfachung 
aus, daB die degenerativen Momente vorwiegend Tubularerkrankungen 
machen, die entziindlichen das Parenchym vorzugsweise oder am friihesten 
im Glomerulus schădigen. Das trifft in erster Linie fiir die akute Vergif­
tung mit Quecksilbersalzen, Chrom u. a., in zweiter fiir gewisse bakterielle 
Toxine (Diphtherie, Cholera, Pneumonie) zu. Bei den bakteriell-toxi­
schen Erkrankungen dieser Artist aher die Abgrenzung des degenera-
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tiven Momentes von dem enziindlichen nicht immer scharf. So finden wir 
bei der krupposen Pneumonie mitunter auch eine echte akute Glomeru­
lonephritis. Die Frage, ob von einer Entziindung das Parenchym der 
Niere auch primar betroffen werden kann, d. i. die Frage nach der Exi­
stenz einer parenchymatosen Entziindung - ein Begriff, den Virchow 
allerdings mit schwankender Formulierung auf Grund von Untersu­
chungen kranker Nieren aufgestellt hat - wird von den Pathologen sehr 
verschieden, von einer groDen Zahl der namhaftesten Forscher dieses 
Gebietes negativ beantwortet. Fiir den Versuch der pathogenetischen 
Abgrenzung der Nierenkrankheiten hat die Stellungnahme zu dem Be­
griff der parenchymatosen Entziindung ein rein theoretisches Interesse, 
da die wahre Entziindung der Niere ganz zweifellos sich nicht auf die 
Glomeruli beschrănkt, sondern so gut wie immer auch die Tubuli ergreift. 
Die Beziehung der Erkrankung dieser beiden Abschnitte zueinander 
konnte darin bestehen, daD die Glomerulitis eine schlechtere Blutver­
versorgung der Epithelien zur Folge hat, so daB die Epithelzellen durch 
die Ischămie leiden. Dagegen spricht aber, daD die Schwere des Be­
fallenseins der Tubuli der Schwere und Dauer der Glomerulitis durch­
aus nicht parallel geht. Ja, es kann sogar der tubulăre ProzeD so im 
Vordergrunde stehen, und es konnen die Erscheinungen von Seiten des 
Glomerulus so zuriicktreten oder durch ihre Fliichtigkeit der Beobach­
tung so entgehen, daB die Krankheit als reine tubulăre Nephropathie 
(genuine Nephrose) erscheint. Erst der weitere, in der Richtung der 
chronischen Nephritis mit Blutdrucksteigerung erfolgende und schlieB­
lich zu Niereninsuffizienz fiihrende Verlauf deckt den wahren Zusammen­
hang auf. Diese Beobachtungen lehren - und dafiir sind die renalen 
Prozesse bei der krupposen Pneumonie ein Beispiel -, daB die verein­
fachende Annahme des Angriffes entziindlicher Momente am Glomerulus 
nicht ohne starke Einschrănkung giiltig ist. 

Nach Hiibschmann entsteht eine akute Glomerulonephritis nur 
durch Endotoxinbildner, d. s. in erster Linie Streptokokken und in sel­
tenen Făllen andere Diplokokken, niemals aber Staphylokokken, wăh­
rend Toxine nur Degeneration verursachen. Ob eine entziindliche diffuse 
Nierenerkrankung ohne Ansiedlung von Bakterien in der Niere selbst -
etwa als reaktive Erscheinung, wie ein Gelenkrheumatismus - zustande 
kommt, ist eine Frage, der nach vielen Richtungen, besonders aber auch 
gegeniiber der Auffassung, die die Affektion sămtlicher Kapillaren des 
Korpers den Nierenprozessen parallel stellt, eine sehr groDe Bedeutung 
zukommt. Kuczynski hălt bei der Streptokokkennephritis der Maus 
die Aufnahme von Streptokokken in Glomerulusendothelien und die 
darauffolgende stiirmische Schwellung derselben fiir das pathogenetische 
Grundphănomen. Hiibschmann fiihrt die Lokalisation der Entziin­
dungserscheinungen in dcn Glomerulis auf die dort durch die langsamere 
Blutstromung erfolgende Konzentration der Bakterien zuriick und meint, 
daD dasselbe durch Bakterienabbau freiwerdende Gift in geringerer Kon­
zentration tubulăre Prozessc verursacht. Stolz, sowie Bohnenkamp, 
die bei tubulăren Prozessen die Pneumokokken in den intertubulăren Ge-
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făBen fanden, kommen zu dem SchluB, daB massige hămatogene Infek­
tion die Glomeruli, spărliche die Tubuli affiziert. Wenn auch die Frage, 
ob eine Bakterieninvasion fiir die Entstehung einer Nierenentziindung 
immer und unter allen Umstănden erforderlich ist, noch nicht als vollig 
entschieden gelten kann - und der Umstand, daB es bei einer diffusen 
Nephritis so gut wie nie zu eitrigen Prozessen der Niere kommt, erweckt 
gegen eine Allgemeingiiltigkeit Bedenken -, so geht doch mit Sicher­
heit aus den erwăhnten Beobachungen hervor, daB dasselbe entziind­
liche Prinzip sowohl glomerulăre als primăr tubulăre Erkrankung zu 
verursachen imstande ist. Zunehmende Erfahrung hat mich, wie auch 
andere Beobachter, dazu gefiihrt, gegeniiber der Anerkennung einer chro­
nischen epithelialen Nephropathie immer vorsichtiger zu werden und 
den in der ersten Auflage gegebenen Begriff der primăr tubulăren Er­
krankungen in primăr und vorwiegend tubulăre Erkrankungen, in 
denen auch bei Fehlen klinischer Symptome das Bestehen einer geringen 
oder schleichenden Glomerulusaffektion nicht ausgeschlossen werden 
kann und darf, umzuăndern. 

Nephropa- Fr. Miiller hat fur die Nierenkrankheiten, die nichtentziind­
~~\~s e~it:&'~~ licher Natur sind, den Namen N ephrose vorgeschlagen. Orth 

phrose. erkennt nach anfănglichem Widerspruch diesen Begriff insoweit 
an, als es sich ausschlieBlich um eine Verănderung des Epithels 
handelt. N ach der urspriinglichen Definition von M iill e r miiBte 
auch, wie Aschoff bemerkt, die genuine Schrumpfniere, da sie 
keine Entziindungskrankheit ist, unter den Begriff der Nephrose fallen. 
Um alle MiBverstăndnisse auszuschlieBen und um das zu bezeichnen, 
was gemeint ist, miiBte man von tubulărer oder Epi thelnephrose 
sprechen (StrauB). Aschoff gebraucht statt Nephrose den Ausdruck 
Nephropathie, wăhrend Aufrecht, indem er die entziindliche Natur 
der Epithelerkrankung im Auge behălt, die Bezeichnung Ne p hri ti s 
tubularis geprăgt hat. Vielleicht wiirde die in bezug auf die 
Ătiologie neutrale Bezeichnung Nephropathia epithelialis oder 
tubularis auf den geringsten Widerstand stoBen. Die Aufrecht­
sche Benennung ist aber darum besonders treffend, weil die Beschrăn­
kung der Erkrankung auf das Tubulusepithel nur den friihen Stadien 
(nach Volhard und Fahr dem I. und II.) zukommt, im weiteren Ver­
lauf jedoch entziindliche Reaktionen am GefăBbindegewebe, zuerst im 
Interstitium, spăter auch an den Glomerulis (klinisch dann mit Blut­
drucksteigerung, Retinitis, Urămie einhergehend) folgen. Die Ne­
phritis epithelialis s. tubularis (Nephropathia tubularis, Nephrose), 
bezeichnet also in der weitesten Fassung des Begriffes alle Nieren­
krankheiten, die am Epithelialsystem beginnen. Von groBer kli­
nischer Bedeutung ist dabei, daB infolge der groBen Neigung des 
Epithels zur Regeneration und Heilung die meisten tubulăren Er­
krankungen auf diesen Teil des Parenchyms beschrănkt bleiben, und 
daB das Fortschreiten zu den schwersten Graden der sog. tubulăren 
oder nephrotischen Schrumpfniere nur sehr selten und sehr langsam 
erfolgt. 
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Die hămatogenen entzundlichen Nierenerkrankungen werden Glo- G!omerulo­
merulonephritiden genannt, nicht weil sie sich ausschlieBlich oder nephritis. 

auch nur lăngere Zeit auf den Glomerulus beschrănken, sondern weil sie 
im Glomerulus oder mit markanten Symptomen vonseiten des Ge­
făBsystems beginnen. Zu der wichtigen Angabe von Aufrecht, 
daB der KrankheitsprozeB nicht am Glomerulus, sondern noch vor 
demselben, an dem zu ihm fuhrenden GefăB, dem Vas afferens, anfăngt, 
mussen die Pathologen Stellung nehmen. Die von Aufrecht aus 
seinen Beobachtungen abgeleitete Bezeichnung Nephritis vascularis 
wird, auch wenn die Histologen seiner Ansicht beitreten, in die Klinik 
keinen Eingang finden, weil die Namengebung sonst mit der dritten 
wichtigen Gruppe der hămatogenen Nierenkrankheiten, den angiogenen 
Nierensklerosen, in Schwierigkeiten geraten wi'trde. 

Das Charakteristische der Glomerulonephritis ist, daB sie sich so Misch­
gut wie nie auf den Glomerulus beschrănkt, sondern sehr bald und hăufig nephritis. 

gleichzeitig das tubulăre Epithel befăllt. Die Glomerulonephritis ist 
also meistenteils eine Mischnephritis oder Pannephritis. Und 
bei Anwendung der Bezeichnung Glomerulonephritis muB man sich 
stets daruber klar sein, daB der Ausdruck nicht den ganzen Krankheits-
prozeB umfaBt, sondern besagt, daB die Krankheit im Glomerul us 
beginnt. 

Die dritte Gruppe der hămatogenen Nierenerkrankungen nimmt DieNephro-
'h A d A t . E h d lt . h t . kl sklerosen. 1 ren usgang von en r enen. s an e sw umar enos ero-
tische Erkrankungen, die zu einer Nierencirrhose, einer Schrumpfniere, 
fuhren. Es ist eines der groBen Verdienste von Volhard und Fahr, 
zwei sehr verschiedene Krankheitsbilder endgultig abgegrenzt zu haben, 
die sie benigne und maligne Nierensklerose nannten. Volhard und 
Fahr nahmen ursprunglich an, daB aus der blanden gutartigen Hyper-
tonie durch Hinzutreten einer Entzundung die bosartige Sklerose 
(genuine Schrumpfniere) entstehe. Dieser Standpunkt, den seine Autoren 
selbst nicht mehr ohne Einschrănkung aufrechterhalten, wurde von 
Jores, Lohlein, Aschoff u. a. nicht anerkannt, die das entscheidende 
Moment fur 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 
bosartigeSklerose ist miBverstăndlich, weil die Unterscheidungsmerkmale 
ausschlieBlich von dem renalen Geschehen und seinem EinfluB auf die 
Lebensdauer, und nicht von dem Gesamtgefahrenkomplex abgeleitet sind. 
Wenn auch bei der , benignen Sklerose' die renalen Vorgănge gutartig aus-
sehen, so erfolgt doch recht hăufig der Tod des Kranken an einer Apo-
plexie oder an Herzinsuffizienz. Der Arzt, dem das Schicksal des Kran-
ken am Herzen liegt, und fur den die Histologie der Niere nicht eben im 
Vordergrund des Interesses zu stehen pflegt, hat keine Neigung, eine 
lebensgefăhrliche Krankheit wegen der relativ geringfugigen Prozesse an 
den NierengefăBen als gutartig zu bezeichnen. 

Aschoff und Lohlein trennen in Nephrocirrhosis arterio­
sclerotica und Nephrocirrhosis arteriolosclerotica, bzw. in 
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lenta und progrediens oder in initialis und progressa. Eine wirklich 
treffende klinische Bezeichnung, die mit einem Wort ohne Erklarung 
alles sagt, gibt es wohl fiir die vorgeschrittene Form (genuine Schrumpf­
niere), ist aber fiir die initiale Form bei alleiniger Ableitung von der 
Ni ere nicht mi:iglich, weil klinisch die Prozesse in der Ni ere das Krank­
heitsbild nicht beherrschen. Nach der Wertigkeit des Nierenprozesses 
spricht man am besten von Arteriosklerose mit Beteiligung 
der Niere oder benennt die KranlMeit nach dem konstantesten und 
friihesten Symptom essentielle oder vasculare Hypertonie. 

Die tubularen, glomerularen und angiogenen Nierenkrankheiten 
machen nun Bilder von sehr verschiedener Art und Prognose, je nachdem 
die Krankheit alle gleichartigen Elemente befall t oder nur in Herden 
auftritt. Am wenigsten zeigt sich ein solcher Unterschied bei den 
akuten tubularenErkrankungen, ist aber von groBer klinischer Bedeutung 
bei den Prozessen, die in den Arterien und im Glomerulus beginnen. 

Fiir eine pathogenetische Einteilung, d. h. fiir eine Einteilung, die 
den Beginn und W erdegang der Krankheit zugrunde legt, stehen zwei 
Prinzipien zur Verfiigung, die Qualitat der krankmachenden Ursache 
(Degeneration, Entziindung, Zirkulationssti:irung) oder der Ort des 
primaren Angriffs (Tubulus, Glomerulus, Arterie). Beide Prinzipien 
haben die engsten Beriihrungspunkte, da die zirkulatorischen Momente 
selbstverstandlich in der Arterie, die entziindungerregenden sicher im 
Glomerulus, die degenerativen vorwiegend im Tubulus angreifen. Das 

System von erste Prinzip ist der Einteilung von Volhard und Fahr zugrunde 
Volhard l gt nndFahr.gee · 

Pathogenetiscbes System der Brightschen Nierenkrankheiten. 
A. Degenerative Erkrankungen: Nephrosen, genuiner und bekannter Ătiologie, 

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

II. Chronischer Verlauf. 
III. Endstadium: Nephrotische Schrumpfniere ohne Blutdrucksteigerung. 

Unterart: Nekrotisierende Nephrosen. 
B. En tziindliche Erkrankungen: Nephritiden. 

1. Herdformige Ne phri tiden ohne Blutdrucksteigerung. 
a) Die herdfOrmige Glomerulonephritis. 

1. Akutes Stadium. 
II. Chroniscbes Stadium. 

b) Die (septisch-) interstitielle Herdnephritis. 
c) Die embolische Herdnephritis. 

2. Diffuse Glomerulone phri tiden mit obligatorischer Blutdrucksteige­
rung. Verlauf in drei Stadien: 

II. Das chronische Stadium a) ohne nephrotischen Einschlag; 
1. Das akute Stadium. l Alle drei Stadien konnen verlaufen: 

ohne Niereninsuffizienz. b) mit nephrotischem Einschlag, d. h. 
III. Das Endstadium mit mit starker und diffuser Degenera-

Niereninsuffizienz. tion des Epithels ("Mischform"). 
C. Arterios klerotische Erkrankungen: Sklerosen. 

1. Die blande gutartige Hypertonie = reine Sklerose der NierengefăBe. 
II. Die Kombinationsform: Maligne genuine Schrumpfniere = Sklerose 

plus N ephritis. 
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In folgender Weise gliedert Aschoff die chronischen Nierenkrank- System von 
hei ten. As c h o ff. 

1. Chronische Nierenleiden auf dem Boden von Entwicklungs- und Ge­
stsltungsstorungen. 
l. Angeborene Zystenniere (Nephropathia cystica). 
2. Nierenkrebs (Nephropathia carcinomatosa, Carcinoma renum). 
3. Hydronephrotische Schrumpfniere. Nephrocirrhosis hydro­

ne phrotica. 

II. Chronische Nierenleiden suf dem Boden von Stoffwechselstorungen. 
l. Diabetesniere (Nephropathia diabetica). 
2. Gichtniere (Nephropathia urica). Gichtschrumpfnicre. Nephro­

cirrhosis urica. 
3. Amyloidniere (Nephropathia amyloidea). Amyloidschrumpfniere. 

Nephrocirrhosis amyloidea. 
4. Basedowniere (Nephropathia basedowiana). 
5. Schwangerschaftsniere (Nephropathia gravidarum). 
6. Re in degenerative Schrumpfniere. Degenerative tubulareSchrumpf­

niere. Nephrocirrhosis tubularis.) 
Auf dem Boden einer Nierendegeneration (falschlich Nephrose, richtiger 
Nephropathia degenerativa genannt) entstanden. 

III. Chronische Nierenleiden suf dem Boden von Zirkulationsstorungen. 
l. Orthostatische Albuminurie (N ephropathia albuminurica orthostatica ). 
2. Stauungsniere (Nephropathia cyanotica. Nephrosclerosis cyanotica). 

Stau ungsschru m pfniere (Ne phrocirrhosis c yanotica). 
3. Embolische Schrumpfniere (Nephrocirrhosis embolica). 
4. Angiosklerotische Schrumpfniere. 

a) Senile angiosklerotische Schrumpfniere (friiher arteriosklero­
tische Schrumpfniere ). Ne phrocirrhosis arteriosclerotica. 

b) Genuine angiosklerotische Schrumpfnierc (friiher genuine 
Schrumpfniere ). Ne phrocirrhosis arteriosclerotica. 

IV. Chronische Nierenleiden auf dem Boden der Entziindung. 
l. Hamatogene Nephrozirrhosen. 

a) Entziindliche altcrative Schrumpfniere. Entziindliche tubu­
lăre Schrumpfniere. Nephrocirrhosis tubularis. 

b) En tziindliche glomerulare Schrum pfniere. Ne phrocirrhosis 
glomerularis (diffusa). Friiher sekundare Schrumpfniere. Herd­
formige glomerulăre Schrumpfniere. Nephrocirrhosis glomerularis 
disseminata. 

c) Entziindliche interstitielle Schrumpfniere. Nephrocirrhosis inter­
stitialis. 

d) AbszeB-Schrumpfniere. Nephrocirrhosis apostematosa. 
e) Tuberkuli:ise Schrumpfniere. Nephrocirrhosis tuberculosa. 

2. Urinogene Nephrozirrhosen. 
a) Pyelonephri tische Schrum pfniere. Ne phrocirrhosis pyelo­

ne phri tic a. 
b) Tuberkuli:ise pyelonephritische Schrumpfniere. N ephrocirrhosis pyelo­

nephritica caseosa. 

In dieses Schema lassen sich die akuten Prozesse leicht einreihen. 
Wenn Nr. II die primăr-tubulăren Prozesse umfaBt - es wăre dann 
allerdings die Gichtniere, deren Natur eine arteriosklerotische ist, hier 
auszuscheiden -, so miiBten unter diese Rubrik die febrile Albuminurie 
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(akute Nephrose nach Volhard und Fahr) und die toxische tubulăre 
Nierenerkrankung (nach bestimmten Vergiftungen) treten. Unter IV 
wurden an erster und zweiter Stelle die akuten Glomerulonephritiden, 
die herdfărmigen und diffusen, stehen. 

In der schnellen und breiten Anwendung, die die Einteilung von 
Volhard und Fahr gefunden hat, liegt ein klarer Beweis fiir ihre 
ZweckmăBigkeit. Da aher der Begriff degenerativ im Verhăltnis zum 
Entzundlichen durchaus nicht eindeutig definiert ist, so wird die Glie­
derung nach dem Grundsatz der allgemeinen Ătiologie allgemeine An­
erkennung nicht finden. Es ist meiner Ansicht nach am klarsten und 
ganz und gar nicht vorwegbestimmend, zudem mit dem Geist der Vor­
schlăge von Volhard und Fahr und Aschoff durchaus im Einklang, 
wenn man statt der allgemein ătiologischen Ursache den primăren An­
griffspunkt der Gliederung zugrunde legt, wie es etwa A ufrech t 
getan hat. 

~ie as zen· Dann empfiehlt es sich, als vierten Ausgangspunkt das Ni ere n­
d;fe~~~~n becken anzuschlieBen, von dem aus sowohl mechanische Momente 

erkrankun- (Harnstauung) als infektiăse Krankheitsursachen auf die Niere wirken. 
gen. Die Harnstauung schădigt schon vor der Infektion und unabhăngig 

von ihr das Tubulusepithel. Bei Ureterenunterbindung tritt eine Er­
krankung dieses Epithels ein, die nicht zur Zerstărung fuhrt (A ufrech t) 
und sicher nicht entzundlicher Natur ist. Hier wăre also der Ausdruck 
Epithelialnephrose, als Fruhstadium der Hydronephrose, am Platze. 
Aher gerade bei dieser rein degenerativen Erkrankung des Epithels 
tritt, schneller als sonst bei den degenerativen Prozessen, infolge der 
Sekundărinfektion eine Entzundung ein, die zur Pyelonephritis und 
schlieBlich zur pyelonephritischen Schrumpfniere fuhrt. 

System der Nierenkrankheiten. 
System der A. Primar epitheliale Leiden. (Nephropathia epithelialis s. tubularis, 

Nieren-
krank- Nephritis tubularis, Nephrose, tubulăre Nephrose, Epithelialnephrose). 
hei ten. 

l. Akuter Verlauf (febrile Albuminurie [akute Nephrose], Ne-
phritis tubularis bei Diphtherie, Cholera u. a. m., nach Vergiftungen 
mit Schwermetallen, Chrom u. a. m.). 

2. Chronischer Verlauf (im AnschluB an l., bei Lues im Sekundăr­
stadium, Diabetes mellitus, Morbus Basedowii, malignem Granulom, 
durch amyloide Degeneration). 

3. Schwangerschaftsniere. 
4. Lipoidnephropathie. 
(5.) Tubulăre Schrumpfniere (rein degenerative Schrumpfniere, ne­

phrotische Schrumpfniere, Nephrocirrhosis tubularis). 

B. Primar glomerulare Leiden. 
l. Herdfărmige; 

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

lX) nicht progredient; 
f3) progredient ; 
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c) Endstadium ( chronische Glomerulonephritis mit Nieren-
insuffizienz, sekundăre Schrumpfniere). 

C. Primăr vasculăre Leiden. 
l. Orthostatische Albuminurie (funktionell). 
2. Stauungsniere. 

Stauungsschrumpfniere. 
3. Embolische Schrumpfniere. 
4. Nephrosclerosis arteriosclerotica initialis s. lenta. (Arterioskle­

rose mit Beteiligung der Nieren, essentielle oder vasculăre Hypertonie, 
blande, gutartige Hypertonie, benigne Nierensklerose.) 

5. Nephrosclerosis arteriolosclerotica progressa. (Genuine Schrumpf­
niere, maligne Nierensklerose.) 

D. Interstitielle Affektionen. 
1. Herdformig; 

a) infiltrativ; 
b) abszedierend. 

2. Diffus (infiltrativ). 

E. Affektionen durch Entwicklungsstorungen. 
l. Angeborene Zystenniere (Polyzystische Nierendegeneration). 
2. Hydronephrose. Hydronephrotische Schrumpfniere. 

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

II. Zur Anatomie der Niere. 
Die Kenntnis der Anatomie der Niere wird vorausgesetzt. Eine Histologie. 

kurze Erinnerung an das Aussehen des renalen Sekretionsapparates 
und eine Darstellung der BlutgefăB- und Nervenversorgung ist aher 
vielleicht nicht iiberfliissig. 

Der GefăBknăuelliegt in einer doppelten Schale oder Kapsel, deren 
einander zugekehrte kugelige Flăchen mit einem ganz platten Epithel 
bekleidet sind. Die Kerne dieser Epithelzellen springen in das spalt­
formige Lumen vor. Die ăuBere Wand nennt man die Bowmansche 
Kapsel. Die Eintrittsstelle des zufiihrenden GefăBes (Vas afferens) 
und die Austrittsstelle des abfiihrenden GefăBes (Vas effere ns) liegen 
clicht beieinander und meistens gerade entgegengesetzt dem Abgang 
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des Rohrensystemes, das sich ohne jede trennende Schicht an den 
Glomerulusspalt anschlieBt. Das Rohrensystem beginnt mit einem kurzen 
und engen Halsstiick, dann kommt das gewundene Kanălchen I. Ord­
nung mit einem Stăbchenepithel. Es folgt die He nlesche Schleife, 
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Abb. l. (Aus Bohm und v. Davidoff, Lehrbuch der Histologie des Menschen.) 

deren absteigender Schenkel sehr schmal ist und entsprechend flache, 
mit ihrer kernhaltigen Mitte gegen das Lumen vorgebuckelte Epithel­
zellen besitzt. Der freie Rand des Epithelbelages zeigt dadurch auf 
dem Lăngsschnitt eine Schlangenlinie. Da die V orsprunge der einen 
Seite in die Vertiefungen der gegenuberliegenden passen, erhălt das 
Lumen des absteigenden Schleifenschenkels die Form eines Zickzack­
kanals, so daB hier sowohl durch die Enge wie durch die Form eine Ver-
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langsamung des Abflusses eintreten muB. Der aufsteigende Teil der 
Schleife hat eine groBere Lichtung und ein Zylinderepithel, das ăhnlich 
dem der gewundenen Harnkanălchen I. Ordnung beschaffen ist. Die 
Schleife geht in ein kurzes, gewundenes Harnkanălchen II. Ordnung, 
auch Schaltstiick genannt, iiber, das gleichfalls mit hohem Epithel 
bekleidet ist. Hieran schlieBt sich das System der Sammelkanălchen, 
die in gerader Richtung nach der Nierenpapille verlaufen, durch Ver­
einigung mit ihresgleichen an Lumen und V olumen zunehmen und 
mit einem ihrer Dicke entsprechenden Zylinderepithel versehen 
sind. Unter einem Sekretionssystem versteht man den Ge­
samtkomplex vom Glomerulus bis zum ersten Sammel­
kanălchen. 

Die Sammelkanăle und die Henleschen Schleifen liegen in der Mark­
substanz (den Malpighischen Pyramiden), deren strahlige Zeich­
nung von dem geraden Verlauf dieser geraden Kanălchen herriihrt. Die 
Glomeruli und die gewundenen Kanălchen I. und II. Ordnung bilden zu­
sammen mit einem kleinen V erlaufsteil der geraden Kanălchen die Rinde. 

Die Arterien der Niere. Die Niere ist eines der blutgefăBreichsten Di~ 
Organe. Die Arteria renalis tritt, in der Regel schon in einige .Ăste ge- Artenen 

teilt, in den Hilus der Niere ein. Gelegentlich geht auch ein Ast auBer-
halb des Hilus unmittelbar in die Substanz. Nach weiterer Verăstelung 
dringen die Arterien in den Columnae Bertini zwischen den Pyramiden 
in die Hohe. Die bisherige Ansicht, daB an der Grenze zwischen Mark 
und Rinde ein rechtwinkliges Abbiegen stattfindet, die Arterien dann 
als Arteriae arciformes verlaufen und wiederum im rechten Winkel von 
diesen die Arteriae interlobulares aufsteigen, wird durch eine neuere, 
sorgfăltige Untersuchung von E. Dehoff nicht bestătigt. Dieser Autor 
sah die Arterien an der Grenze zwischen Rinde und Mark in mehrere 
Aste zerfallen, die sich ihrerseits wieder nach allen Seiten des Raumes 
baumformig verzweigen. Die einzelnen hierbei entstehenden ..Ăstchen 
bilden die Stămme der Arteriae lobulares, die sich selbst mehrmals, noch 
in der Mitte und im oberen Drittel der Nierenrinde teilen. Die Endăste 
laufen senkrecht zur Nierenoberflăche und geben nach allen Seiten, teils 
einzeln, teils in Biischeln die Vasa afferentia ab, die von sehr verschie-
dener Lănge sein konnen. Jedes Vas afferens geht in einen Glomerulus­
knăuel iiber, in der Weise, daB es drei groBere Aste bildet, die ihrerseits 
in cine Anzahl diinnerer Schlingen zerfallen, um sich dann wieder zu 
einem Stămmchen, dem Vas efferens, zu vereinigen. Danach stehen 
dem Blutstrom im Glomerulus bei seinem Eintritt drei Wege zur Ver­
fiigung. Das Vas efferens ist stets von geringerem Kaliber als 
das Vas afferens, worin wohl der einfachste und klarste Be-
weis liegt, daB in dem Glomerulus der GefăBinhalt an Volu-
men abnimmt, d. h. Wasser sezerniert wird. Das Vas efferens ver-
ăstelt sich sogleich in Kapillaren, die um die gewundenen Harnkanăl-
ehen ein engmaschiges N etz bilden. 

Nach diesem Verlauf wăre die Blutversorgung der gesamten 
Rinde, also des iiberwiegenden Teiles des sezernierenden Parenehyms, 
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an die Unversehrtheit der Glomerulusschlingen gebunden. Es miiBte 
bei der Undurchlăssigkeit oder dem Untergang aHer oder der 
Mehrzahl der Knăuel eine schwere Ischămie der Rindenschicht 
mit den entsprechenden anatomischen und klinisch{m Folgen ein­
treten, wenn die Blutversorgung der Tubuli einzig und allein von 

Vena inter/ob. - -

.-trt. interwb. __ _ -

Ve>we cort. pro/. - --

Abb. 2. (Nach E. Dehoff.) 

der Unversehrtheit der glomerulă-

ren Durchstromung abhinge. Viel­
facher Erfahrung z ufolge sind 
die Tubuli imstande, bei Sper­
rung der Knăuel weiterzuarbei­
ten. Die hierfur notwendige Blutver­
sorgung erfolgt auf verschiedene Weise. 
Am lăngsten bekannt ist das von 
C. Ludwig beschriebene GefăB, das 
von einer Anzahl von V asa afferentia 
abzweigt und sich, ohne durch einen 
Glomerulus gegangen zu sein, in der 
Nierenrinde in Kapillaren auflost. 
Solche kleine glomerulusfreie Arterien 
(Arteriolae rectae verae) kommen auch 
aus den Art. interlobulares und arci­
formes. Kollic ker beschrieb einen aus 
mancher A. interlobularis kommenden, 
ziemlich starken, glomerulusfreien Ast, 
der die Nierenrinde durchbricht (Ramus 
capsularis) und mit den KapselgefăBen 
anastomisiert. Eine Blutversorgung 
der Niere durch Anastomose mit den 
KapselgefăBen spielt aber, wenigstens 
beim Menschen, keine wesentliche Rolle, 
wie aus den anatomischen Befunden 
und den Erfahrungen bei der Deca psula­
tion kranker Nieren hervorgeht. Fur 
die Blutversorgung der Tubuli bei ge­
sperrten Knăueln schien auch der Ra­
mus capsularis ohne Bedeutung, weil er 
nach der Beschreibung von Kollicker 
sich so gut wie gar nicht in der Nieren­
rinde verzweigt. Die bereits erwăhnte 

neuere Untersuchung von E. Dehoff bringt dagegen das sehr be­
merkenswerte Ergebnis, daB sich so gut wie alle Arteriae interlo­
bulares in einen Ast fortsetzen, der sich, frei von Glomerulis, in das 
Kapillarnetz auflost. Solche .Ăste sind in ausreichender Zahl vor­
handen, um bei Ausfall einer groBen Anzahl Glomeruli eine gewisse 
Zirkulation zu erhalten. Obiges Schema von Elze, das ich der Arbeit 
von D ehoff entnehme, gibt die Zirkulationsmoglichkeiten in der 
Rin de wieder. 
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Es bezeichnen die Zahlen 
1. den W eg durch sămtliche Glomerulusschlingen; 
2. durch eine Schlinge des Glomerulus, wenn die anderen gesperrt sind; 
3. bei Ausschaltung der Glomeruli durch den vom Vas afferens aus­

gehenden Ludwigschen Ast und durch den Endast der Arteria inter­
lobularis. 

Das Schema deutet an, was Dehoff in einem Wachsplattenmodell 
plastisch dargestellt hat, wie die Kapillaren im ganzen Bereich der Rinde 
zu einem einheitlichen Netz anastomisieren, dessen Maschen gerade so 
weit sind, daB in jeder ein Harnkanălchen stecken kann. Jeder Tubulus 
ist von einem Kapillarsystem umsponnen. 

Der ZusammenfluB des Kapillarblutes zu den Venen geht ziemlich 
unvermittelt vor sich. Ganz diinne, durch Vereinigung weniger Kapil­
laren gebildete Venen und auch einzelne Kapillaren miinden in groBere 
Venenstămme ein, ăhnlich wie die intralobulăren Kapillaren der Leber 
in die Zentralvene. Diese Anordnung bedeutet wahrscheinlich eine Er­
leichterung des Blutabflusses. 

Die Nervenversorgung der Niere. Năchst der Nebenniere ist die Niere Nervenver-
unter den Organen des Abdomens das nervenreichste. sorgung. 

Die Nerven kommen aus dem Sympathikus und dem Vagus. Die 
sympathischenFasern entstammen den mittleren und unteren Thorakal­
segmenten und ziehen zum groBten Teil durch das Ganglion coeliacum 
zu den NierengefăBen und mit diesen in den Hilus hinein. Vor, aus 
oder hinter diesem Ganglion laufen Fasern zur Niere der anderen Seite 
hiniiber. Weitere Sympathikusiiste kommen vom Splanchnicus minor, 
teils unmittelbar, teils gleichfalls durch das Ganglion coeliacum. Vom 
Splanchnikus gehen Fasern zum Ureter. Der Verlauf der Vagusăste 
zur Niere ist sehr unterschiedlich und nicht immer leicht festzustellen; 
zum Teil ziehen sie gleichfalls durch das Ganglion coeliacum. 

Innerhalb der Niere gehen alle Nerven lăngs der GefăBe, verăsteln 
sich mit diesen und versorgen alle GefăBe bis in die feinsten Kapillaren, 
auch das Vas afferens, das Vas efferens und die Glomerulusschlingen. 
In allen diesen GefăBen lassen sich den glatten Muskelfasern anliegende 
motorische Nervenendigungen darstellen. Es fiihren aher auch Fasern 
zu der Kapselmembran des Glomerulus und zu den Epithelien der Harn­
kanălchen. Hier bilden sie zum Teil auf der Membrana propria ein End­
geflecht, zum Teil dringen sie zwischen die Epithelien, sie mit quasten­
und traubenartigen Gebilden umschlingend, vor. Besonders dicht sind 
diese Verzweigungen an den gewundenen und geraden Harnkanălchen, 
weniger reich an den Sammelkanălchen und an den Ductus papillares. 
Die Nervenversorgung der Nierenepithelien ist also durchaus gleich der 
anderer Driisen mit ăuBerer Sekretion. In den Verlauf der marklosen 
Fasern sind sympathische Ganglien in groBer Anzahl eingelagert. AuBer 
diesen marklosen Fasern treten mit den BlutgefăBen auch markhaltige, 
d. h. sensiblen und motorischen Funktionen dienende Nerven mit den 
BlutgefăBen der Nierenkapsel an und in die Niere. Auch im Gebiet des 
Nierenbeckens sind markhaltige Nervenfasern vorhanden. 
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III. Die Physiologie der Niere. 
DieNiereist Die gesunde Niere ist ein reines Exkretionsorgan, d. h. sie entfernt 
d~~!,a~~;- nur Stoffe, die fiir den Haushalt des Korpers unbrauchbar sind. Diese 
oAsmot1is~hhen Stoffe sind teils fertig mit der Nahrung aufgenommen (wie Wasser, 

usg etc s. . • 
Kochsalz und andere Salze), teils 1m Korper selbst aus anderen Stoffen 
gebildet (wie Wasser und die stickstoffhaltigen Endprodukte), teils 
abgespalten (wie Phosphorsaure), teils gebildet und abgespalten (wie 
Schwefelsaure). Bei dem Abbau der groBen Molekiile der Nahrungs­
und der Korperstoffe entstehen aus jedem einzelnen Molekiil eine gr6Bere 
Anzahl kleinerer. Bekanntlich ist es nicht die Art und Gr6Be, sondern 
die Zahl der gelosten Teilchen, die den osmotischen Druck einer Losung 
ausmacht. Durch die dissimilatorische Komponente des Stoff­
wechsels er hal t der osmotischeDruc k der Korperfl iissigkei ten 
mit der wachsenden Zahl der Teilchen eine Neigung zum 
Zunehmen. Da aher alle tierischen Organismen auf einen jeder Art 
eigentiimlichen konstanten osmotischen Druck eingestellt sind, ebenso 
wie die Warmbliiter auf eine konstante Temperatur, so ist ein Organ 
notwendig, das den osmotischen Druck gleichmaBig hălt. Das osmo­
tische Ausgleichsorgan ersten Ranges ist die Niere. Die Niere 
hat die Aufgabe und die Făhigkeit, osmotische Arbeit zu 
leisten, d. h. sowohl eine Fliissigkeit zu bereiten, die armer 
an Wasser und reicher an gelosten Stoffen ist als die 
Korperfliissigkeiten (Bl ut und Lymphe), als auch bei einem 
Zuviel an Korperwasser dieses zu entfernen und ein Sinken 
des osmotischen Druckes zu verhindern. 

Konzentra- Da eine Losung bei um so tieferer Temperatur gefriert, je mehr ge­
t~~;dii~~d losten Stoff oder geloste Stoffe sie enthalt, so bildet der Grad der Ge­

nungs- frierpunktserniedrigung (6) ein MaB des osmotischen Druckes. 
arbeit. 

Von diesem MaB ist in der Nierenphysiologie und auch in der Nieren-
diagnostik nach dem Vorgang von Koranyi haufig Gebrauch ge­
gemacht worden. Wahrend der osmotische Druck des Blutes in der 
Norm mit sehr geringen Schwankungen einer Gefrierpunktserniedrigung 
von 1::, = - 0,56 o entspricht, erreicht 1::, im Harn Werte bis -2,6 °. 
Diese Zahlen veranschaulichen die Gr6Be der nach der einen Richtung 
moglichen osmotischen Arbeit der Niere, der Konzentrationsarbeit. 
In fast unbegrenztem MaBe hat die Niere die Fahigkeit, iiberschiissiges 
Wasser in Gestalt eines Harnes von niedrigstem spezifischen Gewicht 
(1001) und sehr geringer Gefrierpunktserniedrigung (6 =- 0,075 °) 
auszuscheiden. Diese Zahlen veranschaulicl.en die Grenzen der Ver­
diinnungsarbeit. Durch die beiden entgegengesetzt gerichteten 
Moglichkeiten der osmotischen Arbeit ist die Niere imstande, die wech­
selnden Bediirfnisse der Ausscheidung zu befriedigen. Die Reaktion 
der Niere auf eine verănderte Zusammensetzung des Blutes erfolgt sehr 
schnell. Eine rasch einsetzende und ausgiebige Verănderung 
der Harnbeschaffenheit ist das Kennzeichen ei ner gesunden 
Ni ere. 
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Die Aufgabe der Niere ist nicht darauf beschrănkt, den osmotischen Aufrerht­
Druck konstant zu halten, d. h. liber die Isotonie zu wachen, sondern rrh~~:;mg 
sie erstreckt sich auch daranf, dic Zusammcnsetzung des Salz- r:otonit', 

. h d Bl fl . k . d d . d o . lKOJOil!Pllllrl gem1sc es er ut iiss1g c1t un am1t es ganzen rgan1s- Tsoh,·uriP. 
mus zu bewahren. Da im Plasmi1 die Salzc in ionisierter Form ent-
halten sind, so wird diese Funktion der Niere, clie clurch anclere Driisen 
unterstiitzt wird, als Isoionie bezeichnet (H. Straub). Ein besonclcrer 
und hochst wichtiger Fali clieser Funktion ist die Konstanterhal-
tung der Wasserstoffioncnkonzentration des Blutes. Durch 
die Zufiihrung saurer und basischcr Valenzen mit cler Nahrung und durch 
die Bildung saurer Produkte im intcrmediăren Stoffwechsel wird die 
Ncutralităt cler Blutfhissigkeit daucrnd gefăhrdet. Bekanntlich ist clas 
Blut durch seinen Gehalt an Hămoglobin und anderen Substanzen, mehr­
basischen schwachen S~i.uren, gegen wcsentliche Ănderung cler Wasser­
stoffzahl vortrefflich geschiitzt. Aber ohne Ausscheidung der diffe-
renten Ionen (H+ bezw. OH') ki)nntc dieser Schutz kein dauernder sein. 
Die Niere mit ihrer Făhigkcit, cinen sauren oder alkalischen Harn zu bil-
clen, ist - năchst der Lunge - clas wichtigste Organ, clie \Vasserstoff­
ionenkonzentration def.l Blutes konstant zu hal ten, clic I s o h y el r i e zu 
bewahren. 

Die Verdiinnungsarbeit wird vielfach unter dem Gesichtspunkt _Kein_e 1 

d F '] . 1 ] . h . h V b h FJ!tratwn. er 1 tratlon, aso as mn mec amsc er organg, etrac tet,Keine1Jltra-
bei dem das Schwergewicht in der Durchlăssigkeit einer Membran, filtration! 
in dem zur Verfiigung stehenden Druck und in der Unbehinderung 
des Abflusses gelegen ist. Davon kann aber mit Recht nicht gesprochen 
werden, weil ja das Filtrat von Blut immer ein Blutserum, el. h. eine 
eiweiBreiche Flussigkeit sein munte. Es konnte sich bei cler Trennung 
von Wasser aus clem Blutserum um einen Akt cler sogenannten Ultra­
filtration hancleln, bei clem in echter Losung befinclliche Stoffe clurch 
clie trennencle Schicht gehen, wăhrencl clie Kolloide (EiweiB) zuruck­
gehalten werclen. Zu cler Abscheidung des Wassers aus einer kolloidalen 
Losung gehort ein gewisscr Energieaufwancl, weil clas Wasser in einem 
solchen Medium nicht frei, sonclern an die Kolloide gebunclen ist. 

Da GefăBwănde fiir Kolloide im allgemeinen undurchlăssig sincl, so Koll?id­
kann ein mechanisches Hindurchgehen cler eiweiBfreien Blutfliissigkeit ~~~ts;;;~:1· 
nur clann erfolgen, wenn clie Wasseranziehungskraft cler Blutkolloide, ~~~~i~~-r­
d. i. cler kolloid-osmotische Druck des Blutes (mitunter auch Quellungs-
druck genannt) kleiner ir-;t, als cler zur Verfiigung stehencle hămodyna-
mische Druck. Der osmotische Kolloiddruck des Blutes wurcle zuerst 
von Starling, dann von Sorensen, Krogh, Schade, gemessen. Er 
betragt beim Menschen 400-1)50 mm Wasser, ist also gegenuber dem 
gesamtcn osmotischen Druck (G,6 Atmosphăren = ()fi m Wasser) sehr 
klein und, um einen anschaulichen Vergleichswert zu geben, nur etwa 
elen dritten Teil so groB, wic cler durch den normalen Blutzucker (l g im 
Litcr) bewirkte Druck (0,126 Atmosphăre = 1,3 m Wasser). Der kolloid­
osmotische Druck des Blutcs muB von dem Druck in elen Kapillaren 
iiberwunden werdcn, wenn cler Durchtritt emer eiweiBfreien Li:isung 

J, i c h t w it z, Nierenkrnnkheiten. ~- Aufl. 2 
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durch die Kapillarwand, wie durch eine tote Membran, erfolgen soll. Der 
Kapillardruck ist in der Haut der Messung einigermaBen zugănglich. Die 
ălteren Methoden zwar geben so verschiedene Werte (750 rom Wasser 
[v. Recklinghausen] und 70-100 rom Wasser [Basler], d. s. Diffe­
renzen von 600-700%), daB daraus eine Beurteilung der hier vorliegen­
den Frage unmoglich ist. Krogh und seinen Mitarbeitern gelang es 
aher, eine direkte Kapillardruckmessung auszufiihren, bei der unter dem 
Binocularmikroskop eine Glaskapillare in eine Kapillarschlinge einge­
fiihrt wird. Diese direkte Messung ergibt in der Haut der Hand, die in 
der Hohe des Schliisselbeins gehalten wird, 45-75 rom Wasser. Mit 
tieferer Handstellung steigt der Druck an. Uber den Kapillardruck der 
Niere des Menschen ist nichts bekannt. Beim Frosch findet L. Hill, daB 
der Strom in den Glomerulusschlingen bei einem von auBen ausgeiibten 
Druck von 5-10 rom Hg deutlich verlangsamt, der Strom in den Ar­
teriolen bei 25-30 rom zum Stillstand gebracht wird. Danach wăre beim 
Frosch der Kapillardruck in den Glomerulis ebenso hoch wie in der 
Zunge und nur wenig hoher als in der Schwimmhaut. L. Hill schătzt den 
Druck in den Glomerulusschlingen zw. 13-15 rom Hg. Da der Minimal­
druck in der Aorta, bei dem noch Harnbildung stattfindet, 40 rom Hg be­
trăgt, und da von der Aorta bis zum Kapillarsystem ein betrăchtlicher 
Druckabfall eintritt, so bleibt fiir die Annahme eines Fliissigkeitsdurch­
tritts nach Art der Ultrafiltration kein Raum. Normalerweise scheint in 
allen Geweben der kolloidosmotische Druck liber den kapillaren Blut­
druck deutlich zu iiberwiegen. Dafiir spricht auch, daB beim Menschen 
und beim Tier eine starke Blutverdiinnung, d. h. eine erhebliche Senkung 
des kolloidosmotischen Druckes, nicht zu Oedem fiihrt. 

I!e• Ener- Die experimentelle Forschung hat ergeben, daB die Ni ere ei n Organ 
a~eruN~:::. von ganz besonders hohem Sauerstoffverbrauch ist. Wăhrend 

das Gewicht der Niere nur 1/ 163 des gesamten Korpergewichts ausmacht, 
betrăgt ihr Sauerstoffverbrauch bis zu 1/ 11 des gesamten Sauerstoff­
umsatzes. Nach den Untersuchungen von Barcroft und Brodie 
hatte in einer Minute 1 g Herzmuskel einen 0 2- Verbrauch von 0,010 ccm, 
1 g ruhendes Nierenparenchym einen solchen von 0,026 ccm. 

DerEnergie· Der Sauerstoffverbrauch ist ein MaB fUr den Gesamtenergieumsatz. 
verbrauch D d" . d St ff "t A h d H' .. d derNierebei a 1e zu sezermeren en o e, m1 usna me er 1ppursaure, er 

g~:~~lj;~~r Niere in fertigem Zustande geliefert werden, die Niere also zu ihrer Bil-
e dung keinerlei Energieaufwand mehr zu leisten hat, so darf ihr Sauer­

stoffverbrauch als MaB der Sekretionsarbeit anzusehen. DaB diese 
Arbeit eine sehr erhebliche ist, lehrt die Hohe der mitgeteilten Zahlen. 
Die weiteren Beobachtungen von Barcroft und seinen Mitarbeitern 
haben ergeben, daB der 0 2-Verbrauch bei gesteigerter Tătigkeit, also 
bei einer groBeren Diurese, ganz bedeutend steigt, so z. B. in einem 
Falle von Harnstoffdiurese von einem Ruhegaswechsel von 2,52% des 
Gesamtsauerstoffverbrauchs des Organismus auf eine Hohe von ll,75%. 
Um zu zeigen, daB es sich bei Mitteilung dieser wichtigen Forschungs­
ergebnisse nicht nur um die Bereicherung theoretischen Wissens, sondern 
um die Basis des V erstandnisses taglicher Vorkommnisse der ărztlichen 
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Praxis handelt, sei hier daran erinnert, daB die beispiellos gute Blut­
versorgung der Niere dazu dient, sowohl die zu sezernierenden Stoffe 
heranzubringen, als auch die notwendigen groBen Mengen Sauerstoff 
zuzufiihren. Eine schlechte Sauerstoffversorgung der Niere 
ist, wie das Beispiel der Stau ungsniere lehrt, mit guten 
Se kretio nsleistunge n un verein bar. 

Das Wesen der Verdiinnungsarbeit wird in das klarste Lichtluch die 
geriickt durch die Beobachtung, daB a uch ei ne ei nfache W asser- ~=eS: v~~ 
di urese mit st.ar k gesteigerte m Sa uerstoffver brauch einher- ~~;au~~~: 
geht. Auch daraus folgt, daB die Wasserabscheidung in der senarbeit. 
Niere nicht von der mechanischen Energie des Kreislaufs 
abhăngt, sondern daB es sich um einen Vorgang handelt, der 
auf einer in der Niere selbst stattfindenden Energieum­
wandlung beruht, daB also eine aktive Driisenarbeit vor-
liegt. Diese Erkenntnis hat unmittelbare Bedeutung fur die ărztliche 
Praxis. Das Prinzip der Schonung ist bei der Niere wie kaum bei 
einem anderen Organ nach genauer quantitativer Messung anwendbar. 
Nicht selten, auch in Făllen von akuter Nephritis, trifft man Ver­
ordnungen von strengster Schonungsdiăt verbunden mit der Zufuhrung 
groBer Mengen von Wasser, Tee oder Brunnen zum Zwecke der "Durch­
spulung". Da aber die \Vasserabscheidung die Niere, wie wir sahen, 
mit viel Arbeit belastet, so steht eine solche V erordnung mit dem Prinzip 
der Schonung im Widerspruch und kann nicht immer als richtig an-
erkannt werden. 

Es handelt sich also beijeder Art derNierenarbeit um ak- Blutdruck 
tiveDriisentătigkeit. Fur die Tubuli ist das eine feststehende Tat- ~u~u~~r~~: 
sache, wennauch uberdie Richtung, in welcher dieSekretion vor sichgeht, dfut~vo~t 
der Meinungskampf noch nicht ruht. Dagegen hat man die sekretorische Energieu!ld 
Tătigkeit der Glomeruli oft so weit unterschătzt, daB man ihrem Zell- Ad~~:S:'­
belag keine Beachtung schenkte und sie schlechthin den GefăBen zu- material. 
rechnete. Wir haben bereits gesehen, daB die Annahme einfacher 
Mechanismen (Filtration, Ultrafiltration) nicht ausreicht. Die Nieren­
tătigkeit hat sich in der Tat als weitgehend unabhăngig von 
Bl utdruck und Durchbl utung erwiesen, wenn auch deren Be-
deutung fur Belieferung und Ernăhrung der Niere nicht gering veran-
schlagt werden darf. Aber diese Faktoren sind in der Tat nicht 
mehr und nicht weniger als die Mittel, um die Sekretions­
maschine mit Energie und Rohstoff zu versorgen. Sie sind 
nicht die Maschine selbst. 

Nach der Lehre von C. Ludwig geht die Harnbereitung so von Heiden­
statten, daB im Glomerulus zunăchst ein eiweiBfreies Blutwasser ab- 'l~: ~ w~d;~ 
filtriert wird. Aus dieser Fliissigkeit entsteht im Kanălchensystem durch 
Ruckresorption von W asser und gelOsten Bestandteilen der endgultige 
Ham. Diese Theorie hat noch in jungster Zeit in H. H. Meyer und 
seiner Schule, Cushny, v. Mollendorf u. a. eifrige Fursprecher ge-
funden. Nach der bekannten Lehre von Heidenhain handelt es sich in 
allen Teilen der Niere um echte Sekretion und in den Tubuli, besonders 

2* 
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in ihren hochdifferenzierten ersten Stucken, um die Ausscheidung der 
gelosten Stoffe in hoher Konzentration. 

DaB im Glomerulus ausreichende Druckkrăfte fur eine Filtration 
(Ultrafiltration) nicht zur Verfugung stehen, ist bereits ausfiihrlich dar­
getan. Lindemannhat eine Theorie aufgestellt, nach der die Kanălchen 
einen sehr konzentrierten Primărharn bilden, der bei dem AbfluB nach 
der Nierenpapille auf das Hindernis der Kapillarităt der Henleschen 
Schleife stoBt, sich daher in entgegengesetzter Richtung bewegt, die 
Bowmansche Kapsel fiillt und aus dem Blut durch Osmose Wasser 
zieht. Dadurch soll es zu einer solchen Steigerung des Nierenturgors 
kommen, daB eine Entleerung der Kanăle erfolgt. Die Einfuhrung 
eines osmotischen Vorgangs statt einer Filtration im Glomerulus be­
deutet gewiB einen Fortschritt, ist aher auch nicht imstande, die Er­
scheinungen restlos zu erklăren. H. I. Hamburger hat die wichtige 
Beobachtung gemacht, daB der Glomerulus (des Frosches) fur Trauben­
zucker, nicht aher fur andere Hexosen undurchgăngig ist, aher unter 
gewissen Ănderungen der mineralischen Zusammensetzung der Durch­
stromungsflussigkeit fur Traubenzucker durchlăssig wird. Daraus geht 
hervor, daB der aus Kapillarwand und Glomeruluswand bestehenden 
Grenzschicht in der Bowmanschen Kapsel nicht die einfache Bedeu­
tung einer halbdurchlăssigen Membran zukommt, sondern daB hier viel 
verwickeltere Verhăltnisse vorliegen. W enn wir diese zu dem Begriff 
der Sekretion rechnen, wo sie uns im lebendigen Betriebe begegnen, so 
bedeutet das keinen Verzicht auf physikalisch-chemische Ausdeutung. 
Es sind auch tote Membranen bekarint, die fur nahe verwandte Ionen 
eine sehr verschiedene Durchlăssigkeit haben. Und wenn wir auch von 
einem wirklichen Verstăndnis der Vorgănge in solchen Grenzschichten 
noch weit entfernt sind, so liegt doch in der Erfahrung, daB die Permea­
bilitătsverhăltnisse durch Ănderung bestimmter Bedingungen geăndert 
werden konnen, eine Hoffnung und eine Aussicht auf Fortschritt. Jeden­
falls mussen wir die Annahme einer einfachen Osmose im Glomerulus 
ebenso ablehnen wie die einer Ultrafiltration. 

Setzt man also in der Theorie von C. Lud wig Sekretion einer eiweiB­
freien Blutflussigkeit im Glomerulus statt Filtration, so wird doch der 
Gegensatz zu der Sekretionstheorie von Heidenhain kaum abge­
schwăcht. W eder die eine noch die andere Theorie ist streng bewiesen. 
Fur die Theorie von Heidenhain sprechen zunăchst die energetischen 
Verhăltnisse. Die Absonderung von W asser erfordert, wie wir sahen, 
einen erheblichen Energieverbrauch. Nach der Theorie von Ludwig 
muBten zur Bildung von 1500 ccm Harn mit 2% Harnstoffgehalt- aus 
einem Blut mit 0,05% Harnstoff - im Glomerulus 60 l Wasser abge­
sondert und 58,5 l im Kanălchensystem riickresorbiert werden. Es fălit 
schwer, an eine so ungeheure Wasserbewegung und den damit verbun­
denen Energieverbrauch zu glauben. Der sonst so sparsam arbeitende 
lebende Betrieb muB wohl fiir diese wichtige Aufgabe eine bessere Ein­
richtung haben. Es ist weiter zu bedenken, daB die Ruckresorption 
gegen das osmotische Gefălle erfolgt, daB die osmotische Druckdifferenz 
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und zunehmende Eindickung immcr groBer wird, daB also das Kanălchen­
epithel eine gewaltige Konzentrationsarbeit zu leisten hat. Je weiter 
der Harn im Kanălchensystem nach unten kommt, um so stărker wiirdc 
die Konzcntrationsarht>it wcrdcn. Das stimmt nicht zu den morpho­
logischcn Verhăltnissen, nach denen die Epithelien im ersten Haupt­
stiick und besonders im Tubulus eontortus I. Ordnung die hochstdif­
fercnzierten sind. Und dicsc Bcdcnken werden noch durch den Um­
stand vermehrt, daB der Harn keineswegs ein eingedicktes Fil­
trat (Ultrafiltrat) des Blutplasmas darstellt, sondern daH 
das Verhăltnis der Konzentrationen dcr einzelnen Stoffe 
in Blut und Harn ganz unabhăngig voneinander ist, wie 
folgcnde Tafel zeigt. 

Kochsalz 
Harnstoff. 
Harnsăure 
Traubenzucker 

bei Diabetes mdlitus 

Tafd. 

' 1, im Serum 1 °/0 im Harn ~~ St~eigerung im Har~ 

0,58 
0,05 
0,002 
0,10 

' ea. o.:~ 

1 

1,0 bis 3,0 1 

2,0 " 4,0 : 
0,05" 0,10! 

o 
bis 10 1 

2 bis 5fach 
40 " 80fach 
25 " 50fach 

ca. 30fach 

Bei cler Harnbildung nach Ludwig mii13ten also im Tubularsystem 
au13er Wasser auch geloste Bestandteile in wechselndenMengen riickresor­
bicrt werden. v. Mollendorf ist, besonders auf Grund der Ausschei­
dungsverhăltnissc von Farbstoffen, fiir die Riicksorptionstheorie ein­
getreten. lch mochtc nicht bczweifeln, daB die normale Niere echt ge­
loste Farbstoffe in eincr Konzentration, wie sie etwa der im Blute ent­
spricht, auch durch elen Glomerulus ausscheidet. Es ist auch durchaus 
moglich, daB die Epithclzcllen der Tnbuli Farbstoff aus dem Kanălchen­
inhalt aufnehmen nnd, wie es ihren funktionellen Verhăltnissen ent­
spricht, in granulărer Form speichern. lch bin aber weit davon entfernt, 
diesen Modus fiir eincn Beweis cler physiologischen Exkretionsarbeit zu 
halten Wir finden in den Tubuluszellen - das steht unumstritten 
fest - die wichtigsten Endproduktc des Stickstoffwechsels (Harnstoff 
und Harnsăure) in konzentrierter Form. Es wăre vollkommen sinnlos, 
es wăre cin Widerspruch gegen die Nierenarbeit an sich, wenn man an­
nehmen wollte, daLI auch diesc Stoffc durch elen Glomcrulus ausgeschie­
den und aus dem Kanălchenlumen riickresorbiert wăren. Die Anwesen­
heit dieser Stoffe in dt>n Zellen kann nichts anderes als eine wichtige 
Stufe auf dem Wege aus elcm Blute in elen Harn bedeuten. 

Wenn die Niere ein Organ ist, das osmotische Arbeit leistet, unel wenn 
es iiberhaupt Zellen gibt, die unmittelbar aus dem Blut, ohne elen Um­
weg iiber ein eiweiBfreies Blutfiltrat, einen Stoff aufnehmen, konzen­
trieren und in konzentrierter Losung ausscheielen konnen, so muB man 
'.vohl von elen Zellen deA wichtigsten osmotischen Organs eliese Făhig­
keit erwarten. Es ist ganz unzweifelhaft, daB es Zellen mit Konzen­
trierungsfunktionen vielfach gibt, da z. B. jeeles Sekret mit differenter 
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Reaktion (Magensaft, Pankreassaft) eine in Bezug auf H+- bzw. OH'­
Ion gegeniiber dem Blut konzentrierte Losung darstellt. 

Diese Beweisstiicke - und noch manche andere - sprechen gewiB 
fiir die Sekretionstheorie von Heidenhain. Aher zu einem vollkom­
menen Beweis gehort mehr. Eine GewiBheit dariiber, daB aus den Rohr­
chen iiberhaupt keine Resorption stattfindet, besteht nicht. Es scheint, 
wie bereits bei den Farbstoffen erwiihnt, durchaus moglich, daB auswăh­
lende resorptive Prozesse stattfinden. Es ist mir aher sehr unwahr­
scheinlich, daB es sich auch nur im entferntesten um eine Riickresorp­
tion in dem Umfange der Ludwigschen Theorie handelt. 

Man kommt wohl der W ahrheit sehr nahe, wenn man annimmt, 
daB im Glomerulus ein Sekret gebildet wird, wie es der durch die nor­
malen Kapillaren gehenden Fliissigkeit entspricht, d. i. ein eiweiB­
freies Blutwasser, und daB die Tubuli die Aufgabe erfiillen, die ge­
losten Bestandteile in hoherer Konzentration auszuscheiden. Dariiber 
hinaus ist beiden Teilen die Făhigkeit zuzusprechen, Wasser im Uber­
schuB auszuscheiden, d. h. Verdiinnungsarbeit (berechnet auf den osmo­
tischen Gesamtdruck) zu leisten, wie es so viele andere Driisenzellen tun. 

Volhard ist der Meinung, daB Wasserausscheidung und Konzen­
trierung so scharf auf Glomeruli und Tubuli verteilt sind, daB die Glo­
meruli nicht mehr wie eine blutisotonische Losung bilden konnen, wăh­
rend die Tu huli nicht imstande sein sollen, einen Harn zu bereiten, der 
einen geringeren osmotischen Druck hat als das Blut. So einfach 
liegen aher die Verhăltnisse keineswegs. 

Die Aufrechterhaltung des osmotischen Druckes im Organismus ge­
schieht durch die Niere nicht so, daB eine bestimmte Zahl beliebiger 
Molekiile und Ionen aus dem Blute entfernt wird, sondern unter strenger 
Wahrung der Zusammensetzung der Losung, die das Blut bildet. 

Die Konzentrationsarbeit der Niere ist demnach keine 
einheitliche Leistung, sondern sie ist zusammengesetzt aus 
ebenso vielen Teilfunktionen, als es losliche Stoffe im Harn 
gi bt. Die Konzentration eines jeden Stoffes wird beim Ubergang vom 
Blut in den Harn in eigener und (im wesentlichen) von den anderen 
Stoffen unabhăngiger Weise verăndert. Es kann daher der Verlust an 
Konzentrationsvermogen sich auf eine einzige Funktion beschrănken. 
Dieser isolierte Funktionsausfall betrifft am hăufigsten das Koch­
salz, dem in der Pathologie der Nierenfunktionen eine Sonder­
stellung zukommt. Alle Beobachtungen haben nămlich bis­
her ergeben, daB es eine vollige Unmoglichkeit der Schaf­
fung ei ner hoheren Konzentration, als sie im Bl utplasma 
vorliegt, nur fiir das Kochsalz (richtiger ausgedriickt fiir 
das Chlorion, da die Analysen bisher nur diesem galten) gibt. In 
klarster W eise kommt diese Schădigung einer Teilfunktion bei den 
epithelialen Nephropathien (Nephrosen) zum Ausdruck, bei denen trotz­
dem, wie wir spăter sehen werden, ein Harn von sehr hohem spezifischen 
Gewicht, also ein sehr konzentrierter Harn, gebildet wird. Dagegen 
gibt es kein absolutes Unvermogen, Harnstoff zu konzen-
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triere n. Es ist vielleicht moglich durch ungeheure Wasserzufuhr 
voriibergehend einen Ham zu erzielen, der nur noch Spuren von Harn­
stoff enthălt. Aher unter allen V erhăltnissen, die nicht in dieser gewalt­
samen W eise beeinfluBt werden, auch bei schwerster Nierenerkrankung 
mit hohem Gehalt an Bluthamstoff, ist der Ham reicher an Hamstoff 
als das Blut. Wenn man die Zahlen auf der Tafel (s. S. 21) ansieht, aus 
denen hervorgeht, daB die Făhigkeit der Hamstoffkonzentrierung die der 
Kochsalzkonzentrierung bis zum 40fachen iibersteigt, so erscheint 
es nicht wunderbar, daB diese in so hohem MaBe ausgebildete Funktion 
unter allen Verhăltnissen erhalten bleibt, wenn sie auch unter gewissen 
krankhaften Zustănden quantitative EinbuBe erfahrt. Ein Vergleich 
der Isotonie von Harn und Bl ut wird also den tatsachlichen 
Verhaltnissen nicht gerecht. Es diirfen nur die Konzen­
trationen je eines Stoffes in diesen beiden Fliissigkeiten 
in vergleichende Beziehung gebracht werden. Fiir die Topo­
graphie der Nierenfunktion (Konzentrationsfunktionen) ergibt sich 
dann mit Sicherheit, daB die Herstell ung ei ner Kochsalzkonzen­
tration, die wesentlich iiber die des Bl utes hinausgeht, Sache 
der Kanălchen ist. Beziiglich des Hamstoffes gilt das nicht mit der 
gleichen Sicherheit, aher doch mit groBer Wahrscheinlichkeit. Geringe, 
den Blutwert nur um ein kleines iibersteigende Konzentrationswerte 
konnen fiir Kochsalz wie fiir Harnstoff auch von dem Zellbelag 
des Glomerulus geschaffen werden, da osmotische Differenzen geringen 
Grades selbst von dem Endothel der serosen Hăute, der Zellauskleidung 
der Lymphraume und ahnlichen unscheinbaren Zellen gebildet 
werden. DaB auch kleine Ansatze zu einer Funktion im Bedarfsfalle 
steigerungsfahig sind, muB man hier wie anderswo annehmen. Fur 
eine răumliche Zusammenraffung der in der Norm auf verschiedene 
Nierenteile verteilten Funktionen sprechen die nicht gerade haufigen, 
aher zweifelfreien Beobachtungen, nach denen unter pathologischen 
V erhăltnissen die eine Funktion schădigend auf eine andere wirkt. 
Wenn z. B. nach einer Harnstoffgabe eine hohe Konzentrationsleistung 
fiir Harnstoff eintritt und gleichzeitig die Konzentration des NaCl stark 
absinkt (s. Kurve l), so macht das dem Verstandnis keine Schwierig­
keiten, wenn man annimmt, daB diese beiden Leistungen in demselben 
Apparat zu Hause sind. 

Wenn die nach Harnstoffgabe eintretende Konzentrierung von 
Harnstoff einsetzt unter gleichzeitigem Sinken der Wasserausscheidung, 
obwohl der Hamstoff nicht die Eigenschaft hat, eine Wasserretention auf 
extrarenalem Wege zu bewirken, so ist es schwer, diese Verminderung 
einer Nierenfunktion durch Anspannung einer zweiten mit der Vorstel­
lung zu verbinden, daB Wasserausscheidung und Konzentrierung unter 
allen Umstănden in răumlich getrennten Teilen der Niere vor sich gehen. 
Beziiglich der gegenseitigen Beeinflussungen der Nierenteilfunktionen 
(Wasserausscheidung und Teilkonzentrierungen) ist unser Wissen noch 
sehr gering. Es gibt Beziehungen dieser Art nach der fordernden und 
hemmenden Seite. Dafiir, dal.l zwischen Wasserausscheidung und Teil-
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Kurve P). 
I, 64. 1915. 14. VII. 15. VII. 16. VII. 
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~ 
1 ) Anleitung zum Lesen der Kurven (s. auch Funktionspriifung S. 65ff.). 
Samtliehe Kurven sind Konzentrationskurven. Es bedeutet 

1. • • die W assermenge, 
2. • -------------•------------- das spezifische Gewicht, 
3. o---- o---- die Konzentration des Chlors (Cl'), 
4. o " " " Stickstoffs. 

In einer Anzahl von Kurven findet sich nur die crstc und die zweite Linie. 
Diese Kurven geben ein Bild der Funktionspriifungcn, wie sie ohne Laboratorium, 
also auch von dem praktischen Arzt, vorgenommen werden konnen. 
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Eilanztafel. 

1 1 
1 ~ (' . 1 

iAusderZunahme 

t~:~~ 1,~qpez. Gew. 

, pez. ,)'c'\\.
1 

Gefundener des spez. Gew. 
Tag g CI' gN 1 berechnet Mehrbetrag 1 berechneter 

auf Il : l\Iehrbetrag 

1 ! 
CI' X CI' N 

------------------- =-::-:--------=-=--=-=----

14. VII. 930 1018.1 6.62 7.75 1016.8 
15. VII. 1685 1010.4 5.95 8.46 1017.2 
16. VII. 751 1022.7 1.01 6.11 1017.1 0.70 0.42 
17. VII. 770 1025.4 2.52 13.83 1014.6 6.08 4.68 
18. VII. 640 1023.4 5.57 8.55 1015 

Erklitrung der Kurve l. 
Am Normal tage ( 14. VII.) hohes spezifisches Gewicht, hohe Konzentrationen 

von CI' und N. 
Am Wassertage (15. VII.) cine trăge Reaktion, die sich uber 8 Stunden 

hinzieht (bis 6°0 h) und wăhrend dieser ganzen Zeit eine deutliche Senkung des 
S.G. und der Konzentratimwn von CI' und N, aher keine normale Verdunnungs­
reaktion zeigt. 

Am Kochsalztage (16. VII.) Wassermenge nachts vormindert, Steigen des 
spezifischen Gewichts bis 1032, Steigen der CI'- Konzentration auf 1% Cl' 
( = 1,62% NaCl) und Konstanz dieser Konzentrationsleistung uber 20 Stunden. 

Am Harnstofftago (17. VII.) Sinken der Harnmenge, starker Anstieg der 
X-Konzentration (auf 2,2%). Auffallendes Sinken der Cl'-Konzentration auf 
hypotonische Werte (untor die horizontale Linie bei 0,36%); daher (s. Bilanz­
tafel) starke Retention von C:l' im Kiirper. 

konzentrierung eine Verwandtschaft im physikalisch-chemischen Ge­
schehen besteht, spricht die Tatsache, dal3 die diuretisch wirkenden 
Mittel, die Purinderiyate, das Kalomel, das Novasurol und auch die Salze, 
nicht nur die W assermenge steigern, also eine W asserdiurese bewirken, 
sondern auch die Konzentration von Kochsalz und Stickstoff steigern, 
also eine Kochsalz- oder Stickstoffdiurese bewirken ki:innen. Auf die 
V orstellungen einzugehen, die man sich u ber die zellulăren V orgănge 
bei der Sekretion bilden kann, wurde hier zu weit fuhren. 

Fiir das Verstăndnis der Vorgănge in kranken Nieren sind Beobach­
tungen von groBem Interesse, die durch Mikroskopie des lebenden Organs 
(am Frosch) gewonnen worden sind. Richards hat die schon ăltere Er­
fahrung bestătigt, daB bei weitem nicht alle Glomeruli gleichzeitig durch­
blutet sind, daB also in den Nierensystemen Arbeit und Ruhe abwechselt. 
Durch Einspritzung von Blut, Losungen von Salzen, Harnstoff und Zuk­
ker und durch Diuretica wird die Zahl der durchbluteten Glomeruli er­
hoht, durch Adrenalin und Hypophysenprăparate verrnindert. Die 
Glomeruli verhalten sich also wic die Kapillaren eines Muskels oder der 

Die Zahlen auf der Abszisso gcben die Zeiten (zweistundliche Intervalle) an. 
:X bedeutet Nacht (= Nachtharn). Die Zahlen auf der Ordinate betreffen Harn­
menge ( ccm ), Spezifisches Gewicht (S. G.) und Prozentgehalt. 

Der MaBstab ist in allen Kurven der glciche, wenn nicht etwas anderes aus­
drucklich vorgemerkt ist. 

Die horizontale Linil' bei 0,36% bt,deutet die Konzentration des Chlors (Cl') 
im Blutserum. 
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Haut. Diese .Ăhnlichkeit wird noch stărker durch die Beobach­
tung, da.B auch die Zahl der in einem Glomerulus durchbluteten 
Schlingen wechselt. Diese Schwankungen im Kreislauf der Bowman­
schen Kapsel sind, wie das Verhalten anderer Kapillaren, unabhăngig 
vom Arterienpuls. 

Wir haben in diesem Kapitel die rein renalen Verhăltnisse betrachtet. 
Zu dem Verstăndnis der Ausscheidung, der Diurese, des Wasser- und 
Mineralhaushalts und seiner Storungen gehort eine Vertiefung in die 
Reaktionen, die in der Blutfiissigkeit, den Gefă.Ben und den Geweben 
vor sich gehen. Darauf wird spăter (s. S.ll2ff.) eingegangen werden. 

Die Abhăngigkeit der Nierentătigkeit vom Nervensystem. 

~b-~ll.ngig- DaB die Niere nicht nur vasomotorische, sondern auch sekretorische 
Ze~tr~~:- Nerven besitzt, geht aus der răumlichen Beziehung nervoser Elemente 
vensystem. zu den Epithelzellen (s. S. 15) klar hervor. Wie auch sonst bei Einge-

weiden, bedingen die in die Nieren ziehenden Nerven nicht die Funktion 
des Organs an sich. Auch die ihrer Nerven beraubte Niere sezerniert. 
Die Bedeutung der Nierennerven liegt darin, daB sie die Funktion des 
Organs in Beziehungen zu dem Geschehen im Organismus iiberhaupt 
setzen. 

Rellekto~i- Auch dem Laien ist die Abhăngigkeit der Harnbildung vom Gehirn, 
s~~~b~;~?t der fordernde EinfluB, den Angst, Erregung und Erwartung auf die 
der~~~ren- Diurese ausiiben, bekannt. Zu diesen zentral (im GroBhirn) bedingten 
se e ton. Polyurien gehoren wohl auch die nach epileptischen und migrănosen An­

făllen eintretenden. Der W eg, den die Erregung vom GroBhirn aus 
nimmt, ist zunăchst unbekannt. Man darf aher wohl annehmen, daB die 
Bahnen in die im Zwischenhirn gelegenen Zentren fur den Wasser- und 
Salzhaushalt einmiinden, vor allem in das auch die Korpertemperatur 
regulierende Tuber cinereum. 

Die die Sekretion beeinflussenden Nerven verlaufen im Vagus und 
Sympathikus. Nur dem letzteren (Asher) kommen auch vasomotorische 
Wirkungen zu. Reizung des Vagus fiihrt zu stărkerer Wasserdiurese und 
vermehrter Ausscheidung der gelăsten Bestandteile. Nach Vagusdurch­
schneidung tritt (meistens) eine Verminderung der Menge und Konzen­
tration ein. Bei dem gewohnlichen Versuchstier, dem Kaninchen, fiihrt 
aher, wahrscheinlich infolge wechselseitiger Verflechtung der Vagus­
und Sympatikusfasern, diese Durchschneidung mitunter auch zu einer 
Harnvermehrung. Die Durchschneidung des Nervus splanchnikus be­
wirkt in der gleichseitigen Niere Anschwellung und vermehrte W asser­
ausscheidung. Reizung des Splanchnikus macht Oligurie, selbst bei Aus­
schaltung jeden Einflusses auf die Vasomotoren des Organs. Die Reizung 
des Sympathikus hat ferner eine .Ănderung der Zusammensetzung des 
Harns zur Folge. Es findet eine Vermehrung der NaCl-Konzentration statt. 
Eckardt und spăter Rohde u. Ellinger fanden nach Splanchnikus­
durchschneidung den Harn der betroffenen Seite weniger sauer und mit­
unter sogar alkalisch, und zwar auch dann, wenn die Harnmenge beider-



Die Physiologie der Niere. 27 

seits fast gleich war. Diese Beobachtung zeigt, da13 die wichtige 
renale Funktion der Abscheidung von Wasserstoffion unter Nerven­
einflu13 steht, und gibt eine Grundlage der nervosen Bedingtheit der 
Phosphaturie (Alkalinurie) und der Loslichkeit der Sedimentbildner 
iiberhaupt. 

Die vom Tuber cinereum zu den Nieren ziehenden Nerven sind auch 
zentral verletzbar. Am lăngsten kennt man den Wasserstich (am Boden 
des IV. Ventrikels zwischen Vagus- und Akustikuskern). Von gro13tem 
Interesse ist der von Erich Meyer u. Jungmann entdeckte Salz­
stich. 

Diese Autoren sahen beim Kaninchen nach einem Stich in den Der 
F . l t . .. ht' Z h d N Cl K t t' . Salzstich. un1cu us ,eres e1ne mac 1ge una me er .r a - onzen ra wn 1m 
Harn. Im Gegensatz zu dem bekannten Zuckerstich handelt es sich 
hier nicht um eine Reaktion der Niere auf eine Verănderung der Blut­
zusammensetzung - der Kochsalzgehalt des Blutes wird keineswegs 
verăndert -, sondern um eine Ănderung intrarenaler Vorgănge. Wie 
der Zuckerstich ist auch der Salzstich abhăngig von der Unversehrt-
heit der Splanchnikusbahn. Bei dieser innigen Beziehung des Nerven­
systems zu den Vorgăngen in der Niere erscheint es kaum verwunder-
lich, da13 sich auch auf die Eiwei13ausscheidung nervose Einfliisse geltend 
machen. Eiwei13ausscheidungen oder Steigerung einer Albuminurie nach Nerv?se ~~­
heftigen Gemiitserregungen oder geistigen Dberanstrengungen sind seit bummune. 

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 Besilandteile 
enthălt, als der Harn der normalen Seite und eine zur Alkalescenz 
neigende Reaktion zeigt (Rohde und Elli nger). 

Es fehlen der Niere nach einer Enervation die regulierenden Ein- EiufluB 
fliisse. Die Niere arbeitet hemmungslos und leistet in diesem Zustande destervenf 
lediglich Verdiinnungsarbeit. Es tritt ein minderwertiger, unverfeinerter ~;: ID~r!~-
A b 't t . d . kl' . h b . d . t L'' . d N funktionen r el s yp e1n, en w1r 1n1sc el en mels en aswnen es erven- · 
systems, soweit sie iiberhaupt die Nierentătigkeit beeinflussen, treffen. 
Die Unfăhigkeit NaCl zu konzentrieren, d. i. die dem Salzstich entgegen-
gesetzte Wirkung, ist aber nicht notwendig oder stets mit Polyurie ver-
bunden. Ich habe einige Fălle von Erkrankung im Zwischenhirn beob-
achtet, die friiher das Bild des Diabetes insipidus boten, zur Zeit der Un­
tersuchung nicht mehr polyurisch, aher noch unfăhigwaren, Kochsalz iibcr 
den Wert des Blutplasmas in den Harn zu konzentrieren. Diese Beobach-
tungen bilden eine Bestătigung der von J ungmann vertretenen An-
sicht, da13 die Nervenbahnen der Salz- und Wasserausscheidung getrennt 
voneinander verlaufen. Wie nahe Beziehungen auch nervoser oder ner­
vos-endokriner Art zwischen dern renalen Geschehen und extrarenalen 
Vorgăngen, d. h. Zusammensetzung des Blutes, Durchlăssigkeit der Gc-
făl3e, Wasser- und Salzfixation in den Geweben bestehen, lehrt ein 
von Jungmann mitgctcilter Fall von Zwischenhirnerkrankung, der 
vollstăndig normale renale Verhăltnisse, aber Abwanderung von Koch-
salz ans dem Blute uncl Neigung zu Odem, also eine extrarenale Storung 
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der Osmoregulation, aufwies. Nach Veil kommt es bei zerebralen Vor­
găngen und schweren vegetativen Neurosen auch zu Oligurie. Ich glaube, 
daB nervos bedingte Storungen der Harnbildung und des Wasserhaus­
halts iiberhaupt gar nicht selten sind. So gibt es eine Oligurie vor dem 
Migrăneanfall. Vielleicht gehort auch die schubweise eintretende Harn­
verminderung bei der endogenen Adipositas hierher. 

Wir treffen also unter dem EinfluB des Nervensystems Polyurie und 
Oligurie, Erhohung (nurim Experiment beobachtet) undHerabsetzung der 
Kochsalzkonzentration. Die Innervation der Eingeweide durch den Vagus 
und Sympathikus ist auf entgegengesetzte Wirkungen eingestellt, und 
der Funktionszustand erscheint als Diagonale der Spannungskrăfte in 
diesen beiden Systemen. Die hemmende Wirkung auf die W asserdiurese 
kommt zweifellos dem Reizzustand des sympathischen Systems zu. 
Dafiir spricht das physiologische Experiment, wie das logische Postulat, 
daB vasomotorische Nerven und Sekretionsnerven auf ein Zusammen­
spiel eingerichtet sein miissen. Es werden also Enge der Arterien (Sym­
pathikusreizung) und V erringerung der W asserausscheidung zusammen­
fallen. In diesem Falle liegt die Notwendigkeit einer Konzentrations­
leistung vor, und Meyer und Jungmann halten demgemăB die Wir­
kung des Salzstichs fiir eine Reizwirkung im sympathischen System. 
Dem Vagus muB ein fordernder EinfluB auf die Wasserdiurese zuge­
schrieben werden. 

Reflek· In diesen Zusammenhang gehort auch die reflektorische Beein-
:J~!f~~e13. fluBbarkeit der Nierensekretion. Erwărmung der Haut regt die 
de~a:N~::~n- Wasserabschei~ung _an,_ wăhrend Ab~iihlung_ Olig_urie und s_elbst Anurie 
sekretion. verursacht. Ww wmt hwr vasomotonsche, w1e we1t sekretor1sche Nerven 

beteiligt sind, ist ungewiB. Wir haben aher auch Steigerung der Koch­
salz-, Stickstoff- und Phosphorsăurekonzentration bei Hauterwarmung 
(bestătigt von W olfheim bei Anwendung von Diathermie) beobachtet. 
Daraus darf wohl auf eine reflektorische Beeinflussung der sekretorischen 
Nerven geschlossen werden. Eine groBere Bedeutung kommt dem Kălte­
reflex zu. W ertheimer hat beim Versuchstier durch Abkiihlung der 
Haut eine Verkleinerung des Nierenvolumens und eine Abnahme des 
Druckes in der Nierenvene hervorgerufen. Diese vasomotorische Re­
aktion konnte in der Ătiologie der Nephritis nach Erkaltung oder lokaler 
Abkiihlung gewiB eine Rolle spielen. 

Eine reflexogene Zone liegt auch in den unteren Harnwegen. Bei 
einseitiger Nierensteineinklemmung kann es bekanntlich zu einer tage­
lang anhaltenden beiderseitigen Anurie, die wahrscheinlich durch sen­
sible Reizung (Schmerz) bedingt wird, kommen. Die bei Ureteren­
katheterismus so haufig auftretende Oligurie zeigt, daB schon eine 
einfache Beriihrung diesen Reflex auslost. Von der Blase, dem Ureter 
und dem Nierenbecken aus kann die Nierensekretion auch angeregt 
werden. So kann die Reizung eines Ureters (z. B. durch einen ein­
gelegten Ureterenkatheter) eine Polyurie beider Seiten zur Folge haben. 

Solche Anregungen gehen auch von der Blase aus. Nach Pflaumer 
nimmt mit zunehmender Ausdehnung der Harnblase die Wassersekretion 
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ab. Hăufiger scheint mir am Krankenbett das Gegenteil zu sein. Wir 
sehen bei Harnstauung oft eine Polyurie (Harnstauungsniere). Nicht 
selten geht die PollakisuriC' mit Polyurie einher. Es ist wohl sehr wahr­
scheinlich, daB beide Erscheinungen eine gemeinschaftliche nervi:ise 
Bedingung haben. Ganz sicher ist das der Fali bei der reflektorischen 
Polyurie und Pollakisurie, die in Verbindung mit angiospastischen 
Anfăllen auftreten, friiher als "spastischer Harn" bezeichnet, ·aher 
in der neueren Literatur sehr wenig beachtet werden. Hierher gehort 
wohl die Polyurie nach dem Epilepsie- und Migrăneanfall. Ganz gewi:ihn­
lich ist die Polyurie bei angiospastischen Anfăllen im Koronargebiet. Ich 
sah sie auch in ausgesprochenem MaBe bei einer ălteren Dame mit starkem 
arteriellen Hochdruck durch 2 Tage, als die Patientin sehr hăufige (bis 
2-3 in einer Stunde) kurze Anfălle von rechtsseitiger Schwere und Taub­
heit der Glieder, leichte Sprachsti:irnngen und leichte Benommenheit er­
litt, Erscheinungen, die nicht zu einer Halbseitenlăhmung fiihrten, son­
dern spurlos verschwanden und nicht anders als lokale zerebrale Angio­
spasmen aufgefaBt werden ki:innen. In diesen Polyurien lăBt sich wohl 
die Auswirkung eines Einflusses von arteriellen Spasmen auf die Niere, 
d. i. ein vasorenaler Reflex, erkennen. 

In engster Beziehung zu der Bedeutung des Nervensystems fiir die Der Einli'-!.I.S 

N. k t" t h rl" E" fr·· d" d" Bl td .. f d" H derBlutdru· 1erense re wn s e en 1e 1n nsse, 1e 1e u rusen au 1e arn- sen. 

bildung, bzw. auf den Wasserhaushalt, ausiiben. 
Das Funktionieren des vegetativen Nervensystems ist auf das engste 

mit den Hormonen der Blutdriisen verbunden. Bekannt ist der groBe 
EinfluB der aktiven Substanz der Schilddriise auf den Wasserhaushalt. 
Diese Einwirkung betrifft ausschlieBlich den Stoffaustausch zwischen 
Blut und Geweben; eine Ănderung der Nierentătigkeit wurde jedenfalls 
nicht beobachtet. Von sehr groBer Bedeutung ist das von der Hypo­
physe gebildete Hormon. In den in der Therapie und im Experiment 
angewandten Dosen wirken die Hypophysenprăparate hemmend auf 
die Diurese, indem sie extrarenal und renal angreifen. Bei Fri:ischen tritt 
nach Exstirpation der Hypophyse Hauti:idem (Pohle) und Erweiterung 
der Kapillaren in der Haut und Schwimmhaut ein (Krogh). Beim 
Menschen bewirken Hypophysenprăparate eine Wasserbindung in den 
Geweben. Gewisse krankhafte Verănderungen der Hypophyse fiihren 
zu Polyurie (Diabetes insipidus). In diesen Făllen ist die Wasserbindung 
in den Geweben vermindert. Die gleichzeitig bestehende Schădigung der 
Făhigkeit der Niere, Kochsalz iiber den Plasmawert zu konzentrieren, 
zeigt die renale Komponente des Hypophyseneinflusses an. DaB die­
selben Verănderungen bei intakter Hypophyse durch eine Erkrankung 
im Zwischenhirn eintreten kiinnen, lehrt, daB die Hypophyse und die 
Zentren des Wasser- und Koch:>alzhau:>halts eine funktionelle Einheit 
bilden. Verlust des Hormons und Erkrankung der betreffenden Zentren 
fiihren zu denselben Erscheinungen. Daraus ergibt sich als năchstliegende 
Folgerung, daB das Hypophysenhormon seine oder wenigstens eine sehr 
wichtige AnschluBstelle im Zwischenhirn (Tuber cinereum) hat. 
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IV. Physiologische und pathologische Grundlagen der 
differentialdiagnostischen Abgrenzung der Krankheits­

bilder. 
Wenn wir zunăchst von Anamnese und Ătiologie absehen und uns 

an die objektiven Kennzeichen halten, die die Nierenkranken bieten, 
so konnen wir die groBe Zahl von Symptomen in drei Gruppen zusammen­
fassen, nămlich: 

A) in die unmittelbaren Nierenzeichen, die sich aus der Unter­
suchung des Harns auf EiweiB, Blut und Sediment ergeben; 

B) in die Nierenfunktionen, die mitunter klinisch augenfăllig 
oder aus der chemisch-analytischen Untersuchung des Harns 
und des Blutserums zu erkennen sind; 

C) in die e x t rare n ale n S y m p tom e (mittelbare Nierenzeichen), 
d. h. die parallele oder mittelbare Beeinflussung anderer Organe 
und Organsysteme, die sich gliedern lassen in: 
1. das Odem; 
2. Verănderungen am Kreislaufapparat (Blutdrucksteigerung, 

Herzhypertrophie, Arteriosklerose); 
3. Vergiftungserscheinungen am Zentralnervensystem (Urămie); 
4. Anămie; 
5. Verănderungen an der Retina. 

Diese 3 Gruppen bestehen nicht in ursăchlicher Unabhăngigkeit 
nebeneinander. So hat das Odem in seiner extrarenalen Wurzel eine nahe 
Beziehung zu den Verănderungen der kleinsten GefăBe. Die Zusammen­
fassung der urămischen Erscheinungen unter 3. erscheint denen unzu­
treffend, die den eklamptischen Anfall flir die Folge eines Hirnodems 
halten. Aber diese Einteilung dient gar nicht pathogenetischen Be­
ziehungen, sondern symptomatologischen. Erst wenn wir die Symptome 
in ihrer Art und Wertigkeit erfaBt und gelernt haben werden, sie fest­
zustellen, konnen wir ihre inneren Beziehungen zueinander, zu Krank­
heitsursache und Krankheitsverlauf und zur anatomischen Verănderung 
erortern. 

A. Die unmittelbaren Nierenzeichen. 
1. Die Albuminurie. 

Die EiweiBausscheidung ist das Symptom, mit dem die Besprechung 
der Nierenpathologie unbedingt beginnen muB, da in der Mehrzahl der 
Fălle bei der pflichtmăBigen Untersuchung des Harns der Befund von 
EiweiB auf Vorgănge in der Niere hinweist. DaB diese Vorgănge krank­
hafte sind, ist eine in dieser Allgemeinheit nicht stichhaltige Folgerung. 
Eine Berechtigung, Albuminurie einer N ephritis gleichzusetzen, liegt nicht 
vor; ebensowenig verbiirgt - was hier gleich bemerkt werden muB -
das Fehlen von EiweiB Gesundheit der Niere, nicht einmal das Freisein 

Auch der von akuten entziindlichen oder degeneratiYen Prozessen. Auch der 
H~::;rna~~t- normale Harn enthălt EiweiB,· und zwar in so kleinen Mengen, daB 
hăltEiwei.ll. sie mit den gewohnlichen Reagenzien (Kochprobe, Salpetersăure, 
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Essigsăure-Ferrozyankalium) nicht nachgewiesen werden konnen. Diese 
Albuminurie, die Posner und Morner im sorgfăltig filtrierten und 
eingeengten Ham gefunden haben, zu kennen, ist darum notwendig, 
weil eine bei der Anwendung zu feiner EiweiBreagenzien (Spieglers 
Reagens, Sulfosalizylsăure) entstehende Triibung dieser physiologischen 
Erscheinung in Rechnung gestellt werden muB. 

Auf die Frage, wie das EiweiB in den Ham kommt, gibt es noch Wie k?m~t 
keine GewiBheit. Man hort und li est nicht selten, daB das "Nierenfilter" da'ln ~~elB 
undicht geworden sei. Wie wenig die Begriffe "Filter", "Porenweite" Harn? 

u. ă. fur die Physiologie der Hamabscheidung ausreichen, ist bereits 
dargetan. Zum baren Unsinn werden sie auf den Fall der kranken 
Niere angewandt, die hochmolekulares EiweiB durchlăBt, aher Korper, 
die sonst auf das leichteste ausgeschieden werden, zuriickhălt. W enn 
man die Zellens.chicht der Niere als eine Blut und Ham trennende 
Membran betrachtet, so sieht man, daB im Falle der Nierenerkrankung 
diese Membran die einer halbdurchlăssigen Haut entgegengesetzten 
Eigenschaften - Durchlăssigkeit fiir Kolloide, Undurchlăssigkeit fiir 
Wasser und Salze - annimmt. Sicher ist, daB das EiweiB durch den 
Zellbelag der kranken Niere hindurchgeht. Es kommt nicht etwa aus 
offenen Blut- oder Lymphbahnen. Welche Zustandsănderungen die 
Zellen erfahren miissen, um die Albuminurie zu ermoglichen, wissen 
wir noch nicht. Vermutungen oder Hypothesen fallen auBerhalb des 
Rahmens dieser Darstellung. 

Da der gewohnliche Ham - praktisch - eiweiBfrei ist, da aher ~o ~m~: 
durch alle Zellen der Niere, die Epithelien der Glomeruli wie die der a~n d:e' 

Tu huli, ein Sekretionsstrom geht, so ha ben alle Epithelien die Eigen- Harn? 

schaft, das EiweiB zuriickzuhalten. Die Frage, welche Epithelien in 
bezug auf diese Funktion im Falle der "Krankheit" versagen, ist viel 
diskutiert worden. Beiden Gruppen von Zellen muB die Moglichkeit 
dieser Ănderung zuerkannt werden. Von vomherein sollte man er-
warten, daB die Albuminurie vorzugsweise im Glomerulus vor sich 
geht, da hier die Quelle des Albumens, das Blut, dem Lumen der Sekre­
tionswege erheblich năher liegt. In Wahrheit sind es aher gerade 
die Tubuli, die den Ort der gro.Bten Eiwei.Bdurchgăngigkeit 
darstellen. Es gibt gewiB zu denken, daB dieser Weg durch die hohen 
und differenzierten Epithelien leichter und ausgiebiger begangen wird, 
als durch die unscheinbaren Glomeruluszellen. Erfahrungsgemă.B 
sind es die Erkrankungen des Tubularapparats, insbe­
sondere die toxischen, degenerativen und nekrotisierenden 
(bei Lues II, Tuberkulose, Vergiftungen), die die stărksten 
Eiwei.Bausscheidungen liefern, wăhrend bei reinster Glome­
rulonephritis (Glomerulitis) ein sehr eiwei.Barmer, ja mit-
unter sogar ein eiweiBfreier Harn beobachtet wird. 

W enn wir auch die Frage nach den intimen Vorgăngen in der Zelle, Die Beddin-
. • gungen er 

die der Albuminurre vorausgehen, mcht beantworten konnen, so doch Albumin-

die Frage nach den Bedingungen, die zu diesem abnormen Verhalten urie. 

der Zelle fiihren. Zwei allgemeine Bedingungen gibt es: 
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l. Die Zelle n ko nne nu nmi ttel bard urch Gifte der verschie­
dens ten Art so geschădigt werden, dal3 sie Eiwei.B d urch­
lassen; 

2. die Zellen konnen mittelbar geschădigt werden, indem 
sie unter ungiinstigen zirkulatorischen Verhăltnissen in 
bezug auf ihre Ernăhrung und besonders in bezug auf ihren 
Gaswechsel Not leiden (zirkulatorische Albuminurien). 

Nachdem wir auf die Frage nach dem Wie, Wo und Warum der 
Albuminurie eine Antwort wenigstens gesucht und versucht haben, 
bleibt vor der eingehenderen Erorterung noch iibrig, zu priifen, was fiir 
Eiwei.B ausgeschieden wird. 

Ar~ d~r Ei- In erster Linie handelt es sich um die Eiweil3korper des Blutserums, 
we!J.lkorper. s lb . d s l b l" d" t u·· b . d t um eruma um1n un erumg o u m, 1e un er erwwgen es ers eren 

in durchaus wechselndem Verhăltnis das HarneiweiB zusammensetzen. 
Das Verhăltnis dieser beiden Eiwei.Bkorper im Harn zueinander ist wieder­
holt gepriift worden, ohne da.B bisher eine praktische Bedeutung und eine 
Beziehung zu bestimmten pathologischen Vorgăngen gefunden werden 
konnte. DaB es aher nicht dem des Blutes entspricht, kennzeichnet die 
Albuminurie auf das deutlichste als ein nicht mechanisches Durchgehen 
von Serum durch die Niere, sondern als einen vitalen Vorgang, eine 
krankhafte Sekretion. 

In viei geringerer Menge kann EiweiB aus dem Zellbelag der Niere 
selbst stammen. Diese EiweiBquelle spielt fur die wirklichen Nieren­
krankheiten nur eine sehr untergeordnete Rolle, da sie lediglich bei 
schweren Entartungsprozessen im Bereich der Kanălchen und nur in 
Verbindung mit den BluteiweiBkorpern in Betracht kommt. 

Der "Essig- Eine groBe und in vielen Făllen entscheidende Bedeutung hat ein 
k~~:~; .. "EiweiBkorper", der friiher als Nukleoalbumin bezeichnet wurde, aber 

mit Recht nicht anders als "mit Essigsăure făllbarer EiweiB­
korper" oder auch kurz "Essigsăurekorper" genannt werden darf. 

Dieser Korper ist kein chemisches Individuum, sondern ein Produkt 
aus einem loslichen EiweiBkorper und einer EiweiB făllenden Substanz 
bei schwach saurer Reaktion. Diese unlăsliche Verbindung entsteht 

Nubeeula. auch im normalen Harn und ist als Nu bec ula bekannt. Solcher 
Substanzen, die EiweiB bei schwach saurer Reaktion făllen, gibt es eine 
groBe Anzahl (die sog. Alkaloidreagenzien); die bekannteste und ge­
brăuchlichste ist das Ferrozyanat (Ferrozyankalium). Auch im Korper 
bildet sich mehr wie ei n Stoff dieser Wirkung. Wir kennen die Chon­
droitinschwefelsăure, die Nukleinsăuren und die Gallensăuren. Es wird 
daher bei Ikterus der "Essigsăurekorper" fast regelmăBig gefunden. 
Die eiweiBfăllende Wirkung des Harns fiihrt man neuerdings gern auf 

"Cho~d~,oit- eine "Cho ndroi t urie" zuriick. Aber die Bezeichnung ist nicht ganz 
une. richtig, weil sie nicht auf chemischer Analyse, sondern lediglich auf 

physikalischer Wirkung beruht, und weil diese Wirkung auch von 
anderen Stoffen als der Chondroitinschwefelsăure ausgeiibt wird. Da 
unter gewissen V erhaltnissen veranderter Nierendurchblutung (s. ortho­
statische Albuminurie S. 40ff. ), bei denen man intermediare Stoffwechsel-
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verănderungen nicht annehmen kann, eiweiBfăllende Stoffe in vermehr­
ter Menge ausgeschieden werden, so ist es zweifellos, daB diese Stoffe 
aus den Nierenzellen selber, und zwar aus den Tubularepithelien, 
stammen. Man muJ3 Str au 13 da rin beistimmen, da13 der N achweis 
dieser Stoffe das feinste Reagens auf eine Storung im Bereich der 
Tubuli bildet. 

Die Bedeutung der Eiwei13făllung im Ham darf in theoretischer 
wie in diagnostischer Beziehung nicht gering eingeschătzt werden. 
Unsere Methodik, EiweiB im Ham nachzuweisen, ist etwas einseitig 
auf gelostes EiweiB eingestellt. Es lăBt sich abcr leicht zeigen, daB in 
keinem Falle das HameiweiB so gut gelost (so fein verteilt) ist wie im Geronnenes 

Blute, und daB dieser ProzeB der beginnenden Făllung nicht erst durch EiweiJ.l im 

den Harn vor sich geht, sondern schon vorher bei cler Sekretion, bei Harn. 

dem Durchgang durch die Zellen, erfolgen muB (Lichtwitz). Dieser 
ProzeB der spontanen Ausflockung kann unter Umstănden (besonders 
habe ich das beim Einsetzen der Polyurie nach dem oligurischen Stadium 
der akuten Nephritis beobachtet) so stark werden, daB ein von EiweiB­
komchen getrubter Ham ausgeschieden wird, in dem sich durch die 
Făllungsmethoden kein gelostes EiweiB mehr finden lăBt. Die Natur 
dieser Trubung, die durch Filtration und auf den gebrăuchlichen kleinen 
Zentrifugen nicht entfernbar ist, wird dann deutlich, wenn sie weder 
aus Uraten noch Phosphaten besteht, el. h. weder in schwachem Alkali 
noch in schwacher Siiure lăslich und wenn sie nicht durch Bakterien 
bedingt ist. Bei orthostatischcr Albuminurie habe ich in einigen Făllen 
auch Hamproben von gelatinoser Bescaffenheit gefunden. Eine beson-
dere Art cler EiweiBfăllung, nămlich die Zylinderbildung, wird spăter 
eingehend besprochen. 

Nachweis des gclosten Albumens. 
Alle Reaktionen beruhen auf einer Făllung. Die ganz allgemeine Vorbedingung 

ist die Klarheit des Harns. Also Filtration. Da gelegentlich im alkalischen Harn 
eine EiwciBfăllung beim Kochen auch dann nicht zustande kommt, wenn man 
den Harn nachher ansăuert, und da auch andcre EiweiBproben im alkalischen 
Harn denselben Fehler haben, so ist es notwendig, vor der Probe die Reaktion 
mit Lackmuspapier zu priifen und alkalisch reagierenden Harn mit cinigen Tropfen 
10 proz. Essigsăure schwach anzusăuern. 

Aus den zahlreichen Methoden sind die nicht zu wăhlen, die schon eine 
physiologische Albuminuric anzeigen. ~Fiir die Praxis scheidet daher die Probe 
nach Spiegler (zu dem mit Essigsăure stark angesăuerten Harn einige 
Tropfcn einer Losung von Hydwrg. bichlor. 0,8, Ac. tartar. 4,0, Glyzerin 20,0, 
Aquae dest. 200,0 - Auft1 eten eines weiBlichen Ringes) und die Sulfosalizylsăure­
reaktion (Ac. sulfosalicyl. 20%) aus. 

An erster Stelle steht die Kochprobe. Die beim Kochen auftretende Triibung EiweiJ.l­
kann aus EiweiB oder phosphorsamen und kohlensauren Salzen entstehen. Letztere reaktionen 
kommen in storenden Mengen nur im neutralen oder alkalischen Harn vor und 
werden beim vorangehenden Ansăuern an der Gasentwicklung crkannt. Nach­
trăgliches Ansăuern mit einigen Tropfen 3-lOproz. Essigsăure Iost die Salze, 
aber nicht die EiweiBfăllung. Dic Verwendung lOproz. Salpetersăure statt der 
Essigsăure ist wegen ihres Preises unpraktisch. 

Eine Fehlerquelle dieser Methode ist, daB in sehr salzarmen Harnen die 
Făllung gar nicht oder nicht vollstăndig eintritt. Man muB also unter Umstănden 

Li c h t w it z, Nierenkrankheiten. 2. Anfl. 3 
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einige Tropfen einer konzentrierten Kochsalzlosu:llg bzw. eine Messerspitze Koch­
salz hinzusetzen oder als zweite Methode eine solche anwenden, die diese Fehler­
quelle nicht hat. 

Es trifft sich gliicklich, daB die beiden anderen gebrauchlichsten Proben die 
entgegengesetzte Fehlerquelle zeigen, also in kochsalzreichen Harnen schlecht gehen. 

Die Essigsii.ure-Ferrozyankaliumprobe. Der Harn wird mit Essigsaure 
stark angesauert und :yorsichtig tropfenweise mit Ferrozyankaliumlosung (5 bis 
ţ9%l versetzt. Ein UberschuB muB vermieden werden, weil die Fallung im 
UberschuB des Fallungsmittels loslich ist. Meist sofort, mitunter aher auch mit 
einer Latenz bis zu mehreren Minuten, tritt ein weiBer Niederschlag auf. 

Die Reaktion ist auBerst scharf, besonders in nicht zu konzentriertem Harn. 
Hochgestellte Harne sind zweckmaBigerweise mit dem gleichen Volumen Wasser 
zu verd iinnen. 

Diese Reaktion ist bei allen noch unklaren Fallen von EiweiBausscheidung 
un umganglich notwendig, weil bei ihrem ersten Akt, und nur durch diesen, 
niimlich der Zufiigung starker Essigsaure, der "in der Kalte d urch Essig­
saure fallbare EiweiBkorper" gefunden wird. Da auch dieser Korper nicht 
selten erst nach Minuten ausfăllt, und da er sehr oft mit den SerumeiweiBkorpern 
vergesellschaftet in dem Harn enthalten ist, so empfiehlt es sich, den mit Essig­
saure angesauerten Harn auf zwei Glaser zu verteilen und nur dem einen Ferro­
zyankaliumlosung zuzusetzen. Dann kann der "Essigsaurekorper" der Beob­
achtung nicht entgehen, und es kann aus dem Vergleich der Triibungen in den 
beiden Rohrchen die Beimengung von echtem EiweiB abgeschatzt werden. 

Die diagnostische Bedeutung des "Essigsăurekorpers" ist so 
groB, daB diese Anordnung der Reaktion Eingang in die Praxis 
finden muB. 

Die Salpetersii.ureprobe naeh Heller. Auf reine konzentrierte Salpeter­
saure wird vorsichtig das gleiche Volumen Harn geschichtet. Bald oder nach einigen 
Minuten entsteht an der Beriihrungsstelle ein scharfer weiBer Ring. 

Die Probe ist scharf. Bei konzentrierten Harnen kann eine Fallung der Harn­
saure (loslich beim Erwarmen) erfolgen, in sehr seltenen Fallen eine Fali ung von 
salpetersaurem Harnstoff, bei Gebrauch von Balsamicis (Copaiva u. a.) eine Fiii­
lung von diesen (loslich in Alkohol). Sie ist der Essigsaure-Ferrozyankaliumprobe 
auch wegen des hoheren Preises der Salpetersaure und wegen der gelben Flecke, 
die sie auf der Haut macht, nicht vorzuziehen. 

In allen zweifelhaften Fallen soli man zwei Proben machen (Kochprobe und 
Essigsaure-Ferrozyankaliumprobe ). Bei einem als Albuminuriker bekannten 
Patienten und bei hochgradiger Ausfăllung geniigt natiirlich eine. 

Probe auf eiwei8fii.llende Substanz (Politzer). Etwa 5 ccm Harn werden 
mit einigen Tropfen 10 proz. Essigsaure und l ccm einer l proz. Losung von Blut­
serum versetzt. Es tritt ( ohne Erwarmen ! ), mitunter erst nach einigen Minuten, 
eine Triibung ein. 

t·Qua'!ti~- Quantitative Eiwei.Ubestimmung im Harn. Die quantitative EiweiB­•;ee:;:•l3- bestimmung im Harn wird von vielen Ărzten und von allen Patienten iiberschatzt. 
mnng. Von den Patienten deswegen, weil sie die EiweiBausscheidung (sie sprechen oft 

von "Ei~!JiBverlust") wie die Zuckerausscheidung des Diabetikers betrachten, 
von den Arzten, weil sich eine einmal aufgenommene Lehrmeinung sehr schwer 
umstoBen laBt. Es ist natiirlich fiir die Beurteilung einer Albuminurie nicht gleich­
giiltig, ob ein Kranker l%0 oder ob er 20%0 Albumen hat. Aher es ist recht un­
wesentlich, ob seine EiweiBausscheidung 10%0 oder 20°/00 betragt; und es ist, 
wenn man nicht gerade den EinfluB einer besonderen MaBnahme ( etwa eines 
Marsches) priifen will, ohne jeden Belang, ob der Mann 1/ 4 oder %%o ausscheidet. 
Die quantitative "Bestimmung", richtiger gesagt Abschatzung, ist von Interesse 
bei allen akuten Fallen, weil das Abklingen der Albuminurie allen Beteiligten 
Freude macht. Bei den chronischen EiweiBausscheidern sind aher nur erhebliche 
Ănderungen der EiweiBmenge von Bedeutung, die gewohnlich nicht als einzige 
Erscheinung, sondern zusammen mit anderen Symptomen (Harnmenge, Allgemein­
befinden) auftreten. 
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Eine wirklich quantitative Bestimmung des Albumens, die sich nur gewichts­
analytisch ausfiihren lăllt und daher fiir den Praktiker nicht in Betracht kommt, 
ist also zum Gliick ganz iiberfliissig. 

Die gewiihnlichste Methode nach Esbach ist, auch wenn man sie genau 
nach Vorschrift ausfiihrt (was meistens nicht geschieht), in hiichstem Grade un­
zuverlăssig. Sic verdient endlich aufgegeben zu werden. Die auf einem ăhnlichen 
Prinzip beruhende Methode von Truchiga- Mering -Emil Pfeiffer ist besser, 
aber fiir den Praktiker viel zu umstăndlich und aullerdem recht kostspielig. Alle 
diese Abschătzungsmethoden sind in einfacher Weise zu ersetzen durch die Beob­
achtung der Hiihe des bei der Kochprobe entstehenden und nach mindestens 
einer Stunde abgesetzten Niederschlages. Man schătze nach folgenden Zahlen 
(Lenhartz- Erich Meycr): 

Hiihe des Coagulums ca. 0/ 00 Alb. 
ganze Harnsăule erstarrt mehr als 20 
halbe 10 

% 5 
% 2~3 

ljlO 1 
Kuppe 0,5 
Triibung weniger als 0,1 

Bei den leichtesten Graden unterscheiden wir feinflockige Triibung (die sich 
nicht absetzt) und Opaleszenz (bei der mit blollem Auge nicht sichtbare Flocken 
auftreten). 

Diese Abschătzung geniigt allen Anforderungen der Praxis. 

Es ist eines der dringendsten Bediirfnisse bei der Beratung eines 
EiweiBausscheiders, zu einem vollkommenen Verstăndnis und zu einem 
Werturteil liber die Albuminurie zu gelangen. So schwierig es mitunter 
auch sein mag, in einem Falle alter Nierenerkrankung zu einer klaren 
Einsicht und Voraussicht zu kommen, so lassen sich doch immer 
die nicht entzundlichen und die gutartigen Albuminurien, die nach 
Entzundungen zuruckbleiben, von einer fortschreitenden Nierenerkran­
kung abgrenzen. Diese rein diagnostische Tătigkeit ist therapeutisch 
von der allergroBten Wirkung, weil sie den Verzicht auf jede Therapie 
ermoglicht und den Trăger der Albuminurie in die Reihe der gesunden 
Menschen einstellt. Da es sich bei diesen Individuen sehr hăufig und 
bei der genauer zu besprechenden Gruppe orthotischer Albuminuriker 
immer um junge Menschen handelt, so bedeutet die sichere Erkenntnis 
ihrer Anomalie die Ausschaltung aller die Entwicklung und Erziehung 
hemmenden hygienischen und diătetischen Beschrănkungen, voile Frei­
heit in der Berufswahl, in Erholung und Spiel. 

Die Erkenntnis, daB Albuminurie nicht Nephritis bedeutet, Alb_umln­

bricht sich leider sehr langsam Bahn, obwohl mehr als 40 Jahre ver- de~fe~ ~f~ht 
gangen sind, seit Leube (1877) den Begriff der gutartigen Albu- Neph:ritis. 

min urie aufstellte und obwohl noch andere gewichtige Stimmen 
(von Noorden, Heubner, Fiirbringer) unermudlich in gleichem 
Sinne gelehrt und gemahnt haben. Und so groB ist das konservative 
Moment in der ărztlichen Wissenschaft, daB dort, wo die Albuminurie 
ihren Schrecken verloren hat, doch sehr oft der Befund von Zylindern 
und von weiBen und roten Blutkorperchen die Vberzeugung von dem 
Bestehen einer Nephritis begrundet. 

3* 
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Demgegeniiber sei mit aller Entschiedenheit betont, 
daLI byaline Zylinder, rote und wei.Be Blutkorperchen in 

Auch d~s "begrenzter Zahl" (s. unten) keine andere Bedeutung baben, 
m~~~~~~dflirals die Albumin urie. Das geht u. a. aus den Untersucbungen von 
dideDiagN~oseKlieneberger und Oxenius hervor, die in 3000 Einzeluntersucbun-er e· 
phriti~'" mit gen bei nicbt nierenkranken Menschen (26 Mănnern und 67 Frauen) 

Yorsicht f l d f d und Kritik o gen es an en: 
zu verwer­

ten. 
bei l\Hinnern bei Frauen 

Rote Blutkorperchen . 7 
Zylinder . . . . . 23 
Hyaline Zylinder 22 
Granulierte Zylinder 5 
Epithelzylinder . . 1 
Nierenepithelien . . 8 
Plattenepithelien . . immer 
Leukozytenschleim . 1 
Schleimzylinder . . sehr oft. 
Zylindroide . . . . 

47 
50 
48 
13 
3 

15 

Ein einmaliger positiver Befund, wie er in der Sprechstunde tausend­
fach erhoben wird, darf, wenn er nicbt ganz besonders auffăllige Merk­
male bat, kein AnlaB zu einer Diagnose, sondern muB der Ausgangs­
punkt weiterer Untersucbungen sein. Die W ertung eines positiven 
Befundes ist abhăngig von der Vorgeschicbte der zur Untersuchung 
gelangten Harnportion. Ein scharfer Trennungsstrich muB gemacht 
werden zwischen der echten renalen Albuminurie und allen EiweiB­
beimengungen, die abwărts der Niere durch Blut, Eiter, Sperma, Ure­
thral- und Vaginalsekret dem Harn zuflie.Ben konnen (Albuminuria 
spuria). Bei Frauen ist ohne Katheterismus gewonnener Harn sebr 
oft fiir die Feststellung des Fehlens renaler EiweiBausscheidung unzu­
lănglich. Zwischen den beiden sehr ungleichwertigen Formen der Albu­
minurie unterscheidet der Befund der urogenitalen Untersucbung und 
besonders das Sediment (s. daselbst). 

Die nicht- Der Ursachen fii.r nichtnephritische Eiwei.Bausscheidungen 
sc~:J'~~~i~_sind recht viele. In der Menstruation, bei KreiBenden und auch 
minurien. unmittelbar nach der Geburt konnen Albuminurien auftreten, 

die durch ibre kurze Dauer und ihre Abhăngigkeit von den Zustănden, 
in denen sie erscheinen, keine differential-diagnostischen Schwierigkeiten 
macben. Etwas verwickelter liegen die Verhăltnisse bei einer in der 
Schwangerschaft und meist erst nach der Entbindung verscbwin­
denden gutartigen Albuminurie, deren Abgrenzung von der Schwanger­
schaftsnepbritis nicbt immer leicbt ist. Diese fiir die Praxis wichtige 
Frage wird spăter eingehende Erorterung finden. Ne uge bore ne 
haben physiologischerweise einen eiweiBbaltigen Harn. Nicht gerade 
hăufig, aber des Wissens wert, sind die EiweiBausscheidungen, die nacb 
Gemiitsbewegungen auftreten. Claude Bernard bat bei Tieren 
nach Stich in den vierten Ventrikel Albuminurie beobachtet, 
die auch bei Commotio cerebri und im Kollaps auftritt. Diese 
Erscheinungen weisen auf eine zentrale Ursache der Albuminurie hin. 
Ob die Erregung direkt die Nierenzellen betrifft (unmittelbare Albu-
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minurie), oder ob sw durch einen primăren EinfluB auf das GefăB­
system der Niere (mittelbare Albuminurie) entsteht, ist unbekannt. 
Wir werden auf die "nervosc Albuminurie" noch zuriickkommen. 
Weiterhin steht die Albuminurie in Beziehungen zum Verdauungs­
ka ual. Ihre Abhăngigkeit von der Mahlzei t ist bei Nierengesunden 
noch umstritten und nicht hăufig; selten findet sich die von Schiff 
beobachtete EiweiBausscheidung nach A ushe ber ung des Mage ns, 
hăufiger aber die von Ebstein beschriebene Albuminurie und Zylin­
drurie bei Obstipation. Ohne jede Bedeutung ist cler Befund von 
EiweiB und Erythrocyten nach Palpation cler Nieren. 

Von groBer Bedeutung - nicht fiir elen von der Erscheinung be­
troffenen, sondern fur die Pathogenese der akuten N ephritis, insbesonders 
der Erkiiltungs- oder Abkiihlungsnephritis - ist die oft erhebliche 
Albuminurie, die nach kalten Bădern eintritt. Bei mehr als 50% cler 
Untersuchten (Faber, Christensen) erscheinen nach kaltem Bade 
im Harn EiweiB und Zylinder. Christensen fand bei 19 "Vikingern" 
(Lente, die auch im Winter regelmăHig in der offenen See baden) nach 
dem Bade 6 mal Albumen bis 0,1 %, 13 mal Zylinder (hyaline und granu­
lierte), 4mal rote Blutkorperchen. Es zeigt also nicht nur der Unge­
wohnte, sondern auch der maxima! Abgehărtete diese Erscheinung, 
die als ein von der Haut auf die Niere wirkender Reflex angesehen 
werden muB. Unter der gleichen Bedingung kommt es auch zu einer 
Oligurie und sogar zu einer Anurie. Horder berichtet, daB ein betrun­
kener Mann, der in einen FluB gefallen war und mehrere Stunden 
bewuBtlos am Ufer gelegen hatte, bis zu seinem nach 88 Stunden er­
folgenden Tode anurisch war. Die Niere zeigte nur stellenweise zellige 
Infiltrate und leichte Degeneration des Kanălchenepithels. Die Kăl te­
schăden in cler Niere schwanken also in der Breite vom Phy­
siologischen bis zum Letalen. Aber auch die stăndige 
\Viederkehr der albuminurischenReaktion- und das ist das 
Wichtige und fiir die Be urteil ung bei den Leu ten, die nieren­
gesund sind und auch keine Nierenentziindung hinter sich 
haben, MaBgebende- ist fiir die Niere unschădlich, macht 
keine Nierenentziindung. Nach der Heilung einer akuten Nieren-

. entziindung aber und auch im postnephritischen Stadium pflegen wir 
dem kutorenalen Reflex Aufmerksamkeit zu schenken, indem wir den 
Harn vor und naeh einer kalten Brause untersuchen. 

Ăhnlich liegen die V erhăltnisse bei dem positiven Harnbefund nach 
korperlichen Anstrengungen. Die Zahl derer, die danach eine 
meist nur wenige Stunden andauernde EiweiBausscheidung bekommen, 
schwankt zwischen 10 und 80% bei den verschiedenen Autoren. Die 
EiweiBmenge geht bis 0,4%. Nach leichteren Dbungen kann der "Essig­
săurekorper" allein auftreten (Leu be ), nach groBeren Beanspruchungen 
neben diesem auch Albumin und Globulin, die nur ausnahmsweise 
allein vorkommen. Von groBem Interesse sind die Beobachtungen von 
Christensen, daH viel hăufiger als die Albuminurie die Zylindrurie 
nud nicht selten auch die Ausscheidung roter Blutkorperchen ist. 
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Christensen fand bei 67 sporttreibenden Menschen, Fechtern, Boxern, 
Ringern, Leichtathleten, Turnern, FuBballspielern, nach den gewohn­
lichen Leistungen eines Vbungsabends 25 mal Albuminurie, 64 mal 
hyaline und kornige Zylinder, 5 mal rote Blutkorperchen. Hier, wie 
bei dem Befund nach kalten Bădern, ist das Moment der Vbung nicht 
imstande, die Erscheinung zu verhindern. Nach ălteren einwandfreien 
Beobachtungen von Leube, von Noorden u. a. ist aher zweifel­
los, daB die Albuminurie dureh planmăBige Vbung ver­
schwinden kann. Insbesondere hat man vom Militărdienst diese 
giinstige Wirkung beobachtet. Mit Sicherheit aher kann gesagt werden, 
daB auch die stăndig wiederkehrende EiweiBausschei­
d ung nach korperlichen Anstrengungen einen schădigen­
den EinfluB auf die Niere nicht hat. Nach der Heilung einer 
akuten Nierenentziindung und im postnephriti.schen 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 AnlaB, korperliche Arbeit oder 
Sport zu verbieten und kein entscheidendes Moment fur die Berufswahl. 

.,Physio· Diese gutartigen Albuminurien nach kalten Bădern 
logische" d h k .. l . l A k h 1 Albumin-Un nac orper IC 1en nstrengungen .::nn man auc as 

urie. physiologische Albuminurien bezeichnen, wenn unter diesem 
Ausdruck, der leicht zu irrigen Auffassungen fiihrt, eine Albuminurie 
verstanden wird, die nicht nur bei gesunden Nieren, sondern bei volliger 
Gesundheit des ganzen Organismus eintritt. Eine breitere Anwendung 
dieses Ausdrucks auf Albuminurien, die bei gesunden Nieren durch 
Storungen an anderen Organen und Gebieten (z. B. auch im Nerven­
system) auftreten, ist auch dann nicht zu befiirworten, wenn diese 
Storungen nicht organisch, sondern konstitutionell-funktionell begriindet 
sind, wie in dem folgenden besonders wichtigen Zusammenhang. 

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

Vorzugsweise in der Pubertăt, aber nicht streng an diese gebunden, 
sondern gelegentlich schon im fiinîten Lebensjahr beginnend, nicht 
selten durch die Periode des Wachstums anhaltend und in einigen 
Făllen durch Jahrzehnte beobachtet, kommt cine Albuminurie vor, 

A_chtu~ganfdie in erster Linie von der Korperhal tung abhăngt. In den reinen 
di~a~~~f" Făllen ist der im Liegen entleerte Harn eiweiBfrei, der im Stehen ge­

bildete enthălt EiweiB in wechselnden Mengen (von Spuren bis 1,60fo), 
fast regelmăBig den "Essigsăurekorper" und bisweilen auch Zylinder. 
In anderen Făllen kann - mindestens periodisch - die Albuminurie 
auch im Liegen anhalten; der orthostatische Charakter erweist sich 
dann durch eine Zunahme des Albumens im Stehen. 

Beaohtung Diese Erscheinung kommt familiăr und heredităr vor; hăufig ist 
vonHabitus · k · E' 1 t d h" t · 1 K und konsti- s1e e1n 1nze symp om, son ern ge or zu mner anorma en on-
t~t~n1~~n stitution und findet sich meist bei degenerativer Veranlagung, bei 
Yme~I schwăchlichen, blassen, mitunter auch bei pastosen Kindern, die 
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kardio-vaskulăre Stigmata (Tropfenherz, hebenden SpitzenstoB, Akzen­
tuation des 2. Pulmonaltones, das akzidentuelle systolische Pulmonal­
gerăusch, Labilităt der Pulsfrequenz, Neigung zu Hypotension der 
GefăBmuskulatur, positiven Bulbusdruckversuch nach Asch ner) dar­
bieten. Sie zeigen nicht selten beim Ubergang aus der liegenden in die 
aufrechte Stellung ein Steigen des Blutdruckes (Politzer) und auch 
bei leichten korperlichen Anstrengungen die Symptome der Martiusschen 
dilatativen Herzschwăche (kleinen frequenten Puls bei verstărktem Herz­
ton). An den kleinen und kleinsten GefăBen ăuBert sich die neurovas­
kulăre Unterwertigkeit in einer Steigerung der vasomotorischen 
Erregbarkeit: blasser Haut, leichtem Frieren, Akrozyanose und in 
dem Auftreten livider Flecke an den Extremităten. Die Atonie erstreckt 
sich auch auf die quergestreifte Muskulatur und fiihrt zu schlechter 
Haltung, schlaffen Bewegungen, leichter Ermiidbarkeit und besonders 
infolge der Schwăche der Riickenmuskulatur zu einer Lordose im Be­
reich der Lendenwirbelsăule (Jehle), an der auch die Erschlaf­
fung des Bandapparates beteiligt ist. Ganz offensichtlich liegt eine La­
bilităt des vegetativen Nervensystems vor, und zwar von einer Art, die 
sich nicht in den entschiedenen Typus der Vagotonie oder Sympathiko­
tonie einordnen lăBt. 

Die Verdauungsorgane zeigen nicht selten konstitutionelle Achylie 
und Obstipation. Orthostatische Albuminurie kommt auch bei anderen 
degenerativen Typen vor, so bei Status thymo-lymphaticus. Die 
subjektiven Beschwerden bestehen in Kopfschmerzen, die besonders bei 
geistiger Beanspruchung (in der Schule) auftreten, in Schwindel, Neigung 
zu Ohnmachten, in fliichtigen 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

Schwăche finden wir vorzugsweise den orthostatiscben Typus der Albu- tisc~eA!bu­
minurie. Wie J ehle iiberzeugend bewiesen hat, ist das entsprechende mmune. 

auslosende Moment nicht die aufrechte Haltung an sich, sondern die 
bei den schwăchlichen Individuen im Stehen auftretende Lordose der 
Lendenwirbelsăule. Die Albuminurie bleibt aus beim Sitzen, beim 
Bergsteigen, bei vorniibergebeugter Haltung, beim Radeln, beim Auf-
stiitzen der Hănde auf einen Tisch, beim Aufsetzen eines FuBes auf 
einen Stuhl, beim Einziehen des Bauches und bei Korrektion der 
Haltung. Die Albuminurie tritt auch beim Liegen ein, wenn eine 
lordotische Stellung der Lendenwirbelsăule durch ein untergeschobenes 
Kissen o. dgl. erzeugt wird. Die Liegelordose soll aber nicht zu so starker 
Albuminurie fiihren, wie die Stehlordose, so daB auch der Orthose ein 
gewisser, zum mindesten die Erscheinung begiinstigender EinfluB zuzu­
kommen scheint (Uyeda). 

Alle V errichtungen, die zu Lordose fiihren, wie Kămmen der Haare, 
Erheben der Arme, Festmachen des Rockes oder der Hosentrăger, 
Handstand (Jehle), Tragen eines Tornisters oder Rucksackes, Schwim­
men (J ehle), Haltung nach Kommando "Riihrt euch" (Volhard) 
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fuhren gleichfalls zur Albuminurie. Schon den ălteren Autoren fiel es 
auf, daB die orthotische Albuminurie sehr inkonstant auftritt. Sie ist 
in den Vormittagsstunden leichter und hăufiger zu erzielen, als nach­
mittags. von N oorde n hat gefunden, daB Nahrungsaufnahme die 
Neigung zu orthotischer Albuminurie vermindert. Der EinfluB der 
Nahrung scheint nicht lănger als zwei Stunden vorzuhalten (Frank). 
Die Zeit, die die Lageverănderung braucht, um die EiweiB­
ausscheidung hervorzurufen, ist sehr kurz. Engel hat be­
reits 30 Sekunden nach Dbergang in die senkrechte Stellung 
EiweiB gefunden; nach Frank vergehen einige Minuten. 
Das Verschwinden der Albuminurie nach Hinlegen braucht 
lăngere Zeit (45 bis 60 Minuten). Nach Uyeda erfolgt es um so 
schneller, je stărker die Albuminurie war. 

D~e ~~~on- Die Ausscheidung von gewohnlichem EiweiB und dem Essigsăure­
de;r ;::.r~~ korper ist aber nicht die einzige Verănderung der Nierensekretion des 
zu::t":,:~~- Orthotikers bei lordotischer Haltung. Gelegentlich kommt es, wie 

J ehle zuerst mitteilte, bei dem Lordoseversuch zu Anurie und oft zu 
Oligurie. Dementsprechend kann auch der Wasserversuch im Stehen 
schlechter ausfallen als im Liegen. Das kommt jedoch auch bei normalen 
Kindern vor. Charakteristisch ist auch die Zunahme der Menge der 
eiweiBfăllenden Substanzen (Chondroiturie nach Politzer), 
ein Sinken der Harnmenge, ei ne Ănderung der Harnreaktion 
und eine sehr groBe Neigung zu Sedimenten von oxalsaurem 
Kalk, phosphorsaurem Kalk und Uraten. 

Schl'leller Wechsel der Harnreaktion und Sedimentbildung kommen 
auch ohne Albuminurie bei Neuropathen, insbesondere bei sog. Sexual­
neurotikern, nicht selten vor und konnen wohl als ein objektives Merk­
mal der Neuropathie gelten. Der Zusammenhang, in dem wir diese 
Erscheinungen mit einer Albuminurie und Verănderungen der Nieren­
sekretion finden, weist darauf hin, daB alle diese Phănomene durch 

storung imeine Storung im Bereich der nervosen Apparate der Niere 
B~~~~~se~er hervorgerufen werden. Zu erortern ist aher die Frage, ob das Schwer­

Apparate gewicht bei den GefăBnerven oder bei den sekretorischen Nerven oder 
der Niere. in beiden liegt. Fur die hervorragende Rolle, die dem sympathischen 

und parasympathischen Nervensystem hier zukommt, spricht auBer 
den Hinweisen, die wir aus der Betrachtung der Konstitution ent­
nehmen, die Beobachtung, daB die orthostatische Albuminurie 
ganz auBerordcntlich von nervosen (psychischen) Einfliissen 
abhăngig ist (E. Meyer und Jungmann). So hat Rapp bei Kadetten 
vor dem Examen 33%, nachher nur ll% albuminurisch gefunden. 
Man hat daher in neuerer Zeit die orthostatische Albuminurie vom 
Gesichtspunkte eines verănderten Tonus im Sympathikus und Vagus 
betrachtet. In der Tat gibt es Fălle von orthostatischer Albuminurie, 
die 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 RoB, Dziembowski, Schlayer und Beckmann). Aher von 
einem gesetzmă.Bigen V erhalten ist keine Rede. In anderen Făllen 
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steigert Atropin sogar die Albuminurie (Politzer, R. Schmid). Auch 
Pilocarpin hat diese entgegengesetzten Reaktionen hervorgerufen. 
Gemă13 diesen Widerspri.ichen hat man der aufrechten Korperhaltung 
einen Einflu13, das eine Mal.auf den Vagotonus, das andere Mal auf den 
Sympathikotonus zugeschrieben. Auch hier ist also die restlose Ein­
ordnung in das einfache Schema des Antagonismus der beiden Systeme 
nicht moglich. Da aber eine Verminderung der Harnmenge auf einen Reiz­
zustand im Sympathikusgebiet deutet, und die orthostatischeAlbuminurie 
mit orthostatischer Oligurie einherzugehen pflegt, so ist in erster Linie 
eine Sympathikusreizung als Bedingung der Albuminurie anzunehmen. 

Die Sympathiknsreizung der Niere bewirkt eine schlechtere Durch­
blutung. Es fragt sich nun, ob eine solche ausreicht, die Ănderungen 
der Nierensekretion, die Albuminurie, die Chondroiturie, Oligurie usw. , 
zu erklăren. Da13 eine schlechte Durchblutung der Niere zu Albuminurie 
und Oligurie fiihrt, ist ohne 
Zweifel. J e hle hat als wirk­
sames Moment. bei der Lor­
dose die venose Stauung 
angesehen, die durch eine 
Knickung oder Dehnung 
der Nierenvenen ader durch 
eineAbklemmung der Hohl­
vene infolge der verănder­
ten Zwerchfellstellung zu­
stande kommen soli. 

Die topographischen Ver­
hăltnisse sind in Kiirze fol­
gende : Die Nieren liegen in 
der Hohe des letzten Dorsal-
wirbels und der 2 bis 3 ober-

Abb. 3. 

sten Lendenwirbel beiderseits der Wirbelsăule, mit ihrer hinteren Flăche 
auf einem schrăg und weit nach hinten gehenden Lager, das vom Psoas 
gebildet wird. Der Hilus liegt median, ist schrăg nach vorn gerichtet, so 
da13 die Hilusgefă13e ziemlich steil nach vom ziehen miissen, um die vor 
der Wirbelsăule gelegene Aorta, bzw. Vena cava zu erreichen. 

Der Wirbelsăule am năchsten liegen die Arteriae renales; vor diesen 
verlaufen die Venen. Da die Aorta links, die Vena cava rechts von der 
Wirbelsăule liegt, so ist die rechte Arteria renalis lănger als das ent­
sprechende GefăB der anderen Seite. Die linke Vena renalis mu13 auch 
iiber die Aorta hinweglaufen. Bei Lordose im Bereich der genannten 
Wirbel werden die Nierengefă13e gespannt und komprimiert, und zwar 
die Venen wegen ihrer Nachgiebigkeit mehr, am stărksten wegen ihrer 
Lage die linke. Nach diesen topographischen Verhăltnissen hat Sonne 
vermutet, da13 die lordotische Albuminurie besonders oder ausschlie13-
lich die linke Niere betrifft. In der Tat fand er durch doppelseitigen 
Ureterenkatheterismus in fiinf Făllen bei entsprechender Versuchsan­
ordnung den Harn der rechten Niere frei von Eiwei13, 2 mallinks Albu-



42 Allgemeiner Teil. 

minurie (das eine Mal 26,5%0 Alb.), 3mal rechts Anurie (bis zu einer 
Stunde Dauer beobachtet), und in einem Falle doppelseitige Anurie. 

Rieser u. Rieser berichten, daB es ihnen beiErwachsenen mit ortho­
tischer Albuminurie gelungen ist, durch die. Behebung einer Splanchno­
ptose vermittels einer Bauchbinde die Albuminurie zum Verschwin­
den zu bringen. Auch bei diesem Mechanismus betreffen die Schwierig­
keiten die linke Vena renalis, die die Aorta gerade unterhalb des Ab­
ganges der Art. mesenterica sup. kreuzt, daher durch Spannung des 
Mesenterialansatzes infolge Tiefersinkens der Darme zwischen dieser 
Arterie und der Aorta komprimiert werden kann. 

Vom Tierexperiment ist bekannt, daB auch eine kurzdauernde Ab­
klemmung der Nierenvene die Harnbildung fiir langere Zeit unterbricht. 
Leider fehlen in der sehr interessanten Mitteilung von S o n ne, aus 
denen die besonderen Verhaltnisse der linken Niere fiir die Mehrzahl 
seiner Falle hervorgehen, Nachrichten iiber die Dauer der Anurie nach 
Aufhebung der Lordosestellung. Das schnelle Verschwinden der Albu­
minurie und die Harmlosigkeit auch eines langdauernden Lordosever­
suchs passen nicht zu der Vorstellung, daB die Phanomene (Albuminurie 
und Anurie) durch eine Aufhebung oder ausschlieBliche schwere Beein­
trachtigung des Blutumlaufs bedingt seien. 

Marsch- DaB die V erhaltnisse in der Tat viel verwickelter liegen, lehrt der 
gl~~~!ie. unter der Bezeichnung Marschhamoglo bi n urie zusammengefaBte 

Tatsachenkreis, der sehr nahe Beziehungen zur lordotischen Hal­
tung und zur lordotischen Albuminurie hat ( J e hl e, Por g e s und 
Strisower, Lich twi tz). Nicht nur treten beide Erscheinungen bei 
jungen Leu ten gleicher Konstitution auf, sondern die lordotische Haltung 
kann bei geeigneten Individuen das eine Mal eine Hamoglobinurie, 
das andere Mal eine Albuminurie hervorbringen. Und die Tatsache, 
daB bei orthostatischen Albuminurikern der in lordotischer Stellung 
gebildete Harn reicher an Urobilin ist, lehrt, daB eine geringe Ănderung 
(Vermehrung) im Abbau des Blutes vielleicht zu dem Erscheinungs­
komplex der lordotischen Albuminurie gehort. Bekanntlich ist fiir die 
anfallsweise auftretende Dissolutio sanguinis die ven6se Stauung (bei 
spontanen Anfallen meist infolge einer abnormen GefaBreaktion) Be­
dingung. Aher die Stauung allein erklart nichts. Porges und Stri­
sower nehmen an, daB der Marschhamoglobinurie ein vasomotorischer 
Reflex in der Milz zugrunde liegt. Gemeint ist wohl, daB unter den 
Bedingungen einer veranderten Durchblutung eine abnorme Tatigkeit 
in der hamolytischen Sphare der Milz eintritt. Es geh6rt aher hier eine 
besondere krankhafte Reaktionsfahigkeit des Organs dazu, die Er­
scheinung auszul6sen. Und nicht anders kann es in der Niere sein. 

Veranla- Die lordotische Albumi n urie ist n urbei de n Mensche n hervor-
gungzur Al- f b . d . h d V l d buminurie zuru en, ei enen e1ne entsprec en e eran agung er 

Nierenzellen besteht, die man als Asthenie des Organs, als 
konstitutionelle Minderwertigkeit, auffassen muB. Die 
individuelle Disposition zur Albuminurie ist iiberhaupt 
eine sehr verschieden groJ3e, wie gerade aus den Beobachtungen 
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bei kardialer Stau ung, die eine vergleichbare, meBbare Basis darstellt, her­
vorgeht. Daher ist unter allen Verhăltnissen, die zur Albu­
min urie fiihren, die EiweiBmenge kein MaBstab fur die 
exogene nierenschădigende Ursache (das Gift), sondern sie 
hangt stets auch von ei ner endogenen, individuellen Bedin­
gung ab. 

Bei der lordotischen Albuminurie muB also entweder die Sekretions­
anomalie bei einem ganz auBerordentlich geringen Grade der venosen 
Stauungeintreten. Oder es ist nicht oder nicht allein dieZerrung 
der Venen, sondern auch eine mechanische Storung dieser 
Art an den die VPnen begleitenden oder umspinnenden 
Nierennerven. Die Hăufigkeit der psychischen Auslosung der 
juvenilen Albuminurie (Rap p) und die sicher unter dem EinfluB der 
Sekretionsnerven stehende Neigung zu Sedimentbildungen sind es, die 
in der Theorie der lordotischen Albuminurie zu einer hoheren Bewertung 
der Sekretionsnerven zwingen. Wenn die scharfe Abtrennung dieser von 
den gefăBverengernden N erven nicht leicht oder nicht moglich ist, so 
sei daran erinnert, daB wir an anderen Driisen denselben Synergismus 
finden, daB bei schlechter Durchblutung ein qualitativ ver- Durchblu­

ăndertes, eiweiBreiches Sekret gebildet wird. So bewirkt die ~~~e~e 
Reizung des Nervus sympathikus bei der Speicheldriise einen zăhen, dungi_man­

dickfliissigen, d. i. eiweiBreichen Speichel. Ebenso reagieren die SchweiB- gememen. 

driisen, die im Kollaps bei blassester Haut den bekannten klebrigen 
SchweiB absondern. Niemandem wird es einfallen, bei diesen Driisen 
in der V asokonstriktion die Bedingung fiir das kolloidreiche Sekret 
zu suchen, sondern man betrachtet diese beiden Erscheinungen als 
parallele Folgen der Reizung der die GefăBe und die Driisenzellen ver­
sorgenden N erven. In diesen weiteren Rahmen lăBt sich die orthostatische 
Aibuminurie zwanglos einfiigen. 

Die Albuminurie in jugendlichem Alter ist sehr hăufig. Raudnitz Hăufigkeit. 
fand bei Biirgerschiilern in 46,5%, unter den stark und schnell Ge­
wachsenen in 100%, Liidke und Sturm sahen unter 60 Menschen 
mit beginnender Tuberkulose bei 53 nach einstiindigem Stehen Albumen 
(bis 0,1 und 0,2%) im Harn. 

GemăB dieser Hăufigkeit kommt der Diagnose und der Differen- Differen­

tialdiagnose gegeniiber der Nephritis eine ganz hervorragende Be- dia:~se. 
deutung zu. Die Diagnose ergibt sich aus dem Fehlen von EiweiB im 
Liegen und bei nicht lordotischer Haltung. Die Diagnose ist wahr­
scheinlich, bevor die genaue Untersuchung erfolgt, aus der Anwesen-
heit des Essigsăurekorpers und eines Sediments von oxalsaurem 
Kalk. Verdacht besteht bei allen Jugendlichen, zumal bei der ge­
schilderten Konstitution. 

Da cine Albuminurie von orthostatischem Typus sich nicht selten Postnephri­

nach einer akuten Nephritis (voriibergehend) einstellt, so ist zur Ab- 0~~~~~­
grenzung die Erhebung der Vorgeschichte notwendig. Die Unter- tische A. 

scheidung gelingt in diesen Făllen durch sorgfăltige Untersuchung 
des Nachtharns, der im postnephritischen Zustand, wenn auch 
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nicht regelmaBig, so doch bisweilen, eine Spur Albumen aufweisen 
wird, und des Sediments. Es ist die Regel, daB sich nach einer 
Nierenentziindung im Harn langer einzelne rote Blutkorperchen oder 
Blutkorperchenschatten, Zylindroide und wenige hyaline Zylinder 
finden, als Albumen. Der Sedimentbefund deckt also die entziindliche 
Ătiologie der postnephritischen orthostatischen Albuminurie auf. Die 
in allen Fallen von Albuminurie vorzunehmende Blutdruckmessung 
tragt zur Differentialdiagnose nichts bei, ela im postnephritischen 
Stadium eine Blutdrucksteigerung nicht mehr besteht. 

Schwieriger ist die Abgrenzung gegeniiber der konstanten gut­
artigen juvenilen Albuminurie, weil konstante Albumin urie und 
lordotische flieBend ineinander iibergehen. Nicht nur kann 
die Daueralbuminurie einen orthostatischen Typus zeigen, sondern 
es kann auch eine lordotische Albuminurie fiir einige Zeit zu einer 
konstanten EiweiBausscheidung werden. Es gilt dann nach den Be­
dingungen zu suchen, die auBer der Lordose bei der konstitutionellen 
Minderwertigkeit der Niere des Orthotikers konstante Albuminurie 
hervorrufen konnen. Dazu gehoren seelische Einfliisse (Schule, Examen), 
besonders auch Reizzustande von der sexuellen Sphare im Pubertats­
alter, ferner Obstipation, Eingeweidewiirmer. Auch ohne daB eine akute 
Nephritis vorausgegangen oder beobachtet ist, kommt im Kindesalter 
eine chronisch verlaufende Nephritis vor, die das orthostatische Phă­
nomen aufweisen kann. Fur die Differentialdiagnose kommt im wesent­
lichen der Gehalt des Sediments an Blutkorperchen bei Ruhe oder ohne 
vorangegangene starkere korperliche Leistung in Betracht. Diese 
"Pădonephritis" ist von relativer Gutartigkeit; sie kann noch nach 
jahrelangem Bestehen in Heilung iibergehen. 

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

Die Prognose der lordotischen Albuminurie ist im allgemeinen gut. 
Einen Ubergang in eine Nephritis gibt es nicht. DaB die Niere unter dem 
EinfluB entsprechender Faktoren (Scharlach) leichter erkrankt, als die 
Niere Normaler, ist durch keine Beobachtung erwiesen. Das einzige, was 

Fa~ililire die giinstige Beurteilung triibt, ist die Erfahrung, daB es Familien gibt, 
"N!eren- · d h" ft d' th t' h Alb · · d ' It schwiiche".ln enenge au wor o ISC e um1nuneun vere1nze 

vaskulăre Nephrosklerose, auch schnell verlaufende genuine 
Schrumpfniere auftritt. Die "Nierenschwache" kann also 
ein familiales Merkmal sein. Und es ist sehr wohl denkbar, daB 
einer orthostatischen Albuminurie in der Jugend eine Schrumpfniere 
im mittleren Alter folgt, zumal, wie wir spater sehen werden, in der 
Ătiologie der vaskularen Nephrosklerose das Moment der vasomotorisch­
neurotischen Vbererregbarkeit eine Rolle spielt. Eine orthostatische 
Albuminurie in einer "Nephritisfamilie" braucht aher auch bei Beach­
tung dieser Zusammenhange prognostisch nicht ungiinstig beurteilt 
zu werden, da die genuine Schrumpfniere im V ergleich zu der Haufig­
keit der juvenilen EiweiBausscheidung doch recht selten vorkommt. 
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Ther a pie. Der wichtigste Akt der Therapie ist die Erkenntnis, dal3 
die konstitutionelle Albuminurie keine Krankheit darstellt, sondern eine 
Besonderheit, ein Symptom, das keiner Behandlung bedarf. AlsoKei~e~ber-
k · L' k 1 K ' B h .. k · d B k" t' 1 flussJge e1ne 1ege ur. e1ne esc ran ung 111 er e os 1gung. Therapie. 
Keine Hemmungen bei Spiel und Arbeit! Freiheit in der 
Berufswahl! Die dem Symptom zugrunde liegende konstitutionelle 
Schwăche kann Gegenstand ărztlicher und pădagogischer MaBnahmen 
sein, die besonders in Bewegung im Freien (W andern, Rudern, Radeln, 
Rasensport u. a.) bestehen und somit gleichzeitig auf die Krăfti-
gung der Muskulatur, wie auf die Erziehung zum Gcsund-
hei ts bewuBtsei n gerichtet si nd. Meistens findet diese Verordnung 
das gr6Bte Entgegenkommen von seiten der Kinder. Wo die (durch 
falsche Diagnose) groB gewordene Hypochondrie der Eltern auf die 
Kinder abgefărbt hat, kann eine zeitweilige Entfernung vom Eltern-
hause (Ferienkolonie, Landerziehungsheim) notwendig werden. 

N ach dem Gesagten erscheint es vielleicht unlogisch - ist aher leider Orthosta­
nicht iiberfliissig- hervorzuheben, daB diese Alb urni n urie mit de n t~~~~t~~~d 
Tonsillen oder mit Adenoiden unmittelbar nichts zu tun hat. 
Wohl haben manche oder auch viele Kinder hyperplastische Mandeln. 
Aher die Indikation zu irgendwelchen lokalen MaBnahmen an diesen 
ist durch die Albuminurie nicht gegeben. 

Die Kolloidurie. 
Unter dieser nicht ganz zutreffenden Bezeichnung - denn Eiwei.B ist auch 

ein Kolloid - seien hier die kolloidalen Stoffe verstanden, die nicht eiwei.Bartig 
sind. Geringe Mengen solcher Stoffe finden sich im normalen Harn (0,2 bis 0,6 g 
im Liter), grii.Bere im Fieber- und Stauungsharn (1,0 bis 2,0 g), noch grii.Bere im 
nephritischen Harn. Der hiichste selbstbeobachtete Wert betrug 29 g bei einer 
Albuminurie von 24 g im Liter. Vielfach geht die Menge der Kolloide der des 
EiweiBes parallel. Es ist sehr wahrscheinlich, da.B diese Stoffe - mindestens 
zum Teil - den Nierenzellen entstammen. 

2. Die Harnzylinder. 

Die Harnzylinder sind im Jahre 1843 zuerst von J. Fr. Simon, 
sodann von Nas se und von He nle im Harn, und von He nle auch in 
der Niere gesehen worden. Seit dieser Zeit ist ihre diagnostische Be­
deutung anerkannt und hoch im Werte. Wie bei der Albuminurie be­
reits angedeutet, sind sie eher iiber- als unterschătzt worden. Zu einer 
kritischen Beurteilung ist es notwendig, etwas iiber ihr Wesen und ihre 
Bildung zu horen. 

Morphologie und Vorkommen der Harnzylinder. 

Man unterscheidet bekanntlich hyaline, granulierte, wachs­
artige Zylinder, aus Epithelzellen zusammengefiigte, ferner 
mit weiBen oder roten Blutkorperchen besetzte und Blut­
farbstoffzylinder, auBerdem Zylindroide. 
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Diehyalinen Die hyalinen Zylinder sind die hăufigsten. Sie kommen in geringen 
Zylinder. h . 1 H b h d Mengen auc 1m norma en arn vor, vorii erge en in gr6Beren Mengen 

unter den Einfliissen, die eine Albuminurie hervorrufen, in kleineren oder 
gr6Beren Mengen - aher nicht konstant - bei Nierenerkrankungen. 
Sie werden (zumal bei offener Blende) leicht iibersehen, lassen sich 
aher durch schwache Jodtinktur, Karmin, Neutralrot u. a. zu guter 
Sichtbarkeit anfărben. In hervorragendem MaBe eignet sich fiir diese 
Untersuchungen Dunkelfeldbeleuchtung (Posner). Die Zylinder sind 
von sehr wechselnder Lănge (von 0,1, 0,3 bis [in seltenen Făllen] 
1,0 bis 2,0 mm), von einer Breite von 10 bis 50 ţt, blaB, durchscheinend, 
homogen, mit scharfen Umrissen, gerade gestreckt, seltener leicht ge­
bogen; mitunter sind sie aher auch gedreht (gewulstet). Diese Form er­
innert an die Gestalt der Tubuli contorti. Zylinder, die dort entstehen, 
wiirden gewiB als AusguB des Lumens eine Forma contorta ha ben. Aher 
eine solche Form konnte auf dem Wege durch die schmalen und geraden 
Harnkanăle nicht von Bestand sein. Die gedrehte Form von Harn­
zylindern ist also kein Hinweis auf den Ort ihrer Entstehung. Doch sagt 
sie etwas iiber die Konsistenz der Gebilde. Dieselbe gedrehte Form gibt 
nămlich eine feste Salbe, die aus einer Tube ausgepreBt wird. Die Wul­
stung der Zylinder muB darauf beruhen, daB knetbare Substanz aus 
den Kanălen in einen groBeren Raum (Ductus papillaris, Nierenbecken) 
gepreBtwird. Also muB diesenZylindern eine gewisse knet bare W eich­
heit zukommen. Stoffe von dieser Konsistenz besitzen immer eine · 
Kle brig kei t. Und eine solche findet sich bei sehr vielen - den meisten 
- Zylindern unzweifeThaft. Daher konnen auf ihrer Oberflăche feste 
Teilchen aller Art (Harnsalze, besonders Urat, EiweiBkornchen, Zellen 
und Zelltriimmer) haften bleiben. Am besten kann man das bei spăr­
lichem Sediment erkennen. Wenn man ein Gesichtsfeld von 2 Zylindern 
und 4 Leukozyten hat, so werden sehr wahrscheinlich 1 oder 2 Leukozyten 
denZylindern aufgelagert sein. Die Anlagerung von nicht organi­
sierten oder nicht mehr de utlich organisierte n Teilche n fiihrt 
zu einer diinnen oder teilweisen Bestăubung der hyalinen 
Zylinder. Und solche Zylinder, die man mit granulierten zu ver­
einheitlichen pflegt, sind hăufiger, als die granulierten selbst. Ich rate 

Die aher, hier einen deutlichen Unterschied zu machen und alle Zylinder, 
b~~~~!:~ bei denen man die hyaline Grundsubstanz zwischen den besetzenden 

amorphen Teilchen noch durcherkennen kann, als bestăubte Zy­
li nder zu bezeichnen und sie in ihrer Bewertung den hyalinen 
gleichzustellen. 

Die granu- Die granulierten Zylinder sind von ăhnlichen Gr6Benverhăltnissen 
n~~~ :d wie die hyalinen, undurchsichtig, dicht und gleichmăBig mit meist 
EYf!~:~. groberen Kornchen bedeckt. Bei auffallendem Licht schimmern sie 
zy hăufig fettig, lassen oft auch stark lichtbrechende Fetttropfchen er­

kennen und erweisen sich bei Behandlung mit Osmiumsăure als stark 
fetthaltig. Nicht selten zeigen sie im Polarisationsmikroskop doppelt­
brechende Substanz. Nach dieser Struktur ist es nicht zweifelhaft, 
daB diese Zylinder an ihrer AuBenseite einen vollstandigen Belag von 
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Zelldetritus tragen. Man muB sie als einen im ganzen abgestoBenen 
degenerierten Epithelbelag auffassen. Sie sind also auf das naheste ver­
wandt mit den E p it h e 1 z y 1 ind e r n, fruheren Formen derselben Ent­
stehungsart, bei denen es noch nicht zu einer so weitgehenden Degene­
ration gekommen ist. Doch gibt es zwischen diesen beiden Arten 
Dbergănge, granulierte Zylinder, die in der Granulation regelmaBig ge­
lagerte dichtere Stellen zeigen, welche augenscheinlich den fruheren Zell­
kernen entsprechen. Ein granulierter Zylinder in diesem Sinne ist also 
wie ein Epithelzylinder ein zusammengesackter Zellschlauch (mitunter 
haben Epithelzylinder noch ein Lumen, sind also wirklich Epithel­
schlăuche), oder wenigstens ein HarnkanălchenausguB, der, wenn nicht 
aus den ganzen Zellen, so doch wenigstens aus ihren, dem Lumen 
zunăchstgelegenen Teilen besteht. Ein solcher Zylinder ist ein 
sicheres Kri teri um schwerer degenerati ver Vorgănge im 
Bereich der Tubuli. Ich bezweifle durchaus, ja ich halte es fur ganz 
unwahrscheinlich, daB 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 
Exemplare sogar unmi:iglich sein. Aher 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 fur die "Echtheit" eines Zylinders vermutlich epithelialer 
Herkunft. Ein ăhnliches Bild kann nur noch durch die Degene­
ration von Leukozyten zustande kommen, die einem Zylinder auf­
sitzen oder zu einem zylindrischen Gebilde zusammengeballt sind, 
besonders wenn die Leukozyten aus Epithelzellen stammendes Fett 
aufgenommen haben (Steatophagen). Man wird also nach Leuko­
zyten und Dbergăngen zu noch deutlich erkennbaren Leukozyten­
zylindern suchen, wie man bei echten granulierten Zylindern epithelialer 
Herkunft nach Dbergăngen zu Epithelzylindern sucht. Mit Fett­
ki:irnchen beladene, frei oder auf Zylindern liegencle Leukozyten sind 
gleichfalls Merkmale degenerativer Prozesse. Nicht ganz selten, beson­
ders bei lipoider Degeneration, aher auch bei akuten Nephritiden, trifft 
man freie oder in Zellen gelagerte Fettkornchen, die bei Untersuchung 
im polarisierten Licht Doppelbrechung zeigen. Eine besondere diffe­
rentialdiagnostische Bedeutung fur die Chronizităt eines Prozesses oder 
fur das Vorliegen einer Lipoidnephropathie (M unk) kommt diesem Ee­
fund nicht zu. Ein sehr reichliches doppeltbrechendes Sediment konnte 
die Diagnose der Lipoidnephropathie stutzen, wenn sie dessen bedurftig 
wăre. Sie ist aher in der Rege! so eindeutig, daB dicses in quantitativer 
Beziehung nicht leicht abzuschătzende Symptom zur Erkennung nichts 
bcitragen kann. 

Nicht selten findet man auch gemischte Zylinder, die an einem Pol 
rein hyalin sind, am anderen die Beschaffenheit eines echten granulierten 
Zylinders zeigen. Daraus geht hervor, daB granulierte Zylinder nicht 
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immer durch Bestandteile von Zellen allein gebildet werden, sondern 
da13 sich solche auch auf einen hyalinen Kern auflegen konnen. 

Von gemischter Beschaffenheit sind auch die Komazylinder (Kiilbs), 
die im Coma diabeticum fast regelmă13ig gefunden werden. Sie stellen 
meist kurze, plumpe, in selteneren Făllen auch lăngere und schmalere 
Gebilde dar, die hyaline Stellen zeigen, zum groBeren Teil aher von 
mattglănzenden kriimeligen Massen bedeckt sind. 

Eine gănzlich andere Bewertung kommt Zylindern zu, die ebenfalls 
ki:irnig aussehen und gewohnlich mit den granulierten Zylindern 
zusammengeworfen werden, das sind die Blutfarbstoffzylinder, die sich 
hăufig bei akuter, hămorrhagischer Nephritis finden. Ob es sich um eine 
kompakte Bildung aus Blutfarbstoff (Hămoglobin, Methămoglobin) 

handelt, wie es bei der Hămoglobinurie (Schwarzwasserfieber) der Fali 
ist, oder um eine Auflagerung von kornigem Blutfarbstoff, oder um eine 
adsorptive Verdichtung auf einem hyalinen Zylinder, ist unentschieden. 
Gleichzeitig findet sich stets im Sediment brauner korniger Detritus, 
der beweist, da13 Hămoglobin leichter noch als HarneiweiB bei seiner 
Ausscheidung in die Niere eine Ausflockung erfăhrt. Die Blutfarbstoff­
zylinder haben eine braune bis braunrotliche Farbe und eine feine 
Granulierung. Ăhnlich konnen mit Sedimentum lateritium dicht be­
setzte (inkrustierte) Zylinder aussehen. Diese, wie iiberhaupt die hăufige 
Bestăubung der Zylinder mit saurem harnsaurem Natrium, erkennt man 
durch die Loslichkeit der Kornung bei Erwărmen oder bei Zusatz von 
schwachem Alkali. 

Leukozy· Den mit wei13en und roten Blutkorperchen besetzten hyalinen Zylin-
E\e;'tirr':::'z~- dern kommt keine andere diagnostische Bedeutung zu als ihren Bestand­
tenzylinder. teilen. 

wachs- Die Wachszylinder sind homogene Gebilde, die sich durch besondere 
zylinder. Lănge und Breite, durch starke Lichtbrechung und sehr scharfen Rand 

auszeichnen. Sie machen mit ihren querverlaufenden Rissen und 
Spriingen den Eindruck einer gewissen Sprodigkeit. Diese Zylinder 
treten erfahrungsgemăB nur bei schweren Nephritiden auf, und zwar 
seltener bei akuten, etwas hăufiger bei chronischen, fortschreitenden 
und weit vorgeschrittenen Făllen. Ob sie aus einem besonderen Material 
bestehen oder alt und hart gewordene hyaline Zylinder sind, ist ungewiB. 

BeachtedieDas Wesentliche an ihnen ist ihre Breite. Sie miissen in 
Breite der K .. l h .. h 1' h rl L t t d Zylinder. ana c en von ungewo n IC groJJem umen en s an en 

sein. Eine Erweiterung von Kanălchen erfolgt bei akuten und chro­
nischen Nierenprozessen sehr oft, auch infolge Verstopfung eines Kanăl­
chens durch einen Zylinder, bei chronischen auBerdem durch Abflachung 
des Epithels. Daher si nd die W achszy li nder oder a uch brei te 
Zylinder anderer Art sehr wichtige Merkmale fur eine Er­
weiterung der Harnkanălchen. Sedimente mit breiten Wachs­
zylindern gelten mit Recht als so charakteristisch, da13 aus ihnen allein 
die Diagnose einer schweren Nephritis gestellt werden kann. 

Zylindroide. Zylindroide sind durchscheinende Gebilde etwa von derselben 
optischen Dichte wie hyaline Zylinder, aber lănger als diese, weniger 
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scharf begrenzt, hăufig verzweigt und an den kurzen Seiten nicht scharf 
und geradlinig abgegrenzt. Sie finden sich in besonders grol3er 
Menge im postnephritischen Stadium als letztes Nieren­
zeichen. Es ist nicht selten, daB das ganze Zentrifugat aus. 
einem Klumpen von Zylindroiden besteht, der dickfliissig 
und schleimig ist. Bestăubung oder Inkrustation mit Uraten kommt 
auch bei diesen Gebilden vor. 

Bakterienzylindcr. Bakterien, zumal Mikrokokken, konnen sich in Bare~en­
kurzen zylinderăhnlichen Haufen zusammenballen, die ziemlich hell, zy m er. 
aber fein granuliert aussehen. Verwechslungen mit Zylindern und 
Zurechnung dieser Bakterienhaufen zu den granulierten Zylindern ist 
wohl moglich. Die Unterscheidung ist aber leicht, wenn man die 
Rănder betrachtet, die bei diesen zusammengeballten Bakterien nicht 
gerade, sondern durch vorstehende Bakterienleiber feinhockrig und 
uneben sind. Bakterienhaufen anderer nicht zylindrischer Form tragen 
zur volligen Erkennung bei. 

Ich glaube, daB die Diagnostik aus dem Sediment gefordert 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) Bestăubte Zylinder, i. e. hyalineZylinder mitAuflagerungen. 
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-
schlăuche, Fettzylinder sprechen gleichwertig fiir degenerative 
V orgănge an den Epithelien. 

d) Blutfarbstoffzylinder. 
e) Wachszylinder. 
f) Zylindroide. 
Die Bildung der Harnzylinder. Es ist eine Selbstverstăndlichkeit, die 

nicht unter Beweis gestellt zu werden braucht. daB die Zylinder aus 
Eiw~iB best~hen. ~e~sses ?b~r die Art dieser EiweiB~orper, und ob D~~~f'1t~~er 
es swh um emen emz1gen Er\\ mBkorper oder um versch1edene handelt, aus EiweiJ3 
ist nicht bekannt. Nur nach der negativen Seite steht fest, daB die 
Substanz nicht Fibrin ist. Da die Zylinder einen vollkommenen AusguB 
von Hohlrăumen bilden, so muB die Zylinderbildung in diesen Hohl-
răumen selbst stattgefunden haben und muB, wie bei jedem AusguB, 
dem festen Zustand ein fliissiger vorausgegangen sein. Die Zyli nder­
bildung ist eine Gerinnung, die einen loslichen gerinnungs- Entstehung 
făhigen Korper zur Voraussetzung hat. In der alteren I..iteraturGe~i~~~ng. 
(Sena tor) herrscht die Ansicht, daB eine Gerinnung der EiweiBkorper 
des Blutserums nicht vorliegt, sondern dal3 die Epithelien der Harn­
kanălchen bei der Zylinderbildung die Hauptrolle spielen, entweder so, 
daB die Epithelien absterben, sich in die hyaline Substanz umwandeln 
und zu Zylindern verschmelzen, oder dal3 durch Vermischung des 
abgestorbenen Zellmaterials mit der I..ymphe eine Gerinnung eintritt 

Li c h t w it z, Nierenkrankheiten. 2. Aufl. 4 
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(Weigert), oder dadurch, daB die Zellen durch eine Art von Sekretion 
gerinnendes Material liefern. 

Die beiden ersten Erklărungsversuche konnen nicht gut richtig sein. 
Es ist nicht zutreffend, daB in den zahlreichen Făllen, in denen hyaline 
Zylinder entstehen, uberhaupt eine krankhafte Verănderung von Nie­
renepithelien vorliegt, geschweige denn eine solche, die zum Absterben 
fuhrt. Aber auch dann, wenn, wie bei degenerativen tubulăren Prozessen, 
eine Epithelerkrankung eintritt, geht sie nicht bis zu einer so volligen 
Losung des Zellinhaltes vor sich, daB eine homogene Losung, und aus 
dieser ein homogenes Gerinnungsgebilde, wie es eben der hyaline Zylinder 
ist, entstehen konnte. Es muBten bei einer solchen Entstehung hyaliner 
Zylinder Zelltriimmer in Form von EiweiB- und Fettkornchen in der 
Făllung zu sehen sein. Die Meinung, daB der Stoff, aus dem die hyalinen 
Zylinder entstehen, ein Sekretionsprodukt der Nierenepithelien sei, 
ist in dieser Allgemeinheit gewiB richtig, da ja alle Stoffe, die in den 
Harn gehen, auch das HarneiweiB, diese Herkunft haben. DaB es sich 
um einen besonderen Stoff handelt, wird in dieser Entschiedenheit 
nirgends betont. A ufrecht hat nach Ureterenunterbindung hyalin­
aussehende Kugeln beobachtet, die aus den Harnkanălchenepithelien 
hervorragen, darauf in das Lumen der Harnkanălchen gelangen und dort 
zu Zylindern zusammenschmelzen. Die Epithelien bleiben dabei uberall 
erhalten; es handelt sich also nicht um eine Degeneration, sondern um 
eine aktive Leistung der Zellen. Rovida, Lubarsch u. a. haben diese 
Beobachtungen bestătigt. Fur die besondere Natur des Zylinderstoffes 
oder fiir eine besondere Sekretionsart wird damit nichts bewiesen, da 
im Bereich der Tubuli diese Differenzierung im Zellinhalt, die man auch 
als Granula-, Vakuolen- oder Tonoplastenbildung bezeichnet, charak­
teristisch fur die Sekretion aHer IOslichen Substanzen und ihres Losungs­
wassers ist. Man kann mit Bestimmtheit dasselbe auch fur das gewohn-

Gerinnungs-liche HarneiweiB annehmen. Da unter geeigneten Bedingungen das 
~r~~;;, gelOste EiweiB gerinnungsfăhig ist, so besteht an sich kein Bedenken, 

das HarneiweiB als Bildungsstoff fur die hyalinen Zylinder anzusehen. 
Zwei Griinde sind dagegen geltend gemacht worden. Man nimmt an, daB 
Harn die Gerinnung nicht fordert, sondern eher hemmt. W er sich ein 
wenig mit dem Kapitel Blutgerinnung beschăftigt hat, der weiB, wie ganz 
besonders schwierig es ist, einen klaren Einblick zu gewinnen und wie, 
stărker als in den meisten anderen Gebieten experimenteller Forschung, 
kleine, scheinbar nichts bedeutende Umstănde von groBem Einflusse 
sind. Es ist anzunehmen, daB Harn, als eine Flussigkeit hochst wechseln­
der Zusammensetzung, auf die Gerinnung von Fibrinogen auch einen 
sehr wechselnden EinfluB haben wird. Aber darum handelt es sich hier 
nicht. Daraus konnen keine Schlusse auf Vorgănge in der Niere gezogen 
werden, sondern jeder GerinnungsprozeB bedarf einer eigenen, indi­
vidualisierenden Analyse. Da lăBt sich zunăchst ganz allgemein sagen, 
daB fast jederHarnGerinnungserscheinungen zeigt,nămlich 
die Nubecula, die, wie bereits friiher erwăhnt, durch eine 
gegenseitige Făll ung von Eiwei.B und eiwei.Bfăllenden Sub-
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stanzen bei schwachsaurer Reaktion vor sich geht. Wir 
kennen als weitere Gerinnungsvorgănge das irisierende Hăutchen, das 
sich auf dem Harn bei Phosphaturie bildet, und beobachten bisweilen 
Harne, die zu einem weichen Gelatineklumpen erstarren. Dieser Tat­
sachenkreis lehrt, daB der Harn ein Medium ist, indem Gerin­
nungsvorgănge sehr lcicht und sehr hăufig stattfinden. 
Das zweite Bedenken gegen das HarneiweiB als Muttersubstanz der Bedingun­
Zylinder wird darin erblickt, daB EiweiBgehalt und Zylinderbildung in 7~fd~:f1~~~: 
gar keinem konstanten Verhăltnis zueinander stehen, daB sehr vi el EiweiB 
ohne Zylinder und daB Zylindrurie ohne EiweiBausscheidung vorkommt. 
Bei der a bklingenden akutenN ephritis findet, so wie im Harn nach ki:irper-
lichen Anstrengungcn (s. S. 37), sich dieses zweite Verhăltnis sogar sehr 
hăufig. Dieser sche:nbare Widerspruch der Erscheinungen ist aufli:isbar 
durch die Betrachtung der Bedingungen, die zu einer EiweiBgerinnung 
notwendig sind. Eine wesentliche ist die saure Reaktion. Im alkalischen 
Harn kommt es nur schwer zur Zylinderbildung, wie auch in solchem die 
EiweiBfăllung nicht leicht vor sich geht. W eiterhin kann ein Zuviel 
an EiweiB (oder anderem Kolloid) die Gerinnungsneigung vermindern 
und sogar aufheben. Zu einer gegenseitigen Făllung von Kolloiden ge-
hort ein Optimum der Konzentrationen. Ein Uberwiegen eines Stoffes 
kann die Wirkung eines Kolloidschutzes verursachen. So wird im Harn 
die Chondroitinschwefelsăureprobe nach Poli tzer bei Anwesenheit 
gri:iBerer EiweiBmengen negativ. Es ist also nicht zu erwarten, 
daB sich die Abstamm ung der hyalinen Zylinder aus dem 
HarneiweiB dadurch kundgibt, daB EiweiBgehalt und Zylin-
derzahl in einem einfachen zahlenmăBigen Verhăltnis zu­
einander stehen. Im Gegenteil stimmt die Auffassung der Zylinder-
bildung als eines EiweiBgcrinnungsvorgangs mit der Erfahrungstatsache 
iiberein, daB relativ um so mehr Zylinder da sind, je kleiner die EiweiB-
menge, und daB besonders bei hoher Harnazidităt der Befund an ge-
li:istem EiweiB negativ, die Zylinderzahl aber sehr groB ist. Ein solches 
Verhăltnis findct sich oft im ikterischen Harn, der bei saurer Reaktion 
fast immer hyaline Zylinder enthălt. Da die Gallensăuren eiweiBfăllende 
Stoffe sind, so fiihrt uns diese Tatsache unmittelbar zu der Erkenntnis, 
daB die eiweiHfăllenden Stoffe des Harns an der Zylinderbildung be-
teiligt sind. Untersuchungen meines friiheren Mitarbeiters O. Hoper 
haben ergeben, daB in Harncn, die sehr reich an Zylindern sind, die Zahl 
der Zylinder mit einer iiberraschenden Genauigkeit dem Produkt aus 
EiweiBmenge und Eiweil3li:isungszustand proportional ist. Je weniger 
fein verteilt das HarneiweiB ist, in je stărkerem MaBe also Gerinnungs­
erscheinungen an dem noch gcli:isten EiweiB kenntlich sind, um so gri:iBer 
ist die ZylinderzahL 

Nach Posner ist auch die Herabsetzung der OberflăchenspannungBedeutung 
des Harns, wie sie durch manche Kolloide und Semikolloide hervorge- ~:~h~b~~; 
rufen wird, von EinfluB auf die Zylinderbildung. Dieser Gesichtspunkt k ff.alrnh-ana c en. 
ist darum sehr beachtenswert, weil jede Gerinnung, auBer von den ge-
rinnungsfăhigen Stoffen und den in der Li:isung gegebenen Bedingungen, 

4* 
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von einer geeigneten Oberflache und den Beziehungen der gerinnungs­
fahigen Stoffe zu dieser abhangt. Von den Gerinnungserscheinun­
gen des Blutplasmas in vitro weiB man, daB eine die Gerinnung 
fordernde (aktive) Oberflache eine solche ist, an der die L6sung haftet, 
an der also eine Benetzung stattfindet. Von den kapillaren Rohren der 
Niere muB angenommen werden, daB eine Benetzung mit Ham nicht 
stattfindet, da eine solche die Entleerung der Rohrensysteme sehr er­
schweren wiirde. Eine Veranderung der Oberflache im Bereich der 
Tubuli, wie sie sicher bei Erkrankungen, vielleicht aher auch bei er­
heblicher funktioneller Beanspruchung (Konzentrationsleistung) ein­
tritt, schafft der Gerinnung eine giinstigere Flii.che, genau so wie eine 
Veranderung der Intima eines GefăBes den Ort fiir einen Thrombus gibt. 
Die Bedeutung der Oberflăche fiir die Zylinderbildung zeigt sich deut­
lich bei der Beobachtung einer abklingenden akuten Nephritis. Die 
Ausscheidung hyaliner Zylinder iiberdauert die (mit den gewohnlichen 
Methoden feststellbare) Albuminurie. Zu dieser Zeit treten neben Zylin­
dern bereits die Zylindroide hervor, die die Ausscheidung gerinnungs­
fahigen und jenseits der Kanalchen geronnenen Materials, das nach 
den Untersuchungen von Rovida mit dem der hyalinen Zylinder 
identisch ist, anzeigt. In einem spateren Stadium sind die hyalinen 
Zylinder verschwunden, aher die Zylindroide noch in reichlicher Menge 
vorhanden. Es wird also noch gerinnungsfăhiges Material abgesondert, 
aher die Stellen, an denen hyalineZylinder entstehen konnen, sind nicht 
mehr geeignet, die Gerinnung zu befordern. Die Oberflache ist inaktiv 
geworden, so daB die Gerinnung nicht mehr in Form eines Rohrchen­
ausgusses (Zylinders) eintritt. 

Die physikalisch-chemische Analyse der Zylinderbildung als einer 
Gerinnung ist darum etwas ausfiihrlicher dargestellt, weil sich daraus 
gerade fiir die wichtigen Endzustănde der heilenden akuten Nephritis 
praktisch bedeutungsvolle Hinweise ergeben. 

Die Loslichkeit der Zylinder. 
Loslichkeit Wie die mikroskopische Untersuchung kranker Nieren lehrt, sitzen 

derZylinder. die Zylinder zum Teil fest in den Kanălchen. Es ist sehr wohl moglich 
und sogar wahrscheinlich, daB die in den oberen Tubularabschnitten ent­
standenen Zylinder trotz ihrer weichen Konsistenz die engere Henlesche 
Schleife nicht immer passieren konnen. Da erheben sich die Fragen, 
ob ein Zylinder wieder loslich ist, und welche Folgen der Zylinder­
verschluB eines Rohrchensystems hat. Nach Untersuchungen von 
Rovida quellen hyaline Zylinder im Wasser bis zum Unsichtbarwerden. 
Harnstoff soll die Loslichkeit befordern, Kochsalz schon in kleinen 
Mengen sie hemmen. Daraus wiirde hervorgehen, daB die Gerinnung, 
die zum hyalinen Zylinder fiihrt, ein reversibler V organg ist, und daB 
auch ein in der Niere festsitzender Zylinder unter Umstanden l6slich 
sein konnte. Bei der Harnuntersuchung sehen wir nicht selten beim 
Stehen des Hams eine Abnahme und Verschwinden der Zylinder. 
Wie weit hier Bakterien oder die Fermente des Harns (Pepsin) einwirken, 
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ist unbekannt. Auch eine fermentative Losung festsitzender Zylinder 
ware denkbar. 

Alkalische Reaktion, die die Bildung der Zylinder hemmt, fi:irdert 
auch ihre Li:islichkeit. In geeigneten Fallen von Oligurie oder Anurie 
ki:innte man eine Alkalisierung des Harns (durch 10 bis 20 g Natrium 
bicarbon.) versuchen. 

Die Wirkung der Zylinder. 

In den Fallen, in denen die Ausschwemmung der Zylinder stockt, w· k'Die d 
wird die Verstopfuug der Harnkanalchen fiir den Verlauf der ~~~::le/r 
Nierenerkrankung von Bedeutung. Dieser sehr unterschatzte 
Gesichtspunkt ist neuerdings von Aufrecht wieder hervorgehoben 
worden. Die V erstopfung der Kanalchen fiihrt zu einer Erweiterung 
der oberhalb gelegenen Abschnitte (tragt dadurch sogar zu einer An­
schwellung der Niere bei) und bedingt (richtiger wohl: mitbedingt) die 
Oligurie und Anurie. A ufrech t macht fur die Anurie bei der akuten 
Nephritis und bei der Choleraniere ausschlieBlich die Verstopfung durch 
Zylinder verantwortlich. Ich meine nicht, daB wir so weit gehen diirfen. 
Zweifellos aber miissen wir mehr als bisher beriicksichtigen, daB die 
Harnzylinder sowohl an gewissen klinischen Erscheinungen beteiligt 
sind, als auch zur anatomischen Gestaltung der kranken Niere beitragen. 

3. Die Epithelzellen. 
Die Epithelien der Harnkanalchen sind in den verschiedenen Teilen Nieren-

d lb . ht l . h .. B' D" U t hi d k b epithelien. erse en mc ganz g mc ma 1g. 1e n ersc e e ommen a er 
fiir unsere Aufgaben nicht in Betracht, weil sie aus dem Sediment­
befund nicht zu erkennen sind. Wir miissen uns damit begniigen, das 
sehr wichtige Ziel zu erreichen, die Nierenepithelien von den Epithel­
zellen der ableitenden Harnwege, des Ureters und der Blase, zu unter­
scheiden, weil der Befund von Nierenepithelien ein sehr bedeutsames 
Zeichen krankhafter Vorgange 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 
GroBe verandern. Nierenepithelien sind vieleckig oder rund, von der 
zwei- bis vierfachen GroBe eines weiBen Blutkorperchens, mit einem 
groBen runden Kern und granuliertem Protoplasma, das alle Stadien 
der Degeneration bis zur Umbildung in Fettkornchen zeigen kann. 
Die Nierenzellen kommen vereinzelt oder in V erbanden oder auch 
(s. o ben) in Schlauchen oder Zylindern vor. Auf solches Auftreten ist be­
sonders dann zu achten, wenn man sich iiber die Art isolierter Zellen 
im unklaren ist. 

Die ableitenden Harnwege (des Nierenbeckens, des Ureters und Epithelien 

der Blase) haben ein gleichartiges schmales Zylinderepithel. Die de~e'!:~­
Zellen sind zum Teil keulenformig aufgetrieben, einfach- oder doppelt­
geschwanzt. Charakteristische Nierenbeckenepithelien im Gegensatz 
zu den Zellen der tieferen Harnwege gibt es nicht. 
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Platten- Plattenepithelien aus der Harnrohre, bei Frauen aus der Vagina, finden 
epithelien. • h · lt · · d H E · d hr B l l Z Il SIC veremze m Je em arn. s sm se gro e, po ygona e e en 

mit abgerundeten Ecken, mit einem verhaltnismăBig kleinen Kern. 
MitZellen aus denNieren konnen sie unter keinen Umstănden verwechselt 
werden. 

4. Blutbestandteile. 

Eryt~o- a) Rote Blutkorperchen werden im Harn sehr hăufig gefunden. Ihre 
0Yffa~~m Menge schwankt von einzelnen, leicht zăhlbaren Exemplaren bis zu 

Graden, bei denen der Harn voile Blutfarbe hat, mehr Blut als Harn 
enthălt und wie Blut gerinnt. Es ist praktisch wichtig, daB man mit 
einfachen Methoden die Menge abschătzt, um iiber die Stărke der 
Hămaturie iiberhaupt und iiber ihre Ănderung im Verlauf einer Krank­
heit AufschluB zu gewinnen. Eine starke Hămaturie, bei der die Harn­
farbe iiber die desFleischwassers hinausgeht, ist bei einer Nephritis selten 
und erregt am meisten Verdacht auf einen einzelnen Blutungsherd, 
der sich bei Prozessen in der Niere (Hydro- und Pyonephrose, Tumor 
[Hypernephrom], Tuberkulose, polyzystische Nierendegeneration u. a.) 
und in Nierenbecken und Harnblase (Steine) oft genug findet. Fiir die 
nephritischen Hămaturien interessiert uns also besonders die Abmessung 
der niederen Grade von Blutbeimengung. Die Hămaturie wird in strenger 
Weise nur durch den mikroskopischen Nachweis der Erythrocyten fest­
gestellt, weil alle anderen Anzeichen und Reaktionen nicht durch die 
Korperchen selbst, sondern durch den Blutfarbstoff bewirkt werden, 
der auch bei der Hămoglobinurie in reichlicher Menge im Harn erscheint. 
Ist aher durch das Mikroskop Hămaturie sichergestellt, so schătze man 
ihren Grad in folgender W eise: 

Abschat- 1. die makroskopisch sichtbare Hămaturie, 
zung der 

Hlimaturie. 2. die nach Zentrifugieren makroskopisch sichtbare Hă-
maturie. 

Beide sind annăhernd aus der Hohe des rotgefărbten Sediments zu 
messen. 

3. Die mikroskopisch sichtbare Hămaturie (Mikrohăma­
turie), meBbar entweder durch Zăhlung in der Thoma-ZeiB-Kammer 
oder einfacher durch Zăhlung in einigen Gesichtsfeldern bei mittlerer 
VergroBerung. 

Nur geringe Blutmengen sind notwendig, um den Verdacht auf Blut­
beimengung zu erregen; nach H. StrauB reicht l ccm fiir Il Harn 
aus. ErfahrungsgemăB wird der Blutverlust immer iiberschătzt. Zweifel­
los ist bei der akuten hămorrhagischen Nephritis nur in Ausnahmefăllen 
die Blutabgabe in den Harn so groB, daB eine Anămie hierdurch be­
dingt sein kann. 

Verănde- Bei dem mikroskopischen Blutnachweis muB man beachten, daB durch 
~urit~~~ die osmotischen Einflusse des Harns sowohl eine Quellung (V ergroBerung) 
c~~~~m als auch eine Schrumpfung (V erkleinerung) der Korperchen und eine 

Auslaugung des Hămoglobins statthaben kann. Der letztgenannte 
ProzeB fiihrt zu den B l u t s c ha t te n (blassen, kleinen Ringen). Er tritt 
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mit Sicherheit in sehr diinnem Harn, dessen Gefrierpunkt zwischen 
O und -0,36° (StrauB) liegt, ein. Eine Verwechslung roter Blut­
korperchen mit kleinem, runden, ganz schwach gelbgefărbten Harn­
săurekristallen kommt Ungeubten bisweilen vor. Man beachte den 
stărkeren Glanz der Kristalle. 

Die chemischen und spektroskopischen Blutproben sind 1\fethodik 

Hămoglobinproben und zur Abschătzung des Blutgehaltes erst verwert- n~~~!~~~~. 
bar, nachdem die Anwesenheit von Blutkorperchen und das Fehlen 
einer (reinen) Hămoglobinurie durch Zentrifugat (rotes Sediment -
blutfarbstofffreie Oberschicht) sichergestellt ist. Diese Proben sind 
nicht eindeutig. 

1. Die Hellersche Probe. Durch starke Lauge werden die Blutkorperchen 
aufgelost. Der beim Kochen entstehende Niederschlag der Erdphosphate rei.Bt 
den Farbstoff mit. Es setzen sich braune bis braunrotliche Flocken ab. 

Harn nach Einnahme von Sennes, Rheum, Cascara Sagrada und Santonin 
gibt die gleiche Fărbung, die aber in diesen Făllen nach Zusatz von Essigsăure 
versch windet. 

2. Die Guajacprobe (van Deensche Probe). Diese au.Berordentlich empfind­
liche Reaktion auf Hămoglobin und Oxyhămoglobin ist im Harn einfacher an­
wendbar als in Stuhl und Mageninhalt, da die Rerstellung eines sauren Ăther­
extraktes in den meisten Făllen entbehrlich ist. Tritt nach Zufiigung von 
5 bis 10 Tropfen alkoholischer Guajac!Osung und einigen Tropfen verharzten 
Terpentinols (oder 3% Wasserstoffsuperoxyd!Osung) eine griinblaue bis blaue 
bis blauviolette Fărbung ein (am besten sichtbar bei Dbereinanderschichten der 
Fliissigkeiten), so kann der Blutnachweis als gefiihrt gelten, wenn der Harn 
frei von Leukozyten ist, die durch ihren Oxydasegehalt die gleiche Reaktion 
geben. Ein Harn, der neben Blut Leukozyten oder gar Eiter enthălt, mu.B vor 
Anstellung der Guajacprobe gekocht werden. 

Der negative Ausfall der Guajacprobe beweist aher nichts gegen die An­
wesenheit von Blut. Zwar wird bei makroskopi-sch sichtbaren Blutharnen die 
Probe wohl nie versagen; doch ist oft die Stărke der Reaktion viei geringer, 
als der Blutfărbung des Harns entspricht, weil im Harn oft in ganz kurzer Zeit 
der Blutfarbstoff in Methămoglobin umgewandelt wird, dem die Eigenschaft der 
Sauerstoffiibertragung nicht mehr zukommt. 

3. Der spektroskopische Nachweis. Es miissen die Spektra von Hămo­
globin, Oxyhămoglobin und Methămoglobin 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 
hămorrhagischen Nephritis vorkommt, so ist der Harn nur selten von 
satter Blutfarbe, sondern meist fleischwasserfarben, mehr braun als 
rot, in auffallendem Licht griinlich schimmernd. In diesen Făllen 
stammt das Blut aus den Glomerulis, wird daher dem Harn in so feiner 
Verteilung beigemischt, daB es nicht zu einer Gerinnung kommt. Hăufig 
tritt infolge des geringen osmotischen Druckes des Harnes Hămolyse 
ein, und zwar schon im Kanalsystem der Niere. Der freie Blutfarbstoff 
wird dann weniger in gelOster Form als in kornigen Niederschlăgen aus­
geschieden. Zeigen diese Niederschlăge Zylinderform, oder sind Erythro­
cytenzylinder, d. h. nicht mit einzelnen Erythrocyten besetzte, sondern 
aus zusammengeklebten Erythrocyten gebildete Zylinder vorhanden, 
so wird die glomerulăre Herkunft des Blutes deutlich. 

Ort der 
Blutung. 
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Charakteristisch fiir die abklingende akute Nephritis ist das Sediment, 
das Zylindroide mit aufgelagerten, hăufig aufgereihten kleinen Erythro­
cyten und daneben kleine Erythrocyten in Hăufchen enthălt. 

Verhl;lltD;i• Ist aher der Sedimentbefund nicht so eindeutig, so gilt die Regel, 
~~~a~:W:~~aus dem Verhăltnis von Eiwei.l3gehalt zum Bl utgehalt die 
~~~!k~~~Tf: nephritische Hămaturie zu erkennen oder auszuschlieBen. Findet sich 

g bei wenig Blut sehr viei EiweiB, so ist die Sachlage klar. Wird aher 
viei Blut und wenig EiweiB gefunden, oder fahndet man, wie z. B. bei 
der Tuberkulose der unteren Harnwege, neben einer extrarenalen Albu­
minurie und Hămaturie auf eine renale EiweiBausscheidung, so wird 
eine quantitative Untersuchung notwendig. Nach Goldberg beweist 
eine EiweiBflockung beim Kochen des von Blutkorperchen durch Zentri­
fugieren befreiten Harns dann eine renale Albuminurie, wenn im Kubik­
millimeter Harn nur 1000 bis 3000 Erythrocyten gefunden werden. 
Kommt auf 30 000 Blutkorperchen mindestens 1 Ofoo Albumen im blut­
freien Harn, so ist derselbe SchluB gestattet. 

Blut- Blutungen, die von einer kranken Stelle in der Niere ausgehen 
gerinnsel. (Tumor, Ruptur, Zyste u. a.), konnen ebenso wie Blutungen aus dem 

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

Die Form der Gerinnsel und die Beobachtung der Harnentleerung 
kann bisweilen iiber den Ort der Blutung AufschluB geben. Da eine 
Bltţtung aus den Harnwegen nicht selten plotzlich auftritt 
und e benso wied er aufhort, so darf diese Untersuch ung 
nicht aufgeschoben und dem Facharzt zugedacht, sondern 
sie m u.l3 sogleich ~tn Ort und Stelle von dem behandelnden 
Arzt vorgenommen werden. 

Grolle Gerinnsel stammen aus der Blase, kleine konnen im Nieren­
becken entstanden sein. Der Durchgang durch den Ureter wiirde Kolik­
schmerzen verursachen. Fehlen solche, so ist ein sicherer SchluB nicht 
moglich. In seltenen Făllen sieht man Bl utausgiisse der Harnlei ter, 
diinne Gerinnsel von mindestens 10 cm Lănge. Dickere und kiirzere 
(8 cm lang) stammen aus der Harnrohre. Die Unterscheidung fălit 
leicht, wenn man die Art der Entleerung beriicksichtigt. Die Ureter­
ausgiisse kommen wăhrend, meist am Ende der Miktion. Die Harn­
rohrenausgiisse werden unabhăngig von dieser entleert oder gehen dem 
Harnstrahl voraus. 

Eigenartige Gerinnsel hat Israel bei Nierentumoren gesehen. Hier 
handelt es sich um "rotliche oder schwach gelbliche oder weiBe, bisweilen 
etwas durchscheinende, ganz weiche Gerinnsel von der GroBe oder Form 
von Maden oder kurzen dicken Tripperfăden; manchmal sind sie lănger, 
bis zu 2 cm, bei einer Breite von 1/ 2 bis 2 mm; dann sind sie stellenweise 
leicht eingeschniirt, dazwischen etwas ausgebaucht. Mikroskopisch 
bestehen sie aus einer faserigen und kornigen fibrinosen Grundlage, 
in welcher zellige Elemente in wechselnden Mengenverhăltnissen ein­
gelagert sind, nămlich rote Blutkorperchen, Blutkorperchenschatten, 
Leukocyten, die nicht selten durch Imbibition mit Blutfarbstoff gold-
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gelb gefărbt sind, sehr groBe Fettkornchenkugeln, bisweilen von gold­
gelber Farbe und groBe, gequollene Epithelien. Derartige Befunde habe 
ich in einigen Făllen erheben konnen, 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 schmelzenden Eiszapfen, die blutige, bisweilen verfettete 
Geschwulstzellen einschlieBende Fliissigkeit ab, welche alsbald wieder 
im Ureter zu kurzen, madenfOrmigen Făden koaguliert." 

Sehr wichtig fiir die Beurteilung einer Hămaturie ist die Beobachtung Bes~haffen· 
der Harnentleerung. Der Kranke soll angewiesen werden, jede Harn- e~!1!:~ 
portion gesondert aufzufangen und aufzubewahren. Schwankt ~l!rn­
der Blutgehalt in den einzelnen Harnen sehr stark, oder kommt sogar pa lonen. 

zwischen den blutigen Harnen ein blutfreier zur Beobachtung, so deutet 
das mit sehr groBer W ahrscheinlichkeit auf eine Geschwulst hin. Plotz-
liches AufhOren einer starken Blutung kommt bei (gutartigen und bos-
artigen) Tumoren von Niere und Blase vor. Die Friihdiagnose eines der-
artigen Tumors lăBt sich in vielen Făllen iiberhaupt nur stellen, wenn 
man dem konstantesten Symptom, der Hămaturie, die nach Israel 
in 92% aller Tumoren der Harnorgane vorhanden ist und nach vielen 
Beobachtungen dem Fiihlbarwerden der Geschwulst um viele Jahre (bis 
zu 12 Jahren) vorausgehen kann, die groBte Aufmerksamkeit schenkt. 

Dber die Lokalisation der Blutung gibt mitunter die Dreiglăser-
pro be AufschluB. In das dritte Glas muB die Blase vollig entleert Dreig)ăser­
werden. Kommt das Blut aus der Niere, so sind alle Glăser gleich probe. 

stark gefărbt, wenn nicht gerade durch Sedimentieren in der Blase die 
letzte Harnmenge einen hoheren 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 
ausgepreBt wird. Bei reichlichen Blutungen aus der Pars prostatica 
kann die erste und letzte Portion bluthaltig sein, wăhrend die mittlere 
hell ist, weil auBer der Wirkung der Kontraktion und der Sedimentierung, 
die das dritte Glas rotet, mit dem ersten Teil des Harnes Blut fortge-
spiilt wird. Bei blutenden Stellen unmittelbar vor dem Blasenhals oder 
in der hinteren Harnrohre kann sogar reines Blut der Harnentleerung 
folgen. Bei Blutungen aus der vorderen Harnrohre tropft das Blut 
unabhăngig von der Miktion. 

Es ist gewiB nicht, zum mindesten nicht immer, moglich, aus 
der Beobachtung des Harnens und des Harns Ort und Art der 
Hămaturie zu erkennen, sondern in den meisten Făllen bedarf es einer 
eingehenden Beobachtung und der Anwendung der Zystoskopie, um zu 
einer Diagnose zu kommen. Das ist aher nicht Sache des praktischen 
Arztes. Zudem trifft es sich gar nicht selten, daB der Patient, nach der 
ersten, nicht geniigend beobachteten Blutung in die Klinik gebracht, 
nicht wieder blutet, und daB auch alle Versuche, eine Blutung hervor­
zurufen, vergeblich sind. Es miissen also die Gesichtspunkte, auf die 
es ankommt, jedem Arzt, wenn nicht gelăufig, so doch iibersichtlich 
zur Hand sein. 
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Ich habe daher in folgender Tafel (S. 60 u. 61) fiir die wichtigsten 
Leiden, die zu Blutungen fiihren, die Merkmale zusammengestellt, die 
aus der Vorgeschichte, einer einfachen Harnuntersuchung und der Be­
obachtung der Harnentleerung leicht zu bestimmen sind. 

Auch bei Anwendung aller Untersuchungsmethoden gibt es noch 
Flille, in denen man die Ursache nicht vor der Autopsie finden kann. 
Sache des Arztes ist es, dafiir zu sorgen, daB diese Autopsie nicht erst 
post mortem, sondern auf operativem Wege zustande kommt. Es 

Die_idio- kann nicht genug davor gewarnt werden, Blutungen, fiir 
~~~~~:~. die man keine anatomische Grundlage bei klinischer Durch­

forsch ung findet, als "essentielle", "idiopathische", "vaso­
motorische" anzusehen. Es kommen bei Hamophilie und bei 
hamorrhagischer Diathese (auch bei Ikterus) sogar durch anatomische 
Untersuchung nicht aufklarbare Blutungen aus den Harnwegen vor. 
Die Natur dieser Blutungen wird aher aus den allgemeinen Krankheits­
erscheinungen immer leicht verstandlich sein. Eine hamorrhagische 
Diathese, die nur die Nieren betrifft, ist ganz auBerordentlich selten. 
Bei kritischer Durchsicht der mitgeteilten Falle hat Kotze n berg nur 
fiir 2 Gesundheit der Niere anerkannt. Diese Zahl mag vielleicht groBer 
sein, da wohl jeder mit Nierenkrankheiten oder Urologie vielbeschaftigte 
Fachmann Falle kennt oder zu kennen glaubt, die in dieses Kapitel 
gehoren, fiir das es eine ganze Reihe von Bezeichnungen (essentielle 
Hamaturie, konstitutionelle renale Hamophilie, renale 
Epistaxis, angioneurotische Nierenbl utung) gibt. Die Be-

Kolik; zeichnungvon Kas per "Koliknephri tis" ist zutreffend, weilauBerder 
nephritJs. Blutung Kolikschmerz als beherrschendes Symptom erscheint, und weil 

die genaue mikroskopische Untersuchung haufig herdformige Entziindun­
gen in der Rinde (Kiimmel) und haufig entziindliche, adhasive Prozesse 
an der Nierenkapsel (Israel, Rovsi ng) als anatomische Basis er­
geben hat. Selbst wenn Schmerz und Blutung einseitig sind, liegt doch, 
von ganz seltenen Ausnahmen abgesehen, eine doppelseitige Nieren­
veranderung vor (Kiimmel). Die Diagnose dieser Erkrankung ist auch 
bei Anwendung des Ureterenkatheterismus ganz unsicher, weil die 
Einseitigkeit der Blutung und des Schmerzes und das Fehlen anderer 
nephritischer Symptome den V erdacht eines Nierentumors sehr nahe­
legen. Die gleiche Schwierigkeit macht die N ephritis dolorosa, eine 
friiher als Nierenneuralgie bezeichnete, ohne groBe Blutungen einher­
gehende Krankheit, der die gleichen anatomischen Veranderungen zu­
grunde liegen. Die Abgrenzung ist hier besonders gegeniiber einem 
kleinen (rontgenologisch nicht nachweisbaren) Stein sehr schwierig. 
Blutung und Schmerz haben hier die gleiche Ursache: nach Israel 

Kongestion und StrauB beruhen sie auf einer Kongestion der Niere bei Un-
der Niere. h · b' k 't d 'nf 1 d V h d E t .. d nac g1e 1g ei er 1 o ge er erwac sungen un n zun ungen 

starren Nierenkapsel. 
Hiimaturie Die Diagnose der seltenen Falle essentieller Hamaturie kann klinisch, 
undPsyche. wenn iiberhaupt, nur nach sehr langer Beobachtung gestellt werden. 

Die Abhangigkeit der Hamaturie von psychischen Erregun-
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gen, wie sie in dem Falle von Latour, dessen Patientin bei jeder Auf­
regung Blutharnen hatte, oder von groBen korperlichen Anstrengungen 
(Oberanstrengungsblutung), ist wohl ein Zeichen der kongestiven Ver­
letzlichkeit der NierengefăBe. Aher der SchluB, daB es sich nur um eine 
solche handelt, und daB die Ursache der leichten Verwundbarkeit nicht 
in chronisch entziindlichen V erănderungen begriindet liegt, ist damit 
noch nicht eindeutig gegeben. 

An der Moglichkeit anatomischer Gesundheit kann man aher in Marsch-, 
solchen Făllen nicht zweifeln, weil, wie wir bereits friiher sahen, bei Ste~i~d 
groBen korperlichen Leistungen, ebenso wie nach kalten Bădern, der hămaturie. 
Dbertritt von Blut in der Niere ein hăufiges Vorkommnis ist. Geringe 
Hămaturie wird unter diesen Umstănden bis zu 35% der Fălle beob-
achtet. Kurzdauernde Massenbl utungen, besonders nach Măr-
schen und Ritten, sind in nicht geringer Zahl beschrieben. Jehle 
hat auch bei lordotischer Albuminurie gelegentlich Erythrozyten im 
Harn gesehen. L. F. Meyer und Nassau haben bei Soldaten die 
"Stehalbuminurie" und "Stehhămaturie" beschrieben. Nach l bis 
P/2 stiindigemStehen trat unter35Făllenl9ma1Blut imHarn auf, und 
zwar von mikroskopischer Hămaturie bis zu W erten, wie sie bei akuter 
hămorrhagischer Nephritis gefunden werden. StrauB hat bei 1200 
nierengesunden Kranken, besonders bei Herz- und GefăBkranken 
und wăhrend oder kurz nach einer Infektionskrankheit, in fast 1/ 3 der 
Fălle vereinzelte rote Blutkorperchen im Harn gefunden. Meyer und 
Nassau fiihren in Ubereinstimmung mit der Auffassung von Jehle 
ihre Befunde auf eine Stauung in den Nieren, auf eine Ermiidungs­
kongestion zuriick. Str au B gibt den seinen die gleiche Deutung. 

Kongestivblutungen der Niere sind also ein selu hăufiges 
Ereig nis. Diese Erfahrungen fiihren uns dazu, die Erythrurie nicht 
so ausschlieBlich wie friiher als den Ausdruck einer entziindlichen Ver­
ănderung anzusehen, auch nicht in dem Falle der postnephritischen 
Mikrohămaturie (Resthămaturie), in dem das Fortbestehen einer Er­
miid ungskongestion (StrauB) zu erwăgen wăre. Eine Kongestions­
neigung und Kongestion ist als Folge einer Entziindung nicht un­
wahrscheinlich. Untersuchungen von E. NeiBer und Heimann 
haben ergeben, daB es sich bei der Nierenverănderung, die der akuten 
hămorrhagischen Nephritis vorausgeht, ebenfalls um eine Kongestion 
handelt, die sie auch bei Kaninchen durch Abkiihlung in kaltem Wasser 
hervorrufen konnten. 

Behandlung der Hamaturie. Bettruhe. Bei hămorrhagischer Nephri­
tis symptomatische Behandlung der Hămaturie 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 l ccm Supra­
renin aufhoren. Bei der Beurteilung aller internen therapeutischen MaB­
nahmen, auch mancher chirurgischen, ist zu beriicksichtigen, daB diese 
Blutungen meist plOtzlich stillstehen. Bei schweren Blutungen aus der 
Blase Einlegen eines dicken Dauerkatheters. Fur Blasenblutungen 
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62 .Allgemeiner Teil. 

durch Tumoren ist charakteristisch und differentialdiagnostisch ver­
wertbar, daB sie interner und lokaler nichtoperativer Therapie nicht 
zuganglich sind. Bei klumpiger Gerinnung des Blutes in der Blase und 
dadurch bedingter Harnverhaltung vorsichtiger V ersuch der Aspiration 
durch einen dicken Katheter und eine Janetsche Blasenspritze. Da bei 
starkerer Ausdehnung der Blase durch Harnverhaltung die Blutung immer 
starker und gefahrlicher wird, rechtzeitige Vornahme der Sectio alta. 
Bei Harnverhaltung infolge Prostatahypertrophie langsame Verminde­
rung der Blasenfiillung in horizontaler Lage des Kranken (bei dickem 
Katheter Offnung ofters mit dem Finger verschlieBen oder besser 
Gummischlauch auf Katheter aufsetzen und durch Druck auf denselben 
AusfluBgeschwindigkeit regeln). Die Blase soli und darf zunachst nur 
teilweise und allmahlich, bei den folgenden Katheterismen in immer 
steigendem MaBe erleichtert werden, bis man nach mehreren Tagen 
den Harn restlos herauslaBt, aher an seine Stelle sogleich 150-200 corn 
Borsaurelosung verbringt. 

Nicht selten - und nicht zu spat! - erfordert die Hamaturie 
operatives Vorgehen, womit auch der kausalenTherapie Geniige getan wird. 

b) Hamoglobin im Harn. Die Hamoglobinurien sind eigentlich nicht 
unter die Nierenkrankheiten zu rechnen. Da aher in manchen Fallen 
die Harnbeschaffenheit das einzige, in anderen ein hervorragendes 
Symptom darstellt, so ist mit Riicksicht auf die Differentialdiagnose 
doch eine kurze Besprechung angebracht. Der Harn bat eine rotbraune 
bis schwarzbraune Farbe, enthalt reichlich EiweiB, aher kein zellulares 
Sediment. Dagegen findet man einen Satz von Blutpigment in Form 
von Kornern, Haufen und auch Zylindern. 

Hil.moglo- Zur Zerst6rung von roten Blutkorperchen in so groBem MaBe, daB 
b~~~~!~~-h Leber und Milz den freien Blutfarbstoff nicht aufnehmen konnen, kommt 
gt~n,krlnfekk·es bei Vergiftungen mit chlorsauren Salzen, Salzsaure, Arsenwasser-wnsan- . . . . . . 
heiten und stoff, B1smuthum subrutncum, Naphthol, Sulfonal, Ant1pynn, Anti-

Verbren- febrin, Phenazetin, Extractum filicis, frischen Muscheln und bei a k u ten nung. 
und chronischen Infektionskrankheiten (Scharlach, Typhus, 
Lues, Malaria), auch in der Gravidităt, bei Neugeborenen (Winkel­
sche Krankheit) und nach Verbrennungen. Diese Kenntnis und die 
Beachtung der bei diesen Zustanden auftretenden Symptome sichert 
eine richtige Beurteilung dieser Harnverfarbung. 

Paroxys- Eine seltene aher recht interessante Mfektion ist die paroxysmale 
';i~~i!!:fe~-Hamoglobinurie, die fast ausschlieBlich bei Luikern unter dem 

EinfluB einer Abkiihlung eintritt und mit schweren Krankheitserschei­
nungen (Schiittelfrost, hohes Fieber, groBe Schwache, Leber- und Milz­
schwellung, Ikterus) einhergeht. Auf die Theorie dieser Erkrankung 
kann hier nicht eingegangen werden. In diesen Zusammenhang ge­
hort auch das Sch warz wasserfie ber, eine Hamoglobinurie, die bei 
Malariakranken meist nach dem Gebrauch von Chinin eintritt. 

h~~c~-- Von einigem praktischenlnteresse ist diesog. Marschhamoglobin­
binu~e. urie, die nach groBen Mărschen und anstrengenden Reitiibungen (beson­

ders nach den erstmaligen) ohne irgendwelche Storungen des Allgemein-
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befindens plotzlich kommt und nach 1-2 Tagen wieder verschwindet. 
Diese Erscheinung befăllt denselben Typus von jungen Leuten, der 
zur lordotischen Albuminurie neigt, ist auch selbst durch Lordose her­
beizufiihren und geht, wie ich selbst gesehen habe, in gewohnliche 
lordotische Albuminurie iiber. Gewohnlich ist nach einigen Anfăllen, mit­
unter bereits nach einem, die Hămoglobinurie nicht mehr hervorzurufen. 

Therapie. Bei paroxysmaler (Kălte) Hămoglobinurie, Vermeidung 
von Abkiihlungen (besonders kalten FiiBen). Antiluische Behandlung. 
Bei Marschhămoglobinurie: Gymnastik, hydrotherapeutische MaB­
nahmen milder Art (kiihle Abwaschungen usw.) zur Trainierung der 
HautgefăBe, Arsenkur. In hartnăckigen Făllen Versuch einer Injektion 
von 10 ccm Pferdeserum oder des eigenen Serums des Patienten. 

c) Die Leukocyten sind das am hăufigsten zu findende Hamsediment. Verh~Itn.is 
J d 1 H th .. lt · · 'B Bl tk" h A h b · vonEiwell3· e er norma e arn en a mmge wei e u orperc en. uc ei gehalt zu 
akuter Nephritis sind Leukocyten regelmăBig und bis in die Zeit der c lf!~:ohi 
postnephritischen Albuminurie hinein vorhanden. Ob bei Leuko- Y a · 
cyturie ein ProzeB in der Niere besteht, lăBt sich aus dem Verhăltnis 
der Leukocytenzahl zum EiweiBgehalt entscheiden, wenn nicht andere 
Bestandteile des Sediments den Ort der Entziindung klar legen. Mehr 
als l0fo0 EiweiB auf 100 000, 1/ 2 Ofoo auf 50 000, 1/ 5 bis 1/ 4 Ofoo auf 15 000 
bis 20 000 Leukocyten im Kubikmillimeter spricht sicher fiir die renale 
Albuminurie (Gold berg). Nach Senator ist die Mehrzahl der aus ArtderLeu-
d N . t d . k . "hr d d" d H kocyten. en wren s ammen en em ermg, wa en 1e aus en arnmengen 
stammencen polynukleăr sind. Nach StrauB liegt Einkemigkeit be­
sonders bei der akuten und "subakuten", weniger bei der chronischen 
Nephritis vor. Betrăgt die Zahl der Monukleăren mehr als 1/ 4 bis 1/ 3 

der Gesamtleukocyten, so spricht das im allgemeinen gegen einen 
chronischen Charakter der Nierenkrankheit (Str au .13). Mit Fettkomchen 
beladene Leukocyten, Steatophagen, zeigen degenerative V orgănge an. 

Die mikroskopische Untersuchung ist nicht die einzige Methode, 
eine Hamtriibung als durch Leukocyten bedingt zu erkennen. Sehr 
einfach und deutlich ist eine Reaktion, die darin besteht, daB man dem 
Ham etwa 1/ 3 seines Volumens starke Lauge hinzufiigt. Dadurch 
werden die Zellen aufgel6st; aus dem Nukleoproteid der Keme entsteht 
nukleinsaures Natrium, welches gelatiniert, so daB sich die ganze Fliissig­
keitssăule in eine gelatinose Masse umwandelt, in der die beim Schiitteln 
entstandenen Luftblasen stehenbleiben. Diese Reaktion geben natiir­
lich alle Zellen. Doch kommen wohl im Ham nur die Leukoryten in 
geniigender Menge vor. 

B. Die Nierenfunktionen. 
1. Grundlagen und Methoden der Nierenfunktionspriifungen. 
Es gibt keine einheitliche Nierenfunktion, sondern die Die Lehre 

Nierenarbeit besteht aus einer groBen Zahl voneinanderT;i~~u~~io· 
sehr weitgehend unabhăngiger Teilfunktionen, die in zwei~~z~~~~~e 
Gruppen zu gliedem sind, deren eine die Funktion der Wasser- zu ~er 

h . d b'ld t ""hr d d' d d' . d Funktwns· aussc ei ung I e, wa en Ie an ere Ie voneinan er un- priifung. 
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abhăngig verlaufenden Konzentrierungen aller gelosten 
Harnbestandteile umfaBt. Diese Konzentrierungsfăhigkeit der 
Niere ist zuerst von Koranyi, spăter besonders von Volhard als 
eine einheitliche Funktion betrachtet worden, zu der als zweite die 
Verdunnungsarbeit, das Wasserausscheidungsvermogen, tritt. Ko-

DieMessunuanyi, der als erster der damals ganz jungen physikalisch-chemischen 
de[r~~~!:~- Forschung ein neues Anwendungsgebiet auf dem Felde der Physiologie 
d~~~h'd1e und Pathologie der Niere erschlossen hat, miBt die gesamte ăuBere 
Gefrier- Nierenarbeit, die, wie wir friiher sahen, eine osmotische ist, dadurch, 

,it~:,~~~- daB er den Gefrierpunkt des Harns und seine BeeinfluBbarkeit und 
die Grenzen seiner Verănderlichkeit bestimmt. Er sagt: 

"Wăhrend bei gesunden Leu ten in extremen Făllen der Gefrier­
punkt des Harnes zwischen- 3,0° und -0,10° variiert und die 
gleichzeitige Sicherung des konstanten osmotischen Druckes und des 
Flussigkeitsgehaltes des Korpers durch diese V erănderlichkeit ermoglicht 
wird, rficken diese Grenzen bei diffusen Nierenkrankheiten immer năher 
aneinander, und beide năhern sich dem Gefrierpunkte des Blutes. Die 
Unfăhigkeit zur Entleerung eines stark konzentrierten Harnes beschrieb 
ich schon friiher unter der Bezeichnung "Hyposthenurie". Wie ich 
mich jedoch uberzeugte, ist die Unfăhigkeit zur Bereitung eines sehr 
verdfinnten Harnes bei reichlicher W asseraufnahme eine nicht minder 
wichtige Eigenschaft des kranken Nierengewebes als die Hyposthenurie." 

In der Gefrierpunkterniedrigung driickt sich die Summe der Konzen­
trationen aller gelosten Teilchen aus. Das Verhăltnis der Kon­
zentrationen im Harn ist aher (s. Taf el S. 21) nicht das 
gleiche wie im Bl ute, und ein Harn vom osmotischem Druck 
des Bl utes, ein bl utisotonischer Harn, hat in keine m Falle 
dieselbe Zusammensetzung wie das "Bl utwasser". Daher ist 
die Messung des osmotischen Druckes des Harnes kein MaBstab ffir 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 
(hOherem osmotischem Druck) als das Blut hat, kann eine erhebliche 
Schwăche der Konzentrierung des Kochsalzes verdecken. Kurve 2 
veranschaulicht aufs deutlichste diese Verhăltnisse. 

So groBe Bedeutung die Bestimmung des Gefrierpunktes des Harnes 
fur die Entwicklung der Lehre von den Nierenfunktionen und ihren 
Storungen gehabt hat (Koranyi), so ist doch diese Methode allein 
kein brauchbarer Fuhrer und in der Praxis entbehrlich. Nicht aus diesen 
Griinden, sondern weil sie eine zeitraubende und nicht genfigend ein­
fache Methode ist, hat sie besonders Volhard, dem sich StrauB an­
schloB, durch die Bestimm ung des spezifischen Gewichtes er­
setzt. Da es sich hier um eine einfache, vom Unterpersonal auszufuh­
rende und oft ausgeffihrte Methode handelt, so hat sie rasch eine 
breite Anwendung gefunden, ohne daB uber ihre Grundlagen die 
wfinschenswerte Klarheit herrscht. 
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Das spezifische Gewicht. Zunăchst gibt es keine einheitliche Meinung 
iiber den fiir unsere Aufgaben wichtigen Einfl u13 des EiweiJlge­
haltes auf das spezifische Gewicht. So sagt Sahli, "da13 das 
EiweiB unter Umstănden einen erheblichen EinfluB auf das spezifische 
Gewicht hat, weil es schwerer als Wasser ist". Auch Koranyi ist der 
Meinung, "daB das spezifische Gewicht hochgradig vom EiweiBgehalt 

Kurve 2. 

- iJ7° 700 G,70 

- q6° 600 {},60 L1 (8M. 
~----~----~~,_-_--~~ 

- q5° 500 0,50 .. 

Erklarung der Kurve 2. 
Fali von Diabetes insipidus. Bestimmt sind Harnmenge, 6 (Gefrierpunkt), 

die Konzentration von Chlorion und N. In dieser Kurve bedeutet die punktierte 
Linie nicht das S. G., sondern den Gefrierpunkt des Harns. Die unterste Hori­
zontallinie entspricht der Rest-N-Konzentration des Blutserums (also dem Rest­
stickstoffgehalt); die mittlere der Cl'-Konzentration des Blutserums; die oberste 
dem Gefrierpunkt (6) des Blutes. Die Cl'-Kurve ist dauernd stark hypotonisch, 
d. h. verlauft weit unter dem Werte der Cl'-Konzentration im Blute ( = 0,36%)· Die 
Stickstoffkurve ist anfangs niedrig, aber mit durchschnittlich 0,35% doch min­
destens IOmal hoher als dem Reststickstoff des Blutes entspricht. Bei der erheb­
lichen Polyurie liegt 6 zwischen -0,30° und -0,40°, ist aiso trotz der positiven 
osmotischen Leistung, die die N-Konzentration bedeutet, viei geringer ais 6 im 
Blute (-0,56°). Von der fiinften Nachmittagsstunde an sinkt die Poiyurie, die 
Konzentration des N steigt, 6 erreicht den Wert von -0,660°, geht aiso iiber 
den Biutwert hinaus, trotzdem die Konzentration des CI' auf den auBerst niedrigen 
Werten beharrt, die fiir den Diabetes insipidus charakteristisch sind. 

Der hypotonische Wert von 6 zeigt also nicht die in der N-Konzentrierung 
geieistete osmotische Arbeit an. lm hypertonischen Wert verbirgt sich die schwere 
Konzentrationsschwache der NaCI-Funktion. 

des Harnes beeinfluBt wird", wăhrend Jakob angibt, daB dieser Ein­
fluB nur gering ist. 

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

Liters) bei 15° C. Wenn sich die im Harn enthaltenen Stoffe 
in Wasser ohne Volumenănderung losten, so wiirde das 
spezifische Gewicht die Menge dieser Stoffe angeben. DaB 

Li c h t w it z, Nierenkrankheiten. 2. Aufl. 5 
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dies aher nicht so ist, 1ehrt bereits eine rohe Vberschlagsrechnung. Der 
E;rtl~/31on Harn bei gewohnlicher Ernahrung entha1t im Liter etwa 20 g Harnstoff 
un3cH~~~- und 10 g Kochsalz. Allein durch diese beiden Stoffe miiBte a1so, wenn 
s;;:!~ar::~ keine Vo1umenvermehrung bei der Losung eintrate, das spezifische 

Gewicht 1030, infolge der Anwesenheit der anderen gelOsten Stoffe 
noch mehr betragen. In Wirklichkeit wiegt aher 11 einer 2proz. Harn­
stoff- und 1 proz. Kochsa1zl0sung nicht 1030, sondern etwa 1013, d. h. 
bei der Losung stellt sich eine Volumenvermehrung ein. 
An die Stelle von Wasser tritt im Raume geloste Substanz, 
so daB eine 1 proz. Harnstofflosung nicht 1010, sondern 1002,8, eine 
2proz. 1005,6 g usf., eine 1 proz. Kochsa1zl0sung nicht 1010, sondern 
nur 1007,2 g wiegt. Wie steht es nun mit dem EiweiB 1 Untersuchungen, 

Einflu/3 von die unmitte1bar das HarneiweiB betreffen, scheinen noch nicht angestellt 
Eiwei/3 auf · Ab hlb k t · d di V 1 · ht Alb · das spez. zu smn. er wo e ann s1n e o umengeww e von urmn-

Gew. lOsungen. Sie sind von fast genau der g1eichen GroBe, wie die g1eich­
prozentigen Harnstofflosungen, so daB a1so eine 1 proz. A1buminl0sung 
( = 100fo0 Alb.) nicht 1010, sondern 1002,6 g wiegt. Erst bei einem 
Wert von 0,4% steigt das spezifische Gewicht um einen Grad, und eine 
A1buminurie von 200fo0 setzt es nur um 5,2 herauf. Fiir die geringen 
Grade der Albuminurie (bis 7Dfo0) ist der EinfluB also ganz 
gering, so daB er fiir die Zwecke der Funktionspriifung prak­
tisch keine Rolle spielt. Bei hoheren Graden muB unter Umstanden 
eine Korrektur angebracht und fiir jedes l Ofoo A1bumen 0,26 vom spe­
zifischen Gewicht in Abzug gebracht werden. 

Bestimmung des spezifischen Gewichts. Man nehme eine Urinspindel 
(Urometer), die auf 15° C geaicht und deren Graduierung moglichst breit ist. 
Also lange Spindel oder zwei Spindeln (die eine von 1000 bis 1025, die andere 
von 1025 bis 1050). DerHarn muB vollig klar sein. Temperatur beachten! Wird 
die Probe nicht bei 15° angestellt, so ist fiir je 3° iiber oder unter 15° ein Teil­
strich zu- oder abzuzahlen. Der Zylinder muB so breit sein, daB das Araometer, 
ohne die Wand zu beriihren, in der Fliissigkeit schwimmt. Der untere Meniskus 
muB in Augenhohe abgelesen werden. · 

Gefrierpunktserniedrigung und spezifisches Gewicht sind dadurch 
voneinander zu unterscheiden, daB die erstere nur die in echter Losung 
befindlichen Stoffe (also keine Kolloide), dieses aher alle Stoffe, die 
echt und kolloid gelOsten, anzeigt. Die Wirkung, die die nicht eiweiB­
artigen Kolloide auf das spezifische Gewicht ausiiben, ist nicht bekannt. 
Von dieser Einschrankung abgesehen und nach Kenntnis des Einf1usses 
von EiweiB ergibt das spezifische Gewicht, wenn es mit einer anstan­
digen Methode ermitte1t wird, iiber die osmotische Leistung der Niere 
die g1eiche summarische Aussage, wie die Bestimmung der Gefrierpunkt­
erniedrigung. Die Einfachheit und Schnelligkeit der Ausfiihrung ist ein 
Vorzug, der die Anwendung dieser Methode auch fiir den praktischen 
Arzt ermoglicht. Die Aussch1age, die man bei verschiedenen Arten der 
Funktionspriifung am spezifischen Gewicht erha1t, sind so betrachtlich, 
daB die Brauchbarkeit dieses Indikators auch nicht durch die sehr 
haufigen und gewohnlichen methodischen Feh1er (sch1echte Araometer) 
vernichtet wird. 
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Aher das eine ist und bleibt zu beachten. Mehr wie durch die Bestim- Bestim­

mung von D. erfahren wir durch die Ermittlung des spez. Gewichtes nicht. mJ!\:~i:r~n 
Es ist ei ne A ussage iiber die osmotische Gesamtleistung, in punkt Goder 

derdieTeilfunktionen undTeilschădigungennichtunbedingt s::i k:i~"· 
zum Ausdruck kommen. Sehr klar geht das aus Kurve 3 hervor. 8~~~~aA8~~r 

Der Gegen~atz von sehr ~ohe~ spez. Gewic~t u~d sehr tiefe:r Koch- f~~~~f;!~n. 
salzkonzentratwn demonstnert d1e Unzulănghchkmt der Best1mmung 
des spez. Gewichtes als alleinigen Mittels zur Funktionspriifung. 

Methoden zur "Bestimmung der Nierenfunktion" gibt es eine groBe A~beits-
A hl W . h' . A hl t ff Il .. . weJse und nza . enn w1r 1er mne uswa re en so en, so mussen Wir uns Arbeit~-

dariiber klar sein, zu welchem Zwecke wir die Ar bei tsweise und Ieistung. 

Arbeitsleistung der Niere untersuchen wollen. Der Zweck ist ein 
doppelter. Einmal wollen wir moglichst tief in das Wesen der Krankheit 
eindringen, wollen wissen, wie die Niere arbeitet, und iiber den Ort der 
Schădigung (glomerulăr oder tubulăr) AufschluB gewinnen. Zweitens aher 
wollen und miissen wir herausbekommen, was die kranke Niere bzw. der 
Nierenkranke ausscheiden kann, um seine Diăt und seine Fliissigkeitszu-
fuhr zu regeln. Dem ersten Zweck dienen Funktionspriifungen sehr ver­
schiedener Art. Es ist durchaus moglich, daB einmal ein Stoff gefunden 
wird, der ganz ausschlieBlich nur durch die Glomeruli ausgeschieden wird. 
Und einer solchen Entdeckung wiirde zweifellos ein groBer diagnostischer 
Wert zukommen. Vorlăufig haben wir einen solchen Stoff nicht. Alle 
Proben, die mit korperfremden Stoffen arbeiten, sagen nicht mehr aus Fu!:'ktions­

als die unersetzlichen Methoden, die die Ausscheidung des Wassers und :J;~~~~r 
der Nahrungsschlacken beobachten, und sind daher, so interessant sie Stfreffmde_n 1 o ensm< 
theoretisch auch sein mogen, fur die Zwecke der ărztlichen Praxis inderPraxis 
entbehrlich. Es geniigt, von den hierzu verwandten Stoffen gehort zu entbehrlich. 

ha ben. Es sind Farbstoffe: Methylenblau, Indigokarmin, Phenolsulfo­
phthalein, Uranin (Fluoreszeinnatrium), ferner Ferrozyannatrium, 
Milchzucker, Jodkali. (Will aber jemand durchaus eine solche Probe 
machen, so empfehle ich ihm als das einfachste, den Kranken 1/ 2 Pfund 
Sparge! essen und in hăufig entleerten Harnportionen feststellen zu 
lassen, wie schnell und wie lange Zeit der Harn den eigentiimlichen 
Geruch hat. Die normalen W erte fiir diese Funktionspriifung sind 
allerdings noch nicht ausgeprobt.) 

Praktisch kann es wichtig sein, die A usscheid ung des J ods zu verfolgen, 
nămlich dann, wenn man einem Nierenkranken Jod zu therapeutischen Zwecken 
verabreichen will. Das Jod wird zwar auch mit dem Speichel ausgeschieden, 
aher zur Vermeidung einer Jodstauung im Korper ist ein AbfluB mit dem Ham 
wohl notwendig. Man gibt dem Kranken 0,5 g Jodkali per os und untersucht 
den Ham in zweistiindlichen Portionen. Bei Nierengesunden und bei fehlendem 
Hydrops ist die Ausscheidung nach etwa 50 Stunden beendet. Ist diese Zeit 
stark verlăngert (100 bis 120 Stnnden), so wird man die Jodgabe nach Zeit und 
Menge damit in Einklang bringen. 

Probe auf Jodkali im Harn. Man versetzt den Ham mit einigen Tropfen 
rauchender Salpetersăure oder mit Salzsăure und einigen Tropfen Chlorkalklosung. 
Dadurch wird freies Jod gebildet, zu dessen Nachweis man die Blaufărbung einer 
Stărkelosung oder die Ausschiittelung mit Chloroform oder Schwefelkohlenstoff 
verwendet. In Chloroform lost sich Jod mit rotvioletter, in Schwefelkohlenstoff 
mit violetter Farbe. 

5* 
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III, 115. 1917. 16. X 

Sl!ez. Cl 1 2, O 
ccm (iew. % 
9001038 qg 1,8 

800 103'1 48 1,6 

700 1030 47 1,'1 
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Kurve 3. 
17. X. 

1000 h '• 1 H,O 
18. X. 

1000 h 10 g NaCI 

/''./'1 
1 1 
1 1 

1 1 

1 ~ 
1 1 

1 o 1 

l /11 \ 
ooo 7025 a,5 1,2 ' 1 1 1 

/ 1 \ ~ 
500 1022 0,5 1, o • o 1 \ \ 

19. X. 
1o••h 20 g r 

,", :\ 
1 \ 1 ' 

1 '1 ' 

1 " \ 
1 ~ . . 

\ 1 
\ 1 
1 1 
11 

\! 

1\ 1 1 ~ 
'100 1018 0,'1 0,8 o / '~ 0..,0 ,o 

~~~------+-~o~,------~p~~~o~--~--~~~0~~~---,~ 

300 101'1 qa q6 'o ;1 
''o-cf 

200 1010 42 0,'1 

100 1005 0,1 0,2 

Bilanztafel. 

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

Tag 
Harn-

Spez. Gew. g CI' gN berechnet Mehrbetrag berechneter 
menge auf 11 

1 

Mehrbetrag 
CI' N CI' l N 

16. X. 838 1034 3.8 16.4 1028.5 ! 1 1 1 

17.X. 517 1032 1.6 10.8 1016.6 

:} 18.X. 500 1027 2.0 8.2 1013.5 Retentionen 
19. X. 586 1033 2.1 13.9 1019.3 

Erklărung der Kurve 3. 
Aus răumlichen Griinden ist die N-Kurve im halben MaBstab gezeichnet. 
Fali von schwerster epithelialer Nephropathie mit Amyloid bei malignem 

Granulom (ca. 20%0 Alb., tubulăres Sediment, starker Hydrops, niedriger Blut­
druck, Reststickstoff 28 mg Dfo). 

Normaltag (16. X.): Harnmengen gering. S. G. und N-Konzentration ganz 
auBerordentlich hoch. Cl'-Konzentration erreicht hypertonische Werte geringen 
Grades, liegt aher im Verhăltnis zu der Oligurie niedrig. 

Wassertag (17. X.): Keinerlei Reaktion. Die Harnmengen sinken sogar ab. 
S. G. und N bleiben hoch. Die 01'-Konzentration wird hypotonisch. 
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Kochs alztag (18. X.): Harnmengen gering, S. G. und N hoch. Die Cl'-Kurve 
erhebt sich nur ganz voriibergehend auf einen hi:iheren Wert. Das NaCl wird 
vollstăndig retiniert. 

Harnstofftag (19. X.): Harnmengen gering, S. G. hoch. Die N-Konzen­
tration steigt au13erordentlich hoch (bis 2,94%). Die Cl'-Kurve liegt abnorm 
niedrig. 

Eine Funktionsprufungsmethode, die an die erste Stelle gehort, Der Wasser­

betrifft die Făhigkeit der Wasserausscheidung. Der Wasser- versuch. 

versuch ist zuerst von Koranyi, dem Vater der modernen Nieren­
funktionsprufung, spăter von StrauJ.\, Noorden und anderen an­
gewandt worden, hat aber erst unter dem EinfluB der Lehren Volhards 
breite Anwendung in der Praxis gefunden. 

Zur Beurteilung der Verhăltnisse des W asserhaushalts ist es not­
wendig, festzustellen und festzuhalten, daJ.\ das per os z ugefiihrte 
Wasser nicht die Aufgabo hat, duroh das Blut unmittelbar 
nach den Nieren zu gehen und dort ausgeschieden zu werden, 
sondern daJ.\ es dazu dient, den Wasserhaushalt der Gewebe 
zu ergănzen. Von dem gesamten Wasser des Korpers enthălt das 
Blut nur 4,7%, wăhrend 56,8% in der Muskulatur, 6,66% in der Haut 
sitzen. Diese beiden Gewebe, Muskulatur und Unterhautzellgewebe, 
bewirken, vermoge ihrer Făhigkeit der Wasserspeicherung, zu einem 
wesentlichen Teile die Erhaltung der normalen Blutzusammensetzung. 
An dieser Aufgabe wirkt naoh den Untersuohungen von E. P. Pick die 
Leber in beaohtenswerter Weise mit. Die Leber hat bekanntlich die 
Făhigkeit, mikroskopische Teilchen aus dem Blute mit groJ.\er Ge­
schwindigkeit aufzunehmen. Dieser Funktion dienen die K u pferschen 
Sternzellen, die in kurzen, ziemlich regelmăBigen Abstănden einen wesent­
lichen Bestandteil der Wand der Leberkapillaren bilden. Das Endothel 
dieser Kapillaren erscheint als ein Syncytium mit zahlreichen Kernen, 
aber ohne Zellgrenzen, so wie bei embryonalen Kapillaren (Krogh). 
Eine besondere Eigentiimlichkeit der Leberkapillaren bildet die freie 
Kommunikation ihres Lumens mit den in der Leberzelle gelegenen 
"Canaliculis". Fur die Beobaohtung, daJ.\ die Kapillaren in der Leber 
fur geloste Stoffe viel durohlăssiger sind als in anderen Organen, gibt es 
also einige anatomisohe Grundlagen. Dazu kommt, das in dem intrahe­
patisohen Anteil der Vena hepatioa der Fleisohfresser besondere mus­
kulăre Venensperren ausgebildet sind, deren Kontraktion das aus der 
Pfordader zustromende Blut unter hoheren Druck setzt, die Abgabe 
von Blutwasser, wie es zu der in der Leber stattfindenden Bildung der 
thorakalen Lymphe notwendig ist, begunstigt und zur Bluteindiokung 
fiihrt. Alle Stoffe, die, wie Histamin, Pepton, Arsen, Phosphor, schwere 
Zirkulationssti:irungen in der Leber machen, sti:iren den Wasseraustausch. 
Auch bei Leberkranken sind Hemmungen der Diurese beobachtet wor­
den. Es wird also notwendig sein, bei Diureseproben auch den Zustand 
der Leber zu berucksichtigen. 

Von Bedeutung fur den Ausfall des Wasserversuchs 
i s t w ei te r hin de r W as ser g e ha 1 t des K o r pers, der auch unter 
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physiologischen Verhăltnissen in einer gewissen Breite schwankt, und 
zwar hauptsăchlich unter dem EinfluB der Kost. Ist cine Periode von 
Trockenkost vorausgegangen, so wird der Wasserversuch leicht zu 
Wassereinbehaltung fiihren. Ist der Korper wasserreich, und sind die 
Gewebe făhig Wasser abzugeben, so kann der Wasserversuch eine Uber­
schuBreaktion herbeifiihren. Entsprechend steht es mit dem Kochsalz­
gehalt der Vorperiode. Macht man einen NaCI-Belastungsversuch bei 
einem Nephritiker, der lş,nge Zeit salzarm ernăhrt worden ist, so kann 
ein gewisser Salzhunger der Gewebe bestehen, der eine Kochsalzreten­
tion zur Folge hat. 

Nach Molitor u. Pick nimmt das aus der Leber in das Blut zuriick­
kehrende Wasser Stoffe mit, die auf die Diurese fordernd oder hemmend 
einwirken. 

Da die Diurese nicht nachweisbar von dem analytisch feststellbaren 
Wassergehalt des Blutes abhăngt, so lag die - auch in der ersten Auf­
lage dieses Buches geăuBerte - Vorstellung nahe, daB es bei der Harn­
bildung auf die Bindung des Wassers an die EiweiBkorper des Blutes an­
kommt, daB nicht das Gesamtwasser, sondern das freie oder freiere 
Wasser, das nicht in so hohem Grade der Quellung der EiweiBkorper 
dient, harnfăhig ist. Diese Frage, die in den letzten J ahren viel bear­
beitet worden ist, wird bei der Besprechung des Odems năher erortert 
werden. 

Das normale Vorratswasser bewirkt, daB im Falle starker Wasser­
verluste (Durchfălle, starkes Schwitzen, starke Blutung) das Blutwasser 
sich rasch ergănzt und daB erst in extremen Făllen (Verdurstung, Cholera, 
Lungenodem) cine Eindickung des Blutes eintritt. Umgekehrt nimmt 
bei sehr starker Fliissigkeitszufuhr, die die Harnmenge iibersteigt, das 
Blut nur sehr wenig an Wasser zu; dieses verbleibt vielmehr in der Mus­
kulatur (ca. 44%), in der Haut (ca. 12%) und in der Leber. Das Blut 
hălt also nach beiden Richtungen seinen Wassergehalt annăhernd kon­
stant. Vor Eindickung schiitzt es der Zustrom aus den Geweben, vor 
Verdiinnung der Abstrom durch die Nieren und nach den Geweben. 
Und dieser Weg iiber und durch die Gewebe ist der physiologische. Die 
Gewebe sind aber bei Nierenkranken in bezug auf ihre Wasserfunktion 
sehr oft krankhaft verăndert. Davon wird spăter bei der Besprechung 
des Odems noch die Rede sein. Die hăufigste und wichtigste Verănde­
rung ist die gesteigerte Neigung zur Wasseraufnahme. Weiter­
hin ist nachweisbar ein verlangsamter Wasserdurchtritt und 
endlich, auch bei Normalen vorkommend und im Stadium der Ent­
wăsserung Odematoser hăufig zu beobachten, ein di uretischer 
Effekt des in groBerer Masse durchziehenden Wassers, der 
zu einem Ubertritt von gespeichertem Wasser in das Blut und durch 
die Nieren fiihrt, so daB mehr Wasser mit dem Harn ausgeschieden 
wird, als der Wasserzulage entspricht, was als Ubersch uBreaktion 
bezeichnet wird. Die Art dieses inneren Wasserwechsels ist 
ein Faktor, der den Ausfall des Trinkversuches wesentlich 
mitbestimmt. 
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Weiterhin ist es notwendig, zu wissen, da3 die Wasserdiurese nicht Vorbedin­

oder wenigstens nicht nachweisbar von dem Wassergehalt des Blutes g~~~~er~er 
abhăngt. Dem "Zuwasser" gegenuber, ganz gleich, ob es per os oder diurese. 

subkutan oder intravenos zugefuhrt wird, sind die extrarenalen Fak-
toren (die Gewebe) der Niere uberlegen; es geht zunăchst in die Gewebe. 
Das "Abwasser" aber, das aus den Geweben in das Blut kommt, ist (zu 
einem Teil) umgekehrt orientiert, nierenfăhiger. Eine reflektorische 
Beeinflussung der Niere unter Vermittlung der Nerven, deren Zentrum 
auf hormonalem Wege gereizt werden konnte, ist nicht nachgewiesen. 
Eine humorale Beeinflussung (Hydrămie) ist nicht auffindbar. Man 
hat daran gedacht, daB aus den Geweben diuretisch wirkende Stoffe 
mitkommen. 

Jede Prufung der Wasserfunktion stellt uns in die Frage des 
gesamten Wasserhaushalts hinein. Wir messen 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 einfach 
ist seine Wertung fiir ărztliche und therapeutische Gesichts­
punkte. 

Methodik. 
a) Das Vorgehen von Volhard. 
"Der Kranke erhălt niichtern, nach Entleerung der Blase, 11/ 2 1 Wasser oder 

ganz diinnen Tee innerhalb 1/ 2 oder 3/4 Stunde zu trinken und muB von da ab 
bei BettiUhe alle 1/ 2 Stundc urinieren. Alle Urinportionen werden einzeln ge­
messen und mit einem mit Thermometer versehenen Arăometer gewogen. Man soli 
fiir je 3 ° iiber oder unter 15 o Urintemperatur einen Teilstrich zuzăhlen oder ab­
ziehen. Genauer ist es aher, den Urin bei einer Temperatur von 15" zu wiegen. 

Der Gesunde scheidet unter groBen halbstiindigen Einzelportionen die 1500 ccm 
Fliissigkeit in 2 bis 3, spătestens in 4 Stunden aus. Nach Ablauf der 4 Stunden 
erhălt der Kranke ein Mittagessen ohne Suppe und ohne Fliissigkeit und von da 
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 Korpergewicht nimmt dabei nicht nennenswert ab, wenn es 
sich nicht um sehr aufgeschwemmte oder fettreiche Individuen handelt. 

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

Volhard legt den Hauptwert nicht auf die ausgeschiedene Gesamt­
menge, sondern auf die maximale Sekretionsgeschwindigkeit, d. h. auf 
die gră3te halbstundige Einzelportion, die beim Gesunden 500 ccm und 
mehr betragen kann, wobei das spezifische Gewicht auf 1002 oder 1001 
sinkt. Von dieser Hochstleistung bis zum Fehlen eines jeden Anstieges 
der W asserkurve finden sich alle Ubergănge, die verschiedene Stadien 
der Schădigung anzeigen. Der V ersuch gibt nur dann ein eindeutiges 
Ergebnis fur das Wasserausscheidungsvermogen, wenn keine Odem­
bereitschaft und keine krankhaft gesteigerte extrarenale Wasserabgabe 
besteht (SchweiBe, Durchfălle). 
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Unmittelbar im AnschluB an den Wasserversuch geht Volhard 
zum Konzentrationsversuch iiher, der durch extrarenale Einfliisse 
(Ausschwemmung von Odemen) storend heeinfluBt werden kann. 

Der Sinn dieser heiden entgegengesetzt gerichteten Versuchsanord­
nungen ist, die Niere unter den gegensatzlichsten Bedingungen ar­
heiten zu lassen, um die Variahilitat ihrer Arbeit zu hestimmen. Diese 
Variabilitat, die Unabhangigkeit der Ausscheidung fester Bestandteile 
von der Wasserausscheidung, charakterisiert die Leistungsfahigkeit 
der Niere. 

b) StrauB hat sich neuerdings Volhard soweit angeschlossen, 
daB er den Wasserversuch (mit 1000 ccm) und den Konzentrationsver­
such an einem Tage vornimmt, den Harn anfangs stiindlich, spater 
dreistiindlich auffangt, sich aher nicht mit dem spezifischen Gewicht 
begniigt, sondern in jeder Harnportion den Prozentgehalt an Kochsalz 
und Harnstoff mit einfachen Methoden bestimmt. StrauB gibt folgen­
den genauen Tagesplan und Kostzettel: 

"Am Abend vor dem Versuch erhălt der Patient einen Eierkuchen aus 2 Eiern 
und 1 g Salz, ferner 1 Brotchen mit Butter und 200 ceru Tee und wird angewiesen, 
wăhrend der Nacht nichts mehr zu genieBen. Am eigentlichen Versuchstage lăBt 
Patient morgens um 6 Uhr und dann um 7 Uhr zum zweiten Male Urin. Hierauf 
trinkt Patient 1 1 diiunen Tee mit dem Auftrag, in den foigenden 4 Stunden, 
ohne daB er in der Zwischenzeit etwas genieBt, stiindlich Urin zu lassen. Um 
Il Uhr erhălt er 100 g WeiBbrot oder Roggenbrot, 100 g Weichkăse und 1 g Koch­
salz. Um 1 Uhr Riihrei aus 3 Eiern und 1 g Salz, sowie 1 Apfel oder 1 Apfelsine. 
Um 4 Uhr erhălt er wieder 100 g WeiBbrot oder Roggenbrot mit 100 g Weich­
kăse und 1 g Kochsalz. Patient hat von nun ab um Il 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, daB der Hohepunkt der Ver­
diinnung meist in die ersten 2 bis 3 Stunden nach der Fliissigkeitszufuhr und 
der Hohepunkt der Konzentration nach Zufuhr der Trockenkost meist in die 
Stunden um 4 und 7 Uhr zu fallen pflegt. Fiir summarische Priifungen kann 
man sich deshalb allenfalls auf die Untersuchung der genannten Urinportionen 
beschrănken, doch konnen sich bei solchen summarischen Priifungen eventuell 
Fehier einschleichen, wenn eine zeitliche Verschiebung in den Ausschlăgen, so 
z. B. bei einer Verzogerung der Fliissigkeitsausscheidung, vorliegt. Im letzteren 
Fali ist es iiberhaupt notig, den Versuch in der Form des ,protrahierten' Konzen­
trationsversuches in der Weise auszudehnen, daB man auch am Versuchstage 
cin ,trockenes Abendbrot' verabfolgt und das spezifische Gewicht um 10 Uhr 
abends, sowie an den am foigenden Tag um 6 und 7 Uhr morgens entleerten 
Urinportionen genau bestimmt. Eine Fortsetzung des Versuches mit Trockenkost 
auf den folgenden Tag ist nur dann notig, WAnn das spezifische Gewicht auch in 
der zweiten ,Morgenportion' nicht den Wert von 1025 erreicht hat. Bei An­
fiigung eines ,Trockentages' geniigt es dann, den Urin in dreistiindigen Portionen 
zu untersuchen." 

Durch diese Anordnung verliert die Methode die fiir den Praktiker 
so notwendige Einfachheit, vermeidet aher den Fehler, der durch die 
Kurven 2 und 3 dargestellt ist. Da es keine einheitliche Konzentrie­
rungsfunktion der Niere giht, so kann es auch keine summarische Me­
thode geben, eine solche zu messen. Aber die Falle, in denen sich hinter 
einem hohen spezifischen Gewicht ein V ersagen der Kochsalzkonzen­
trierung verbirgt, sind nicht besonders haufig. 
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Ein schwerer Einwand gegen die geschilderte Art des Wasserver­
suches und gegen das zeitliche Zusammendrăngen mit dem Konzen­
trationsversuch liegt dariu, daB ein Wasserversuch n urim Rahmen 
einer, auch in bezug auf die Fliissigkeitszufuhr konstanten 
Kost einen klaren Einblick gowăhrt. Die Di urese, auoh des 
Wasserversuches, ist abhăngig von dem Fliissigkeitsgehalt 
der Vorperiode. Wenn man also zu vergleichbaren Resultaten kom­
men will, muB man unter den gleichen Bedingungen untersuchen. Auch 
in der einfachen Anordnung nach Volhard kann der Wasserversuch 
wichtige Aufschliisse geben, wenn man ihn nicht nach 4 Stunden ab­
bricht, sondern wenn man ihn liber 24 Stunden ausdehnt, wobei natiir­
lich der Nachtharn nicht stiindlich entleert wird. Zwei Storungen der 
Wasserausscheidung entgehen bei der kurzen Dauer des Volhard­
schen Versuches und bei dem Zusammendrangen mit dem Konzentra­
tionsversuch der Beobachtung. 

Erstens die A usscheid ung der Wasserzulage in der Nacht, 
fiir die folgendes Beispiel (2-Stunden-Versuch) angefiihrt sei. 

1, 114. Normaltag. Wassertag. 

1 

1 Spez. Gew. 
1 

1 

Stunde Menge Stunde Menge 1 Spez. Gew. 
1 

1 

1 

8 175 1 1015 8 25 1024 
10 150 1 1016 10 120 1020 1 

12 65 
i 

1016 12 260 1005 
2 165 1015 2 440 1010 
4 265 i 1008 4 

1 

150 1015 
6 75 1 1026 6 IlO 1022 1 

8 70 
1 

1028 8 
1 

IlO 
1 

1025 
Nacht 360 1026 Nacht llOO 1008 

Summe: 1325 1018 Summe: 2315 10ll 
Um 10 Uhr % 1 Wasser. 

Die Untersuchung ergab also fiir die ersten 4 Stunden eine ver­
zogerte und unvollkommene Ausscheidung. Nach 6 Stunden wăre das 
Gesamtresultat noch schlechter erschienen. Die sehr erhebliche Nykturie 
zeigt, die zu einer t.JberschuBreaktion fiihrt, einen Fehler im Wasser­
haushalt an. 

I, 113. N ormaltag. Wassertag. 

Stunde 1 Menge ! Spez. Gew.l Stunde 1 Menge 1 Spez. Gew. 
-------~ 

1 

1 

1 10 - 1 - 10 270 1010 
12 1 200 1 1016 12 560 1008 
2 

1 
180 

1 

1020 2 220 i 1006 
4 1 IlO 1024 4 240 i 1010 

1 
6 1 100 1 1020 6 95 

i 
1018 

1 
1 8 1 145 1028 8 75 1026 

Nacht 1 620 1 1015 Nacht 285 1 1022 
Summe: 1855 ' 1018 Summe: 1745 1013 

Um 10 Uhr 3j 4 1 Wasser. 
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Z w ei t e n s die fiir die Beu.rteilung der extrarenalen Faktoren sehr 
wichtige Tatsache, daB die Wasserzulage zunăchst, wenn auch 
manchmal mit Verzogerung, vollstăndig ausgeschieden, aher 
in den spăteren Stunden und hesonders nachts wieder ein­
gespart wird, so daB in der Tageshilanz ein Mehr an Wasser 
nicht erscheint. 

Notwendig- Die Messung der Verănderlichkeit der Nierenarheit, die durch die 
ke~~!;'z~n Methoden von Volhard (mit diesen Einschrănkungen) erfolgt, ist fiir 
priifungen die Beurteilung des pathologischen Geschehens in der Niere sehr wichtig; 

aher sie ist nicht das einzige, was uns die Nierenfunktionspliifungen 
ergeben sollen. Fiir dieselhen Zwecke und fiir diatetisch-therapeutische 
auBerdem hrauchen wir Bilanzen derwichtigstenStoffe, die dort, wo Laho­
ratorien zur Verfiigung stehen, auch ermittelt werden. Auch Volhard 
und Str au B machen Bilanzpliifungen. Aber die Einfachheit des Wasser­
versuches und des Konzentrationsversuches hat hesonders unter dem 
Zeichen der Kriegsnephritis und bei den Hilfsmitteln der Etappe und 
der meisten Reservelazarette zu der Annahme verfiihrt, daB mit diesen 
einfachen Methoden alles zu machen und alles geschehen sei. 

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

zu messen, ist hereits von StrauB, Gohel u. a. geauBert, aber von 
Schlayer und Hedinger in fruchthringender Weise durchgefiihrt 
worden. Die Methode kann auch in der Hand des Praktikers ohne 
Lahoratoriumshilfsmittel ErsprieBliches leisten. 

Schlayer und Hedinger wăhlen eine Prohemahlzeit, die wie 
jede andere Nahrung diuresefordernde Suhstanzen der verschiedensten 
Art (Wasser, Salz, Stickstoff, Purinkorper) enthălt, die im Laufe des 
Tages in verschiedenen Mengen und in verschiedener Zusammensetzung 
einwirken. 

Die Zusammen!iletzung der Probemahlzeit ist folgende: 
Erstes Friihstiick 7 Uhr: 350 g schwacher Kaffee mit Milch und Zucker und 

50 g Brot. Zweites Friihstuck 10 Uhr: 350 g Milch mit 60-80 g Brot. 
Mittagessen 121/ 2 Uhr: einen Teller klare Fleischbriihe wie bei Ewaldscher 

Magenprobemahlzeit, 150 g Beefsteak mit 150 g Kartoffelbrei, dazu eine Semmel. 
Nachher eine Tasse guten Kaffees (ca. 250 g) mit Milch und Zucker. 

Nachmittags 4 Uhr: eine Tasse schwachen Kaffees mit Milch und 60-80 g 
Brot, wie morgens. 

Abends 7 Uhr: 4-600 g Brei (Reis, GrieB, Mondamin usw. mit Zucker sowie 
einem Ei gekocht ). 

Die Methode im einzelnen ist wie folgt: 

"Die betreffenden Patienten wurden 3 Tage vor der Untersuchung auf eine 
gleichmaBige Fliissigkeitsaufnahme, in der Regel 2000 ccm, gesetzt. War dies 
ausnahmsweise nicht ausreichend, so wurde wenigstens darauf geachtet, daB 
immer annahernd dieselbe Fliissigkeitsmenge genommen wurde. AuBerdem er­
hielten die Patienten in diesen 3 Tagen eine leichte gemischte Kost, ohne besondere 
Wiirzung, von etwa gleicher Zusammensetzung, die im Durchschnitt 8 bis 12 g 
Kochsalz enthielt. Diese Vorbehandlung ist da notwendig, wo vorher entweder 
sehr groBe oder sehr kleine Mengen von Wasser und Kochsalz zugeflihrt wurden. 
Beides kann den Ausfall der Probemahlzeit erheblich beeintrachtigen. 
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Am Tnge der Probemahlzeit wurde der Pntient morgens 7 Uhr veranlaBt, 
seine Blase zu entleeren. Dann wurde der Urin zweistiindlich gesammelt bis 9 Uhr 
abends. Die Urinmenge zwischen 9 Uhr abends und 7 Uhr morgcns galt als Nacht­
urin; sie wurde fiir sich gesammelt. Bei einigem guten Willen der Patienten und 
einiger Aufmerksamkeit des Pflegerpersonals gelingt es ohne Schwierigkeiten, 
dieses Programm durchzufiihren. Inkontinente, intellektuell oder psychisch alterierte 
Personen sind meist nicht g!;eignct, da cine gewisse Aufmerksamkeit und Intelligenz 
unerlăBlich ist. Kleinere Uberschreitungen der Fliissigkeitsmenge von 2000 ccm 
sind belanglos, ebenso andert cine nicht ganz vollstandige Entleerung der Blase am 
Ende einer Zweistundenprobe die wesentlichen Punktc der Beurteilung nicht. 

Wir haben die so erhaltcncn Zahlen fiir Wasscr und spczifisches Gewicht und 
Kochsalz in graphischer }'orm aufgezeichnct. Sic crlaubt cine rasche Ubersicht 
des Ergebnisses und ist einfach. .Fiir den Druck wurdcn dic am Krankenbett 
farbig gczeichneten Kurvcn, wie sie nachstchend abgebildct sind, so geăndert, 
daB die schwarzen Saulen die l\ienge des zweistiindig abgesonderten Wassers 
darstellen, die schraffierten die dementsprechcnden des Kochsalzes. Die dazu­
gehorigen Tagesstundcn sind oben an der Kurve angegeben. Die Kochsalzkonzen­
tration wurde als gestrichclte Querlinie eingetragen, das spezifische Gewicht als 
einfache schwarze Querlinie. Die Urinmenge von abends 9 Uhr bis morgens 7 Uhr 
bildet die letzte Saule der Kurve. Bei ihr wurdc auf Bestimmung des Kochsalzes 
und des spezifischen Gewichts meist verzichtet. Um einen raschen Vergleich 
zwischen der am Tage (d.h. von 7vorm. bis9nachm.) und inderNacht(von9nachm. 
bis 7 vorm.) produzierten l\iengen zu gestatten, wurdc die gesamte Tagesmenge 
in Form cincs schwarz umrandeten Feldes am Ende der Kurve zu der Nacht­
menge in Vergleich gesetzt. Beispielsweisc betrăgt die Nachtmenge bei der um­
stehenden Kurve 4 390 ccm, die Tagesmenge dagegen 1605 ccm, also das 
Vierfachc. Dicses Verhaltnis laBt sich durch den Vergleich des umrandeten Feldes 
mit der letzten Saule sofort iibcrsehen. - In vielen Fallen haben wir noch links 
oben auf der Kurvc in kleinerem l\iaJ3stab das Verhalten der Fliissigkeitszufuhr 
und der Ausscheidung in dcn letzten Tagen vor der Probemahlzeit angegeben. 
Dabei bcdeuten dic schwarzcn Saulcn die Urinmenge, die schraffierten die Fliissig-
keitszufuhr desselben Tages." (Schlayer und Hedingcr.) 

Folgende Kurven veranschaulichen das Verhalten eines Normalen 
(Kurve 4) und eines Schrumpfnierenkranken (Kurve 5). 

Durch diese Methode wird vor allem die Făhigkeit zur Verănder­
lichkeit von Harnmenge, spezifischem Gewicht und Kochsalzkonzen­
tration aufgedeckt. Das ist im wesentlichen das Ergebnis eines jeden 
Zweistundenversuches, bei jeder Art von Ernăhrung. Es ist aber nicht 
nur zweckmăHig, sondern sogar notwendig, die Untersuchungen auf 
eine einheitliche Basis der Kost und der Fliissigkeitszufuhr aufzubauen 
und sie zum Zweck der Dbersicht und des Vergleiches anschaulich 
darzustellen. W er diese Art der Funktionspriifung wăhlt, dem sei die 
Probemahlzeit und Kurvenfiihrung von Schlayer und Hedinger 
empfohlen, weil er cine Stiitze und Beispiele in der Literatur (D. A. 
f. kl. Medizin 114. 119. 1914 und S c h 1 a y e r, J ahreskurse fiir ărztliche 
Fortbildung 1918) findet, an denen die Ergebnisse gepriift werden 
ki:innen. Das V erfahren ist wahrscheinlich auch ohne Kochsalzanalysen 
brauchbar, dic trotz ihrer Einfachheit von den in der allgemeinen 
Praxis tătigen Kollegen nicht ausgeflihrt werden. Die Methode gibt 
keinen AufschluH iiber die Grenzen der Ausscheidungsmi:iglichkeiten, 
die durch die Belastungsproben festgestellt werden miissen. 

d) Das Verfahren, das mcinen eigenen Beobachtungen 
z ugr unde liegt und daher in der Darstellung der Krankheitsbilder 
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in diesem Buche immer wiederkehren wird, ist im Laufe von 14 Jahren 
an einer sehr groBen 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 zweistundlich entleerten Harne an Normaltagen und an den Be­
lastungstagen. Voraussetzung flir eine vergleichende Beurteilung der 
Ergebnisse ist die Untersuchung bei konstanter Kost und Flussigkeits­
zufuhr. Bei der mehrtătigen Dauer dieses Versuches ist eine kalorisch 
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ausreichende und genugend schmackhafte Kost notwendig. Den Kran­
ken, die gewohnlich bei einer Nierenschonungskost gehalten werden, 

Nieren- wird eine Nierenprobekost (N. P. K.) gereicht, die folgendermaBen 
probekost. . 

zusammengesetzt 1st: 
Erstes Friihstiick 8 Uhr vorm. : 0,51 Milchkaffee, lOOg Brot, lOgButter. 
Zweites Friih tiick lO Uhr vorm.: lOOg Brot, 5g Butter, lEi. 
Mittagbrot l Uhr nachm.: 250g Reisbrei, 50g Fleisch, 500gKartoffelbrei. 
Nachmittags 4 Uhr: 0,51 Milch. 
Abe ndbrot 7 Uhr: 250 g Reisbrei, 100 g Brot, 10 g Butter, l Ei. 

Kranken, denen diese Kost zu wasserarm ist, kann 0,5 1 Flussigkeit 
(Wasser oder dunner Tee) zugelegt werden. Der Wassergehalt der 
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Kost iibersteigt ohne diese Zu1age nicht 1,51 und ist niedrig gewăh1t, 
um die Konzentrationsmoglichkeiten hervortreten zu 1assen. 

Die Blase wird morgens um 8 Uhr ent1eert. In zweistiind1ichen Pau­
sen bis abends 8 Uhr, a1so in 6 Tagesportionen, wird der Harn auf­
gefangen, zu dem a1s 7. der bis zum năchsten Morgen 8 Uhr gesamme1te 
Nachtharn kommt. 

Nach Einstellung auf diese Kost und nach einem "Norma1tag", 
an dem der Harn in zweistiind1ichen Portionen aufgefangen wird, gibt 
man um 10 Uhr als Zu1agen: an einem Tage 3/ 4 1 Wasser, an einem an­
deren Tage 10 g Kochsalz (unter Umstănden auch weniger), an einem 
dritten Tage 20 g Harnstoff. Die Kochsa1zzu1age wird bisweilen auch 
iiber den Tag oder iiber zweites Friihstiick und Mittagbrot verteilt. 
Zwischen den Kochsalz- und Harnstofftag wird, wenn moglich, ein 
belastungsfreier Tag eingeschoben. 

In mehreren Hunderten von Făllen habe ich die Einze1portionen in Funktions­
bezug auf Menge, spezifisches Gewicht, Chlorion- und Stickstoffgehalt nfc~f.:l:.er 
gemessen und die Ergebnisse in Konzentrationskurven und in Tages- Methode. 
bilanztabellen dargestellt. Diese fur wissenschaftliche Zwecke sehr 
ergiebige Methode stellt eine so groBe Arbeitslast dar, daB sie selbst in 
Kliniken nur schwer durchfiihrbar ist und fur den Praktiker gar nicht 
in Frage kommt. Im Kriegslazarett wurden die Analysen unter Fort-
lassung der Stickstoffbestimmungen ausgefiihrt. Damit entfăllt die 
Hauptarbeit und die Methode wird fiir Krankenhăuser und Sanatorien 
ohne weiteres brauchbar. Eine weitere notwendige Verein­
fachung wurde in dem sehr groBen Altonaer Arbeitsfeld unter fiir 
die meisten Fălle ausreichender Genauigkeit so erreicht, daB in den 
Einze1portionen nur noch Menge und spezifisches Gewicht, 
im Gesamtharn nach ZusammengieBen aller Einze1por-
tionen Ch1orion- und Stickstoffgeha1t ermitte1t wurden. Es 
ging aus den friiheren Beobachtungen deutlich hervor, daB der Anstieg 
des spezifischen Gewichtes nach Belastung mit Kochsalz oder Harnstoff 
durch die hohere Konzentration des jeweiligen Belastungsstoffes er-
folgte. Diese vereinfachte Methode ergab also eine Darstellung der ent­
sprechenden Teil-Konzentrationsleistungen; man ersah ferner aus ihr 
den EinfluB einer Zulage auf die Ausscheidung der anderen untersuchten 
Stoffe und die Gesamttagesbilanz. In dieser Form ist die Priifung fiir 
Kliniken und Krankenhăuser mit Laboratorium sehr handlich. 

Eine weitere Vereinfachung, die zu einem vollen Einb1ick in ver­
die V erhăltnisse der Verdiinnung und der Konzentrierungen und zu F~~~~~~~ 
einem annăhernden Urteil iiber die Bi1anzen fiihrt, ohne jede Analyse, priifung 
somit auch im Hause des Kranken und von der Hand eines jeden aus- ~~~c;~ 
fiihrbar ist, ergab sich aus der Betrachtung des Einfl usses, der Praxis. 
den die Be1astungszulagen auf Harnmenge und spezifisches 
Gewicht a usiibe n. Die Beziehung dieser beidenZahlen zueinander ist 
die der umgekehrten Proportionalităt. Je weniger Wasser, um so hoher, 
bei der g1eichen Menge der loslichen Bestandtei1e, das spezifische Ge-
wicht. Da nach einer Wasserzulage hăufig auch eine Mehrausscheidung 
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fester Stoffe und nach einer Be1astung mit festen Stoffen hăufig eine 
Verănderung der Harnmenge, ein Steigen oder Fallen derse1ben, ein­
tritt, so miissen zum Zwecke einer raschen einfachen Abschătzung die 
beiden GroBen in eine Beziehung zueinander gebracht werden. Das 
geschieht, indem man fiir die Tagesmengen das spezifische 
Gewicht auf die Harnmenge 1000 umrechnet. Dann erhă1t man 
nur eine Zah1, die ausdriickt, wie hoch das spezifischeGewicht 
ah den Norma1tagen und an den Be1astungstagen wăre, 
wenn immer g1eichmăBig 11 Harn in 24 Stunden ausgeschie­
den wiirde. 

Betrăgt die Harnmenge z. B. 1500 ccm und das S. G. 1020, so ist 
fo1gender Ansatz zu machen: 

1500 : 1000 = X : 20 

= 20 . 1500 = 30 . 
X 1000 

Betriige die Harnmenge 1000 ccm, so wiirde bei der g1eichen Menge 
ge1tister Stoffe das S. G. 1030 sein. Nach den oben mitgetei1ten 
Vo1umengewichten fiir Kochsa1z- und Harnstofflosungen 
1ăBt sich mit Hilfe fo1gender Tabelle aus der Zunahme des 
auf 11 berechneten S. G. iiber den Wert der Norma1tage die 
Mehrausscheid ung von Harnstoff (Stickstoff) und Kochsa1z 
(Ch1orion) entnehmen. Da die Werte fur Stickstoff zufăllig gerade 
von der doppe1ten GroBe wie die fiir Ch1orion (Cl') sind, und da die 
Ana1ysen, durch die diese Methoden kontrolliert wurden, sich auf 
diese Stoffe (N und Cl') beziehen, so werden auch diese Umrechnungen 
in die Tafe1 aufgenommen. 

Berechnungstafel. 

Zunahme des auf 1000 ccm Il 
umgerechneten spez. =gU =gN =g NaCI =gCI' 

Gewirhts um 

1 3,57 1,67 1,39 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 3,36 
5 17,85 8,35 6,95 4-,20 
6 21,42 10,02 8,34 5,04 
7 24,99 ll,69 9,73 5,88 
8 28,46 13,36 ll,12 6,72 
9 32,13 15,03 12,51 7,56 

10 35,70 16,70 13,90 8,40 

Fehler und Der Feh1er dieser Methode beruht darin, daB die Grundbi1anzen bei 
Grenzen der N' k nk . h . 1 . h .. B' . d d d B . B 1 vereinfach- 1eren ra en nw t 1mmer g ew ma 1g s1n , un a e1n e astungs-
t~go:t stoff mitunter eine groBere oder in se1tenen Făllen auch eine geringere 

Ausscheidung eines anderen Stoffes zur Fo1ge hat. In dem Falle der 
groBeren Ausscheidung steigt das umgerechnete spezifische Gewicht 
auf Werte, die mehr a1s 6 Teilstriche bei Gabe von 20 g Harnstoff und 
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mehr als 7 Teilstriche bei Gabe von lO g Kochsalz betragen. Dann 
wird die wichtige Tatsache der gesteigerten Diurese fester Teile (auch 
Molendi urese = Diurese von Molekulen genannt) klar, ohne daB man 
die Art dieser Stoffe kennt. Dieser Fehler wird bede utend einge­
schrănkt, we nn mandenSammelharn aufKochsalz analysiert, 
was am einfachsten nach der Methode von K.O. Larsson (die Analyse 
mit Hilfe des von H. Str au J3 angegebenen Chloridometers- bei Paul 
Altmann, Berlin NW, LuisenstraBe 47- ist nicht einfacher) geschieht: 

Erforderliche Gcră te: l Glashahnbiirettc zu 30 ccm, cine Vollpipette zu 
10 ccm, 1 MeJ3zylinder zu 20 ccm, 2 Erlenmeyerkolben zu 50 bis 100 ccm, 1 Glas­
trichter. 

Erforderliche Reagenzicn: 1/ 10 normale Silbernitratlosung, Blutkohle 
(Carbo sanguinis puriss. pro analysi Merck), eine 2- bis 5 proz. Losung von Kalium­
chromat, destilliertes \Yasser. 

A usfiihrung: 20 ccm Harn von einem spezifischen Gewicht bis 1025 (ist 
das spezifische Gewicht hăher, muJ3 der Harn mit Wasser verdiinnt werden) und 
saurer Reaktion werden in einem Becherglase mit 1 g odor einem gestrichenen 
Teeloffel Blutkohle (Merck) vcrsetzt und damit wahrend 10 Minuten dann und 
wann geschiittelt. Man filtriert nun durch ein trockenes Filtrum in ein trockenes 
Becherglas, was schnell vonstatten gcht, pipettiert genau 10 ccm von dem wasser­
klaren Filtrat ab und bestimmt hierin die Chloride nach Mohr mit Kaliumchromat 
als Indikator und 1/ 10 normale Silbernitratlosung als Titrierfliissigkeit bis zur 
bleibenden rotlichgclben Verfarbung. 

Die verbrauchten ccm (x) multipliziert mit 58,5, geben den Prozentgehalt 
an Kochsalz. Diese Zahl multipliziert mit der Harnmenge (ccm) und durch 100 
dividiert, gibt die Tagesausschcidung des NaCI. Also: 

x · 58,5 =% NaCI 

x ·~~~G_ccnl = g NaCI. 

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

10 g Kochsalz = 6,06 Chlorion. 

In der einfachsten Ausfiihrung ergibt diese Art der Funk- Ergebnisse 
der 

tionspriifung folgende Einblicke. Funktions· 

l. Bewegung von Harnmenge und spezifischem Gewicht priifung. 

im Tagesverlauf untcr dem EinfluB der Nierenprobekost. 
2. Verdiinnungsreaktion und Wasserausscheidungsver­

lauf am Wassertag. Gesteigerte oder verminderte Molen­
di urese d urch den \Vasserversuch aus dem umgerechneten 
spezifischen Gewicht. 

3. EinfluB von Kochsalz und Harnstoff auf das spezi­
fische Gcwicht (die Konzentrierungen) im Tagesverlauf. 
EinfluB der Zulagen auf die Wasserausscheidung. Ange­
năhert die Bilanz des Zulagestoffes aus dem umgerechneten 
spezifischen Gewicht und ei ne gesteigerte Molendi urese. 

Die Kochsalzanalyse des Sammelharns verschărft die 
Einsicht in die Bilanzverhăltnisse bis zu einer fiir alle prak­
tischen Zwecke ausreichenden Genauigkeit. 

Folgendes Beispiel einer ausfuhrlichen Funktionspriifung zeigt die 
Berechtigung und die Grenzen des einfachen Verfahrens und die Dar­
stellungsweise der Untersuchungsergebnisse. 
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Fall I, 177. Fall von akuter Nephritis nach 7monatlichem Bestehen iru 
Zustand der postnephritischen Albuminurie und Hamaturie. 

Bilanztafel. 

1 1 1 1 
IAusderZunahme 

S. G. auf 

1 

Gefundener des spez. Gew. 
Tag 1 Harn-~ Spez. 1 CI' gN 11 be· Mehrbetrag 

1 

berechneter menge Gew. g rechnet Mehrbetrag 
CI' 

1 
N CI' 1 N 

1. Tag 
1 

1218 1017,81 7,2191 7,5881 1021,7 
1 

-

1 

-
1 

- -
2. 

" 
1 

2090 1009,4 7,088 7,364 1019,6 - - 1 - -
3. 1800 1014,9112,601 1 6,8661 1026,9 1 5,38 - 1 5,29 -

" 

1 

1 

4. 
" 

1 

1556 1019,6 9,948 13,379 1026,5 
1 

2,7 5,79 
1 

- 8,85 
5. 

" 
1000 1020 8,94 7,430 1 1020 

1 
- - - --

Die Wasserbilanz ist normal. Die Kochsalzzulage wird in der auch bei Ge­
sunden iiblichen Zeit ausgeschieden; der aus dem urngerechneten S. G. berechnete 
Wert stimrnt mit dem durch Analyse gefundenen iiberein. Die Ausscheidung 
des Stickstoffs nach Harnstoffzulage ist nach dem Resultat der Analyse kleiner 
als nach dern der Umrechnung, weil an diesem Tage auch eine Mehrausscheidung 
an Kochsalz stattgefunden hat. Bei Einschaltung eines Norrnaltages ware dieser 
Fehler kleiner geworden. An beiden Tagen tritt eine deutliche Vermehrung der 
Harnmenge (Wasserdiurese) ein. 

Ffir die einfacbste Anwendung der Funktionspriifung kommt nur 
die Linie des W assers und des spezifischen Gewichts in Betracht. Die 
Darstellung der ausfiibrlichen Priifung zeigt, daB an den Belastungs­
tagen der Verlauf des spezifiscben Gewichts der Konzentration des 
Belastungsstoffes entspricht. Die horizontale Linie bedeutet die Chlor­
ionenkonzentration im Blute. Bereits der N ormaltag zeigt, daB die Niere 
zu hohen Konzentrationsleistungen făhig ist. Der Wasserversuch ergibt 
eine verspătet (erst nach 4 Stunden) eintretende Zunahme der Harn­
menge, mit der aher die Zulage nocb nicht vollstăndig entfernt ist, daber 
iiber den ganzen Tag eine Erbohung der Wasserkurve bestehen bleibt. 
Also verspătet einsetzende, langsam verlaufende, aher vollstăndig 
werdende Ausscbeidung der Wasserzulage. An den Belastungstagen 
mit Kocbsalz und Harnstoff zeigt sich nicht nur die Hobe, sondern 
aucb die Dauer der Konzentrationsleistungen, die beide die Gesund­
heit der Funktionen beweisen. Die Konzentrationsleistungen setzen 
rechtzeitig ein und bedingen keine V erminderung der Harnmenge, was 
bei Kocbsalzgabe bei gewissen krankbaften Zustănden mitunter im 
Beginn der Tageskurve, mitunter wăbrend des ganzen Verlaufes zu 
beobachten ist. 

Zur Beurteilung der Nierenarbeit sind als unerlăBlich zu beachten: 
Die Bilanzen und die Konzentrationsmoglichkeiten. 

Nierenfunk- Die Tre nn ung zwiscbe n Bilanze n und Ko nze ntratio ns­
tionl~s-und funktionen wird nicbt immer mit geniigender Schărfe durchgefiihrt. 
scheidbun_gs- In beiden Făllen, sowohl bei einer negativen Bilanz wie bei einer Konzen-

erge ms. . h di h . H b di F nk tratwnssc ă gung, spric t man von einer era setzung eser u -
tion. Das sind aher zwei grundverschiedene Dinge. Die Făhigkeit zur 
Gesamtausscheidung (Bilanz) kann trotz maximal berabgesetzter Kon­
zentrierungsmoglichkeit vollstăndig erbalten sein, wenn, wie z. B. im 
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Diabetes insipidus, eine geniigend groBe Menge Harn gebildet wird; 
und andererseits kann trotz hOchster Konzentrationsfăhigkeiten eine 
negative Bilanz bestehen, wie z. B. in gewissen Zustanden der Oligurie 
(bei vielen Făllen von Stauungsniere). Wir konnen nicht in beiden 
Făllen von Schădigungen der Kochsalzfunktion sprechen, sondern 
brauchen nach begrifflicher Trennung auch klar bezeichnende Worte. Die 
begriffliche Trennung ergibt sich aus der Erwăgung, daB 
nur die Konzentrierung eine rein renale Leistung (Nieren­
funktion) ist, wăhrend die Ausscheidung von Wasser, Koch­
salz, Harnsăure u. a. sehr wesentlich d urch die Funktion 
der extrarenalen Faktoren mitbedingt wird. Wir messen also 

1, 177. 1916. 

% 
1,11 

1,3 

1,2 

~1 

Spez. 0,8 
ccm Gew. 
700 1030 0,7 

600 1026 0,6 

500 1022 

liOO 1018 

300 10111 0,3 

200 1010 0,2 

100 1006 D,1 

Kurve 6. 
2. Die Darstellung des Tagesverlaufs. 

4. IX. 5. IX. 6. IX. 
10oo h •14 1 H 20 1000 h 10 g NaCI 

10122115/JAI 

Erklarung der Kurve 6. 

7. IX. 
1000 h 20 g u 

o ,6 
1'-o' 

1 
1 

1 o 

l 

Normaltag (4. IX.): Durchaus normales Verhalten. Hohes S. G. 
Wassertag (5. IX.): Verspătetes Einsetzen (Gipfel nach 4 Stunden) der 

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

Linie des S. G. parallel lăuft. 
Harnstofftag (7. IX.): HoherAnstieg der N-Kurve, der die Linie des S. G. 

parallel lăuft. 
L i c h t w it z , Nierenkrankheiten. 2. Aufl. 6 
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einerseits die Konzentrationsfunktionen, die als rein renales 
Geschehen auch als Nierenfunktionen bezeichnet werden konnen, 
und andererseits die Ausscheidungsarbeit (das sind die Bilanzen). 
Das Verhalten der Konzentrierungsfunktionen zeigt uns 
die Arbeitsmethode der Niere, das Verhalten der Bilanzen 
dagegen das Arbeitsergebnis (Leistung) des gesamten Aus­
scheidungsapparates (von der Gewebskapillare bis zur Niere). 

Die Arbeitsleistung ist in jedem Falle abhăngig von dem Wasser­
haushalt, der sowohl durch krankhafte Prozesse in der Niere wie durch 
abnormes Verhalten in den Geweben starke Verănderungen zeigt. Da 
es meistens sehr schwierig ist, diese beiden Glieder des Wasser­
haushaltes voneinander zu unterscheiden und in ihrer Wertigkeit ab­
zugrenzen, so bezeichnen wir den Komplex der beiden schlechthin als 
Wasserfunktion. Wir kommen auf die Bedeutung des Verhaltens der 
Gewebe noch bei der Besprechung des Odems zuriick. Es muB aher 
mit Entschiedenheit betont werden, daB bei Nierenerkrankungen renale 
Storungen im Wasserhaushalt nicht nur vorkommen, sondern sogar 
klinisch eine sehr hervorragende Rolle spielen. 

Wasseraus- Nachstehende Kurven sollen ein Bild von den Ergebnissen dar­
sc~~~~gs- stellen, die ein Wasserversuch (750 ccm Wasser um 10 Uhr morgens 

getrunken; zweistiindliche Harnentleerungen) haben kann. Es handelt 
sich um Originalkurven, die bei konstanter Kost (Nierenprobekost) 
gewonnen, also untereinander vergleichbar sind. Das hăufige Auftreten 
der Nykturie und in einzelnen Făllen dasAusbleiben derselben am Wasser­
belastungstage zeigt, wie notwendig die Ausdehnung der Beobachtung 
iiber 24 Stunden ist. 

Wasserausscheidungskurven. 
Die ausgezogene Linie bedeutet die Harnmenge, die gestrichelte das spezifische 

Gewicht. Die Zahl 1 bezeichnet den nur in einem Teil der Beispiele wiedergegebenen 
Normalvergleichstag, die Zahl II den Wassertag. Die in der linken oberen Ecke 
jeder Tageskurve stehende Zahl gibt die 24stiindige Harnmenge an. 

L Normale und annahernd normale Reaktionen. 

a) 1, 104. Nephritis acuta, nach Schwund der <:>deme. Es besteht noch 
:Nykturie und Fehlen der Konzentrationsfahigkeit fiir NaCI. Trotzdem guter 
Ausfall des Wasserversuchs bei nicht ganz geniigender Verdiinnungsreaktion 
(S. G. 1006). (Kurve 7). 

b) I, 142. Akute Herdnephritis. Alle Funktionen normal. Gute Bilanzen 
in den Belastungsversuchen. Sehr gute Wasserausscheidung bei unzulanglicher 
Verdiinnungsreaktion. (Harnmenge am Normaltag 1175 ccm.) (Kurve 8.) 

c) m, 266. Akute Nephritis im postnephritischen Stadium. Wasseraus­
scheidung und gute Verdiinnungsreaktion 4 und 6 Stunden nach der Wassergabe·. 
(Leicht verspatete Reaktion.) Herabminderung der Nykturie am Wassertage. 
(Ausscheidung am Normaltage 1630 ceru, davon 640 corn in der Nacht.) (Kurve 9.) 

2. Trage, vollstandige Reaktion. 

d) III, 246. Akute Nephritis nach Schwund der <:>deme. Konzentrations­
fahigkeit fiir NaCI noch geschwacht. Am Wassertage Kochsalzausschwemmung. 
Wasserreaktion nach 2, 4, 6 und 10 Stunden fiihrt zu einer Mehrausscheidung, 
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die in der Nacht wieder eingespart wird. (Harnmenge am Kormaltage 
2375 ccm, davon nachts 1320 ccm.) Verminderung der Nykturie am Wassertage. 
(KurYe 10.) 

I, 104. 

Spez. 500 

Oew 
1018 qoo 

1010 200 

1006 100 

Kurvc 7. 
Normaltag 1515. Wassertag 2260, 

III, 266. 
Kurve 9. 

2345, 

142. KurYe 8. 

ccm 
Spez. 600 
Gew 
7022 500 

1018 

701~ 

2005. 

. . 

e) 1, 114. Akute Nephritis nach Schwund der Odeme. Konzentrationsmog­
lichkeiten und Bilanzen gut. Wasserausscheidung mit geringem Gipfel nach 2 und 
4 Stunden und mit einer starken Nykturie. (Kurve 11.) 

f) III, 274. Nephrosklerosis. Konzentrationsfahigkeit flir Kochsalz herab­
gesetzt. Wasserausscheidung sehr trage. Starkste Verdiinnungsreaktion nach 
8 Stunden. Nykturie (Harnmenge am Vortage 1280 ccm, davon 700 ccm nachts). 
(Kurve 12.) 

6* 



84 Allgemeiner Teil. 

3. Unvollstandige Reaktion mit raschem Beginn 
und spaterer Einsparung. 

g) III, 57 o Akute Nephritis nach Schwund der Odeme. Konzentrations­
făhigkeiten gut. Sehr gute Wasserreaktion nach 2 und 4 Stunden, die zu voll­
stăndiger Ausscheidung der Zulage fiihrt. Spătere Einsparung und betrăchtliches 
Sinken der Nachtmenge. Daher unvollstăndige Tagesbilanz. (Kurve 13.) 

III, 57 o 

Sp6. ccm 
7026 600 

Kurve 10. 
III, 245o 

2945. 

Kurve 13. 
Normaltag 2000. 

Kurve Il. 
I, l14o 

Normaltag 1325. Wassertag 2305. 

Wassertag 2410. 
I, loo 

ccm 
Spez. 500 
âew 
f(Jf8 ~00 

4. Unvollstăndige trăge Reaktion. 

Kurve 12. 
III, 274o 

2150. 

Kurve 14. 

1955. 

h) I, l5o Akute Nephritis. Gute Konzentrationsfahigkeiten; gute Bilanzen 
fiir NaCl und N- Wasserausscheidung, iiber den ganzen Tag verschleppt, fordert 
nur 1/ 3 der Zulage heraus. (Wassermenge am Vortage 1730 corn, davon nachts 
320 corn.) (Kurve 14.) 
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5. Verspatet einsetzende, ob ihrer Kiirze 
unvollstandige Reaktion. 

85 

i) 1, 118. Akute Nephritis nach Schwund der Odeme. Konzentrations· 
fahigkeiten und Bilanzen fiir NaCl und N gut. Wasserzacke erst und nur nach 
4 Stunden. Am Normaltage 1025 ccm Ham, davon 580 ccm nachts. (Kurve 15.) 

I, 132. 

1, 118. Kurve 15. 

1505. 

SpO. 
1030 r-1 

1 1 
1 1 
1 1 Spez. 600 ' \ 1 

' Gel!! : 1022 : 
7 
1 1018 1 

' 1 

' 101'1 

1010 

1060 

10 12 2 

III, 166. Kurve 17. 
X ormaltag 1500. Wassertag 3180. 

Kurve 16. 
Normaltag 1670. Wassertag 1795. 

•,, 

'•--·--·--·--, 

101221168 

1 
1 

\ 

I, 81. Kurve 18. 
2755. 

ccm 
900 

800 

700 

600 

Spez soo 
Gew. 
1018 '100 

10111 300 . 
1 
1 

1010 200 1 
1 
1 •., 1 

1006 700 ',1 

10 12 2 11 6 8/V 

6. Anfangs stark einsparende, mit Nykturie z. T. kompensierende, 
im ganzen a ber mangelhafte Reaktion. 

j) 1, 132. Akute Nephritis. Sinken der Harnmenge wăhrend des Wasser­
tages. Daher gleichmăBig hohes spezifisches Gewicht. Nykturie, die aher nur 
ausreicht, lJo der Wasserzulage herauszubefiirdern. (Kurve 16.) 
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7. UberschuBreaktionen. 

k) III, 156. Akute Nephritis nach Schwund der Odeme. Am Wassertage 
Ausschwemmung von Wasser, NaCl und N. Keine Verdiinnungsreaktion wegen 
der erhohten Molendiurese. Am Kochsalztage und am Nachtage die Zulage weit 
iibertreffende Kochsalzausscheidung. Am Harnstofftage gute Stickstoffbilanz 
und vermehrte Kochsalzausscheidung. Konzentrationen von NaCl und N gut. 
(Kurve 17.) 

l) I, 81. Akute Nephritis nach Schwund der Odeme. Mittlere Konzentra­
tionen von NaCl und N. NaCl-Zulage in 2 Tagen, N-Zulage in 24 Stunden aus­
geschieden. Am Wassertage Ausschwemmung von NaCl und N. Vollstăndige 
Reaktion nach 2 Stunden. Erhebliche Nykturie. Wasserausscheidung am vorher­
gehenden Normaltage 1480 ceru, davon 600 ccm nachts. (Kurve 18.) 

I, 74. Kurve 19. 
3560. 

Spez. 
6ew. 
1018 

701'1 300 
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m) I, 74. Akute Nephritis iru Stadium der Entwăsserung. Wasser, Koch­
salz und Harnstoff bewirken starke Diurese fiir Wasser und geloste Bestandteile. 
Am Wassertage starke Reaktion nach 2 Stunden ohne Verdiinnungsreaktion. 
Sehr erhebliche Nykturie. Wasserausscheidung am vorhergehenden Normaltage 
2280 ceru, davon 770 ceru nachts. (Kurve 19.) 

8. Keine Reaktion. 

n) 1, 141. Stauungsniere. Kardialer Hydrops. Hochkonzentrierter Harn. 
NaCl-Zulage wird in 24 Stunden unter Steigen der Harnmenge auf 1160 ccm 
vollstăndig ausgeschieden. Harnstoffzulage wird in 24 Stunden ausgeschieden 
und bewirkt măchtige Diurese (2795 ceru) und Mehrausscheidung von 20 g Kochsalz. 
(Kurve 20.) 

o) 1, 70. Akute Nephritis im odematosen Stadium. (Kurve 21.) 
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9. Negative Reaktion. 

p) I, 24. Akute Nephritis im iidematiisen 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 ccm. (Kurve 22.) 
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q) 1, 86. Akute Nephritis nach Schwund der Odeme. Nykturie. Konzen­
trationsfăhigkeit fiir NaCl gering. Am Wassertage sinkt die Harnmenge 
von 2475 auf 1980 ccm bei besonders starkem Riickgang der Nykturie. 
(Kurve 23.) 
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2. Die Anurie. 
Einteilung Die An urie ist mit einer Ausnahme (s. unter 6) ein renaler Vor-

der An urie. gang. Ihre Ursachen liegen: 

l. in dem Fehlen beider Nieren (Exstirpation oder schwerste 
Verletzung einer Ni ere 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 = prărenale An urie; 

3. in einer vollstăndigen Aufhebung der Wassersekretions­
făhig kei t beider Nieren (bei akuter Glomerulonephritis, im End­
stadium chronischer Nephritiden, bei schweren degenerativen 
Prozessen z. B. Sublimatniere) = renale An urie i m engere n 
Sinne; 

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

so z. B. bei der Kanălchenverstopfung, die durch Hămoglobin­
massen bei plătzlichem Untergang groBer Blutmengen (V er­
brennungen, Schwarzwasserfieber) stattfindet = renale sub­
renale Anurie. Vielleicht ist auch bei der akuten Nephritis 
die Anurie durch eine Verstopfung der Kanălchen mit Harn­
zylindern mitbedingt (A ufrecht). 

Die Verlegung findet hăufiger in den Ureteren (durch Steine 
oder Tumoren- Gebărmutter-, Blasen- oder Prostatatumoren) 
statt. S u bre nale An urie. Auch SteinverschluB ei nes 
Ureters fiihrt nicht selten zu doppelseitiger Anurie = s u bre nale 
und reflektorische Anurie; 

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

6. in einem Wassermangel bei starken Durchfăllen, hochgradiger 
W asserverarmung des Korpers. 

Casper unterscheidet zwischen der echten An urie, bei der iiber­
haupt kein Harn gebildet wird ( = arenale, prărenale und renale Anurie) 
und derfalsche n An urie, bei der der Harninfolge Ureterenverschlusses 
nicht abflieBen kann (=subrenale Anurie). Diese Namengebung 
ist nicht sehr gliicklich, da die "falsche Anurie" doch auch eine wirkliche 
ist, und da der Unterschied in bezug auf die Harnbildung nur 
im Beginn dieses an urischen Zustandes besteht. Es wird 
nămlich bei UreterenverschluB der Druck im Harnleiter oberhalb des 
Hindernisses sehr groB; er pflanzt sich bis in die Harnkanălchen fort, 
fiihrt dort zu einer Erweiterung und Epithelabplattung, sodann zu 
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einer Behinderung des Kreislaufes, Kompression der GefăBe, Anămie 
des Organs mit rasch folgendem Aufhoren der Harnbildung. 

Die Anurie fiihrt zn dem hochsten Grad der Ausschei­
d ungsins uffiz ienz. 

Symptomatologie der Anurie. Das Bild, unter dem die nicht durch Sytmlpto,-
• • ma o og1e. 

nephritische Prozesse hervorgerufene Anune - also d1e arenale, pră-
renale und subrenale- verlăuft, ist in seinem Beginn und ersten Teil 
meist insofern auBerordentlich iiberraschend, als zunăchst, etwa fiir die 
ersten Tage, aher in manchen Făllen auch lănger, bis zur Dauer 
einer Woche, vollige Symptomlosigkeit und volliges Wohl­
befinden besteht. Erst nach diesem -von Bradford latente 
Urămie genannten - Stadium treten Folgeerscheinungen, be-
stehend in geistiger und korperlicher Miidigkeit, Teilnahm­
losigkeit, vermehrter Neigung zum Schlaf, auf. Gleichzeitig 
macht sich Empfindlichkeit der Muskulatur auf Druck, ge­
steigerte Erregbarkeit der gesamten Korpermuskulatur 
bemerkbar, die zu Sehnenhiipfen, unwillkiirlichen ausfahrenden Be­
wegungen und besonders im Schlaf zum Erwachen infolge eines Ruckes 
fiihrt. Die Sehnen- und Periostreflexe sind oft betrăchtlich 
gesteigert. Trockenheit im Munde, braunschwarz belegte 
Zunge, gănzliche Appetitlosigkeit, Ubelkeit und Brechreiz 
(mitunter Erbrechen), hartnăckiger Singultus, Obstipation und 
Meteorismus sind die sehr quălenden Symptome von seiten des Ver­
dauungskanales. Die Pupillen sind sehr eng. Es besteht Frostgefiihl, 
die Haut ist kiihl. Es bildet sich ein klebriger Schwei13, besonders 
auf der Stirn, der beim Eintrocknen auf der Haut feine, glănzende, 
aus Harnstoff bestehende Schiippchen hinterlăBt. Die Kor per tem pe-
ratur erreicht bisweilen auffallend niedrige Werte. Die 
Atemluft riecht deutlich urinos und ammoniakalisch. Bei 
Vorhalten eines mit starker Salzsăure befeuchteten Glasstabes vor den 
Mund bilden sich Salmiaknebel. 

In den Făllen von subrenaler Anurie kommt es nach den Hypertonie. 

Beobachtungen von Păssler, Brasch u. a. zu einer Blutdruck­
steigerung. Bei renaler Anurie ist die Blutdrucksteigerung eine 
Folge des nephritischen Prozesses. Nach Beobachtung am Tier 
fiihrt Unterbindung beider Nierenarterien nicht zur Blut­
drucksteigerung. Demnach ist zu erwarten, daB eine prărenale 
Anurie (durch Thrombose beider Nierenarterien) das gleiche Verhalten 
zeigt. Wie die arenale Anurie den Blutdruck beeinfluBt, 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 arteriellen Hypertonie zuriick­
kommen. 

Bei denjenigen Anurien, die nicht durch Nephritis bedingt sind, Wtasst~r-
. d' B b h d K . h l h re en IOD kommt es, w1e 1e eo ac tung es 6rpergeww ts e rt, trotz ver- und Odem. 
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mehrter Ausscheidung durch Darm, Magen (Erbrechen) und Haut zu 
einer Wasserretention, aber erst sehr spăt und nur in sehr 
geringem Ma.Be zu Odemen, die dann nicht die Lokalisation der 
nephritischen Odeme (Augenlider) zeigen, sondern an den Fu.Bknocheln 
auftreten. So hat Păssler einen Fall von subrenaler Anurie beobachtet, 
in dem nur ganz spărliche Knochelschwellungen auftraten, obwohl eine 
Wassermenge, die 13-14% des Korpergewichts betrug, im Korper 
verblieben war. Eine solche Fliissigkeitsmenge pflegt beim Nephritiker 
bereits recht deutliche Schwellungen zu machen. Diese Beobachtungen 
sind sehr wichtig und werden uns als Material zum Verstăndnis des 
nephritischen Odems wiederbegegnen. 

Verănde- Auch die lOslichen, zur Ausscheidung durch die Nieren bestimmten 
run!r~t-der Stoffe bleiben im Korper zuriick, und eine V ermehrung derselben im 
zus~mmen- Blute wird nachweisbar. Der Reststickstoff (s. S. 105) steigt stets er-

se zung. heblichan, undderKochsalzgehaltdesBlutesistgleichfallsineiner An­
zahl vonFăllen, wenn auch nicht regelmăBig, erhoht befunden worden. 
Der Gefrierpunkt sinkt. Alle diese Zeichen einer hoheren Konzen­
tration des Blutserums treten ein, obwohl, wie die Abnahme von Hămo­
globin und Zahl der roten Blutkorperchen zeigen, sich das Volumen 
des Blutes infolge Wasserretention vermehrt. 

Urămieund Nur in seltenen Făllen tritt das Bild der Krampfurămie 
Eklampsie. ein, eine Tatsache, die fiir die Beurteilung des Wesens der Krampf­

urămie (der akuten Urămie) sehr bedeutungsvoll ist. Die Vergif­
tungserscheinungen bei den reinen, nicht nephritisch bedingten 
Formen der Anurie bestehen in folgenden Symptomen: GroBe Hin­
fălligkeit, Vberempfindlichkeit der Muskulatur auf Druck, gesteigerte 
Muskelerregbarkeit, Neigung zum Frieren, klebriger KopfschweiB, 
groBe Atmung, Kopfschmerzen und Erbrechen, sind also gleich denen, 
die bei der chronischen Urămie, bei Schrumpfnierenkranken, beobachtet 
werden. Man hat dieses Bild als "Harnvergiftung" und auch als "echte 
Urămie" bezeichnet und es genetisch in scharfen Gegensatz zur Krampf­
urămie gestellt. Fur die Differenzierung dieser beiden Zustănde ist es 
aber wichtig, festzustellen, daB Fr. M iiller bei nichtnephritischer An urie, 
auch infolge von UreterenverschluB, echte eklamptische Anfălle beobach­
tet hat, da BAs coli in seiner Zusammenstellung einige Fălle von Krămpfen 
und sogar einen Fall von eklamptischer Amaurose erwăhnt. Voi­
hard teilt einen sehr gut untersuchtenFall von eklamptischer Urămie 
bei doppelseitigem HarnleiterverschluB mit, in dem es infolge der 
Harnstauung zu einer doppelseitigen Hydronephrose gekommen war, 
das Nierenparenchym Verbreiterung der Interstitien, Erweiterung der 
Harnkanălchen und vielfach auch der Bowmanschen Kapseln, aber 
keine entziindlichen oder degenerativen Verănderungen 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 Anfăllen. 

Das Krankheitsbild der nichtnephritischen Anurie liefert uns also 
wichtiges Material fiir das Verstăndnis des Wesens der drei groBen 
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extrarenalen Symptome der Nephritis, der Blutdrucksteigerung, des 
Odems und der Urămie. 

Die Diagnose der Anurie ist mit der Feststellung des Fehlens der Diagnose. 

Harnentleerung nicht erledigt. Es muB durch Katheterism us das 
Leersein der Blase nachgewiesen werden. 

Die hăufigste Ursache der Anurie ist die Steineinklemmung im 
Ureter. Die Diagnose ist zunăchst die der Nieren- und Uretersteine 
iiherhaupt; die Vorgeschichte (Koliken, Blutungen, vorangegangene 
Rontgenuntersuchungen) liefert wichtige Anhaltspunkte. Eine Anurie 
infolge gleichzeitiger doppelseitiger Steineinklemmung diirfte wohl 
ăuBerst selten sein. Der einseitige SteinverschluB fiihrt aher aus zwei 
Griinden zur volligen Anurie, einmal weil in einer Anzahl von Făllen 
infolge des chronischen Steinleidens eine Niere iiherhaupt nicht mehr 
funktioniert, sodann weil die An urie der zweiten Niere eine reflektorische 
sein kann. Zu einer Diagnose, die eine hrauchhare Unterlage fiir 
die chirurgische Therapie ahgiht, hedarf es der Feststellung, welche 
Seite durch den SteinverschluB die Anurie hedingt. Diese Diagnose 
ist auBerordentlich schwierig. Einen Anhaltspunkt giht die Angahe 
des Kranken, auf welcher Seite die letzte, der Anurie vorausgegangene 
Kolik war. Zu hedenken ist jedoch, daB ein kontralateraler Schmerz 
vorkommt. Die Feststellung einer Nierenvergr6Berung durch die 
Palpation ergiht fiir die Lokaldiagnose nichts, wohl aher ist die hrett­
harte Spannung der Bauchmuskulatur auf der erkrankten 
Sei te und auch die lokale Druckschmerzhaftigkeit von Belang. Die 
Untersuchung nach dieser Richtung muB moglichst friihzeitig gemacht 
werden, bevor eine etwa eintretende Benommenheit diese Symptome 
verwischt. Eine Rontgenuntersuchung wird, sofern sie Steinschatten 
nur auf einer Seite ergiht, die Diagnose sehr wesentlich fordern. Der 
Ureterenkatheterismus kann die Unwegsamkeit eines Ureters oder beider 
ergeben. Da aber die Art des Hindernisses nicht gefiihlt und auch nicht 
entschieden werden kann, ob es die Ursache der Anurie bedeutet, so ist 
auch diese Untersuchungsmethode, besonders bei Steinschatten in beiden 
Nierenbecken noch nicht entscheidend fiir die ortliche Diagnose (Israel). 
Auch wenn man alles beriicksichtigt: Anamnese (Ort der letzten Kolik), 
Druckschmerz und Defensio muscularis, Rontgenuntersuchung und 
doppelseitigen Ureterenkatheterismus, braucht man immer noch etwas 
Gliick, die richtige Seite zu treffen. 

Zur Aufklărung des Wesens einer Anurie gehort die rektale bzw. 
auch gynăkologische Untersuchung, da eine besonders beim 
weihlichen 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 An urie eine ărztliche Beohachtung 
vorangegangen, so ist die Diagnose nicht schwierig. Sonst wird das 
nephritische Odem, die Blutdrucksteigerung und die Anamnese die Er­
kenntnisdesrenalen Ursprungs der Anurie ermoglichen. Auch beider auf­
steigenden chronischen Pyelonephritis kann es zu einer An urie kommen. 
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Hier ist die Vorgeschichte dem Kranken und semer Umgebung hin­
reichend bekannt. 

Von gri:iBter Bedeutung ist die reflektorische Anurie, die bei 
einseitigem UreterverschluB vi:illige Harnlosigkeit zur Folge hat. Der 
Reflex geht vom Ureter, vom Nierenstiel, besonders aher von der Niere 
selbst, und zwar infolge der Drucksteigerung aus, die in ihr bei Harnstauung 
entsteht. Die reflektorische An urie tritt daher besonders gem bei 
den akuten Retentionen ein, wie sie durch Ureterabknickungen 
bei Wanderniere zustandekommen. Auch die Ureterverlegung 
d urch einen hydronephrotischen Sack fiihrt oft zu einer reflek­
torischen Oligurie und kann eine ganzliche Anurie bedingen. Die 
Schwankungen in der Hamausscheidung, die wir bei Hydronephrosen 
nicht selten treffen, sind die Reflexfolgen der vermehrten Wand­
s pann ung der Sackniere und nicht, wie man bisweilen glaubt und hi:irt, 
die Folgen der Retention des ohne Hemmung gebildeten Hames in den 
hydronephrotischen Hohlraumen. Die Kenntnis oder die Feststellung 
des Bestehens einer Wandemiere oder einer Hydronephrose wird 
also fiir die Diagnose einer Anurie stets wichtig sein. 

Prognose. Die Prognose. Die Anurie stellt immer ein gefahrliches Ereignis 
dar, das unbedingt zum Tode fiihrt, wenn die Wiederherstellung nicht 
in wenigen Tagen gelingt. 

Therapie. Die Therapie. Bei der subrenalen Anurie ist urologische und 
chirurgische Hilfe notwendig. Liegt die Ursache in einer Urolithiasis, so 
soll ein Versuch mit dem Ureterenkatheterismus auch aus 
Riicksicht auf die Therapie nicht versaumt werden. Es braucht 
nicht immer der Stein selbst zu sein, der den VerschluB macht, 
sondem es kommt auch ein Blutgerinnsel oder ein Ureterkrampf 
in betracht. Tritt auf die Harnleitersondierung hin kein Ham auf, 
so soll man mit Methoden, von denen man eine Blutentlastung der 
Niere erhoffen ki:innte, also mit Aderlassen, Blutegeln in der Nieren­
gegend u. dgl. nicht kostbare Zeit verlieren, sondem zur Operation 
schreiten. Auch wenn ein Ureterstein ri:intgenologisch festgestellt ist, 
gilt der erste Schnitt der Niere selbst. Es ist unbedingt notw~ndig, 
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 entfemen. Damit wird die intrarenale, zur Anurie fiihrende 
Spannung beseitigt, dem Ham, der sich bilden soll, ein AbfluB ge­
schaffen und der Indicatio vitalis Geniige getan (Israel). Trifft die 
Operation ungliicklicherweise die falsche Niere, so muB, falls diese Niere 
funktionsuntiichtig ist, sogleich die andere Seite vorgenommen werden. 
Ist die Niere wohl erhalten, aher geschwollen, so kann man einen Kapsel­
schnitt oder die Decapsulation versuchen und bis zum nachsten Tage 
abwarten. Dauert die Anurie fort, so darf mit der Freilegung der schul­
digen Seite nicht langer gezogert werden. 

Ein solcher Fall von einseitig bedingter Anurie stellt eine reflek­
torische Anurie dar. Es muB die Ursache des Reflexes in der 
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kranken Niere ausgeschaltet werden. Das geschieht durch die Ne phr­
ektomie. Israel hat einen Fall beschrieben, in dem die Exstirpa­
tion einer Sackniere in einem mit Oligurie einhergehenden Anfall so­
gleich eine erhebliche Zunahme der Harnmenge bewirkte. Also Be­
seitigung einer Harnsperre durch Exstirpation der reflexauslOsenden 
Ni ere. 

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 fiihren, kann eine Atropinbehandlung (3 mal 
tăglich 1 mg Atropin. sulfur. subkutan oder per rectum, auch per os) 
versucht werden. 

Bei der Behandlung der renalen Anurie (nephritische An urie, bei Behandlung 

S bl. t · ·· ) t ht · ht d. hi · h B h dl · t der renalen u 1ma mere u. a. s e mc 1e c rurg1sc e e an ung 1n ers er (nephrl-

Linie, sondern die vollige Nahrungskarenz (Hunger und tAisch~nl 
nur1e. 

Durst) (Volhard). Bei guter Aufsicht ist dieses Verfahren ohne 
jedes Bedenken. Es kann mehrere Tage lang durchgefiihrt werden. 
Quălendes Durstgefiihl wird durch Mundspiilen (z. B. mit Pfeffermiinz­
tee) und kleine Dosen Opium bekămpft. Auch Neocesol kann versucht 
werden. Findet, wie z. B. bei Quecksilbervergiftung oder wie in einem 
jiingst von uns beobachtetem Falle einer mit Durchfăllen und Anurie 
einhergehenden parathyphosen Erkrankung starker Wasserverlust durch 
die Darmentleerungen statt, so darf die Wasserzufiihrung nicht gănzlich 
gesperrt werden. Die Entscheidung dariiber, wie weit das Durstver­
fahren zu mildern ist, kann in manchen Făllen in Ubereinstimmung mit 
dem Patienten getroffen werden. 

In allen Făllen, in denen man eine die Anurie bedingende oder mit­
bedingende odematose oder kongestive Schwellung erwarten darf, d. i. 
insbesondere bei der akuten hydropischen Glomerulonephritis, ist ein 
ausgiebiger AderlaB (beim krăftigen Erwachsenen 500-600 ccm; das 
Blut muB schnell flieBen, daher mitunter lieber Venaesectio statt Venae­
punctio) angezeigt. 

Weiter kann man von einer energischen Anwendung von Erwărmung 
der Haut eine Unterstiitzung erwarten. Nicht als ob es moglich wăre, 
die Niere selbst auf diese Weise zu erwărmen, sondern weil man eine 
vasomotorische Reaktion in der Niere erzielen kann. V on diesem Ge­
sichtspunkt aus empfiehlt es sich Hitzeprozeduren (auch Diathermie) 
von halbstiindiger Dauer vorzunehmen, und etwa zweistiindige Pausen 
einzuschalten. 

Auch eine Ableitung der Odeme nach auBen (Drainage) kann bei 
akuter Nephritis, sofern sie zu hochgradigem Hydrops gefiihrt hat, in 
Frage kommen. 

Mit diuretischen Mitteln bin ich bei der nephritischen Anurie (wie 
iiberhaupt bei der akuten Nephritis) ăuBerst zuriickhaltend. Auch den 
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WasserstoB nach Volhard habe ich in solchen Făllen nicht mehr an­
ge:vandt. 

Wenn die Frage aktiven Eingreifens bei Fortdauer der Anurie bren­
nender wird, so soll eine intravenose Infusion versucht werden, aber nicht 
mit physiologischer KochsalzlOsung, bei der in einigen (seltenen) Făllen 
das Auftreten von Eklampsie mitgeteilt worden ist, sondern mit einer 
Ringerlosung (7-8 g NaCl, 0,2 g KCl, 0,2g CaCl2 auf 1000 ccm Wasser) 
oder noch besser mit einer 7proz. Traubenzuckerlosung (500-750 ccm). 
In Făllen von Anurie bei toxischer epithelialer Nephropathie kommt 
auch der Versuch der intravenosen Infusion einer alkalischen Losung 
(mit und ohne Traubenzucker) in Betracht. 

Eine brauch bare alkalische Losung wird nach Mag nu s-Le v y so 
dargestellt, daB durch eine sterile 4proz. Losung von Natrium bicar­
bonicum Kohlensăure durchgeleitet wird, um die beim Sterilisieren ent­
wichene C02 zu ersetzen. Will man gleichzeitig Traubenzucker an­
wenden, um einen milden diuretischen Reiz auszuiiben, so empfiehlt es 
sich, weil eine alkalische Zuckerlosung beim Sterilisieren braun wird, 
40 g NaHC03 in 800 ccm Wasser zu losen, zu sterilisieren und mit C02 

zu behandeln (Losung 1), sodann 50 g Dextrose in 200 ccm Wasser zu 
losen (Losung 2), diese Losung zu sterilisieren und die beiden Losungen 
vor dem Gebrauch zu vereinigen. 

Bei Anwendung dieser Mittel und Methoden geht die nephritische 
Anurie fast stets zuriick. 

Es sei noch erwăhnt, daB auch Rontgenbestrahlung der Nieren emp­
fohlen wird. Eigene Erfahrungen dariiber fehlen mir. 

Die Beurteil ung des Zustandes und die Indikations­
stellung zur Operation richtet sich nach dem Zustand 

Indikation des Zentralnervensystems. Ist das Sensorium klar, besteht 
~~~n°Y~r~· keine Reflexsteigerung, kein Babinskiphănomen, so soll 
gehen1bei man in Ruhe die internen Methoden vornehmen. Die Indi­
rena er 
Anurie. kation zum chirurgischen Eingriff ist nicht gege ben d urch 

die Hohe des Reststickstoffes, die zu schweren Tăuschungen nach 
beiden Richtungen hin fiihren kann, auch nicht durch den Grad 
der Gefrierpunkterniedrigung des Bl utserums. 

Ist die Anurie durch die beschriebenen Mittel nicht beeinfluBbar, 
droht Urămie, tritt eine andauernde Steigerung der Reflexe ein, die 
durch Lumbalpunktion nicht gedămpft werden kann, oder machen sich 
Anzeichen von Lungenodem bemerkbar, so kommt die einseitige De­
kapsulation in Betracht. A usdriicklich sei bemerkt, daB der 
Zwang zum chirurgischen Eingriff bei der nephritischen 
An urie n ur ganz auBerordentlich selten vorliegt. Mir person­
lich hat er sich noch nie ergeben. Bei der Sublimatniere, als hăufigstem 
Beispiel der akuten toxischen Nephropathie, darf man in Anbetracht 
der iiblen Prognose mit der Operation etwas weniger zuriickhaltend sein, 
tut aber gut, die therapeutischen Erwartungen ăuBerst niedrig ein­
zustellen. 
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3. Die Oligurie. 
W enn es ein volliges Versagen der Niere in bezug auf die Wasser­

diurese gibt, so mu.B es auch eine Herabsetzung dieser Funktion geben. 
Dieser Appell an das logische Denken ist notwendig, weil die Arbeit der 
Niere im Wasserhaushalt gegeniiber der Funktion der Gewebe (extra­
renalen Faktoren) vielfach unterschătzt wird. Es gibt also einen 
renalen Wasserfehler. Aher es ist durchaus nicht leicht, seine Be­
deutung fur den Wasserhaushalt von der Wirkung der so oft gleich­
zeitig verănderten Gewebe abzugrenzen. Darauf werden wir bei der 
Besprechung des Odems zuruckkommen. 

Bei Oligurie ist eine ausreichende Nierenleistung (Aus-Oligurie~d 
h · d b · t) d t d · K Aussche1· se e1 ungsar e1 nur ann zu erwar en, wenn 1e onzen-dungsarbeit. 

trierungsfunktionen ungeschădigt sind. Das ist aher 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 Kreislaufschwăche bewirkt, daB zu wenig auszuschei-
dendes Wasser durch die Niere lăuft, fuhrt gleichzeitig zu einer schlechten 
Ernăhrung des Parenchyms und dadurch zu Funktionsabnahme. Es 
ist sehr bemerkenswert und wichtig zu wissen, daB unter 
diesen Verhăltnissen, wie auch unter anderen, keine Funk-
tion auch nur annăhernd in dem Grade geschădigt wird, 
als die der Kochsalzkonzentrierung, die also die weitaus 
empfindlichste im Komplex der Nierenfunktionen ist. 

Die bei gleichzeitiger Oligurie bestehende Unfăhigkeit der Kochsalz­
konzentrierung wird nicht selten als Folge des schlechten Kreislaufes 
und des durch ihn bedingten mangelhaften Angebots an auszu­
scheidendem Kochsalz aufgefaBt. 

Die Berechtigung dieser Auffassung erscheint aher doch zweifelhaft. 
Denn es tritt die NaCl-Konzentrationsschwăche durchaus nicht in 
allen Făllen von schlechter Nierendurchblutung ein; es gibt Stauungs­
nieren, die einen hochgestellten Harn von sehr hohem NaCl-Gehalt 
bilden. Und in den Făllen, in denen die Schădigung der NaCl-Funktion 
vorliegt, ist die Făhigkeit, den Harnstoff zu konzentrieren, eine ganz 
auBerordentlich gute, obwohl doch infolge der schlechten Durchblutung 
das Angebot von Harnstoff nicht besser ist als das von NaCl. 

Umstehende Tabelle gibt ein Bild von dem gegensătzlichen Ver­
halten dieser beiden Funktionen unter den gleichen physikalischen 
Verhăltnissen. 

Ein solches Darniederliegen der Kochsalzfunktion fuhrt bei beste­
hender Oligurie fast immer zu einer Kochsalzretention, da eine Diăt, 
die nur l bis 2 g NaCl enthălt, ffir lăngere Zeit nicht durchffihrbar 
ist. Wir treffen ein solches V erhalten nicht bloB bei lănger dauernder 
kardialer Stauung, sondern hăufig im Beginn einer akuten Nephritis 
und vor allem bei der epithelialen Nephropathie (Nephrose) als lang­
wierigen und nicht selten bis zum Tode bleibenden Zustand. 

Das sind Fălle, in denen der funktionelle Defekt durch ein hohes 
spezifisches Gewicht verschleiert wird, in denen die fortlaufende Analyse 
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1, 82. Dekompensation des Herzens. Hochgradiger Hydrops. Arrhythmia perpetua 
Harn hochgestellt. 1/ 2 %o Alb., hyal. und gran. Zyl., vereinzelte rote und weiBe 

Blutkorper, Bilirubin +, Urobilin +, Urobilinogen +-

Datu~ Il Menge 1 Spez. Gew.J '/o CI' 1 
1 

1 
g CI' 0/o N gN K.Gew. 

1 

Bemerkungen 

5.X. 500 1020 0,0391 0,1956 1,726 8,620 67,5 3 X 0,1 g fol. 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 - - - -

- 1 14. X. 2400 1013 0,469 11,27 455 10,91 69,5 
15. X. 3220 1025 0,454 14,60 367 111,80 am 21. X. 
16. X. 2560 1 1012 10,454 11,61 1 403 110,31 1 64,5 li 

auf NaCl nicht nur diagnostische Bedeutung hat, sondern auch iiber den 
Fortgang und die Prognose AufschluB gibt. 

Ob sich auch trotz der gutenKonzentrationsleistung fur die N -haltigen 
Substanzen Ausscheidungsdefekte ergeben, hăngt von dem Grade der 
Oligurie und dem EiweiBgehalt der Nahrung ab. Eine N-Analyse ist 
fiir den Praktiker nicht moglich. Man kann, da die Konzentration 
von N (abziiglich des von dem oft hohen HarneiweiBgehalt herriihrenden 
Stickstoffes) mindestens 1%, meist aher hOher, 1,3 bis 1,5% betrăgt, 
fiir je lOOccm Harn lOg NahrungseiweiB (=ca. l,6gN) geben, 
wo bei manaberiiberdieMengevon 70gnichthinausgehen wird. 

Uber die Behandlung der Oligurie s. unter Anurie und Odem. 
Noch seltener und schwerer als bei der Anurie wird man sich bei der 

Oligurie zu einem operativen Eingriff entschlieBen. Ein solcher ist nur 
dann zu empfehlen, "wenn alle Mittel der inneren Medizin erschopft 
sind und das Leben des Kranken (durch den Grad und die Dauer der 
Oligurie) bedroht erscheint" (Senator). 

4. Die Niereninsuffizienz. 
Wir haben bereits den Begriff der Ausscheidungsinsuffizienz 

(s. Anurie), den Begriff der Teilfunktionsschădigung, die in ge­
wissenFăllen(Oligurie) zurteil weise n A usscheid ungsins uffizienz 
fiihrt, kennen gelernt. Der Begriff "Nierenfunktion" gilt nur fiir 
ausschlieBlich renales Geschehen, d. h. fiir den renalen Anteil 
der Wasserausscheidung und die Konzentrationsleistung bei den ge­
losten Bestandteilen; von ihm zu trennen ist das A usscheid ungs­
ergebnis, die Bilanzen, die auch von der Beziehung der Gewebe 
zu den Korperfliissigkeiten abhăngen. Es wiirde also der Mangel der 
Konzentrationsfăhigkeit fiir Kochsalz als eine Funktionsschădigung 
zu bezeichnen sein, aher nicht, obwohl die Niere fiir NaCl insuffizient 
ist, als Niereninsuffizienz, weil der Schaden nicht alle (wichtigen) Funk­
tionen der Niere betrifft. Der Begriff "Niereninsuffizienz", der in 
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der neueren Nierenpathologie seit Koranyi an zentraler Stelle steht, 
wird aher in so verschiedener Weise gebraucht, daB eine Verstăndigung 
notwendig ist. 

Koranyi nennt Niereninsuffizienz "denjenigen Zustand des Or- was ver­

ganismus, der herbeigefiihrt wird, wenn die gesamte Nierenfunktion ste~;te~n 
hinter den Bediirfnissen des Organismus zuriickbleibt". Diese Be- N~~~nin;uf­
griffsbestimmung wăre eindeutig, wenn unter gesamter Nierenfunktion IZienz 

rein renale Vorgănge gemeint wăren. Das ist aher 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 EiweiBstoffwechsels zuriickge-
halten werden. Dieses V erhalten wollen wir Ausscheidungsinsuffizienz 
nennen, da es auch bei gesunder Niere durch alle die Umstănde, die zu 
Odemen fiihren, bewirkt werden kann. 

Fr. Miiller sagt in seinem Meraner Referat: "Unter dem Namen 
Niereninsuffizienz hat man das Unvermogen der Niere zu verstehen, 
die harnfăhigen Stoffe ebenso schnell und ebenso vollstăndig zu eli­
minieren, als dies bei der gesunden Niere der Fall ist, und zwar sehen 
wir gesetzmăBig, daB in den leichten Graden der Insuffizienz die Aus­
scheidung nur verzogert ist, wăhrend sie in den schwereren Graden 
unvollstăndig geschieht und zu einer Anhăufung der Exkretionsprodukte 
in den Korpersăften fiihrt. Die Niereninsuffizienz kann sich sowohl 
auf das Wasser wie auf die festen Bestandteile erstrecken." 

Diese Definition geht entschieden zu weit; sie umfaBt alle Funktions­
storungen und alle Ausscheidungsstorungen. Volhard bezeichnet in 
seiner neuen Monographie als das Wesen der Insuffizienz das MiB­
verhăltnis zwischen Leistung und Anforderung. Weiterhin sagt Voi­
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 verzogert ausscheidet." 

Auch das sind Definitionen, die Ausscheidungsstorungen der ver­
schiedensten Art umfassen und von Volhard selbst durch folgende 
Vberlegungen eingeschrănkt werden. 

"Da Wasser- und Salzretentionen vorkommen, ohne daB eine Un­
făhigkeit der Niere, diese Stoffe auszuscheiden, vorliegt, da solche 
Retentionen durch eine zweckmăBige Ernăhrung eingeschrănkt werden 
konnen, da sich aher Produkte des endogenen EiweiBstoffwechsels 
unter allen Umstănden bei Versagen der Niere anhăufen, so ist der 
Grad der N-Retention ungefăhr als MaBstab der Niereninsuffizienz zu 
betrachten." 

StrauB, Munck und auch Fr. Miiller (in einer neueren, derBe­
griffsbestimmung auf dem Gebiete der Nierenkrankheiten gewidmeten 
Abhandlung) sprechen sich iiber die Niereninsuffizienz gar nicht aus. 
Darnach mag es zweifelhaft erscheinen, ob dieser Begriff iiberhaupt 
noch notig ist. Ich stimme Volhard bei, daB die Frage der Nieren­
insuffizienz in den Vordergrund des Interesses geriickt werden muB, 

J, i c h t w it z, Nieren!..Tankheiten. :!. Aufl. 7 
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und daB die Feststellung ihres Bestehens oder Fehlens fur die allgemeine 
Betrachtung, wie ffu den einzelnen Fall, eine Orientierung von funda­
mentaler Bedeutung ist. 

Gebraucht man die Worte Funktion, Funktionsstorung, Nieren­
insuffizienz ausschlieBlich fUr die Art der Sekretion, fur rein renale 
Vorgănge, dagegen die Worte Ausscheidung, (partielle) Ausscheidungssto­
rung, Ausscheidungsinsuffizienzfur den Erfolg der A usscheid ung, an 
demauch extrarenale U mstănde beteiligt sein konnen, so ist fUr den Begriff 
Niereninsuffizienz nur dann Raum, wenn es eine so komplexe 

Die Xieren-Funktionsstorung der Niere gibt, daB alle Funktionen, zum 
insuffizienz . d t b d' 1 b . ht' t d . t d' W ist eine m1n es en a er 1e e ensw1c 1gs en, as 1s 1e asser-
f,~~i~~:- ausscheid ung'. und zwar in ihre.m renalen ~ntei.l,. die Koch­
schtidigung. salz- u nd Stlc ks toff ko nze n tner ung gle1 chze1 t1g se h wer 

geschădigt sind. 
Eine solche komplexe Funktionsschădigung gibt es; uml sie spielt 

am Krankenbett eine sehr groBe Rolle. Alle Autoren sind dariu einig, 
daB 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 a us­
schlieBlich ihn als Niereninsuffizienz. 

Kor a nyi stellt folgende Kennzeichen dieses Zustandes zusammen: 
l. Die Molekularkonzentration des Harns ist gleichmăBig. 
2. Die Konzentration der einzelnen verschiedenen Harnbestandteile 

schwankt ebenfalls zwischen engeren Grenzen. 
3. Der EinfluB des Stoffwechsels auf die Nierentătigkeit ist geringer 

und kommt, wenn derselbe uberhaupt nachweisbar ist, verspătet 
zum V orschein. 

4. Das Maximum und das Minimum der moglichen molekularen 
Konzentration des Harnes rucken derjenigen des Blutes năher. 

5. Die Permeabilităt der Nieren fur geloste Molekule nimmt ab. 
6. Die Permeabilităt der Nieren fUr Wasser nimmt ab. 
7. Die physiologische gegenseitige Unabhăngigkeit der Wasser­

diurese und der Ausscheidung gelăster Stoffe geht je nach dem 
Grade der unter 4. erwăhnten Storung mehr oder weniger voll­
stăndig verloren. 

Volhard findet ungefăhr dasselbe bei der sekundăren Schrumpfniere 
und bezeichnet diesen Zustand als absolute Niereninsuffizienz. 

Im Ergebnis unserer Funktionsprillung stellt sich die Niereninsuffi­
zienz in folgender W eise dar: 

Fali 1, 127. 32jahriger Mann. Seit 3 Jahren nierenkrank. Ursache un­
bekannt. Klagt iiber Schwellung der Beine, Kurzatmigkeit, Verminderung des 
Sehvermiigens. BlaB, gedunsen. MăBiges Odem beider Unterschenkel. Hamo­
globin 38%. Herz stark nach links, maBig 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, diinn, 6 bis 12%0 Alb., hyal., granul. und epithel. Zyl., Nierenepithelien, 
wenige rote und weiBe Blutkiirperchen. Diagnose: chronische Nephritis im Sta­
diurn der Niereninsuffizienz. 
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Die Harnmengen sind hoch. Nykturie. Mehr a1s 50% des 24stiindigen Harns 
erscheint in der Nacht (von 8 Uhr abends bis 8 Uhr morgens). Die spezifischen 
Gewichte liegen zwischen 1010 und I015. 

Am Norma1tag (8. II.) Konstanz der Konzentrationen von 01' und N. 
01' isotonisch (in der Hohe der Horizontallinie ). 

Am W assertag (9. II.) keine deut1iche Wasserzacke. Keine Verdiinnungs-
reaktion. 01'- und N-Linien wie am Norma1tag. 

Am Kochsa1ztag (10. II.) und Harnstofftag (Il. II.) dasse1be Bi1d. 
Die Zu1agen von Wasser und Kochsa1z werden retiniert. 
Die Harnstoffzu1age unter măBiger Steigerung der Harnmenge (besonders 

nachts) zu etwa 1/ 4 ausgeschieden. 
7* 
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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 liberschreitendes spezifisches Gewicht. 
Die stlindlichen oder zweistlindlichen Harnportionen sind oft von etwa 
gleicher GroBe. Alle Einfliisse, die sonst die Harnmenge ver­
ăndern, kommen nicht zur Wirkung. Auch die Konzentrationen 
von NaCl und N verlaufen liber den ganzen Tag geradlinig, bzw. mit 
geringen Schwankungen. 

Kochsalz- Die Konzentration des NaCl im Harn fălit bei einer groBen Zahl 
is~~~~::~ dieser Fălle 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 Făllen ist die Niere nicht 
einmal zu dieser Leistung făhig; dann liegt der Kochsalzgehalt des Harnes 
zwangslăufig unter dem des Blutwassers, es besteht eine Kochsalz­
h y pot o ni e. Mitunter beobachtet man, auch in vorgeschrittenen Făllen, 
noch einen Rest von Konzentrationsfăhigkeit flir NaCl, so daB der 
Harn wenigstens vorlibergehend einmal einen Wert von 0,75% NaCl 
erreicht. Die Herstellung so geringer Konzentrationswerte, wie sie 
auch in Exsudaten und in der Odemfllissigkeit anzutreffen sind, ist 
nichts flir die Niere Spezifisches. Die Stickstoffkonzentration zeigt 
im Tagesverlauf nur geringe Schwankungen; sie betrăgt meistens 0,5% 
bis 0,6%, erreicht nur selten ein wenig hohere Werte, ist aher in ganz 
schweren Făllen 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 EinfluB. 
Es tritt weder eine V erdlinnungsreaktion noch eine Konzentrations­
steigerung ein. Die Verănderlichkeit der Harnausscheidung ist verloren-

Zwangs- gegangen. Auch durch Trockenkost und Dlirsten wird die Polyurie 
po!yurie. nicht vermindert; es ist eine Zwangspolyurie. Die Niere braucht 

groBere W as ser me ngen, u m die loslichen Stoffe a usz uscheiden 
und nimmt das Wasser, wenn es nicht von auBen angeboten wird, aus 
denGeweben. Durstversuche werden daher von diesen Kranken 
nicht vertragen. Diese Zwangspolyurie ist die Folge des Verlustes 
der Konzentrierungsfunktionen. Sie tritt liberali auf, wo ein solcher 
Defekt besteht, der (s. physiologische Einleitung S. 22 ff.) im Tubularepithel 
lokalisiert werden mult Wir treffen sie beim Diabetes insipidus auf 
funktionellem Boden, ferner bei allen Făllen von Har n stau ung (z. B. bei 
Prostatahypertrophie ), wenn die Stau ung bis in die Tubuli der Niere reicht 
und durch den Druck die Kanălchen erweitert, die Epithelien abgeplattet 
werden und somit in ihrer Funktion behindert sind. Bei diesen Zu­
stănden sind die Glomeruli unversehrt und in ihrer Făhigkeit zur W asser­
ausscheidung nicht geschădigt. Es kommt daher zu Polyurien sehr erheb­
licheren Grades, als wir sie bei dem Sekretionstyp der Niereninsuffizienz 
treffen, so daB eine Ausscheidungsinsuffizienz nicht einzutreten braucht. 

B;:aen~~e Die Zwangspolyurie bei der Niereninsuffizienz ist dagegen 
poiyuile. eine begrenzte, weil in diesen Făllen durch die schwere Ver­

ănderung des gesamten Parenchyms, einschlieBlich der 
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Glomeruli, auch das Wasserausscheidungsvermogen geschă-
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 stăndig mit dem groBten Maximale 
M B · h K ·· d h h · 1· h 1 · h · t · . t d Dauerarbeit a 1 res onnens un wa rsc e1n IC g e1c zel 1g m1 emdes Nieren-
ganzen Rest von Parenchym, der ihr noch geblieben ist. restea. 
Einige Anhaltspunkte (s. S. 25) weisen darauf hin, daB die normale Niere 
nicht im ganzen Parenchym zugleich funktioniert, sondern daB es auch 
Ruhepausen in den einzelnen Teilen gibt. Ein Parenchymrest, der 
stăndig mit dem HochstmaB seines Konnens tătig ist, muB in absehbarer 
Zeit zum Versagen und Versiegen kommen. Solange die Niere Nie~e~-. z 1 · f''h' · t k · · b insuffiZienz wen1gstens zur wangspo yune a 1g IS , ann s1e In ezug und Aua-
a uf die A usscheid ung sar bei t (Bilanzen) geringen Anspriichen:'!e/g~:~: 
geniigen. Da sie sich aher nicht mehr den Umsătzen im Stoffhaushalt 
anzupassen vermag, so muB versucht werden, den Stoffhaushalt 
den Nierenmoglichkeiten anzupassen. Das ist diătetisch bis 
zu einem gewissen Grade moglich fur das W asser und das Kochsalz. 
Wenn man die GroBe der Flussigkeitszufuhr in den Grenzen der Harn-
menge hălt und die Kochsalzzufuhr stark einschrănkt, so kann ei:rJ,e Aus­
scheidungsinsuffizienz fur diese beiden Stoffe vermieden werden. Bei den 
stickstoffhaltigen Endprodukten liegt das nicht mehr fiir alle Fălle in 
den therapeutisch-diătetischen Moglichkeiten, da der endogene EiweiB-
umsatz unter ei:n gewisses MaB nicht herabgedriickt werden kann. Es 
kommt daher bei Niereninsuffizienz stets zu einer Steigerung des Rest- Reststick· 

stoff bei stic kstoffes im Blut und in den Geweben. Der Reststickstoff im Blute Nieren· 
ist aher kein MaBstab der Niereninsuffizienz. Der Gehalt des Blutes insuffizienz. 
an Reststickstoff (RN) betrăgt in der Norm 20 bis 40 mg-o/o. Eine 
Steigerungfindet sich auBer beiNierenkranken, bei fieberhaftenProzessen, 
bei Herzinsuffizienz, schweren Leberkrankheiten, ferner bei starker 
Wasserverarmung (Durchfălle bei Cholera nostras und asiatica u. ă.), 
bei gesteigertem EiweiBzerfall, insbesondere auch bei Vergi:ftungen der 
verschiedensten Art. Diese immerhin selteneren Ereignisse wăren 
kein Grund, dem RN in der Symptomatologie der Niereninsuffizienz 
die zentrale Stelle zu verweigern, die Volhard ihm einrăumt. Der 
Grund liegt darin, daB die Hohe des RN im Blute individuell ist 
und zu der Schwere des Krankheitsbildes und der Nieren­
verănderungen nicht in einem Verhăltnis steht, der einen 
Vergleich zwischen verschiedenen Kranken ermoglicht. 
AuBerdem kommt erhebliche Steigerung von RN auch bei Nieren­
krankheiten vor, die den geschilderten Sekretionstyp der Niereninsuffi-
zienz nicht haben. Mit aller Schărfe muB hervorgehoben werden, daB 
clie Hohe des RN im Blute durchaus keinen MaBstab der 
N -Retention im Korper darstellt. A uch der zuriickgehaltene 
Stickstoff sitzt wie retiniertes Wasser und retiniertes 
Kochsalz zum weit iiberwiegenden Teile in den Geweben und 
ist damit intra vitam dem Nachweis entzogen. Die Retention in 
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den Geweben steht zu der im Blute in keiner bekannten gesetzmăBigen 
Beziehung. Allem Anschein nach ist sogar das Blut dasjenige 
"Gewebe", in dem der M erst zuletzt sich anhăuft. Wenn wir 
also auch bei dem Sekretionstyp der Niereninsuffizienz, wie bei anderen 
krankhaften Vorgăngen in der Niere, eine Steigerung des RN im Blute 
haben, so ist der Krankheitszustand cler Niereninsuffizienz an diesem 
Werte nicht zu bemessen. Bei allen renalen Prozessen kommt dem 
Blut-RN eine diagnostische, oft eine differential-diagnostischeBedeutung 
zu. Ganz im allgemeinen gilt fur die chronischen Nierenkrankheiten, 
daB RN-Werte von 40 bis 80 mg eine nur geringe Erhohung darstellen, 
cler in elen meisten Făllen (nicht in allen) entsprechende Krankheits­
(Vergiftungs-)Erscheinungen nicht parallel gehen. Werte bis zu 120 mg 
stellen die zweite, noch hohere, bis 300 und mehr, die hochste Stufe 
der RN-Erhohung dar. Zahlen, die an 200 nahe heranreichen, ver­
pflichten (bei chronischen Leiden) zu einer schlechten Prognose. In 
cler zweiten Stufe konnen Anzeichen von V ergiftungen fehlen; von 
diesen Werten kann auch noch eine Verminderung des RN eintreten. 

Prognosti·Besonders wichtig aber ist cler prognostische Hinweis, cler in 
sche Bedeu· . t . d T el el RN b . el . f l tungdesRN.mner s e1gen en en enz es gege en wn , w1e aus o-

genden Beobachtungen hervorgeht: 

III, 66. Nephritis nach plotzlichem Beginn (extrakapillare Glomerulitis und 
schwere Tubularveranderungen). 25. V.17: 104mg; 30. V.: U9mg; 11. VI.: 
215 mg. 16. VI.: Exitus. 

1, 146. 64jahriger Mann mit Schrumpfniere. 12. VIII. 15: 169 mg; 17. VIII.: 
193 mg; 24. VIII.: 198 mg. 26. VIII.: Exitus. 

Die Bestimmung des RN gehort zu einer vollstăndigen Untersuchung, 
kann aber ohne die Hilfsmittel eines Laboratoriums und daher vom 
praktischen Arzt nicht ausgefuhrt 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 cler Wasser­
mannschen Reaktion, in ein diagnostisches Laboratorium! 

Die Ausscheidungsinsuffizienz fur Stickstoff, die sich in einem 
hohen oder steigenden W ert des RN kundgibt, tritt dann in schnell 
steigendem Tempo zutage, wenn die Niere auch zur Zwangspolyurie 
nicht mehr făhig ist und die Harnmenge sinkt. 

Ein solcher Fall, cler noch zwei W ochen vor dem Exitus genauer 
untersucht werden konnte, ist folgender: 

III, 118. 45jahrige Frau. Als Kind Nephritis. Seit 1903 wiederholt Ver­
schlimmerungen -~es Nierenleidens mit Anschwellung von G_~sicht und Fiil3en. 
Seit 4 Wochen Odeme, Kopfschmerzen. Appetit schlecht. Odcm des Gesichts 
und der unteren Extremitaten. Herz grol3, 14,5 em lang, 13,5 em breit. Systo­
lisches Gerausch, Il. A.-T. laut, Blutdruck 205/90 Hg. Hamoglobin 32%. Oppen­
heimscher Reflex positiv. lm Augenhintergrund bds. eine kleine Blutung. 

Harn 2 bis 3%0 Alb., hyaline Zylinder und Leukozyten. Harnmengen 1000 
bis 1300. RN (15 Tage ante mortem) 131 mg-%. 

In den letzten Lebenstagen Abnahme der Harnmenge auf 400 bis 500, spez. 
Gew. 1010 bis 1012, starkes Erbrechen und starke Durchfalle, Sinken des Blut­
druckes auf 165/60. 
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Bei sehr geringer Nahrung, strenger Kost uncl einer Fliissigkeitszufuhr Yon 
1000 corn Funktionspriifung. 

III, 118. Kurve 25. 

16. XII. li. XII. 18. XII. 
% ccm 
0,6 Spez 600 

Gew. 

1000 h 3 /, 1 HzO 1000 h 10 g KaCI 
20. XII. 

1000 h 20 g {; 

0,5 1022 500 

Bilanztafel. 

! Aus der Zu-

i Harn- Spcz. S. G. auf 1 
Gefundener nahme d. spez. 

'fag g Cl' g K 1 Liter Mehrbetrag Gew. bereclm. 
1 menge Gew. berechnet Mehrbetrag il 

__ jL _______ '-- CI' 
1 

K CI' 
1 

X 
--------

1917 ! 

16. XII. 966 10ll 2,47 1 3,47 1010,6 
17. XII. 1010 

i 
1011 2,33 3,32 1011,1 

18. XII. 870 1011 2,49 3,37 1009,5 o o 
19. XII. 890 1010 2,39 3,17 1010 
20. XII. 1036 1010 2,90 4,00 1010,5 o o 
21. XII. 760 1009 1,99 2,75 1009 
22. XII. ' 1000 1010 2,83 3,59 1010 

Erklărung cler Kurvo 25. 

Die Harnmengen sind gering. Die zweistiincligen Harnportionen sincl von 
gleioher Gri:iBe. Nykturie. 

Spezifisohes Gewieht gleichmăBig, zwischen 1009 und 1013. 
Cl'-Konzentration sehr gleichmăBig, dauernd hypotonisch (unter cler Hori­

.zontallinie ). 
N-Konzentration niedrig uncl sehr gleichmăBig. 
Sămtliche Zulagen machen keinen Unterschiecl im Verlauf cler Kurven. Sie 

werclen vi:illig retiniert. 

Die Ni ere ist nicht imstande, mehr wie 4 g N pro Tag auszuscheiden. 
Da dieser Wert dem Hungerumsatz eines Gesunden entspricht, so wird 
klar, daJ3 es bei jeder Art von Nahrung zu einer Anhăufung von N im 
Korper kommen muJ3. 

Der groBe Unterschied zwischen Niereninsuffizienz und 
Ausscheidungsinsuffizienz soli durch die Darstellung folgenden 
Falles verdeutlicht werden. 
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1, 176. 50 jăhriger Maru1 mit chronischer Myokardinsuffizienz. Hydrops. 
lm hochgestellten Harn Spur Alb. 

I, 176. Kurve 26. 
4. VIII. 5. VIII. 6. VIII. 

10" h •J. 1 H 20 1000 h 10 g NaCI 
o/o 

1,'1 

1,3 

1,2 

1,1 

1,0 

=f\v- ~ -· 

~ -

-

0,9 -

-

-

Spez. -
Gew. 
1022 

1018 

- ~,·,, o . '•--,cţ--·--·-- . 
/')!>,.,('', 1\ ,---· 

_o, 'O 1 \ ' -.2",•f•\ ... ' \ 0\ r ... , . 
ccm ""0...-o ~'O 1 o 

7. VIII. 
1000 h 20 g u 

w 

i 
' 1 ,.10 

0,3 300 101'1 \1 w o,\ l ........ , 
c- o o, 

1 ' o '(,..-D \ .... ,' ,o ... / 

0,2 200 1010 

0,1 100 1006 ~ ~ 
\ '•,o' 'o 

i-
o-o' 

~--~ ... .....- --4 

1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 

10122'168# 101221/.68# 10122 q. 6 BN 1012 2 q. 6 aN 

Bilanztafel. 
----

"Ţ 1 
--~- · - - - · -~ .~;-,,;z.c 

Spez. i Spez. Gew. Gefundener nahme d. spez. 
Tag 

Harn· i g CI' g N auf 1 Liter Mehrbetrag Gew. berechu. 
menge Gew. 

1 

1 berechnet Mehrbetrar. 
1 OI' 1 N 1 CI' 1 N 
1 

4. VIII. 598 1020,1 2,18 7,51 
1 

1012 1 

5. VIII. 754 1018 2,74 7,92 

1 

1013,6 
i 6. VIII. 638 1018,7 2,05 7,55 1011,9 o 

i 4,561 
o 

7. VIII. 816 1017,5 2,45 12,07 1014,3 : 3,84 

Er klărung der K urve 26. 
Die Harnmengen sind klein. Die zweistiindlichen Portionen sehr gleichmăBig. 
Das spezifische Gewicht schwankt zwischen 1013 und 1022. 
Die Cl'-Konzentration ist niedrig und liegt in der Năhe des Serumwertes 

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

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

50% dieser Zulage werden unter geringer Erhohung der Wassermenge ausgeschieden. 
Die Cl'-Konzentration wird am Harnstofftage, t.rotz der am Vortage erfolgten 
Retention von 10 g NaCl, deutlich hypotonisch. 
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Hier besteht eine Oligurie und eine gănzliche Zuriickhaltung der 
Wasserzulage, mindestens zum Teil extrarenal bedingt. Das spezifische 
Gewicht liegt ziemlich hoch. Die Kochsalzkonzentration ist betrăchtlich 
geschădigt; sie schwankt in so engen Grenzen um die Linie des Koch­
salzgehaltes im Blutserum, wie man es auch bei sehr vorgeschrittenen 
Făllen chronischer Nephritis, dieder Niereninsuffizienz bereits recht nahe 
stehen, nicht ausgesprochener findet. Dagegen liegen die Werte der 
Stickstoffkonzentration hoch. Wăhrend die NaCl-Zulage vollstăndig 
retiniert wird, gelangt ein guter Teil (die Hălfte) der Harnstoffzulage 
in 24 Stunden zur Ausscheidung. Es besteht also hier eine gănzliche 
Ausscheidungsinsuffizienz fur Wasser und Kochsalz, beide renal und 
extrarenal bedingt, und eine teilweise Ausscheidungsinsuffizienz fiir 
Stickstoff bei einem Sekretionsmodus, der von dem der Niereninsuffi­
zienz sehr verschieden ist. 

Die Beziehungen von W asserausscheidungsvermogen und Konzen­
trationsfunktionen zur Niereninsuffizienz und zur partiellen und kom­
plexen Ausscheidungsinsnffizienz lassen sich in folgender Weise iiber­
sichtlich darstellen: 

Wa8ser-
a usscheidung 

[! 

Oligurie { · 

Begrenzte { .' 
Polyurie '1 

'1 

Polyurie {'i 

Konzentrations· 
fiihigkeit fiir 

NaCl N') 

T 

+ 

+ .L 

+ + 

+ 

Nieren- Ausscheidungsinsuffizienz fiir 
insuffizienz 

NaCl N 1 NaCl undN 

i 2) ' :3_2) ~1 2) 
+ 

+ :±:2) :::r:2) 

+ :±2) 
+ 

5. }'unktionspriifungen am Blutserum. 
Von der Bedeutung der Reststickstoffbestimmung war bereits 

die Rede. Bei akuten Nierenentziindungen ist der RN nicht selten 
erhoht; aber hier kommt diesem Befunde nicht die prognostische Reststick-

d . b . d h . h N" 1 "d B . . t b stoffim Ee eutung zu w1e ei en c romsc en wren ei en. 01 reinen u u- Blute. 

lăren Prozessen ist der RN normal oder ganz wenig vermehrt. Eine Aus­
nahme machen aber die Erkrankungen, die mit toxischem EiweiBzerfall 
einhergehen, wie es bei schweren Vergiftungen (z. B. mit Quecksilber) 
und besonders bei einem von uns als Lues degenerativa acuta maligna 
beschriebenen Krankheitsbild (s. S. 197) der Fall ist. Der RN setzt sich 
aus einer groBeren Zahl chemischer Individuen zusammen; zu 60 bis 
DO% aus Harnstoff, auBerdem aus Aminosăuren, Ammoniak, Kreatinin, 

1 ) Konzentrationsschădigung fiir N bei erhaltener Konzentrationsfăhigkeit 
fiir )<aCI kommt nicht vor. 

2 ) abhăngig von Wassermenge und Ernăhrung. 
3 ) beim Diabetes insipidus. 
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Harnsăure u. a. In Frankreich zieht man die Blutharnstoffbestimmungen 
der RN-Analyse vor. Der Normalwert fiir Harnstoff im Blute betrăgt 
etwa 60 mg-%. Bei schweren Nierenleiden werden Zahlen bis 500 mg 
und mehr beobachtet. Der Fraktionierung des Reststickstoffes kommt 
eine praktische Bedeutung bislang nicht zu, ebensowenig der Bestim­
mung einzelner leicht kenntlicher Bestandteile des RN, wie de& Krea­
tinins oder des Indikans. Sehr groBes Interesse hat die Bestimmung der 
Bl utharnsă ure, die in jedem diagnostischen Laboratorium, jetzt auch 
an kleinen Blutmengen (2 bis 10 ccm Blutserum), schnell ausgefiihrt 
werden kann. 

KrauB hat darauf hingewiesen, daB die Vermehrung der endogenen 
Harnsăure im Blut ein ăuBerst feines Reagens auf renale Schădigung ist. 
Das kann ich auf Grund sehr ausgedehnter Priifungen vollkommen be­
stătigen. Die Harnsăurebestimmung im Blutserum leistet mehr wie die 
Analyse auf Reststickstoff. Sehr bemerkenswert ist, wie lange in das 
postnephritische Stadium hinein bei der akuten Glomerulonephritis 
Hyperurikamie gefunden wird, zu einer Zeit, wo von einer V eranderung 
des RN-Gehalts gar nicht mehr die Rede sein kann. 

Reststick- Die RN-Bestimmung in Exsudaten, Transsudaten, im Odemwasser 
T~!~fs~~~a- und in der Cerebrospinalfliissigkeit ergibt ăhnliche Werte wie im Blut­
ten und serum und ist diagnostisch brauchbar. Auch der Speichel soll sich zur 

Exsudaten. Il V . Festste ung von RN- ermehrung e1gnen. 
Koranyi hat die in der Geschichte der Nierenpathologie bedeut­

same Entdeckung gemacht, daB bei Nierenkrankheiten die osmotische 
Gefrier- Konzentration des Bl utserums steigt, sein Gefrierpunkt, 

Bl~t~~:u~es8.der in derNorm bei -0,56°liegt, fălit. Nachdem VorgangvonKoranyi 
ist die Kryoskopie (Gefrierpunktsmessung) des Blutserums zur 
Nierenfunktionspriifung verwandt worden. Man hat sogar die Hohe 
des Gefrierpunktes fiir ein MaB der Niereninsuffizienz gehalten und als 
Basis zur Indikationsstellung fiir operative Eingriffe an der Niere ge­
nommen. Die abnorme osmotische Konzentration wird bei Nieren­
kranken fast ausschlieBlich durch einen hoheren Gehalt an stickstoff­
haltigen Substanzen bedingt. Man erfăhrt also durch die umstăndliche 
Methode der Kryoskopie nichts anderes als durch die RN-Bestimmung, 
die nicht nur einfacher und lllÎt kleineren Blutmengen zu handhaben, 
sondern auch durch den groBeren Ulnfang der Zahlenwerte (zwischen 20 
und 300, wăhrend die Kryoskopie W erte zwischen -0,56 o bis etwa -0,80 o 

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

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

Wasser- Dagegen verdient die Frage des Wassergehaltes des Blutes 
g~~~:e~es erhebliches Interesse. Die Zuriickhaltung von Wasser im Blute ist ein 

besonders wichtiger Teil der Wasserretention im Korper iiberhaupt, 
die am einfachsten durch eine am besten taglich vorzunehmende Be­
stimmung des Korpergewichtes gemessen wird. Eine Feststellung der 
Gesamtblutmenge ist in handlicher Weise moglich und bei gewissen 
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Formen cler hydropischcn Nephritis von groBem Interesse. Fiir elen 
Praktiker kommt aber Pine solche Untersuchung nicht in Frage. 

ĂuBerst einfach ist es jcdoch, sich iiber die Blutzusammensetzung, 
die sich im Verlauf der Krankheit rasch und erheblich ăndern kann, Auf­
klărung zu verschaffcn. Zu cliesem Zwecke bedient man sich in groBem 
Umfange cler Refraktometrie, cler Bestimmung des Brechungsindex. Die 
Einfachheit cler Methode darf uns nicht veranlassen, dariiber hinweg­
zusehen, daB cler Brechungswert eine sehr komplexe Gri:iBe ist, die 
nicht nur von einem Einstrom von Wasser ins Blut, sonclern auch 
von cler Zahl cler ge!Osten Teilchen, uncl am meisten von dem individuell 
so schwankenclen EiweiBgehalt abhăngt. Die alte Methode cler gewichts­
analytischen Bestimmung cler Trockensubstanz ist zweifellos fiir die 
Messung des Wassergehaltes die allein eindeutige und damit die beste. 
11'iiT die Beurteilung aller in kurzer Zeit eintretenden Schwankungen 
des Wassergehaltes ist (abgesehen von solchen Făllen, in denen aus 
irgendwelchen Griinden stărkere Blutverluste sich ereignen) eine wieder­
holte Bestimmung des Hămoglobins und noch besser eine wiederholte 
Zăhlung cler roten Blutki:irperchen sehr brauchbar. 

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

kennengelernt haben, miissen wir die zahlreichen Untersuchungs­
ergebnisse bei jedem Kranken iibersichtlich zusammenstellen. Wir 
gebrauchen clazu l. die Kurven und Tafeln, die wir bereits bei der 
Funktionspriifung kennengelernt haben, 2. eine graphische Aufzeich­
nung cler Wassereinnahme und -ausgabe, in cler auch das spezifische Ge­
wicht verzeichnet ist, 3. eine Ta fel (S. 108), clie den gesamten Harnbefuncl, 
die Analyse auf Kochsalz und Stickstoff, Rest-N, Blutdruck und Ki:irper­
gewicht enthălt, 4. eine Tafel (S. 109), die elen EinfluB von Bewegungen 
usw. auf elen Harnbefnncl, dao; Ergebnis cler Funktionspriifungen und 
die Kardinalsymptome wiedergibt. Die letzte Tafel hat sich mir im 
Nierenlazarett znr Znsa mmenfassung einer Beobachtung auf Nierenleidcn 
sehr bewi1hrt. 

C. Die extrarenalen Nierensymptome. 
Unter dieser Bezeichnung sollen die Organ- und Funktionszustănde, 

die gesetzmăBig als Folgen von Nierenkrankheiten eintreten, und auch 
die das Krankheitsbild mitbeherrschenden Verănderungen, die (ganz 
oder zum Teil) gleichzeitig mit cler Nierenerkrankung und durch die 
gleichen Bedingungen entstehen, zusammengefaBt werden. 

1. Das nephritische Odem. 
Der Hydrops renalis geht mit Blăsse cler Haut einher; er beginnt i:idem­

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

dem lockeren Unterhautzellgewebe cler Augenlider. Diese Schwellung, 
mitunter auch nnr ein Gefli.hl cler Spanmmg um clie Angen. ist am aus-
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Beobachtung aui' Nierenleiden. 
Nr. Name: Jahr: 

Niercnprobekost. Konstante Fliissigkeitszufuhr. 

Tag 
Ham­
menge SGpeewz.·J Alb. Blut 1 Zyl. li~~~:~~ ~~- ~ Kri· !I«:ak·j ~~ut- ~~·. ~~~t 

1 Kp. Epit~l stalle 1 t10n j druck 1 11,, h'.=._~ 
=I======~== '==~==~-~ .. ~,===~=F==~I ==~=~===== 

Bettruhe 1 \ . . . 1 

. -~~-Rest-N -:---, -T-- -~--~-~~~ ---~-·-··-

II 1 1 1 1 

A~fs~~~~n Vor Aufstehen _____ 
1 
__ _1 __ ,~~~~~'~1-~~~1~~-

Nach : 1 i 
----~- --·i-~i-~1'~~---- :~-----

III Vor 
3 Std. 

Aufstehen Nach 

IV 
l Std. 
Gehen 

V 
3 Std. 
Gehen 

VI 
Normaltag 

VII 
Zulage von 
3/ 4 1 Wasser 

Vor Gehen 

Nach " 

Vor 

Nach " 

--------~ -----

VIII 
Zulage von 
lOg NaCl 
-----~------

IX 

Zulage von ... ··1 20 g Harnstoff 

X 1 
Rest-N 

XI 

XII 
Aufstehen 

Augenhintergrund: 

Urămische Symptome: 

Odem: 

Blutbefund: 

Ătiologie: 

----·-· ___ 1 ·-----.--1_'-~--

- ~-'- --~-:----~- --- -

-1--~- -1-11.- _l ____ -

-[-- -.--. 

···- ~:--~~~~--~~=! 
Bilanzen / ___ 1_. ______ _ 

1 i 

1 
1 

1 
1 , 

1_~1 

1 

~----

--+----·-·· 

····-·--···--·-----·-·-----------·~~--------

Diagnose: Unterschrift: 
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gesprochensten morgens nach dem Erwachen. Umgekehrt beim 
kardialen Hydrops. Hier ist die Haut infolge der Stauung rot oder 
zyanotisch gefărbt, oft mit einem durch die langdauernde Stase beding­
ten braunen Grundton; die Schwellungen beginnen an den tiefsten 
Punkten, bei Bettruhe am Kreuzbein, bei aufrechter Stellung oder im 
Sitzen an den Knăcheln und Unterschenkeln und sind hier, wenn der 
'fag nicht in Ruhelage verbracht wurde, abends am stărksten. Aber auch 
bei Nierenkranken treten, falls sich die Krankheit nicht bei Bettruhe 
entwickelt, ganz fruh Schwellungen an den Knăcheln und an den 
1'ibiakanten auf. Mitunter zeigen sich die Anfănge auch am Skrotum, 
am Prăputium oder an den Schamlippen, Orten, die, wie die Augenlider, 
ein sehr lockeres Unterhautzellgewebe haben. Im weiteren Verlaufe 
breitet sich das Odem liber das ganze Unterhautzellgewebe aus. Es 
kănnen auBerordentlich hohe Grade von Kărperschwellung eintreten. 
In allen Făllen von universellem Hautădem, nicht selten aber auch 
bei relativ geringem Anasarka, und mitunter sogar der Hautschwellung 
vorangehend, sind die serăsen Hăhlen, vor allem Bauchhăhle und 
Pleuren, beteiligt. 

Aufbau des Das Bindegewebe stellt sich im Zustande des Odems als ein unge-
g~~~~~~. heueres Labyrinth mit FlUssigkeit gefullter Spalten dar, in denen das 

W asser durch mechanische Kraft, durch Fingerdruck, Massage, Lage­
iinderung, leicht bewegt werden kann. Trotz ihres sehr erheblichen 
Wassergehaltes weisen die normalen, nicht hydropischen Gewebe kein 
derartiges Verhalten auf, weil das Wasser nicht frei, sondern an das 
Protoplasma der Zellen gebunden ist. Nach neueren Untersuchungen 
fehlen sogar dem normalen Bindegewebe prăformierte Spalten. "Die ge­
Ramte Bindesubstanz zeigt auch im reifen Organismus noch einen in sich 
zusammenhăngenden Bau. Alle Fasern liegen in einer Grundsubstanz, 
die lediglich umgewandeltes Protoplasma darstellt und die sich auch von 
dem Protoplasma der Zellen nicht immer so schaf trennen lăBt, wie es 
meist hingestellt wird. Die sog. Saftspalten im Bindegewebe sind keine 
unabănderlichen von dem lebendigen Gewebe scharf zu trennenden 
Gebilde." (Hueck.) Nach Hulse sind im normalen Bindegewebe Saft­
spalten uberhaupt nicht sichtbar. "Die Bewegung des Săftestroms voll­
zieht sich lediglich innerhalb cler geformten Elemente." 

Art der In cler Norm ist die Fliissigkeit als Quellungswasser in elen Gewebs-
bi~\~~~~rim kolloiden enthalten. Die stăndig stattfindende Bewegung cler 

llrwebe. Fliissigkeit erfolgt also auf Grund stăndiger Quellungs­
und Entq uell ungsprozesse. 

l:'raodem. Die năchsteFragelautet, o b die pa thologische W asseransa mm-
1 ung ei ne Steigerung cler normalen ist, d. h. auf dem gleichen 
kolloidchemischen Prinzip beruht. Wenn man bedenkt, daB sich 
bei allgemeinem Hydrops groBe Ergiisse frei in elen serăsen Hăhlen be­
finden, so muB man zunăchst geneigt sein, diese Frage zu verneinen. 
Den ersten festen Punkt auf diesem schwierigen Gebiete git die Kenntnis 
des Prăădems. Das Prăi:idem ist ein Zustand, cler dem sicht- und fiihl­
baren Odem regelmăBig vorangeht und nach Schwinden der sicht- und 
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fiihlbaren Schwellungcn (als Postodem) folgt. Es stellt eine Steigerung 
des Wassergehaltes des Korpers bis zum Betrage von etwa 6 kg dar und 
ist durch eine intrazellulăre W asseransammlung bedingt. Das Prăi:idem 
beruht also wirklich auf einer krankhaften Steigerung der physiologischen 
Wasserbindung, d. h. der Hydrops beginnt mit einer stărke­
ren Gewebsquellung. Dieser Zustand hălt liber die gesamte Zeit 
der odematosen Verănderung an und uberdauert sie. AuBer dem Wasser 
in den Spalten ist im Zustand des Hydrops eine starke Quellung aller 
Bestandteile des Bindegewebes (in erster Linie der Grundsubstanz, 
aher auch der kollagenen und elastischen Fasern) nachweisbar. Diese 
Affektion des BindegewebPs fUhrt bei lăngerem Bestehen zu einer 
fibrinoiden Entartung der Fasern. 

Eine solche pathologische Quellung kann auch andere Gewebe be- Oedc!na 

treffen. F. Mendel beschreibt unter der Bezeichnung Oedema cutispr~;;f~m. 
propri um ein Krankheitsbild, bei dem die Wasseransammlung nicht 
im Unterhautzellgewebc, sondern in der Haut selbst sitzt. Wahrschein-
lich decken sich die von Eppinger beschriebenen Fălle von kolossalem 
Odem, das auf Schilddriisenprăparate so schon reagiert, mit dem von 
M e n de l beschrie benen Z ustand. Ei ne ăhnliche Lokalisation der W asser­
ansammlung liegt wohl bei Myxodem und bei manchen Făllen von Adi-
positas vor. Wenn man beobachtet, wie bei diesen Kranken ein Ge­
wichtsverlust von l-2 kg einc sehr deutliche Verbesserung der Haut­
beschaffenheit und eine bcssere Markierung der vorher verwaschenen 
Gesichtsziige zur Folge hat, so mochte ich daraus schlieBen, daB hier das 
Wasser in den obersten Schichten der Haut vermehrt ist. 

Wăchst das Odem liber das Priiodem hinaus, so bilden sich, wie Patlw­
H iilse festgestellt hat, in der Grundsubstanz zunăchst kleine runde ~~~~:~': 
Hohlrăume, die bald konfluieren und schlieBlich zu einem unregelmăBigen a1nsamm-

. . ung un 
wmten Spaltraumsystem anwachscn. Das dwse Răume erfiillende Gewebc. 

Wasser wird also aus dem gcquollenen Gewebe abgeschieden. Es liegt 
darin ein Hinweis, daB der Z usta nd der pa thologischen Q uell ung 
des Protoplasmas nicht mit cinem Ruhezustand der Wasser­
bewegung gleichbedeutend ist. Da das gequollene Gewebe lebt, 
da alle Lebensvorgănge in wăsserigen Losungen oder unter Beteiligung 
von solchen verlaufen, so ist cine Wasserbewegung auch in einem ode­
matăsen Gewebe eine selbstverstăndliche Sache. Wenn man die Auf­
nahme von Wasser im Protoplasma als Quellung bezeichnet, so muB 
die Abgabe auf einer Entquellung beruhen. Auch das odematose Ge-
webe besitzt also die Reversibilităt der Wasserfunktion. Aher sein 
Gleichgewicht ist - entsprechend dem Grade der odematosen Verănde-
rung - auf ein anderes Niveau eingestellt als das des normalen Ge­
webes. 

Bei dieser Betrachtung bleibt zunăchst offene Frage, warum die aus 
dem gequollenen Protoplasma zunăchst in Form von Vakuolen abge­
schiedene, dann ein Labyrinth von Spalten erzwingende Flussigkeit 
nicht, wie es bei dem normalen Wasserwechsel geschieht, in die Blut­
oder Lymphkapillaren aufgenommen wird. DaB das in Wirklichkeit 
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nicht geschieht, geht auBer aus der pathologischen Speicherung in den 
Geweben, auch daraus hervor, daB der Ductus thoracicus und die Ci­
stema chyli zur Zeit der Odembildung auffallend wenig, zur Zeit der 
Odemresorption stark gefiillt sind. (H ii I se.) 

wasser- Damit kommen wir dazu, das Odem nicht nur als einen V organg des 
haushalt. Bindegewebes, sondern vom Gesichtspunkt des gesamten Wasserhaus­

haltes zu betrachten. 
An der Ordnung des Wasserhaushaltes nehmen alle Organe, Gewebe 

und Fliissigkeiten des Korpers teil. Wie friiher bereits erwahnt, besteht 
im Organismus Konstanz des osmotischen Druckes. Dadurch, daB 
bei der dissimilatorischen Tatigkeit des Stoffwechsels die Zahl der 
Teilchen in den Losungen wachst, hat der osmotische Druck eine Neigung 
zum Steigen. Dem wirken die Ausscheidungen entgegen, die mit den 
gelosten Bestandteilen dem Korper Wasser entfiihren. Zum Ersatz des 
durch Nieren, Lungen, Haut und Darm austretenden Wassers wird, 
geregelt durch das Durstgefiihl und durch die personliche Erinnerungs­
erfahrung (Erich Meyer), Wasser aufgenommen. Zwischen Wasser­
aufnahme und Ausscheidung besteht unter konstanten Bedingungen 
ein Gleichgewicht. Sobald das getrunkene Wasser den Verdauungs­
kanal verlassen hat, verăndert es seine physikalische Struktur, indem 
es zu den Kolloiden - zunăchst denen des Blutes - in eine enge raum­
liche Beziehung tritt. Die wirksame Kraft ist das Wasseranziehungs­
(Quellungs-)Vermogen der hydrophilen Kolloide. 

Von dem Blute aus geht der Weg nicht durch die Nieren in den Harn, 
sondern in die Gewebe. Dem in das Pfortadersystem eintretendem 
Wasser ist zunăchst die Leber vorgeschaltet, in der, wie bereits auf S. 69 
ausgefiihrt, ein starker Austausch von Wasser und gelosten Bestand­
teilen stattfindet. Wie sehr die Leber an der Konstanterhaltung der 
Zusammensetzung des Blutes mitwirkt, geht aus einem Versuch von 
Mauthner u. Pick hervor. Diese Autoren fanden, daB nachAusschal­
tung der Leber durch eine Ee ksche Fistel eine intravenos injizierte 
physiologische Kochsalzlosung stundenlang im Blute verbleibt, wahrend 
bei einem Normaltier die Verwasserung des Blutes bereits nach 30 bis 
40 Minuten verschwunden ist. An der Aufnahme von Wasser und Koch­
salz - anderen Stoffen kommt fiir die Betrachtung der osmotischen 
Verhaltnisse des Blutes nur geringe Bedeutung zu - beteiligen sich dann 
besonders Haut und Muskulatur. Diese Gewebe konnen Wasser und 
Kochsalz aufnehmen und binden. Bei einem Versuch, den Korper an 
Wasser reicher zu machen, zeigt sich eine spezifische Wasserkapizităt 
der Organe. Das Blut nimmt nur knapp 2% an Wasser zu, Muskulatur 
und Haut dagegen fast das Doppelte (3,86%), die Niere 3,2%, die Leber 
2,4%- Das groBe Gewicht von Haut und Muskulatur bewirkt, daB von dem 
im Korper zuriickgehaltenem Wasser etwa 44% in der Muskulatur, etwa 
12% in der Haut verbleibt. Fiir das Kochsalz bildet in erster Linie einen 
Speicher die Haut, die in der Norm 1/ 5 des Gesamtchlorions des Korpers 
enthalt. Bei Nierenkranken findet man den NaCl-Gehalt der Muskeln 
(normal 0,1 bis 0,15%) auf das Doppelte, den der Haut (normal 0,2 bis 
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0,3%) bis fast auf das Dreifache erhOht, so daB in der Haut 28 bis 77% 
des retinierten NaCl enhalten sind. Aus diesen Zahlen geht die Un­
gleichheit der Kochsalzverteilung und des Kochsalzgehaltes der ein­
zelnen Gewebe, sowohl in der Norm wie unter pathologischen Verhalt­
nissen hervor. Es besteht also im Korper in bezug auf das Salz kein 
os motischer A usgleich, sondern es bestehen rech t er he bliche 
Konzentrationsdifferenzen. Solche treffen wir auch fast regel­
maBig zwischen Blut und Odemfliissigkeit. Das Odem ist reicher an 
Chlorion, Bicarbonat- und Dinatriumphosphation und armer an Kalium­
ion. Das Bestehen der Konzentrationsdifferenzen kann darauf be­
ruhen, daB die trennende Schicht osmotisch unwirksam ist, oder daB die 
Ionen nicht frei, nicht osmotisch wirksam, sondern an Kolloide gebun­
den sind, oder daB sich eine Ionenverteilung nach dem von Donnan 
aufgestellten Gesetze ergibt. 

Die Fahigkeit der Gewebe zur Aufnahme von Wasser und Kochsalz 
und ein gewisser Vorrat an diesen Stoffen gibt, wenn man zunachst von der 
Nierentatigkeit und der Ausscheidung iiberhaupt absieht und den inneren 
W asser- und Mineralstoffwechsel betrachtet, die Bedingung, um die Menge 
und die Zusammensetzung des Blutes konstant zu erhalten. So kommt 
es nach einem AderlaB oder Blutverlust sehr rasch zu einem Einstromen 
von salzhaltiger Fliissigkeit aus den Geweben. Bei der Infusion einer 
hypotonischen Kochsalzlosung geht, wie nach dem Trinken von Wasser, 
der WasseriiberschuB rasch in die Gewebe, so daB in der Blutbahn eine 
isotonische Losung verbleibt. Bei der Aufnahme von Kochsalz oder der 
Infusion hypertonischer Kochsalzlosung wird das Ziel der Isotonie er­
reicht, indem Salz aus dem Blut in die Gewebe und Wasser aus den Ge­
weben in das Blut stromt. 

Die Retention von W asser und Kochsalz findet bis zu einem ge­
wissen Grade unabhangig voneinander statt. Das sieht man bei patho­
logischen Retentionen an dem stark wechselnden Verhaltnis dieser bei­
den Stoffe. Die Konzentrationsunterschiede schwanken zwischen 0,17 
und 4,6% NaCl, also fast um das DreiBigfache. Es kommt also sowohl 
eine Wasserretention vor, die nicht durch eine entsprechende Einbe­
haltung von NaCl osmotisch ausgeglichen ist, wie auch eine trockene 
Kochsalzretention (Historetention nach StrauB, "trockenes Odem" 
der Franzosen). 

Ganz unabhangig aber sind diese beiden Vorgange voneinander 
nicht. Cohnheim und Tobler haben am Normalen gezeigt, daB der 
durch starkes Schwitzen bei anstrengenden Klettertouren aufgetretene 
Durst durch reichliches W assertrinken nicht gestillt werden kann. J edem 
Hochtouristen ist bekannt, daB Trinken von Gletscherwasser zum Lo­
schen des Durstes ganz und gar ungeeignet ist. Das kommt daher, daB 
durch den SchweiB der Korper auch viei Salz verloren hat. In einem ge­
wissen Grade von Salzverarmung ha ben die Gewebe nicht mehr die Fahig­
keit Wasser festzuhalten. Cohnheim und Tobler haben gezeigt, daB 
in ihrem Falle das verlorene W asser erst dann ersetzt wird, wenn mit 
der Nahrung geniigend Salz zugefiihrt ist. So wird auch bei dem trber-

Li c h t w it z, Nierenkrankheiten. 2. Anfl. 8 



114 Allgemeiner Teil. 

gang von kochsalzreicher zu kochsalzarmer, im iibrigen aher unver­
ănderter Kost innerhalb 48 Stunden ein Gewichtssturz bis zu 2,5 kg be­
obachtet (W. H. Veil), dem bei Wiederzulage von Salz ein Wiederan­
stieg des Korpergewichts folgt. Das bedeutet, in die Sprache der physi­
kalischen Chemie iibersetzt, daB EiweiB-Kochsalzverbindungen (Ei­
weiBionen) zur Quellung geeigneter sind als EiweiB selbst. Diese Aus­
deutung der Beobachtung in vivo findet im physikalisch-chemischen 
Experiment voile Bestătigung. Aufladung fremder Ionen erhOht die 
Quellbarkeit. Eine gewisse Vorzugstellung kommt in dieser Richtung 
den Wasserstoff- und Hydroxylionen zu. Es ist bekannt, daB M. H. 
Fischer versucht hat, das Odem auf eine durch Săure (Fodor u. 
Fischer sprechen von "Atmungssăuren", die sich bei ungeniigender 
Oxydation im Gewebe anhăufen) verursachte Quellung zuriickzufiihren 
versucht hat. In der urspriinglich geăuBerten Einseitigkeit und Aus­
schlieBlichkeit ist das ganz gewiB nicht richtig. 

Da es Endprodukte des Stoffwechsels von saurem Charakter (orga­
nische Săuren und vor allem Kohlensăure) in betrăchtlicher Menge gibt, 
so muB das Gewebe eine hohere Wasserstoffionenkonzentration haben 
als das Blut. Das ist auch von Michaelis u. Kramsztyk durch elek­
trometrische Messung nachgewiesen. Wie Schade hervorhebt, sind es 
die kollagenen Fasern, deren eosinophile d. i. acidophile Natur schon 
aus der Histologie bekannt ist, die die umgebende Losung durch Săure­
entzug entlasten. Mit der Săuerung steigt die Quellbarkeit, wie aus den 
klassischen Untersuchungen von Hofmeister hervorgeht. Aher Săure­
quellung des Kolloids wird, wie bereits Hofmeister entdeckt hat, 
durch Mineralsalze in maBgebender Weise beeinfluBt. Man kann sich 
vielleicht die Vorstellung bilden, daB H+ -Ionen eine Quellung und Neu­
tralsalze, die in gewissen Konzentrationen antagonistisch wirken, eine 
Entquellung veranlassen, und daB auf der Periodizităt dieser Vorgănge 
die Wasserbewegung im Gewebe beruht. Denn nicht allein durch seine 
Quellbarbeit besitzt das Bindegewebe die wichtige Funktion an der Er­
haltung der Isotonie und Isoionie des Blutes mitzuwirken (Schade), 
sondern ebenso durch den umgekehrten Vorgang, die Entquellbarkeit. 

Bau und Der Stoffaustausch zwischen Blut und Geweben vollzieht sich durch 
Fn~~;ion die Blut- und Lymphkapillaren. Die Kapillaren stellen Endothelrohren 

Kapillaren. dar, deren Durchmesser durch ein umkleidendes weitmaschiges, musku-
lăres Netzwerk sehr stark verănderlich ist. Wie A. Krogh in seiner 
"Anatomie und Physiologie der Kapillaren" (einem Buch, daB man 
gelesen haben muB) ausfiihrt, hat das Endothelrohr eine Normalform 
und Normalweite, die es annimmt, sobald AuBen- und Innendruck 
gleich sind. Bei stărkerem AuBendruck fălit das Rohr zusammen; bei 
Kontraktion der muskulăren Elemente (Rougetzellen) wird es gefaltet. 
Wird aher der Innendruck nur ein wenig hoher, so "wird es erweitert, die 
Endothelzellen werden passiv gedehnt, ihre Oberflăche vergroBert, ihre 
Dicke vermindert und ihre Kerne abgeplattet". Was eine solche Ent­
faltung des Kapillarsystems fiir den Stoffaustausch bedeutet, wird klar, 
wenn man die ungeheuere Ausdehnung der Kapillaren iiberhaupt be-
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trachtet. Wic Krogh ermittelt hat, liegen in einem Muskelqucrschnitt 
von der Dicke einer Stccknadel 700 parallele blutfiihrende Rohrchen 
zwischen etwa 200 Muskelfasern. Die Gesamtausdehnung des Kapillar­
systems eines Menschcn von 50 kg schătzt Krogh auf 100 000 km Lănge 
( = 21/ 2 malrund um die Erde) und auf eine Oberflăche von 6300 qm. Die 
trennenden Schichten sind also von einer nicht zu iibertreffenden Zartheit. 

Welche Krăfte den Transport der Stoffe durch die Kapillarwand be­
sorgen, ist bekanntlich eine viel diskutierte Frage (C. Lud wig, Heiden­
hain, Cohnstein und viele andere). 

Es eriibrigt sich, hier auf die Entwicklung, die die Erforschung 
dieses Gebietes genomrnen bat, einzugehen. Es kann heute als sicher 
gelten, daB die Kapillarwandungcn fiir Gase (Sauerstoff) und fiir 
Kristalloide nach beiden Richtungen vollkommen durchgăngig sind. 
Daher kommt es, dal3 subkutan injizierte Stoffe nach einer so kurzen 
Zeit, wie sie zum Transport durch die Lymphgefăl3e nicht ausreicht, im 
Blute nachweisbar sind, und da13 man in das Blut eingebrachte Stoffe in 
der Fliissigkeit der Gewebe oder Ki:irperhi:ihlen wiederfindet. Die Ge­
schwindigkeit dieses Austausches scheint zu der Geschwindigkeit der 
Diffusion in Wasser oder Gelatine in einer nahen Beziehung zu stehen. 
Weiter steht fest, dal3 die Kapillarwandungen im allgemeinen fiir Kol­
loide undurchlăssig sind. Dat> geht besonders aus den Untersuchungen 
Sch ulemanns liber kolloidale Farbstoffe hervor. DaB dies auch fiir 
Eiweil3 zutrifft, zeigen die Untersuchungen von Lewis, der subkutan 
injiziertes Serum bereits nach 40 Minuten in der Lymphe des Ductus 
thoracicus, aber erst nach 31 / 2 Stunden im Blute auffinden konnte. Auch 
die Beobachtung am Krankenbett gibt hierfiir anschauliches Material. 
So bleibt eine subkutan injizierte Kochsalzl6sung eiwei13frei bis zu ihrer 
Resorption. Bekannt ist auch das sog. "nephrotische Odem" mit seinem 
ganz minimalen EiweiHgehalt. 

Wie steht es nun mit der Durchlăssigkeit der Kapillarwand fiir 
Wasser? Die friihere Annahme, daH dieser Durchgang auf Filtration 
beruhe, d. h. vom Blutdruck abhăngig sei, wurde von Korner und Lan­
derer dahin abgeăndert, dal3 das Verhăltnis des Blutdrucks zum Ge­
websdruck die Fliissigkeitsbewegung und Stromrichtung bedinge. Dieses 
einfache physikalische Prinzip ist indessen nur ein Teil der wirksamen 
Kraft. Nach Cohnstein kommt die Differenz des osmotischen Drucks 
im Kapillarblut und im Gewebe hinzu. Asher hat auf die Steigerung 
des Fliissigkeitswechsels (Lymphbildung) hingewiesen, die durch ver­
mehrte Organarbeit erfolgt. Hierbei X.ommt es infolge des durch die 
Arbeit erhohten Stoffumsatzes zu einer VergroBerung des osmotischen Kolloid­

Druckes und der Săurebildung, damit zur Wasseranziehung aus dem os~~~i~~~er 
Blut und zu Kolloidquellung, also zu einem groBeren Organvolumen 
und Gewebsdruck. Der Gewebsdruck ist ein Faktor, der am Abtransport 
der Fliissigkeit mitarbeitet. Die physikalisch-chemische Basis dieser 
Verhăltnisse hat Starling geschaffen (s. S. 17). Danach wird 
der Fliissig keitsd urch tritt d urch die Ka pillarwand ungen 
von dem kolloid-osmotischen Druck (Quell ungsdruck) des 

8* 
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Blutes beherrscht. Dieser Druck scheint normalerweise in allen 
Teilen des Korpers den kapillaren Blutdruck deutlich zu iiber­
wiegen, so daB·- in der Norm - der Blutdruck gar keine Rolle spielt, 
und die Vorstellung einer Filtration hinfallig wird. Obgleich der Ka­
pillardruck in den inneren Organen uns nur sehr wenig bekannt ist, kann 
man das Uberwiegen des kolloid-osmotischen Druckes des Blutes daraus 
ersehen, daB auch eine betrachtliche Blutverdiinnung (Hydraemie mit 
Hypalbuminose) nicht zu Odem fiihrt, und daB Salzlosungen aus den 
Geweben und Korperhohlen unmittelbar in das Blut resorbiert werden. 
Krogh halt es sogar fiir zweifelhaft, daB eine Steigerung des Kapillar­
drucks, wie er bei Erweiterung der Arterien ohne gleichzeitige Kapillar­
erweiterung auftreten wiirde, zur Erzeugung eines Filtrationsodems 
ausreicht. Erst bei hohem Venendruck ist die Bedingung zur Fil­
tration durch die Kapillarwand gegeben. Die Undurchlăssigkeit der Ka­
pillaren fiir Kolloide bewirkt, daB von dem Blut nur so viel Fliissigkeit 
abgegeben wird, als die Blutkolloide freigeben. Indessen sind nicht alle 
Kapillaren auf diese Regelung des Fliissigkeitsverkehrs in solcher Weise 
eingestellt. Wie Starling u. Bayliss gefunden haben, sind z. B. die 
Leberkapillaren, entsprechend ihrem anatomischen Bau (s. S. 69), fiir 
EiweiB durchlăssig. In dem Betrage der EiweiBdurchlăssigkeit wird der 
kolloid-osmotische Druck unwirksam. Daher kommt es, daB in den 
Leberkapillaren der - zudem durch besondere Mechanismen steige­
rungsfahige - Blutdruck iiberwiegt und eine fortwahrende Filtration 
von Lymphe stattfindet. 

Unter bestimmten Bedingungen werden alle Kapillaren fiir Kolloide 
durchlăssig. Ich folge in der Wiedergabe dieser fiir viele Kapitel der 
Pathologie ăuBerst wichtigen Verhaltnisse der Darstellung von A. Kr o g h. 
Die dominierende Bedingung der Permeabilitătssteigerung, des Durch­
gangigwerdens fiir EiweiB, ist die Erweiterung der Kapillaren. Krogh 
hat gesehen, daB dann das gesamte Plasma des Blutes die Kapillare 
verlăBt und ein Haufen roter Blutkorperchen zuriickbleibt, der so 
stark zusammengepreBt ist, daB das Blut nicht deckfarben, sondern 
lackfarben erscheint. Es entsteht dann die Stase, ein vollkommener 
Stillstand des Blutflusses in der Kapillare. Die Stase ist das sicherste 
Zeichen fiir Kolloiddurchlăssigkeit der Kapillarwand. Entwickelt sich 
eine solche Stase langsam, oder wird sie nicht vollstăndig, so kommt es 
in dem umgebenden Gewebe zu Odem. Unter den Bedingungen des 
Experiments treffen wir Kapillarerweiterung, Bluteindickung und Odem 
im Histaminschock (Dale u. Laidlaw). Es ist moglich, daB diese wich­
tige Beobachtung zum Odem oder wenigstens zu manchen Formen des 
Odems eine nahe Beziehung hat. So hat man gute Griinde, die Quaddel­
eruptionen, die als anaphylaktische Reaktion auftreten, auf innerhalb 
des Organismus gebildete, kapillarerweiternde Stoffe zuriickzufiihren. 
Bekanntlich konnen sich im Stoffwechsel nur aus EiweiB bzw. aus ge­
wissen Aminosăuren in so minimalen Dosen stark wirksame Stoffe 
bilden. So hat man besonders auch die Bildung von Histamin aus 
Histidin im Gewebe angenommen, z. B. durch Trauma (L. Hill). 
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Es liegt im Bereich der Moglichkeit, daB Gifte vom Charakter der 
proteinogenen Amine im Zustande der Asphyxie entstehen. Kle­
mensiewicz sah nach Blutleere hochgradiges Odem auftreten. Das 
Odem bei Kreislaufinsuffizienz ist aber sicher auch durch den gestei­
gerten Venendruck und durch die schlechtere Ernăhrung des Gewebes, 
einschlieBlich der Kapillarwandungen, bedingt oder mitbedingt. 

Weiter sind es, wie Magn us gezeigt hat, gewisse Gifte, und zwar die 
von W. Heubner als solche charakterisierten Kapillargifte, die 
Kapillarerweiterung und bei gleichzeitiger Hydrămie Odem verursachen. 
Ebenso wirkt, wie Cohnheim und Lichtheim gezeigt haben, die 
Hydrămie an Stellen, an denen durch Entziindungsprozesse die Kapillaren 
erweitert sind. Mechanische Reizung fiihrt an der Froschzunge (Krogh) 
wie an der Leberoberflăche (Ebbecke) zu scharf lokalisierter Kapillar­
erweiterung und zu Fliissigkeitsaustritt (Quaddel). Dasselbe erzielte 
B r uc k durch fortgesetzte Reizung des Nervus glossopharyngeus. Ăhn­
lich, wenn auch schwăcher wie Histamin, ist der EinfluB von Pituitrin 
(Krogh). Dieser Forscher hat auch festgestellt, daB losliche Stărke von 
einer TeilchengroBe Yon i) ,u /1 von der normalen Ka pillare zuriickgehalten, 
von der crweiterten durchgelassen wird. Es handelt sich dann keines­
wegs um cine Liickenbildung etwa zwischen den Endothelzellen, sondern 
wie bei einer Ultrafiltrationsmembran um eine groBere Porenweite, die 
aber sicher, wie die Undurchlăssigkeit fiir chinesische Tusche zeigt, 
unter 200 f1 fl bleibt. Da die Kapillarwand physikalisch-chemisch ein 
Gel darstellt, also eine Netz- oder Wabenstruktur hat, so kann man sich 
cine Zunahme der Porenweite durch Dehnung leicht vorstellen. Es 
scheint aber auch cine Ănderung der Kapillardurchlăssigkeit ohne Ka­
liberănderung einzutreten. Das lăBt daran denken, daB ein Wechsel 
im Quellungszustand der Kapillarwand die Permeabilităt beeinflussen 
konnte. Hiilse teilt mit, daB im Odem auch die Kapillarendothelien 
quellen, und daB diese Quellung der Bildung der freien Odemfliissigkeit 
vorausgeht. Siebeck hat gezeigt, daB die Strukturelemente einer Zelle, 
die den Durchtritt der Stoffe beherrschen, durch Oberflăchenwirkungen 
beeinfluBbar sind. Dafiir, daB cine Ănderung der Kapillardurchlăssig­
keit von dem Quellungszustand der W and abhăngt, spricht auch die 
entziindungswidrige Wirkung der Kalziumionen. H. J. Hamburger 
hat beobachtet, daS ein gewisser Gehalt von Kalziumionen im Durch­
stromungsversuch trotz Erhohung des hydrostatischen Druckes Odem 
verhindert. Mit Riicksicht auf die Verhăltnisse bei der akuten hydro­
pischen Glomerulonephritis ist es sehr interessant zu hi:iren, daB Ham­
burger bei geringer weiterer Erhohung des Gehaltes an Kalziumionen 
hochgradigste BlutgefăBkontraktion fand. 

Ob beim Menschen einc so crhcblichc Verminderung der Konzen­
tration der Kalziumionen vorkommt, daB der Zustand der Endothel­
grenzflăche der Kapillaren in empfindlicher W eise beeinfluBt wird, ist 
noch ungewiB. Bei der auBerordentlichen Empfindlichkeit kolloidaler 
Strukturen aber kann man sich sehr wohl vorstellen, daB die durch den 
Korper flieBende kolloidale Losung durch ihre physikalischen und che-
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mischen Eigenschaften auf alle Zellen, die sie beriihrt, einwirkt (Sie bec k) 
in der Richtung ihrer kolloidalen Struktur, die fiir die Permeabilităt 
maBgebend ist. Es wird also ein verminderter kolloid-osmotischer Druck 
des Blutes auf die Endothelzellen nicht ohne EinfluB bleiben, wie auch 
aus den Untersuchungen von Gărtner und Albu hervorgeht. Zwar 
ruft im Tierexperiment eine Hydrămie kein Hauti:idem hervor (Cohn­
heim u. Lichtheim), und auch beim Menschen sehen wir Hydrămie 
ohne cJdem. Aher daB eine Verănderung der Blutbeschaffenheit in Ver­
bindung mit anderen Faktoren zu Hydrops fiihrt, ist, so wie in den Ex­
perimenten von Magn us, auch in der menschlichen Pathologie durch­
aus mi:iglich. 

Wasserreichtum des Blutes hat neben dieser unterstiitzenden ur­
săchlichen Bedeutung noch eine Wirkung als cJdemmaterial. Zu­
fiihrung von viei W asser und Salz macht beim Gesunden keinen Hydrops, 
wohl aher bei zu Hydropsie neigenden Kranken. Es ist sehr zu beachten, 
daB bei wachsendem Odem heftiger Durst entsteht, der auch durch 
maBlose Fliissigkeitsaufnahme nicht gestillt werden kann, da das Wasser 
durch die Kapillaren ablăuft und im Gewebe festgehalten wird. Dieses 
Ablaufen tritt im Zustand des cJdems nicht selten in Form einer Uber­
schuBreaktion auf, d. h. der Abstrom in die Gewebe kann stărker sein 
als die Aufnahme, so daB Eindickung des Bl utes die Folge ist. 

Nach der von Zangger entwickelten Membrantheorie werden die 
Eigenschaften einer Li:isung durch eine disperse Membran auf eine andere 
Li:isung iibertragen, so daB also zwischen Blut, Kapillarwand und Ge­
webe eine kolloidchemische Koordination (physikalische Koordination 
- Sie bec k) gedacht werden kann. Die Sole und Gele werden durch den 
kolloid-osmotischen Druck oder Quellungsdruck, der unter dem EinfluB 
von Ionen, Inkreten (Pituitrin, Histamin) steht, beherrscht. Auf die 
Blutbewegung wirkt der Blut- bzw. Kapillardruck, auf das Gewebe die 
Gewebsspannung, die der Quellung entgegenwirkt und auch an der Re­
gelung der Kapillarweite und ihrer Durchblutung teilnimmt. Normaler­
weise besteht zwischen dem Quellungsdruck des Blutes und des Binde­
gewebes ein Gleichgewicht (Schade). Dieses Gleichgewicht kann in­
dessen kein statisches sein, da ein Fliissigkeitsaustausch hin und her geht. 
Es stehen also die rhythmischen Quellungs- und Entquellungsprozesse 
(Transsudation und Resorption) in einem Gleichgewicht. Im Zustand 
des Odemwachstums bleibt die Resorption zuriick. Zwar ist das Binde­
gewebe nicht imstande, das gesamte Wasser so festzuhalten, daB noch flir 
die mikroskopische Betrachtung Homogenităt besteht. Es bilden sich, 
wie oben vermerkt, Waben und Spalten, also die Vergri:iberung der ultra­
mikroskopischen Struktur eines Gels. Und wir haben uns friiher die 
Frage vorgelegt, warum dieses W asser nicht resorbiert wird. Wir ki:innen 
diese Frage zwar nicht exakt beantworten, aher wir ki:innen der Antwort 
jetzt etwas năherkommen. 

Resorptionshindernisse sind : 
Herabsetzung des kolloidosmotischen Druckes des Blutes (i. e. der 

Wasseranziehungskraft), Steigerung des kapillaren Blutdrucks, Durch-
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găngigkeit der Kapillarwand. So lange die letzte Verănderung besteht, 
geht der Strom aus dem Blut in die Gewebe. Die Lymphbahnen konnen 
die normale Resorption in das Blut nicht ersetzen. Ist die Kapillar­
wand wieder in Ordnung, und sind auch sonst keine Bedingungen fiir 
Odembildung vorhanden, so gibt der EiweiBgehalt der Odemfliissigkeit 
durch seinen kolloidosmotischen Druck ein Hindernis fiir die Resorption, 
die dann mit entsprechender Langsamkeit durch die Lymphbahnen er­
folgt. Weitere Resorptionshindernisse liegen in der vermehrten Quel­
lungstendenz des Gewebes. Es ist moglich, daB der Mangel an aktiver 
Schilddriisensubstanz eine solche Gewebsverănderung bewirkt. 

III, 340. Kurve 27. Kurve 28. 
Normaltag 1950. Wassertag 2500. Normaltag 1200. Wasiertag 1000. 

Bei Bettruhe. Im Umhergehen. 

Die einzelnen Elemente der Odembildung sind folgende: 
1. Zunahme des hydrostatischen Druckes (venosen und kapillaren 

Blutdruckes). 
2. Abnahme des kolloidosmotischen Druckes des Blutes. 
3. Gesteigerte Durchlăssigkeit der Kapillarwand. 
4. Zunahme des Quellungsdruckes des Gewebes. 
Die verschiedenen Formen des Odems entstehen wohl meistens durch 

ein Zusammenwirken dieser Elemente. So findet sich bei dem Stauungs­
odem Zunahme des venosen und kapillaren Blutdruckes und gesteigerte 
Durchlassigkeit der Kapillarwand, wie aus dem EiweiBgehalt der Odem­
fliissigkeit zu schlieBen ist. DaB eine solche nicht notwendig zu dem 
Wesen des Odems gehort, geht aus der Kenntnis des nephrotischen 
Odems hervor. Dieses ist eiweiBfrei, auch bei monatelangem Bestehen. 
Krogh teilt einen in seinem Institut untersuchten Fall eines solchen 
Odems mit, in dem der kolloidosmotische Druck des 5% EiweiB ent­
haltenden Blutes sehr stark herabsetztge war (auf 100 mm gegeniiber 
450 mm der Norm). In diesen Făllen wirkt also die zweite Bedingung, 
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vielleicht in Zusammenhang mit der vierten, der Zunahme des Quellungs­
druckes des Gewebes. Das Odem bei der Nephritis ist immer eiweiB­
haltig. Hier liegt also stets eine Ănderung in der Funktion der Kapillar­
wandungen vor. Diese Veranderung der Kapillarwand kann in eine 
Latenz iibergehen. Das sieht man bei der abklingenden akuten Nephritis. 
Der Fliissigkeitsaustausch geht dann normalerweise vonstatten, wenn 
durch Bettruhe die hydrostatische Mehrbelastung der unteren Korper­
hiilfte vermieden wird. Beim Aufstehen aber wird das Gleichgewicht 
gestort, indem die Steigerung des hydrostatischen Druck geniigt, die 
Transsudation zu vermehren und die Resorption des Gewebswassers zu 
hemmen. In solchen Fallen zeigt ein W asserversuch im Liegen und im 
Stehen (s. S. 119, Kurve 27 u. 28) die Schwache der Kapillaren. (Bei 
solchen Versuchen ist es notwendig lordotische Korperhaltung zu ver­
meiden, durch die (s. S. 41) eine renale Hemmung der Wasserausschei­
dung hervorgerufen werden kann). 

Der Zusammenhang zwischen Nierenerkrankung und Odem. 
Theorien DaB das nephritische Odem, wie jedes andere, durch krankhafte 
d~s~~~~i- Vorgange an der Endothelgrenzflache entsteht, ist eine von allen Seiten 

Odems. anerkannte, zuerst von Cohnheim und Senator vertretene Meinung. 
Nicht einig aber ist man sich dariiber, in welchem Zusammenhange 
Nierenerkrankung und Kapillarerkrankung stehen. Drei Moglichkeiten 
sind gegeben: 

l. Das nephritische Odem ist abhangig von Funktions­
schadigungen der kranken Niere. 

2. Das nephritische Odem ist bedingt durch Giftstoffe, 
die in der kranken Niere entstehen oder infolge der Nieren­
erkrankung im Korper verbleiben. 

Diesen beiden renalen Theorien, die das extrarenale Geschehen als 
Folge renaler Vorgange auffassen, steht die dritte Moglichkeit gegeniiber: 

3. Kapillarerkrankung und Nierenerkrankung sind par­
allel geschaltete Zustande, die der gleichen Schadlichkeit 
ihre Entsteh ung verdanken. 

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

W as zunachst die Abhangigkeit des Odems von der Nierenfunktion 
betrifft, so steht auBer Frage, daB es eine Behinderung und vollige Hem­
mung der Wasserausscheidung renaler Art gibt. Thannhauser hat 
durch Untersuchungen an einer sehr groBen Zahl odematoser Kriegs­
nephritiker das sehr wichtige Resultat ermittelt, daB in allen frischen 
Fallen Kochsalzgehalt und W assergehalt des Serums erhoht sind. Ich 
kann das aus eigener Beobachtung fiir einen Teil frischer Falle besta­
tigen. Es ist an die Moglichkeit zu denken, daB eine solche hyperchlor­
amische Hydramie auf die Kapillarwande nicht ohne EinfluB bleibt. 
Von groBerer Bedeutung noch konnte die Ănderung der Ionenzusammen­
setzung sein, die das Blut dadurch erleidet, daB die kranke Niere die 
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Fahigkeit der Isoionie (s. S. 17) verliert. Besonders wird es hier auf das 
Verhaltnis der Kationen Na + K+ und Ca++ ankommen (s. I. H. Ham­
burger, S. 20). 

Mit Sicherheit kann ausgesagt werden, daB die Fahigkeit der Niere 
Chlorion zu konzentrieren, mit der cJdembildung nichts zu tun hat. 

Gibt es nun bei der akuten Glomerulonephritis auBer der Verande--Blutmenge 
rung der Blutzusammensetzung auch eine Veranderung der Blutmenge 1 ~! ~~m=~ 
Diese Frage ist in praktischer wie theoretischer Beziehung von der aller- P 

groBten Bedeutung. Wir sahen, daB sich das Blut in der Norm an der 
W asserspeicherung so gut wie gar nicht beteiligt. W enn wir bei der 
akuten Nephritis eine echte Plethora antrafen, so wiirde das bedeuten, 
daB gegeniiber dem Verhalten des Normalen in diesen Fallen die Kapil­
larwande dichter geworden sind. 

Bereits nach der klinischen Beobachtung zweifle ich nicht daran, 
daB eine solche Storung vorkommt. Es gibt Patienten mit frischer 
Nephritis, die, ohne cJdeme oder wesentliche cJdeme aufzuweisen, -
'vie die nachfolgende Entwasserung und Gewichtsabnahme lehrt - viel 
Wasser zuriickbehalten haben. Die Gesichtsfarbe dieser Patienten ist 
nicht blaB, sondern tiefrot. Ihre Gesichtshaut ist ganz und gar nicht ge­
dunsen. Das Gesicht erscheint unformig groB. Ich pflege immer darauf 
hinzuweisen, ein wie verandertes kleines Gesicht ein solcher Patient in 
einigen Tagen haben wird. Und diese Voraussage trifft stets zu. Man 
konnte sich damit zufrieden geben, daB in diesen Fallen ein Praodem 
vorliegt. Aber dieses schlagfliissige Aussehen ist nicht das eines Praode­
matosen. DaB die retinierte Fliissigkeit zu einem guten Teil innerhalb 
der GefaBe sitzt, geht daraus hervor, daB diese Nephritiker ganz beson­
ders zu Lungenodem neigen. Das stimmt mit den Erfahrungen von 
Cohnheim und Lichtheim iiberein, daB im Experiment Hydramie 
kein Hautodem, wohl aber cJdem der groBen Driisen verursacht. In 
dieser Neigung zu Lungenodem liegt die praktische Bedeutung der ne­
phritischen Plethora. Gesteigerte Durchlassigkeit der Kapillaren, wie 
sie der Mehrzahl der akuten nephritischen Erkrankungen zukommt 
und Festhaften des Wassers in den Geweben, stellt einen Sicherheits­
faktor gegen das Eintreten dieses lebensgefahrlichen Zustandes dar. 

11 

: Millionen - - Serum 
Datum 11 Ki:irper- 1 Blutmenge : Hb ' Rote 1 EiweiB 1 R-N 1 Harnsaure 

11 gewiCht : .,, 1 1 .,, CI mg'/o . mg '/o 
-=----- -_ --==----==1 i -----=-- 1= =·r===-.-
20. II. ,1 58 5000 7l 4,5 6,6 0,412 46 7,3 
26. II. 45 4076 7,8 0,298 50 10,8 
12.III. 1 47*) 3174 77 4,5 6,3 0,369 27 4,7 
4.IV. 1 48*) 3352 75 8,8 0,383 31 4,1 
7. V.'' 52*) :3537 74 5,2 8,2 0,362 24 4,0 

*) Diese Gewichtszunahme beruht nicht auf Odem. 

Wir haben in einigen Făllen frischer Glomerulonephritis Bestim­
mungen der Gesamtblutmenge vorgenommen und wiederholt Plasma­
werte gefunden, die zweifelfrei iiber der Norm liegen. Ich gebe ein Proto-
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koll uber einen Patienten (III, 397) wieder, der Wasser im Betrage von 
29% seines Korpergewichtes (nach erfolgter Entwăsserung festgestellt) 
retiniert, dabei aher nur ein măBiges, uber die ganze Haut verteiltes 
Odem und keine nachweisbaren Hohlenergusse hatte. Die retinierte 
Flussigkeit war, wie die fortlaufende Analyse des Harns ergab, koch­
salzarm. 

Leider sind solche ausffthrlichen Untersuchungen nur selten ausffthr­
bar. Eine einmalige Prufung gibt kein ausreichendes Bild. Von sehr 
groBem Interesse wăre die Anwendung dieser Methode bei einem Fall 
von arenaler Anurie, die trotz groBer Was)'!erretention kaum zu Odem 
ffthrt. Es ist hier in erster Linie daran zu denken, daB in diesem Zustand 
das Verhăltnis N a+ : K + : Ca+ + keine wesentlichen V erănderungen 
erfăhrt, da diese Kationen gleichmăBig zuruckbehalten werden. 

Stellung Es ist jetzt an der Zeit, der Stellung der Niere im Wasserhaushalt zu 
i!er.J!.~~~~- gedenken. Die bereits in den Arbeiten von Hofmeister enthaltene 
haushalt. Vorstellung, daB der AusscheidungsprozeB in der Niere auf einer vor­

ubergehenden Aufnahme des Wassers in der Niere, d. h. auf einer Quel­
lung gewisser Nierenelemente, beruht, ergibt sich nach den Aufschlussen, 
die die Arbeiten uber Nierenquellung, Wasserhaushalt, Wirkung der 
Diuretica u. ă. gebracht haben, mit ausreichender Sicherheit. Die Wasser 
anziehende Kraft der Niere, ihr kolloid-osmotischer Druck, ist also, so­
lange eine Harnbildung erfolgt, dem entsprechenden Druck des Blutes 
uberlegen. Wenn aber Schade in einer soeben erschienenen Mitteilung 
so weit geht, die Niere als den einzigen Ausscheidungsregulator fUr den 
kolloid-osmotischen Druck des Blutes anzusprechen, so kann ich ihm 
hierin nicht folgen. Da der Glomerulus sicher ein wesentlicher Ort der 
Wasserausscheidung ist, so kann deren erster Akt auf nichts anderem 
beruhen, als auf der Funktion der Kapillarschlingen der Bowmanschen 
Kapsel. Da sich diese Schlingen nicht von anderen Kapillaren unter­
scheiden, so liegt morphologisch kein AnlaB vor, die Niere ausschlieBlich 
fUr die Erhaltung der W asser anziehenden Kraft des Blutes verantwort­
lich zu machen. In funktioneller Beziehung ware es ganz unverstandlich, 
wie ein an einer einzigen Stelle des Kreislaufsystems (der Niere) erfol­
gender Ausgleich an einem entfernten Orte einen bestimmten Zwecken 
dienenden Wasserwechsel herbeifuhren sollte. Ein ortlicher Wasser­
wechsel kann im wesentlichen nur auf ortlichen Bedingungen beruhen. 
Ich glaube daher, daB sich die Niere mit allen Gewebskapillaren, we­
nigstens soweit sie Kolloide nicht durchlassen, in die Funktion der Er­
hohung des kolloid-osmotischen Druckes des Blutes teilt. Schade und 
Claussen finden, wie Krogh (s. S. 119), bei hydropischen Nieren­
kranken eine Herabsetzung dieses Druckes. DaB hierin ein wichtiges 
Element der Odembildung liegt, ist oben ausffthrlich dargetan. DaB 
eine Herabsetzung der Wassersekretion durch die Niere den kolloid­
osmotischen Druck des Blutes niedrig hălt, indem seine Erhebung ge­
hindert wird, ist ohne Zweifel. Wenn diese Verănderung allein zur 
Odembildung ausreichte, so muBte die arenale Anurie zu starken Odemen 
ffthren. Da das aber nicht geschieht, so muB man bei dem nephritischen 
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cJdem nach einem zweiten hydropigenen Element suchen. Das haben 
wir in der veranderten Durchgangigkeit der Kapillarwandungen ge­
funden, die vielleicht durch Sti:irung gewisser Nierenfunktionen (Wasser­
funktion, Partialfunktionen der Kationenausscheidungen) bedingt sind. 

Die zweite Mi:iglichkeit, die Hypothese einer von der Niere ausgehen­
den Vergiftung, schlieBt zwei Probleme in sich, namlich die Retention 
physiologisch entstehender Gifte, die von der normalen Niere ausge­
schieden werden, und die Bildung von Giften in einer kranken Niere. 

Soweit es sich um die Annahme einer Nichtausscheidung von Giften 
handelt, ki:innte diese These auch in dem Zusammenhang der Funk­
tionsschadigungen betrachtet werden. Indessen ist uns nach dieser 
Richtung nichts bekannt, was als iiberzeugend oder gesichert gelten 
ki:innte. Die Erfahrungen bei der arenalen Anurie sprechen durchaus 
gegen einen solchen Zusammenhang. Dagegen ist die Bildung proteino­
gener Gifte in einer Niere, die bei schlechter Durchblutung arbeitet, eine 
Mi:iglichkeit, die sowohl fiir das nephritische 6dem als auch fiir die 
anderen extrarenalen Symptome (Blutdrucksteigerţ~ng, Uramie) durch­
aus in Betracht kommt. Greifbare Tatsachen fehlen aher ganzlich. 

Eine Sonderstellung nimmt das nephrotische cJdem ein. Dieses cJdem, 
bei dem das Blutserum milchig oder seifenwasserahnlich aussehen kann, 
tritt bei den chronischen epithelialen Nephropathien auf, die mit starker 
Anhaufung doppeltbrechender Lipoide in den Nieren einhergeht. Wir 
finden hier hochgradige Veranderungen der Blutzusammensetzung, die 
besonders das Verhaltnis der PlasmaeiweiBfraktionen zueinander und 
den Lipoidgehalt betreffen, und Herabsetzung des kolloid-osmotischen 
Druckes des Blutes (Krogh, Schade und Claussen). Dagegen be­
steht hier, wie der fehlende oder ganz geringe EiweiBgehalt der cJdem­
fliissigkeit ergibt, keine nachweisbare oder keine hochgradige Verande­
rung der Kapillardurchgangigkeit. Gleichzeitig fehlen die anderen extra­
renalen Symptome. Volhard meint, ohne Beweise hierfiir erbringen zu 
ki:innen, daB bei der lipoiden Degeneration der Nierenepithelien hydro­
pigene Stoffe entstehen. 

Fr. Munk nimmt an, daB es sich nicht um eine renale Genese des 
cJdems handelt, sondern daB "der Zustand auf einer physikalisch­
chemischen Veranderung aller Kolloide des Organismus beruht, die 
bewirkt, daB der Quellungsdruck der Ki:irpersafte, sowie der Zellen er­
hi:iht ist und daher das Wasser von ihnen in abnormer Weise festge­
halten wird." Fiir das Blut trifft diese Annahme sicher nicht zu: 

Die dritte Mi:iglichkeit, daB Nierenerkrankung und Kapillarver­
anderung Folgen derselben Schiidlichkeit sind, ist zuerst von Cohnheim 
und Senator vertreten worden. 

Es gibt Gifte (Arsen, Urau u. a.), die sowohl an der Niere wie an den 
Kapillaren angreifen. So ki:innte auch bei der akuten Nephritis die 
Krankheit gleichzeitig und unabhangig die Niere und die Gewebskapil­
laren befallen. Senator hat die Kapillarschadigung als entziindliche an­
gesprochen. Die Hoffnung, mit Hilfe der Lom bard-Weiss schen Ka­
pillaroskopie etwas Entscheidendes zu erfahren, hat sich bisher nicht er-
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fiillt. DaB das Odem (besonders der Augenlider und des Gesichts) nicht 
selten der Nierenentziindung (oder wenigstens der Albuminurie) voraus­
geht, hat nicht wenig dazu beigetragen, der Selbstandigkeit der Kapillar­
erkrankung Anerkennung zu verschaffen. Auch ein Vorausgehen der 
Blutdrucksteigerungist beobachtet worden (N onnenbruch, Volhard, 
Miiller, eigene Beobachtung). Kylin und Lundsberg fanden das in 
systematischen Untersuchungen an Patienten mit Angina und Scarla­
tina bestatigt. Die pranephritische Blutdrucksteigerung muB im Zu­
sammenhang mit den Kapillarveranderungen erwahnt werden, weil 
Kylin bei der akuten Glomerulonephritis eine Steigerung des "Kapil­
lardruckes" findet. Kylin selbst sagt aber aus, "daB der mit seiner 
Methode bestimmte Druck dem Druck in den allerkleinsten Arterien­
zweigen, also dem prakapillaren Druck, entsprechen diirfte. Es erscheint 
daher ratsam in der Einschatzung der Bedeutung der Blutdrucksteige­
rung als pranephritischen Kapillarsymptoms sehr vorsichtig zu sein. 
Das gleiche gilt von dem sog. Kapillarpuls, den Jiirgensen bei Angina 
tonsillaris beobacht{lt hat, und von dem er glaubt, daB er ein friihes 
Symptom der Glomerulonephritis sein kann. Die kapillaroskopische Be­
obachtung hat aber gezeigt, daB der Quinckesche Puls kein Kapillar­
puls ist, sondern auf Schwankungen groBerer GefaBzweige beruht. Diesen 
Puls treffen wir sehr oft bei Infektionskrankheiten aller Art. Ich habe be­
sonders auf seine Haufigkeit bei der Grippe hingewiesen, wo ich ihn in 
Fallen fand, in denen klinisch eine Kapillarlahmung angenommen wer­
den muBte. Ich sehe ihn auch jetzt nicht selten bei Pneumonien, die mit 
Erscheinungen von Schwache im peripheren Kreislauf einhergehen. Es 
ist aber bekannt, daB Grippe wie Pneumonie nur selten zu akuter Glo­
merulonephritis fiihrt. DaB in solchen Fallen auch eine Affektion der 
Kapillaren besteht, mochte ich als sicher annehmen. Aher diese Kapil­
larveranderung besteht in einer Erweiterung und in Neigung zu Stase, 
entspricht also ungefahr der durch Histamin bedingten und geht wie die 
Histaminvergiftung mit Blutdrucksenkung einher. Der Kapillarpuls 
kann also nicht als pranephritisches Symptom angesehen werden, auch 
dann nicht, wenn im Verlauf der Infektion, die ihn veranlaBt hat, eine 
Nephritis folgt. 

Auch sonst ist bei der Bewertung der Kapillarsymptome als prane­
phritischer mit groBer Vorsicht zu verfahren. Da es eine akute Nephritis 
ohne Albuminurie gibt, so ist die Untersuchung auf EiweiB im Harn 
kein ausreichendes Mittel, um den Beginn einer Nephritis zu erkennen. 
Jeder aufmerksame Beobachter kennt Falle, in denen bei fehlendem 
EiweiB eine groBere Menge granulierter Zylinder das erste Symptom der 
Nephritis darstellen. Auch Sinken der Cl'-Konzentration unter den 
blutisotonischen W ert, Vermehrung der Harnkolloide, die nicht EiweiB­
natur haben, konnen die Reihe der nephritischen Zeichen erOffnen. Es 
ist daher nicht leicht, die Unabhangigkeit extrarenaler Symptome von 
einer Nierenentziindung zu beweisen. Unter dem EinfluB der Lehre 
Volhards von dem Kapillarspasmus als Wesen der Glomerulonephritis 
war es sehr naheliegend und verlockend, diese Krankheit als eine all-
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gemeine Kapillaritis aufzufassen. Wenn aher die Anschauungen von 
K ucz ynski, H ii bschmann u. a., nach denen die Ansiedlung gewisser 
Bakterien in den Nierenkapillaren (s. S. 5) die Nephritis verursachen, 
richtig sind, so wird die primare Bedeutung der Nierenerkrankung ein 
Ubergewicht liber die These von der Unabhăngigkeit der renalen und 
der kapillaren Prozesse erhalten. 

Zur Zeit laBt sich diese Frage nicht entscheiden. Wie sehr auch 
unser Wissen liber das Odem an sich gewachsen ist, so liegen doch die 
Beziehungen der Niere zum Odem noch arg im Dunkeln. 

Die Therapie der Wassersucht ist nach zwei Richtungen energisch Therapie. 
zu betreiben. Zunăchst dan dem Organismus moglichst wenig 
Odemmaterial geliefert werden; das ist die Aufgabe der diătetischen 
Behandlung. Dann muB man versuchen, die Tatigkeit der Niere 
anzuregen und die Kapillarfunktion so umzustimmen, daB 
der Fliissigkeitsstrom aus dem Gewebe durch das Blut in die Nieren 
sich einstellt. Das ist die Aufgabe der medikamentosen und physi­
kalischen Therapie. 

Die erste Forderung wird durch eine wasser- und kochsalzarme Diatetische 
Kost eniillt. Eine ausschlieBliche und kalorisch ausreichende Milch- Therapie. 
diat geniigt fur diese Indikation nicht, da 3 l Kuhmilch eine zu groBe 
Wassermenge und in ihr 4,8 g NaCl enthalten. Es kommt bei dem 
Hydrops einer akuten Nephritis auf eine ausreichende Ernahrung fiir 
einige Tage nicht an. Fiir Kranke kraftiger Konstitution hat sich 
nach dem Vorgange von Volhard eine Hunger- und DurstkurHunger-und 
als sehr niitzlich erwiesen. Eine solche Kur bedeutet gleichzeitig eine Durstkur. 
moglichst groBe Schonung der Nieren und eine Hemmung der Trans­
sudation in das Gewebe. Es kommt wahrscheinlich - wenigstens 
voriibergehend - zu einer Bluteindickung, zu deren Ausgleich die 
Resorption aus den Ergiissen eintritt. Eine absolute Fastenkur bedan 
natiirlich bestăndig der trberwachung, besonders bei langerer Dauer. 
Auch eine Ausdehnung auf 3 bis 5 Tage, wie sie V olhard vorschlagt, ist 
bei verniinftigen Menschen durchfiihrbar. Bei quălendem Durst dan 
man mit kleinen Mengen eisgekiihlter Flussigkeit nicht zuriickhalten. Ich 
habe es mir zur Regel gemacht, wenn irgend moglich, nicht mehr Flussig-
keit (Pfefferminztee mit Zitrone, Zitronenwasser, Fruchtlimonade) 
oder auch einen Teil der Fliissigkeit als frisches Obst zu reichen, als der 
Harnmenge entspricht. Ist Urămieneigung oder Gefahr vorhanden, so 
bestehen gegen eine Durstkur gewisse Bedenken. Die alte Vorstellung, 
daB das Odem einen Schutz gegen die Urămie darstellt, ist immer noch 
- und auch mit einigem Recht - in Geltung. StrauB und ReiB 
haben daher empfohlen, bei Kranken mit Odem und Urămieneigung 
viel Fliissigkeit zu gcbcn, um, wenn gute Diurese besteht, die Gifte 
auszuschwemmen, oder bei Oligurie ihre Konzentration im Blute zu 
verdiinnen und sie in die Gewebsfliissigkeit zu treiben. Im weiteren 
Verlauf der diătetischen Behandlung tritt an Stelle der Hunger- und 
Durstkur die strengste Nierenkost , mit dem Prinzip, die Speisen 
so auszuwahlen, daB die Niere moglichst wenig Arbeit zu leisten hat. 
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Da auch das Wasser (s. physiologische Einleitung S. 19) der Niere 
Arbeit macht, so miissen wir eine wasser-, salz- und eiweiBarme Kost 
wăhlen. Die wesentlichen Bestandteile dieser Kost sind Zucker, weiBe 
Mehle, Reis, ungesalzene Butter, Gel bei, Obst, eingekochte Friichte, also 
im wesentlichen Kohlenhydrate undFette, die zu Kohlensăure und Wasser 
verbrennen, in ausreichender Menge genommen auch den EiweiB­
zerfall beschrănken, mithin wirklich die Niere mit dem MindestmaB 
vonArbeit belasten. DerSalzgehaltder Rohmaterialien, diezum Teilschon 
Nahrungsmittel sind, zum Teil zur Herstellung von Nahrungsmitteln 
dienen, ist so gering, daB eine Kenntnis der Zahlen im allgemeinen iiber­
fliissig ist. Erst die Nahrungsmittelfabrik, die Backstube, die Kiiche 
bringt gri:iBere Salzmengen in die Nahrungsmittel und Speisen. Die 
strengste Nierenschonungskost, die sich aus den obengenannten Roh­
stoffen zusammensetzt, muB in der ersten Woche nicht unbedingt in 
kalorisch ausreichendem MaBe genossen werden. Aber selbst wenn 
man das tut, ist der Salzgehalt der Rohstoffe ganz auBerordentlich 
gering, wie folgende Tafel lehrt: 

Ta fel. 

EiweiB Kalorien NaCI 

100 g Reis, geschălt 6,7 350 0,0005 
100 g feines Weizenmehl 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 erhi:iht sich 
bei sonst etwa gleicher Zusammenstellung der Salzgehalt auf 1,1 g. 
Bei 100 g feinem WeiBbrot (statt Zwieback) auf 1,4 g. An Stelle von 
Weizenmehl oder Reis kann auch Maismehl, Buchweizen, Kartoffel­
stărke, Nudeln treten, ohne daB sich eine wesentliche Ănderung in 
dem Schlackengehalt ergibt. Bei der Zusammenstellung nach der 
Tabelle kann die Kiiche noch 1,5 g NaCl zur Zubereitung der Speisen ver­
wenden, da man meistens auch bei strengster Nierenschonungskost unter 
2 bis 2,5 g NaCl nicht zu gehen braucht. Aus diesen Rohstoffen Speisen 
von 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 siiB mit Friichten, 
der Reis auch als Tomatenreis oder trocken ki:irnig gedampft und mit 
Petersilie zubereitet. 100 g Reis geben in gekochtem Zustand 1 Volumen 
von 400 bis 500 ccm, ebenso 100 g Mehl als Kli:iBe oder ăhnliches. Es 
ist daher mitunter angebrachter, das Mehl zu Geback zu verarbeiten 
und die damit verbundene geringe Erhi:ihung des Salzgehaltes gegen 
eine Verminderung des Volumens (Wassergehalts) einzutauschen. Auch 



Das nephritische Odem. 127 

bei Darreichung der ganzen Menge der Rohstoffe ist das Volumen der 
Nahrung sehr gering. 

Bei den hartnăckigen Odemen der epithelialen Nephropathie Diăt bei 

ist eine so eiweiBarme Diăt nicht angebracht, da es sich vielfach um H~:E!:!: 
heruntergekommeneKranke handelt, und da bei lăngerdauerndemMangel Odem. 

an Fleisch und Salz in der N ahrung der Appetit leidet. Eine salzarme und 
wasserarme Ernăhrung ist gerade auch hier notwendig.Aber die Diăt erhălt 
einen ganz anderen Charakter, sobald das Fleisch in den Speisezettel 
eintritt. Es ist an sich gleichgiiltig, ob man weiBes oder dunkles Fleisch 
gibt. Da aher weiBes und fettarmes Fleisch weniger Salz zur Zubereitung 
braucht, so ist es vorzuziehen. Besonders im gebratenen und gerosteten 
Zustande ergănzt es die an Geschmacksstoffen arme Kost sehr gut. Man 
vermeide bei diesen Kranken Fleischkonserven (auch in der Form v.on 
Wurst und Schinken) und Fleischbruhe. Da eine wesentliche Beschrăn-
kung der EiweiBzufuhr bei diesen Odemen nicht erforderlich ist, gibt 
man Eier und salzarme Kăse (Rahmkăse, Schichtkăse, Gervais). Der 
Speisezettel darf weiterhin Gemftse 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 
OI und Zitronensăure anrichten. Ich halte selbst Essig fftr durchaus 
unschădlich. Bei dieser Reichhaltigkeit der Auswahl ist es nicht not­
wendig, in dem Gebrauch von Gewftrzen die Grenzen zu weit !lU ziehen, 
wie es Volhard tut. Gegen Kapern, etwas Petersilie und Schnittlauch 
wăre nichts einzuwenden. Aher Pfeffer, Senf u. ă. gehoren, wie Alkohol, 
nicht auf den Tiseh dieser Kranken. Ein sehr gutes und, bei sparsamem 
Gebrauch, auch durchaus unschădlichesMittel zur Erhohung derSchmack­
haftigkeit ist geriebener Parmesankăse. 

Bei allen Nierenkranken, und besonders bei den hydro­
pische n, ist das Ma13hal ten ne ben de n q uali tati ve n Beschrăn­
kungen ău13erst wichtig. 

Dem zweiten Teil der therapeutischen Aufgabe, der Umstimmung M.echa­

des Flussigkeitsstromes, dient zunăchst die streng innezuhaltende J!'l:~~­
Bettruhe. Da das Anasarka von statischen Momenten abhăngt, so lung. 

sieht man mitunter Nutzen von einer Hochlagerung der Beine. 
Massage ist nicht gerade von uberzeugender Wirkung, wird jedoch 
von den Kranken meist als angenehm empfunden. Sie muB aher in 
jedem Falle zart ausgefuhrt werden, da man nach energischer Massage 
ein Steigen der Albuminurie gesehen hat. 

Die medikamentose Therapie und ein guter Teil der physikalischen 
Behandlungsmethoden verfolgt im Zustand des Hydrops den Zweck, eine 
Ănderung der Menge oder Zusammensetzung des Blutes herbeizufuhren. 

Am sinnfălligsten ist das beim Aderla13, der allerdings beim ne- AderlaLl. 

phritischen Hydrops in geringerem Ma13e und seltener als beim kardialen 
die Diurese einleitet. Alle Ma13nahmen, die eine V erănderung der Blutfftlle 
der Haut bewirken, konnen das Einstromen des Hydrops in die Blutbahn 
fordern. Die Erwărmung der Haut durch warme (heiBe) Băder mit Schwitz· 

nachfolgender Schwitzpackung, durch den Gluhlichtbftgel und das n~t!~n. 
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Gliihlichtbad wirken nicht nur durch eine SchweiBproduktion anti­
hydropisch. Nach von N oorden wird durch eine erfolgreiche Schwitz­
prozedur etwa 700 g Wasser und 2 bis 3 g Kochsalz entfernt. Eine Ver­
ănderung der Hautdurchblutung hat reflektorisch auch eine Verănderung 
der Nierendurchblutung zur Folge, da die Nierengefă3e gleichsinnig 
mit den Hautgefă3en reagieren. So fiihrt ein warmes Bad zu einer 
vermehrten Harnbildung. Volhard nimmt an, da3 die primăre Wir­
kung einer Schwitzprozedur in einem vermehrten Fliissigkeitseinstrom 
in das Blut besteht, und da3 das Schwitzen nur als ein willkommenes 
Zeichen dafiir anzusehen sei, da3 die Gewebe auf die physikalische Ein­
wirkung angesprochen ha ben und eine Besserung der Diurese zu erwarten 
ist. Wie der Zusammenhang von innerer und ău3erer Exkretion in 
Wirklichkeit ist, wissen wir noch nicht. Eine erfolgreiche Anregung der 
Niere oder der Schwei3driisen zu vermehrter Fliissigkeitsabscheidung 
aus dem Blute mu3 zu einer Bluteindickung fiihren, die den Einstrom 
aus dem Gewebe hervorruft. Beide Wege des Zusammenhangs sind 
moglich. 

Wenn man dem Gewichtsverlust durch den Schwei3- 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 Băder von 35 bis 
37° O. Je nach der Konstitution des Kranken und je nachdem, ob sie 
angreifend und ermiidend wirken, werden sie tăglich oder jeden zweiten 
Tag in 1/ 4- oder 1/ 2 stiindiger Dauer verordnet. Griindliches Frottieren 
mit rauhen Tiichern in einem warmen Raume und Vorwărmen des 
Bettes ist notwendig. Schwitzprozeduren diirfen nicht schematisch vor­
genommen werden. Sie sind nicht nur eine Anstrengung fiir den Kranken, 
sondern konnen sogar einen urămischen Anfall auslosen (Leube u. a.). 
Wichtig ist die Technik. Es ist ein Unfug, das Schwitzen durch eine 
gro3e Dosis Aspirin herbeizufiihren. Dadurch wird weder die Aufgabe 
der Hyperămisierung der Haut, noch die Notwendigkeit der Schonung 
der kranken Ni ere erfiillt. Man wirkt schwei3treibend durch etwa 20 Mi­
nu ten wăhrende Băder von 37 o O, die man allmăhlich durch Zugabe von 
hei3emWasser auf 40 bis 42°0 (Vorsicht!)erwărmt(Liebermeister), 
und nachfolgende Einpackung in vorgewărmte Laken und wollene 
Decken. Die Packung soll nur das Gesicht frei lassen und etwa l Stunde 
liegen. Wăhrend der ganzen Prozedur kalte Kompressen auf die Stirn. 
Fiir Zufiihrung 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
gewărmtes Bett. Statt des warmen Bades kann man auch trockene 
Wărme (Schwitzbiigel, Gliihlichtbad, Sandbad) anwenden. Es ist not­
wendig, wăhrend der SchwitzmaBnahme hei3e Getrănke (Zitronenlimo­
nade, Fliedertee, Lindenbliitentee) zuzufiihren. Das zugefiihrte Wasser 
geht ja nicht unmittelbar durch das Blut in die Ausscheidungsdriisen. 
Es nimmt seinen Weg durch die Gewebe und fiihrt auf diesem Wege 
gespeicherte Fliissigkeit mit. Ohne Zufiihrung von Fliissigkeit ist eine 
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Schwitzkur nicht bei allen Menschen durchfiihrbar. Die Gefahr einer 
Bluteindickung, die vielleicht durch eine Konzentrierung von Gift­
stoffen zu Uramieanfallen gefiihrt hat, wird dadurch vermindert. Im 
Zustande des 0demwach8tum8 ist sehr oft eine Anregung der SchweiB­
bildung ebenso unmoglich wie eine Anregung der Harnbildung. Dann 
la8se man den Kranken in Ruhe! 

Uber die Wirkungsweise der Diuretika herr8chen sehr verschie­
dene Meinungen. Drei Angriff8punkte kommen in Betracht: die Nieren, die 
Gewehe und das Blut. Da der normale Wasserhaushalt, wie wir 8ahen, 
auf der Zusammenstimmung dieser drei Systeme heruht, 80 wird die 
Wa88erverteilung und damit auch die Diure8e durch Eingriffe in jede8 
dieser Systeme veranderlich sein. Da fiir den W a8serhaushalt der 
Kolloidzustand von Nieren, Gewehen und Blut von maBgehender Be­
deutung ist, 80 werden Stoffe, die auf die Beziehung Kolloid-Wasser 
einwirken, die Diurese heeinflus8en. Die Diuretika sind solche Stoffe 
(Hofmeister, Lichtwitz, Ellinger, Schur u. a.). Wir miissen 
unser Augenmerk auf den ganzen Apparat des Wasserhau8halte8 richten 
und auBerdem zu erkennen versuchen, oh an einer der drei Stellen 
ein Pharmakon in he8onders ausgepragter Weise anfaBt. Darau8 werden 
sich gewisse Indikationen der Anwendung diuretischer Mittel ergehen. 

Die Methoden, deren man sich zur Aufklarung die8er Verhaltnis8e 
hedient, sind sehr mannigfaltig, aher durchau8 nicht immer hefriedigend. 
Eine wesentliche Rolle hat in der Arheit der letzten ,Tahre die Analyse 
des Blutes gespielt. Man untersucht vor und nach Anwendung eines 
diuretischen Mittels den EiweiB- und Was8ergehalt, den Trockenriick-
8tand, den Kochsalz- und Harnstoffgehalt, die Viskositat des Blute8 
u. a. m. und sieht, in welchem zeitlichen Verhaltnis eine entscheidende 
Veranderung des Blutes zu dem Eintritt der Diurese steht. So vielfach 
diese Methode auch angewandt worden ist, so ist es doch nicht ge­
lungen, eine hessere Einsicht in diese Verhaltnisse zu gewinnen. Die 
Resultate, die verschiedene Untersucher erzielt hahen, stehen im 
schroffsten Widerspruch zueinander. So z. B. findet Volhard nach 
Anwendung eine8 Purinderivats eine auffallende Blutverdiinnung, au8 
der er auf den Angriffspunkt des Mittel8 auBerhalh der Niere, d. h. in 
den Gewehen, schlieBt. Veil und Spiro dagegen heohachten im 8elhen 
Experiment am normalen und nephrektomierten Tier eine Blutein­
dickung und halten diese extrarenale Wirkung fiir den ersten Akt der 
Diure8e. Diese Widerspriiche, die sich auch in den Arheiten anderer 
Autoren finden, heruhen natiirlich nicht auf analyti8chen Fehlern. Man 
kann daher aus ihnen 8chlieBen, daB die Diuretika wirklich einen extra­
renalen Angriffspunkt hahen, daB aher der Erfolg die8e8 Angriffs nach 
den heiden entgegengesetzten Richtungen, nach der Bluteindickung und 
der Blutverwasserung, gehen kann. Die8e Widerspriiche bieten dem 
Ver8tandni8 keine uniiherwindlichen Schwierigkeiten. 

Ellinger hat mit seinen Mitarbeitern die Veranderung der Serum­
kolloide durch Diuretika untersucht und gefunden, daB die8e in Dosen, 
wie 8ie therapeuti8ch in Betracht kommen, die Viskositat der Proteine 

L i c h t w it z , Nierenkrankheiten. 2. Aufl. 9 
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herabsetzen, d. h. ihr Wasserverbindungsvermogen vermindern. Ob­
gleich nach Schade und Claussen die Viskositat mit der hier in Be­
tracht kommenden Kraft, dem kolloidosmotischen Druck, nicht iiber­
einstimmt, so gibt sie doch ein MaB fiir die Beeinflussung der gelosten 
Kolloide. Es ist auch als sicher anzunehmen, daB Gele derselben Ein­
wirkung unterliegen. Ellinger hat gefunden, daB Koffein (und andere 
Diuretika), je nach der Konzentration, die Viskositat sowohl erhOhen 
wie erniedrigen. Auf den Verlauf dieser zweiphasischen Kurve sind 
bereits recht geringe Ănderungen der W asserstoffionenkonzentration 
von sehr groBem EinfluB. Ellinger findet im Durchstromungsversuch 
am Frosch dieselben Widerspriiche, wie sie oben fiir die Blutunter­
suchungen mitgeteilt sind. Entweder zieht das Koffeinserum weniger 
Wasser aus den Geweben oder es geht weniger Wasser aus dem Serum 
in das Gewebe als bei Anwendung von Normalserum. Diese entgegen­
gesetzten Reaktionen erklart Ellinger so, daB das Koffein das eine 
Mal im Serum, das andere Mal in den Geweben das Wasserbindungs­
vermogen herabsetzt. Nimmt man zu dieser wechselnden Verteilung 
des Diuretikums auf Blut und Gewebe den EinfluB der Konzentration, 
der Reaktion und vielleicht auch den Gehalt an Salzionen und An­
elektrolyten hinzu, so scheint es an Erklarungsmoglichkeiten fiir die ent­
gegengesetzten extrarenalen Wirkungen der Diuretika nicht zu fehlen. 

Ellinger meint, daB "die physikalisch-chemische Veranderung der 
BluteiweiBkorper alle wesentlichen experimentellen und klinischen 
Beobachtungen iiber die Wirkung der Diuretika befriedigend erklii,re". 
Diese Meinung kann ich nicht teilen. Die Untersuchungen Ellingers 
liefern sehr wertvolles Material dafiir, daB die Diuretika den Quellungs­
zustand der Proteine des Blutes und der Gewebe verandern; sie be­
weisen aher nicht, daB diese Veranderungen wesentliche Momente des 
diuretischen Erfolges bedeuten. Ein solcher kann aus den Wasser­
bestanden des Blutes nicht hervorgehen, sondern geschieht nur durch 
Mobilisierung der normalen oder pathologischen Wasserbestande der 
Gewebe. Blutwasser, das z. B. durch Koffein aus der Proteinbindung 
austritt, wird fahig, die GefaBbahn zu verlassen. Es hat dann die 
Moglichkeit, durch die Niere oder in die Gewebe zu gehen. Und es 
ist nicht einzusehen, warum es im Zustande des Odems nicht dorthin 
gehen sollte, wohin auch sonst der groBte Teil des W assers geht, nam­
lich in die Gewebe. Wirkt aher dann auch, wie Ellinger annimmt, 
das Koffein im Gewebe durch Entquellung wassermobilisierend, so 
trifft die Aufnahme dieses Wassers in das Blut und seinen Abtransport 
zur Niere die ungiinstige Bedingung der (durch Koffein) verminderten 
Wasseraufnahmefahigkeit des Blutes, worin, wie wir bald sehen werden, 
ein Hindernis fiir die Diurese liegt. 

Der Fliissigkeitsaustausch zwischen Blut und Geweben kann durch 
Diuretika beeinfluBt werden; aher eine Diurese ist damit keineswegs 
gesichert, nicht zum wenigsten deshalb, weil die Richtung des Aus­
tausches unter vielen Bedingungen schwankt und weil die Herabsetzung 
der Wasserbindung im Blut den Wassertransport zur Niere hemmt. 
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Wir wissen, dall die Niere W asser und Salz sehr unabhangig vom 
Wasser- und Salzgehalt des Blutes ausscheidet (Veil, Monakow, 
Oehme, Nonnenbruch u. a.). Sezerniert die Niere aus einem Blut 
von normaler Zusammensetzung, so erganzt sich das Blut aus den 
Bestanden der Gewebe, vorausgesetzt dall die Gewebe in normaler 
W eise reagieren. Das in der Niere entquollene Blut quillt wieder durch 
Anziehung von Gewebswasser, um in der Niere von neuem zu ent­
quellen. Wie bereits bei der Darstellung des normalen Wasserhaus­
halts ausgefiihrt, handelt es sich um einen Rhythmus von Quellung 
und Entquellung. Eine befriedigende Diuresetheorie kann nicht auf 
die Eigenschaft eines Mittels, entquellend zu wirken, begriindet werden, 
sondern mull auf dem Verstandnis dieses Rhythmus beruhen, der bei 
guter Diurese von grollerem Ausschlage oder beschleunigt ist. 

Die besten Bedingungen fiir Diurese werden dann gegeben sein, wenn 
die kolloidosmotischen Krafte in den Systemen Gewebe, Blut, Niere mit 
einem starken Gefalle nach der Niere eingestellt sind. Betrachtet man die 
Niere als ein q uellendes und entq uellendes Kolloidsystem, so unterscheidet 
essich von dem "Gewebe", dem zweiten derartigen System, dadurch, dall 
der Strom gerichtet ist. Wahrend in den Geweben Wasseraufnahme und 
Wasserabgabe durch dieselbe Grenzflache gehen, wodurch die Richtung 
der Pumpe umgestellt werden kann, ist die Niere eine einseitig gerichtete 
Ventilpumpe, die von einer Seite quillt und nach der anderen entquillt. 
Die Geschwindigkeit des Wasserdurchtritts ist abhiingig von der Zahl der 
eingeschalteten Rohrleitungen (Glomeruli) und dem Rhythmus und der 
Starke der Quellung und Entquellung. Die Diuretika vermehren die Zahl 
der tatigen Glomeruli (Richards); sie konnen weiter auf die Starke und 
den Rhythmus der Kolloidreaktion von Einflull sein. Der der Niere an 
sich innewohnende Rhythmus und das Gerichtetsein des Stromes machen 
es a priori sehr wahrscheinlich, dall der Hauptangriffspunkt der Diuretika 
in der Niere liegt. Die Richtung des Stromes in der Niere schlieBt aus, 
daB hier so entgegengesetzte Wirkungen der Diuretika stattfinden, wie 
sie zwischen Blut uud Geweben beobachtet sind. 

Bekanntlich hat von Schroder die Koffeindiurese auf eine Reizung 
des Nierenepithels zuriickgefiihrt. Wahrend die zuerst von Schroder 
vertretene Meinung, daB ein EinfluB des Koffeins auf Blutdruck und 
Durchblutung den diuretischen Erfolg nicht erklart, heute wohl von 
der Mehrzahl der Autoren geteilt wird, hat seine Lehre von der Reiz­
wirkung wenig Anklang gefunden. DaB aber tatsachlich durch Diuretika 
der Puringruppe eine Steigerung von Driisensekretion eintritt, sah ich 
an einem sehr starken Speichelflull, der bei einer Patientin in zwei 
Versuchen durch Theocin, bei einer anderen in einem Versuch durch 
Theacylon erfolgte. Lichtwitz hat dann versucht, im Anschlull an 
die Arbeiten von Hofmeister, die renale Wirkung der Diuretika auf 
Grund ihres bereits von Schroder beobachteten Einflusses auf die 
Konzentrationsleistungen der Niere kolloidchemisch zu deuten. 

Mit und ohne Wasserdiurese sieht man auch beim Menschen auf 
ein Diuretikum die Konzentrationen der gelOsten Stoffe ansteigen. 

9* 
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Besonders deutlich wird das beim Kochsalz dann, wenn seine Kon­
zentration zwangsmăBig unter dem Blutwert gelegen hat. Folgende 
Fălle dienen als Beispiele. 

Tafeln. 
I, 186. Insufficientia cordis. 

Da turn 
11 !:~:~ IG~~~~hti-.-,,-,Cl_' g 

N 

.,, 1 g 

16. III 1910 310 1030 0,240 0,744 1,367 4,22 
17. III. 285 1031 0,234 0,669 1,33 3,78 
18. III. IlO 1034 0,064 0,07 1,73 1,90 
19. III. 215 1030 0,297 0,638 1,76 3,79 
21. III. 275 1024 0,523 1,437 1,36 3,73 Diuretin 2,09 
22. III. 360 1021 0,227 0,817 1,23 4,41 

" 
2,09 

23. III. 380 1021 0,337 1,28 - -
24. III. 560 1021 0,418 2,34 0,84 4,72 
25. III. 750 1020 0,81'9 6,57 0,645 4,84 Theocin 3X0,25 
26. III. 480 1021 0,1'80 3,74 0,692 3,32 

" 
3X0,25 

I, 93. Insufficientia cordis. 
30. IX. 1915 340 1028 0,170 0,58 1,68 5,73 
l. X. 360 1027 0,213 0,77 1,54 5,55 
2.X. 660 1026 0,354 2,34 1,43 9,43 Theacylon 3 X 1,0 g 
3.X. 1050 1020 0,546 5,74 1,14 ll,97 

" 3X1,0g 
4.X. 1580 1020 0,1'03 ll,10 0,71 ll,29 

" 3X1,0 g 
5.X. 1200 1020 0,1'38 8,85 0,77 9,19 

" 3X1,0g 
6.X. 740 1022 0,625 4,62 0,86 6,3 

" 3X1,0 g 
7.X. 630 1023 0,646 4,07 1,00 6,3 
8.X. 460 1026 0,511 2,35 1,16 5,3 } CY-Gchalt dm 
9.X. 360 1030 0,312 1,12 1,61 5,8 Odemfliissigkeit 

10.X. 380 1028 0,390 1,48 1,56 5,9 0,47-0,48% 
11. X. 360 1030 0,227 0,82 1,72 6,2 

I, 76. Tumor in abdomine. Ascites. 
9. I. 1915 490 1018 0,251 1,23 1,19 5,83 

11. 1. 435 1031 0,494 2,15 1,801' 7,77 Kalomel 2X0,2 
12. I. 360 1020 0,361 1,12 1,43 5,15 

" 2X0,2 
13. I. 310 1012 0,263 0,82 0,88 2,72 

} Cl'-Gehalt des 14. 1. 510 1028 0,297 1,52 1,56 7,96 Ascites 0,410% 15. 1. 120 1024 0,156 0,187 1,89 2,28 

lli, 389. Lues hepatis et renum. Ascites. 
21. VIII.1924 400 1022 0,15 0,60 1,40 5,84 
22.VIII. 520 1026 0,13 0,67 1,55 8,08 
23. VIII. 450 1025 0,23 1,05 1,09 4,02 
24.VIII. 550 1027 0,30 1,64 1,49 8,18 
25. VIII. 4900 1009 0,52 25,38 0,13 6,45 Novasurol 
26. VIII. 500 1021 0,27 1,35 1,04 5,22 
27.VIII. 450 1023 0,16 0,74 1,59 6,97 
28. VIII. 500 1022 0,14 0,71 1,60 7,99 
29.VIII. 650 1022 0,16 1,06 1,44 9,34 
30. VIII. 450 1022 0,17 0,77 1,60 7,18 
31. VIII. 480 1024 0,23 0,94 1,64 6,54 
l.IX. 3900 1010 0,48 18,55 0,49 19,00 Novasurol 
2.IX. 151'0 1010 0,30 4,79 0,62 9,71 
3.IX. 600 1021 0,14 0,85 1,27 7,63 
4.IX. 400 1022 ; 0,16 0,62 1,35 5,40 
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Die Konzentrierung ist eine ausschlieBlich renale Leistung. Mithin 
ist die konzentrationssteigernde Wirkung der Diuretika 
ein bundiger Beweis fur renalen Angriff. Dadurch, da13 der 
Strom durch die Niere wieder zu flie13en anfăngt, wird die W asser an­
ziehende Kraft des Blutes erhoht und das Gewebswasser aufgenommen, 
vorausgesetzt, dal.l diese Kolloidsysteme in ihren Beziehungen zum 
Wasser nicht zu stark umgestellt sind. Ein gleichzeitiger extrarenaler 
Angriff wird die Diurese fordern, wenn durch die Beeinflussung der 
Niere dem Strom dic Richtung gegeben ist. 

Eine Vorbedingung der renalen Wirkung ist, dal.l die Mittel durch 
die Niere hindurchgehen. Man kann sich vorstellen, dal.l die durch den 
Eintritt des Mittels in das sezernierende Parenchym ausgeloste Kolloid­
reaktion Sekretionsreaktionen fUr W asser und gelos te Bestandteile 
mitbedingt. 

Man findet selbst bei Diuretizis derselben Gruppe bei einem und 
demselben Patienten sehr starke Unterschiede der Wirkung. Das kann 
an der grol.len Differenziertheit liegen, die eine kranke Niere gegenuber 
dem Durchtritt auch nahe verwandter Stoffe hat. Es gibt auch einige 
Hinweise, dal.l die Reaktion (gemessen an der Harnazidităt) bei Mitteln 
der Puringruppe von Einflul.l ist. Moglicherweise verăndern die Sekre­
tionsanspruche, die gleichzcitig an dic Niere gestellt werden (Diăt), die 
Reaktionsfăhigkeit der Niere. 

Wenn aber eine ganzc Gruppe von Mitteln versagt, und zwar nicht 
nur bei einem Patienten, sondern bei allen derselben Art, wie es fur 
die Diuretika der Puringruppe bei der chronischen epithelialen Nephro­
pathie zutrifft, so mul.l man entweder annehmen, dal.l diese Niere den 
Partialangriffspunkt fur diese Mittel verloren hat oder dal3 Storungen 
extrarenaler Art hindernd im Wege stehen. 

Das Thyreoidin (Eppinger) stellt ein Diuretikum dar, das - so 
inkonstant auch seine Wirkung sein mag - zweifellos im Gewebe an­
fal3t und keine gesichcrte renale Beziehung hat. Da bei dem Odem 
der chronischen epithelialen Nephropathie Thyreoidin einige Wirkung 
bat, so durfen wir wohl hier eine besondere odematophile Verănderung 
der Gewebskolloide annehmen, so wie Krogh in diesem Zustande eine 
Herabsetzung des kolloidosmotischen Druckes des Blutes dargetan hat. 
Aul3er dem Thyreoidin hilft bei diesen Odemen fast nur noch der Harn­
stoff (in ·Tagesdosen von 20-100 g). Dal.l der Harnstoff renal an­
greift, geht daraus hervor, dal3 er nur dann wirkt, wenn er selbst aus­
geschieden wird. Da bei der chronischen epithelialen Nephropathie die 
Făhigkeit der Niere, Harnstoff zu konzentrieren und auszuscheiden, 
ganz normal ist, so ist die Moglichkeit, dal.l die Beanspruchung der Harn­
stoffunktion andere Funktionen gunstig beeinflul3t, gegeben. Da sich 
Harnstoff auch in den Geweben ansammelt (Lichtwitz, Nonnen­
bruch u. a.), so kfinnte auch hier eine Umstimmung des pathologischen 
Zustandes erfolgen. Trotz dieses doppelten Angriffs bildet die Herab­
setzung der Wasseranziehungskraft des Blutes ein Diuresehindernis. 
Ich habe mich daher in einem solchen Falle, nachdem der Zustand 
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sich durch Monate als wenig beeinfluBbar erwiesen hatte, entschlossen, 
wahrend einer durch gleichmaBige Harnstoffgaben von 60 g taglich 
angeregten Diurese durch intravenose Injektion einer Gummilosung den 
kolloidosmotischen Druck des Blutes zu heben. Es wurden dem Pa­
tienten 500 ccm einer 0,6proz. Kochsalzli:isung mit 7% Gummizusatz 
infundiert, mit dem Erfolg, daB, bei deutlichem Anstieg der Blut­
viskositat, an den beiden nachsten Tagen die Diurese um 30% zunahm 
und die hi:ichsten Werte erreichte, die iiberhaupt bei diesem Kranken 
beobachtet wurden. Dieser Versuch soll in geeigneten Fallen wieder­
holt und mit Thyreoidindarreichung verbunden werden, um in allen 
drei Wasserbindungssystemen einen moglichst starken Angriff auszu­
fiihren. 

Das Ergebnis dieses Versuches bedeutet fiir die Praxis zunachst 
nicht viei, aher es zeigt, wie wichtig die Abstimmung der Wasser­
bindungsvermogen in den verschiedenen Systemen fiir die Diurese ist, 
daB nicht, wie Ellinger meint, eine Herabsetzung des kolloidosmo­
tischen Druckes des Blutes, sondern wenn man nur die Arbeit der Niere 
geniigend hoch halt, gerade das Gegenteil diuretisch wirken kann. 

So liickenhaft unser Wissen iiber die Wirkungsweise der Diuretika 
auch noch ist, so kann man doch mit Sicherheit erkennen, daB von 
allen einseitigen Betrachtungen des Problema die auf das Blut und 
die Gewebe gerichteten zu einem ausreichenden Verstandnis nicht 
fiihren konnen, daB die Anregung der renalen Leistung fiir die Mehr­
zahl der Falle die groBte Bedeutung hat, und daB der zusammenfassende 
Gesichtspunkt iiber das Gefalle der kolloidosmotischen Drucke in den 
Systemen Niere, Blut, Gewebe und die Bedeutung der Niere als Strom­
richter und Schrittmacher des reversiblen Kolloidprozesses der Fiille 
der Tatsachen am meisten gerecht wird und fiir eine Kombinations­
therapie des Odems erfolgreich sein kann. 

Nach dieser zusammenfassenden Darstellung soli im folgenden eine 
Diskussion des renalen und extrarenalen Angriffs der verschiedenen 
diuretisch wirkenden Gruppen und Mittel unterbleiben. Die Ansichten 
stehen sich diametral gegeniiber, woraus man auf die Unzulanglichkeit 
der Beweismittel schlieBen kann. 

Bei den Diuretizis sind folgende Gruppen zu unterscheiden: 

1. das W asser, 
2. Salze, 
3. Harnstoff, 
4. Species diureticae, vermutlich durch ihren Gehalt an atherischen 

Olen wirkend, 
5. Digitalispraparate u. ahnl., 
6. Puringruppe, 
7. Quecksilberpraparate, 
8. Thyreoidin. 

1. Das Wasser. Da die Wasserausscheidung durch die Niere kein 
passiver Vorgang ist, sondern unter erheblichem Energieaufwand er-
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folgt (s. S. 18), so ist die Anwendung dieses Mittels dort nicht am 
Platze, wo das kranke Organ geschont werden soli, d. i. besonders in 
den Friihstadien der akuten Nephritis. Gegen diesen Grundsatz wird 
so vielfach verstoBen, daB diese Gegenindikation vorgreifend erwahnt 
werden soll. Die Verordnung von W asser als Diuretikum hat nur dann 
einen Zweck, wenn mehr Harn gebildet als Wasser zugefiihrt wird, d. h. 
wenn eine UberschuBreaktion erfolgt. Dariiber gibt eine genau gefiihrte 
Wasserbilanz und das Verhalten des Ki:irpergewichts Aufklarung. Aher 
auch in diesem Falle kann die Arbeitsbelastung der Niere Unerwiinschtes 
mit sich bringen, so trotz einer UberschuBdiurese eine Kochsalzretention. 
Das giinstigste Ergebnis wird dann erzielt, wenn auBer zuriickbehaltenem 
Wasser auch Kochsalz und Stickstoff den Ki:irper verlaBt. Bei gleich­
maBiger Kost kann man dariiber aus dem umgerechneten spezifischen 
Gewicht (s. S. 78) einen annahernden AufschluB gewinnen. 

Volhard empfiehlt bei der hydropischen Nephritis nach der 
Hunger- und Durstperiode den WasserstoB, das ist Zufiihrung von 
1500 ccm W asser mi:iglichst innerhalb 1 Stunde. In der Mehrzahl der 
Falle eriibrigt sich dieses Vorgehen. Aher bei verzi:igerter Odemaus­
scheidung ist in der akuten Nephritis das Wasser anderen Diuretizis 
vorzuziehen. Sonst ist sein Anwendungsbereich bei Nierenkranken 
klein. 

2. Salze. Alle Salze, die ausscheidungsfahig sind, ki:innen diuretisch 
wirken sowohl fiir Wasser·als fiir geli:iste Bestandteile. Das trifft auch 
fiir Kochsalz zu, selbst dort, wo der Ki:irper noch salzreich ist. Ich 
habe solche diuretische Erfolge gelegentlich von Nierenfunktions­
priifungen nicht ganz selten gesehen. Aher das Kochsalz als Diuretikum 
ist mehr von theoretischem Interesse. Eine gri:iBere Bedeutung kommt 
den Kalisalzen zu. Besonders der Liq uor kalii acetici ist ein 
altbewahrtes Mittel. 

Rp. Liquor kalii acetici 
(30-50) 
Aqua dest. . . . ad 200 

Mds. 2stdl. 1 EBI. 

Auch Tartarus depuratus (20 auf 200 Wasser; 2stdl. 1 EBI.) kann 
versucht werden. Bisweilen werden Kalzium- und Strontium­
salze empfohlen. Ihre Wirkung scheint aher ganz inkonstant zu sein. 
Eine besondere Erwăhnung verdient die intraveni:ise Zufiihrung 
von Salzen. Eine gri:iBere Menge physiologischer NaCl-Li:isung oder 
10 ccm einer lOproz. NaCl-Li:isung ki:innen erfolgreich sein. Ich habe 
kiirzlich bei einer Anurie infolge akuter epithelialer Nephropathie 
(wahrscheinlich durch Paratyphus B bedingt), als die Diurese nicht 
recht in Gang kam, und trotz Nahrungskarenz, vermutlich infolge eines 
toxischen EiweiBzerfalls, Stickstoff und Harnsaure im Blut iiber die 
MaBen anstiegen, mit einer intraveni:isen Infusion einer Sodali:isung 
(500 ccm 5%) die Ausscheidung in FluB gebracht. Ich gebe diesen 
interessanten Fall in folgender Tafel wieder. 



136 Allgemeiner Teil. 

Tafel. 

Harn Blutserum 

Datum 
Harn-1 

CI' 

1 .,. i 1 Harnsăure RN ~~.arn-~ Blutdruck 
menge 

1 
.,. 1 g 

saure CI' .,. g g mg 0/o mg Ofo 

25. VII. 

11 

1 1 1 

1 280 119,21 26. VII. An urie 
1 

115 
27. VII. 

1 

1 

1 
1 28. VII. 800 1 

29. VII. 1 100 i 1 

30. VII. 700 1 240 16,8 0,334 118 
31. VII. 510 0,014 0,072 1,16 5,93 0,063 0,321 

1. VIII. 500 0,014 0,071 1,21 6,06 0,056 0,278 302 24,1 0,327 
2. VIII. 1900 0,007 0,135 1,33 25,22 0,069 0,207 Sodainfusion 
3. VIII. 3000 0,021 0,639 1,36 40,91 0,056 1,61 
4. VIII. 4010 0,014 0,57 1,43 51,01 0,039 1,56 
5. VIII.I/1000 0,014 0,14 1,39 13,94 0,035 0,351 i 
6. VIII. 1650 0,014 0,23 1,48 24,44 0,065 0,92 1 108 
7. VIII. i 1025 0,014 0,15 1,37 14,13 0,048 0,49 81 3,0 !0,362 

usw. 

3. Harnstoff ist ein mildes Diuretikum, das bei epithelialen Nephro­
pathien (s. Tafel 8.137), beiAszites infolge Leberzirrhose (G. Klem perer) 
gute Dienste leistet, aher auBerdem bei kardialem Hydrops (hier auch 
in Verbindung mit einer Karell- Kur) hiHt. Auch bei akuter Nephritis 
wo ich Harnstoff zum Zwecke der Funktionşpriifung vielfach gab, sah 
ich gute diuretische Erfolge, die auch die Ausscheidung von retinier­
ten festen Stoffen mitbetrafen. Im allgemeinen scheut man sich, 
die Urea dort zu geben, wo eine wesentliche Rest-N-Erhohung des 
Blutes vorliegt. Bis auf leichte Magenstorungen, die mitunter die 
weitere Darreichung unmoglich machen, und bis auf einen qualenden 
Durst, der bei groBeren Gaben eintritt, habe ich niemals unangenehme 
Nebenwirkungen gesehen. Zu empfehlen ist in manchen Fallen eine 
Verbindung der Harnstofftherapie mit Gaben von Thyreoidin. 

Nebenstehende Tafel zeigt eine gute Wirkung ziemlich kleiner Urea­
dosen. 

In anderen Fallen muB man bis 100 g taglich steigen. Der dann 
eintretende Durst stellt an die Disziplin des Kranken die groBten An­
forderungen. 

4. Species diureticae. Die Pflege dieser Mittel ist in dem Zeit­
alter der Tabletten etwas vernachlassigt worden. Es gibt Kurpfuscher, 
die im Besitze von harntreibenden Tees sind, die ganz ausgezeichnete 
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. 

5. Digitalispraparate. Eine Digitalisierung ist in sehr vielen 
Fallen von Nierenerkrankung Vorbedingung fiir eine Diurese. Bei der 
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Tafel. 

m, llo. Fali von epithelialer Nephropathie mit amyloider Degeneration. 

Tag 
Harnmenge 

Spez. Gew. g CI' gN Verordnung 
ccm i 

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 11,36 
25. X. 490 1038 1,11 11,91 
26. X. 715 1030 1,12 16,10 20,0g Vrea 
27. X. 1030 1026 1,61 24,34 desgl. 
28. X. 1160 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. 
l. XI. 1500 1020 4,35 9,94 
2. XI. 880 1020 2,55 11,51 
3. XI. 1590 1015 7,20 11,47 
4. XI. 1910 1016 6,90 18,88 20,0 g Urea 
5. XI. 2270 1020 8,35 22,63 desgl. 
6. XI. 2260 1010 8,16 15,74 desgl. 
7. XI. 2080 1018 2,95 24,82 desgl. 
8. XI. 2440 1018 5,36 21,70 desgl. 
9. XI. 1680 1018 1,67 21,42 desgl. 

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

Herzschwăche der akuten hydropischen Nephritis bevorzugen wir die 
intraveni:ise Strophantininj ektion (0,3-0,5 rog pro dosi). Die 
kleinen Dosen kann man auch tăglich 2mal und mehrere Tage hinter­
einander geben. Der weitere Gebrauch kleiner Digitalisdosen (3 mal 
tăgl. 0,05 g Fol. figit. pulv. titr. oder 2- bis 3mal tăgl. 1/ 2 Tablette Digi­
purat) wird wegen der hyperămisierenden Wirkung in der Niere emp­
fohlen. Diese kleinen Dosen konnen durch Wochen und Monate ge­
nommen werden. 

Die Digitalis ist in Făllen, in denen die Nierenfunktionen infolge 
schlechter Nierendurchblutung darniederliegen, oft allein ausreichend, 
die Nierensekretion wiederherzustellen (s. Kurve I, 82, S. 259). Kleine 
Digitalisdosen wirken wahrscheinlich durch Erweiterung der Nieren­
gefă13e diuretisch (Hedinger). Auch der diuretische Erfolg, den Adalin 
(2mal tăg~. 0,5g oder 3- bis 4mal tăgl. 0,25g) und Chloralhydrat (1,5 bis 
3,0 g tăgl. per clysma) bei Hypertonikern hat, mu13 wohl auf diese Weise 
erklărt werden. 

Ein altehrwiirdiges Diuretikum ist die Bul b us Scillae. Wăhrend 
die Droge und die Zubereitungen der Pharmakopi:ie fast vergessen 
waren, hat die Abgabe in Tablettenform (Scillaren) mit erstaun­
licher Geschwindigkeit die weiteste Anwendung gefunden. Das Scillaren 
ist ein gutes Prăparat von anscheinend recht konstanter Wirkung. 
Daneben aber verordnen wir noch Bulbus Scillae in Substanz und 
Oxymel Scillae, teils in Verbindung mit Infus. fol. digit., teils mit 
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anderen diuretischen Mitteln, so z. B. in folgender Zusammensetzung 
von allerdings infernalischem Geschmack. 

Rp. Liquor kalii acetici . . . 30,0 
Ureae purae . . . . . . . 50,0 
Oxymel. Scillae . . . 10,0-20,0 
Tartari depurati . . . . . 15,0 
Aquae Petroselini . . ad 200 

Mds. 2stdl. 1 EJ3l. 

6. Diuretika der Puringruppe. Im praktischen Gebrauch sind 
die alten Heilmittel durch die Diuretika der Purinreihe verdrangt 
worden; fiir die akute Nephritis meiner Meinung nach zu Unrecht. Es 
ist eine allgemeine Erscheinung, daB der Gebrauch an Medikamenten 
um so groBer ist, je fertiger und handlicher die Arznei abgegeben wird. 
So ist es auch mit dem Diuretingebrauch bei der Nephritis. Es gab 
wahrend des Krieges Nierenlazarette, in denen jeder Mann vom ersten 
Tage an Diuretin mit Urotropin und Fachinger Wasser bekam. Ob­
gleich das Diuretin selbst bei der akuten Nephritis in kleinen Dosen 
(4- bis 6mal tăgl. 0,5 g) wegen seiner Făhigkeit, die NierengefăBe (auch 
die erkrankten 1) zu erweitern, von autoritativster Seite (Strauss) 
empfohlen wird, halte ich seine Anwendung mindestens fiir iiberfliissig. 
Gerade bei dem Diuretin ist der diuretische Erfolg kleiner Dosen ganz 
unsicher. Der Gebrauch dieser Diuretika soli in wirksamer Dosis, 
aber in kurzer Periode erfolgen, weil bei lăngerem Fortgebrauch 
groBerer Dosen sehr bald ein Versagen der Mittel eintritt. So hat 
Giinzburg gefunden, daB chronischer KaffeegenuB die Empfindlich­
keit der Niere gegen Theobromin herabsetzt. Wenn man bei Anurie 
oder bei einem sehr hartnackigen Hydrops nephriticus (bei dem Odem 
infolge epithelialer Nephropathie sind die Diuretika der Purinreihe 
wirkungslos) einen Versuch mit einem solchen Mittel machen will, so 
gebe man 4,0 g Diuretin (Theobrominum natrio-salicyl.) 3 Tage lang, 
am besten an jedem Nachmittag an 4 aufeinanderfolgenden Stunden 
je 1,0 g. Stărker wirkt das Theophylin oder Theocin. Man gibt 
es als Theocinum natrio-aceticum in Dosen von hochstens 3mal 
0,3 g pro die, lăBt unter Umstănden dazwischen einen Tag frei und 
reicht diese Menge keinesfalls lănger als an 3 Tagen. Zur Erhaltung 
der Wirkung kann man dann fiir langere Zeit eine kleine Dosis (0,1 g 
1 mal tagl.) weitergeben. Ein gutes Mittel ist auch das Theac y lo n 
(3- bis 4mal tagl. 1 g 3 Tage lang). Da die Purinderivate Appetit und 
Magen leicht storen, so wird oft die Darreichung in Geloduratkapsel 
oder als Suppositorium notwendig (2-3 Zăpfchen mit je 0,36 g 
Euphyllin tagl. 3 Tage lang). Euphyllin kann auch (0,5 g in 
5 ccm Wasser) intramuskular gegeben werden. Die ortlichen Schmerzen 
sind nicht immer ganz unbedeutend. Wirksamer ist die Injektion 
in die Vene, bei der der Kranke bisweilen allerdings einige Be­
schwerden, Schwindel und Kopfschmerzen, in Kauf nehmen muB. Man 
gebe Euphyllin 0,24-0,48 g in 5 ccm oder l g Theophyllinnatrium in 
20 ccm Wasser. In beiden Fallen kann man statt Wasser auch 10 bis 
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20 ccm einer 25-40proz. Traubenzuckerlosung nehmen. Bei der 
akuten Nephritis sind diese energischen Mittel und Methoden besser 
zu vermeiden. Streng kontraindiziert sind sie bei Hămaturie. 

7. Quecksilberprăparate. Bei kardialem Hydrops und Ascites 
infolge Leberzirrhose bringt Kalomel glănzende Resultate, auch wenn 
alle anderen Mittel versagt haben. Da aber seine Nebenwirkungen un­
berechenbar sind (Kolitis, Stomatitis}, so ist seine Anwendung nur bei 
Versagen aller iibrigen Mittel indiziert. Man gibt Einzeldosen von 0,2 g, 
beginnt mit 2 Dosen und steigt jeden Tag um 0,2 oder 0,4 g, bis die 
Wirkung anfăngt. Man kann dann die letzte Dosis noch 2 Tage reichen 
und nachher aussetzen. Uber 3-4 g im ganzen soli man nicht hinaus­
gehen. Genaueste Uberwachung des Kranken ist erforderlich. Die Ver­
giftungssymptome drohen besonders in den Fallen, in denen die diure­
tische Wirkung, durch die das Quecksilber aus dem Korper entfernt 
wird, nicht eintritt. Auch andere Quecksilbersalze (Sublimat, Hydr. 
salicyl., s. Tafel S. 201) haben bisweilen einen diuretischen Erfolg. 

III, 335. Tafel. 

Tag Spez. Gew. 
Korpergew. 

Therapie kg 

5. IX.l920 500 1010 
6. IX. 550 1012 55,2 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 
Il. 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. 1150 1009 
17. IX. 900 1008 46,5 
18. IX. 440 1007 

Aber das hervorragendste Diuretikum ist das von Saxl und Heilig 
in die Therapie eingefiihrte Novasurol, das in 10proz. Losung in 
Ampullen von 2,2 ccm in den Handel kommt. Das Novasurol ist ein sehr 
harnfahiges Quecksilberpraparat, das schnell ausgeschieden wird, daher 
starkeren diuretischen Erfolg und seltener Vergiftungserscheinungen 
macht. Beim Hydrops cardiacus hat es rasch den ersten Rang unter 
allen diuretischen Mitteln erreicht. Es ist aber auch bei chronischen 
Nephritiden und bei Schrumpfniere anwendbar. Man beginne dann 
jedoch mit dem 4. Tcil dcr Dose (0,5 ccm). Bei akuter Nephritis ist 
es streng kontraindiziert. Die Injektion erfolgt intramuskular oder 
intravenos. Ich bevorzuge die letztere. Die Wirkung tritt meist sofort 
ein und dauert gewohnlich nur 24 Stunden. Harnmengen von 4-6 Litern 
sind nicht selten (s. Tafel S. 132). Es ist sehr notwendig, nach einem 
solchen Diureseschlag der Niere Ruhe zu gonnen. Wir warten mit der 
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năchsten Gabe bis mindestens 4 Tage nach dem AufhOren der Harn­
flut. Gleichzeitige Gabe anderer Diuretika soll unterbleiben. 

Von den Vergiftungserscheinungen durch Quecksilber­
prăparate ist am meisten der Kollaps zu fiirchten. Man hat ihn bei 
Novasurol fiir eine Folge der intravenosen Darreichung gehalten. Nach 
eigenen Erfahrungen mochte ich das nicht annehmen. In manchen 
Făllen tritt er wahrscheinlich infolge der durch das Einstromen des 
Hydrops in die GefăBbahn bedingten Kreislaufbelastung ein. 

An zweiter Stelle steht die hăufigste Komplikation, die Stomatitis. 
Dagegen gewăhrt sorgfăltige Entfernung des Zahnsteins einen 
gewissen Schutz. Die Enteritis und Kolitis wird durch Obstipation 
begiinstigt (Doll-Albert Frănkel). Bei Stuhlverstopfung soli man 
daher mit Hg-Kuren besonders vorsichtig sein. Man soll vor der Kalomel­
oder Novasurolgabe den Darm durch nicht reizendes Abfiihrmittel (am 
besten 01. Ricini) reinigen und eine bei und trotz lăngerer Hg-Dar­
reichung (Kalomel) eintretende Stuhlverstopfung beheben. 

Th~oi~ 8. Ein Diuretikum besonderer Artist das Thyreoidin. Hoffentlich 
als :;:;:tt- werden wir die in ihrer Stărke sehr ungleichmăBigen Organprăparate 

durch den von dem Amerikaner Kendell aufgefundenen, stark jod­
haltigen, kristallinischen Korper, das Th yro xi n (Trihydrotrijod­
oxy-n-indolpropionsăure}, ersetzen konnen. Vorlăufig ist die Dosierung 
der Prăparate sehr unsicher. Das allgemein iibliche Tablettenschema 
(3 mal tăglich 1 Tablette, wobei man den Gehalt der Tabletten gern und 
glăubig der Fabrik iiberlăBt !) fiihrt bei den Schilddriisenprâparaten zu 
schweren MiBerfolgen durch das Auftreten thyreotoxischer Erscheinun­
gen. In jedem Falle gehe man tastend vor. Es ist mir in einem Falle 
gelungen, durch eine Gabe von 3 mal wochentlich 0,1 g eine vollstăndige 
Entwăsserung zu erzielen. Also allmăhliches Steigen der Dosis bis zu 
1,0 g pro die bei genauer Beachtung von Puls, Hyperhidrosis, psychischer 
Erregung, Tremor und Durchfăllen. Das Anwendungsgebiet bei Nieren­
kranken ist fast ausschlieBlich die epitheliale Nephropathie, bei der man 
gelegentlich, durchaus nicht hăufig, schone Erfolge erzielt. 

Die auBerordentliche Wirksamkeit des Thyreoidins bei Wasser­
retention infolge Storungen der inneren Sekretion sei durch Kurve 29 
demonstriert. 

Entleel'Uilg Die Ultima ratio der Odemtherapie ist die Entleerung der Er­
~:t,E:!:i" giisse durch Punktion. Das Ablassen von Pleuraexsudaten kann 
Odeme. bei der akuten Nephritis ein notwendiger und sofort vorzunehmender 

Eingriff sein, um eine gefăhrliche Dyspnoe zu beseitigen. Auch mit 
der Punktion des As zi tes sollte man nicht zu lange zuriickhalten. 
Man verschafft dem Kranken nicht nur groBe Erleichterung, es wird 
auch ein Fliissigkeitsausgleich in den verschiedenen Organen herbei­
gefiihrt, so daB die Bauchhohle sich mit dem Wasser anderer Organe 
wieder fiillt. Auf diese Weise kann es zu einer Entleerung des Nieren­
odems und zu einer Forderung der Diurese kommen (E. Meyer). Die 
Hautdrainage durch Hohlnadeln am Ober- oder Unterschenkel ist 
beim Hydrops der akuten Nephritis nur selten notwendig, obwohl sie 
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III, 330. Fall von endogener Adipositas durch pluriglandulăre Dyshormonie. 

III, 330. Kurve 29. 

t0122i16810N 

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

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

Die ausgezogene Linie II zeigt denselben Versuch nach 5tăgiger Thyreoidin­
behandlung. Es erfolgte eine schnclle und vollstăndige Wasserausscheidung. 

gerade hier, wenn die Herzkraft gut ist, besonders ergiebig ausfăllt. 
Da aber die Gefahr der Infektion der i:idematosen Haut droht, so wird 
man sich nur beim V ersagen aller anderen Mittel und Methoden zu 
diesem Eingriff entschlieBen. Bei Urămiegefahr soli man aber mit der 
Hautdrainage freigebiger sein, da die Resorption der groBen Ergiisse 
den Ausbruch der Krampfurămie herbeifiihren kann. 

Die Technik dcr 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 Offnungen. Es geniigt aber auch 
eine Hohlnadel ohne Stilett. In das Kopfstiick der Nadel paBt ein 
Konus oder ein BajonettverschluB, an dem sich ein Schlauch von etwa 
3 mm lichter Weite befindet, der, unten mit einer Glasrohre versehen, 
in ein GefăB reicht, dessen Boden mit einer 3 proz. Borsăureli:isung be­
deckt ist. Der Schlauch wird, um eine gute Heberwirkung zu ergeben, 
mit derselben Li:isung gefiillt und zunăchst oben und unten mit einer 
Quetschklemme verschlossen, an die eingestochene N adel angefiigt. Die 
Hautwird mitJodtinktur desinfiziert, dieNadel miteinemFaden undHeft­
pflaster an der Haut festgemacht, die Einstichstelle mit sterilem Mull 
bedeckt. Die Drainage bleibt hochstens 2 mal 24 Stunden liegen. 
Genaue Asepsis! 

2. Die Verănderungen am Kreislaufsystem. 
Die Erorterungen uber die Zusammenhănge zwischen Nierenkrank­

heiten und Herz- und GefăBverănderungen sind seit den Tagen 
R. Brights nicht zur Ruhe gekommen. Trotz einer sehr groBen Zahl 
yon Untersuchungen durch Kliniker und Pathologen herrscht iiber 
diese wichtige Beziehung keine Klarheit und infolgedessen auch keine 
Einigkeit. Hal ten wir uns zunăchst an die Tatsachen! 
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Herzhyper- 1. Herzhypertrophie findet sich nur bei einem Teil der Nieren-
trophie. krankheiten, und zwar bei der entziindlichen, am Glomerulus begin­

nenden Erkrankung und bei den vaskulăren Leiden, also den durch 
sklerotische Prozesse in den kleinen und kleinsten Nierenarterien be­
dingten. Die im Tubulus (im Epithel) beginnenden Formen ziehen aher 
auch bei Chronizităt sehr lange Zeit das Herz nicht in Mitleidenschaft. 

2. Die schon Brigh t bekannte Herzhypertrophie tritt nur bei 
den Kranken mit lănger 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 plotzlichen, sogleich im Anfang der Krankheit, als auch bei 
den chronisch entziindlichen und ist in besonderem Grade bei allen 
vaskulăren Formen vorhanden. Hier geht nicht nur die Druck­
steigerung, sondern auch eine sehr erhebliche Herzhypertrophie den 
klinischen Erscheinungen von seiten der Niere zeitlich lange voraus 
(vaskulăre oder essentielle Hypertonie). 

Wir miissen also erst die Frage nach der Hypertonie stellen. 

Der Blutdi"uck. 
Das von dem Herzen in das arterielle System getriebene Blut steht 

unter einem Druck, der abhăngig ist vom Herzen, nămlich seiner Kraft 
und seinem Schlagvolumen, und von den Widerstănden in der Peri­
pherie, die gegeben sind durch die Arterienwănde und durch den Druck 
im kapillaren und venosen System. Auch wenn die peripheren Be­
dingungen einem hohen Blutdruck forderlich sind, so wird es doch 
bei gleichzeitiger Schwăche der Triebkraft des Herzens, die eine geringe 
Hubhi:ihe einer nur kleinen Blutmenge zustande bringt, zu einer Druck­
erhohung nicht kommen. 

Der Blutmenge kommt nur ein geringer EinfluB auf die Entstehung 
von Hochdruck zu. Die normale Blutmenge steht zu der Kapazităt 
des Kreislaufsystems in einem so ungiinstigen Verhăltnis, daB ohne 
dauernde tonische Verengerung der GefăBe eine Verblutung in den 
eigenen Kreislauf eintreten miiBte. Besonders die GefăBe des Ab­
domens und der unteren Extremităten vermogen sehr viei Blut auf­
zunehmen. Nach den Untersuchungen von Str as b urger nimmt im 
Alter die Dehnbarkeit der GefăBe ab, ihr Fassungsvermogen aher durch 
Erweiterung zu. Uberwiegt die erste Verănderung die zweite, so muB 
bei Plethora der Druck hoher sein als bei normaler Blutmenge. Eben­
so wird Plethora bei gesteigertem GefăBtonus oder bei Behinderung der 
GefăBdilatation den Hochdruck steigern. 

Ein EinfluB der Viskosităt des Blutes auf die Hi:ihe des Hochdrucks 
ist nicht erwiesen. 

Im Mittelpunkt des Interesses fiir die Untersuchung unseres Pro­
blems steht das Verhalten der GefăBwand. Die zirkulăr angeordne­
ten glatten Muskelfasern der Arterien und die "faBreifenartig" die 
GefăBe umgreifenden Zellen in den Kapillaren stehen unter dem 
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EinfluB einer doppelten Innervation, durch die eine Verengerung GefAB~er­
und Erweiterung hervorgerufen wird. Die GefăBnerven verlaufen in vatiOn. 

den zerebralen und spinalen Nerven, in den sympathischen Fasern, 
vor allem im Nervus splanchnicus, der das ganze Gebiet der Bauch­
eingeweide vasomotorisch versorgt. Verengernde und erweiternde Fasern 
sind hăufig in demselben Nerven vereinigt. Reizt man einen solchen, 
so iiberwiegt die Vasokonstriktion, und zwar deshalb, weil die gefăB­
verengernden Fasern sich in einem Zustand einer gesteigerten Dauer­
erregung, einem Tonus, befinden, der durch das in der Medulla oblongata 
gelegene vasokonstriktorische Zentrum (0. Lud wig) unterhalten wird. 
Nach Durchschneidung des Riickenmarks unterhalb dieses Zentrums, 
aber auch nach Enervation eines Organs, tritt wegen Unterbrechung 
der Tonusvermittlung eine GefăBerweiterung ein, die jedoch nicht von 
Dauer ist, sondern durch einen sekundăren, 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 Kohlensăureanreicherung reizbar. Daher tritt bei Dyspnoe ein 
GefăBkrampf und eine Steigerung des Blutdrucks auf. 

DaB allerdings das entsprechende klinische Phănomen, ein bei kar­
dialer Insuffizienz f'intretender, bei Besserung des Kreislaufs ab­
nehmender Hochdruck (Hochdruckstau ung Sahlis), auf einer 
Reizung des Atemzentrums durch Kohlensăure beruht, kann nicht 
angenommen werden, da bei Dyspnoe keine Erhohung der Kohlensăure­
spannung des Blutes vorliegt, Kohlensăure auch durch Erregung des 
peripheren Endapparates zu Blutdrucksteigerung fiihrt und im Falle 
einer Kreislaufinsuffizienz auch mit der zentralen und peripheren Reiz­
wirkung von Stoffen, die durch unvollkommeno Verbrennung bestehen 
bleiben (Milchsăure), zu rechnen ist. Ich habe bei kardialer Dyspnoe 
einen erhohten Milchsăuregehalt des Blutes gefunden. 

Dem Vasomotorenzentrum, das fiir das Zustandekommen von Hoch­
druck eine sehr groBe Bedeutung hat, iibergeordnet ist das druck­
regulierende Zentrum im Hypothalamus. Kahler fand, daB bei Hemi­
plegikern, bei denen der Herd in der Gegend oder kaudalwărts der 
Stammganglien liegt, der Blutdruck nur auf der gesunden Seite auf 
vasotonisierende Reize (Lumbalpunktion, Koffeininjektion) steigt. 
AuBerdem gibt es noch ein kortikales Zentrum, das, nach Erfahrungen 
an Hemiplegikern zu schlieBen, in der Hohe der motorischen Rinden­
zentren liegt. Die Beschădigung eines solchen Zentrums hat zur Folge, 
daB bei Hemiplegie der Blutdruck auf der gelăhmten Seite erhăht ist. 
Gelegentlich wurde sogar eine so starke GefăBkontraktion beo bachtet, daB 
der Radialpuls nicht zu fiihlen war. Die beiden oberen Zentren haben 
also einen EinfluB auf den Arterientonus der entgegengesetzten Seite, 
wăhrend von dem Vasomotorenzentrum in der Medulla oblongata eine 
solche Anordnung nicht bekannt ist, wahrscheinlich weil bei der răum­
lichen Zusammendrăngung die seine Alteration bedingende Durch­
blutungsstorung alle seine Teile gleichmăBig betrifft. 
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Auf dieses System, von der GroBhirnrinde durch die sympathischen 
Nerven bis zu den letzten kontraktilen Elementen in den Arteriolen 
und Kapillaren, wirken zentral und peripher eine groBe Reihe der ver­
schiedensten Reize ein. Nimmt man dazu noch das Spiel der antago­
nistisch arbeitenden Vasodilatatoren, so ergibt sich als năchste Auf­
gabe, ein Verstăndnis dafiir zu snchen, daB trotz des stăndigen Wechsels 
der GefăBweite der normale Blutdruck nur in engen Grenzen schwankt. 

H6he des Eine auch fiir die Praxis sehr wichtige Vorfrage ist die nach der 
B~~~:f~!:s. Htihe des normalen Bl utdrucks. Es lăBt sich hier nicht nach 

einem Schema verfahren, sondern es ist notwendig - besonders bei der 
Beurteilung geringerer Grade von Blutdruckerhohung -, den indivi­
d uellen Grund wert einzuschătzen. 

MaBgebend fiir diesen sind zunăchst einige unverănderliche Be­
dingungen, die in Lebensalter, Geschlecht, Konstitution gegeben sind. 
Der Blutdruck ist im Kindesalter niedrig, steigt allmăhlich an, um zwischen 
dem 12. und 14. Jahre untere Normalwerte (110 mm Quecksilber) zu er­
reichen. Er bewegt sich dann durch mehrere J ahrzehnte um 120 und 
erreicht spăter, mit der physiologischen Entwicklung der Alters­
erscheinungen, oft die Hohe von 150-160. Das weibliche Geschlecht 
hat einen etwas niedrigeren Blutdruck als das mănnliche. Von wesent­
lichem EinflnB ist die Konstitution. Bekannt sind die tiefen "Normal­
werte" der Astheniker, die, sofern eine vasomotorische Ubererregbarkeit 
vorhanden ist, hanfige und rasche und unregelmaBige Schwankungen 
zeigen. In dem ganzen groBen Umfange, in dem sich die Konstitution 
in vasomotorischen Eigentiimlichkeiten auBert, wird auch der Blut­
druck zum Stigma, sei es, daB sich seine Eigenart in einer besonderen 
Tiefe, in einer besonderen Hohe oder in einer ausgesprochenen Neigung 
zur Unbestăndigkeit kundgibt. Mit diesen vasomotorischen Allgemein­
reaktionen verbinden sich auf das engste, kausal und zeitlich, die psy­
chischen Eigentiimlichkeiten des Individuums, die ja bekanntermaBen 
unter dem EinfluB der Inkretdriisen stehen. Die personlichen Eigen­
arten des Blutdruckes erscheinen also als Ausdruck der neuro-endo­
krinen Lage. 

Die tatsăchlichen Feststellungen anf diesem Gebiete sind noch etwas 
sparlich und betreffen haupt!!ăchlich die Hypotonie. Diese treffen wir 
beim Status thymo-lymphaticus (Miinzer) in Verbindung mit ortho­
statischer Albuminurie und mit Lymphozytose, bei Neuropathen, beim 
Tropfenherz und bei endemischem Kropf. Der Symptomenkomplex: 
Schwăche und leichte Ermiidbarkeit, Ubelkeit und Erbrechen, Hypo­
tonie und Hypothermie, Neigung zu Ohnmachten erinnern an den 
Morbus Addisonii und fiihren zu der Annahme einer Unterfunktion des 
chromaffinen Systems in diesen Făllen (Miinzer). 

Bei niedrigem individuellen Grundwert muB einer noch relativ ge­
ringen Erhohung anf 130-140 eine andere Bedeutung zugemessen 
werden als bei Normaltonischen. 

Seltener sind oder erscheinen uns vielleicht nur die konstitutionellen 
Grundlagen der Hypertonie. Ich meine - erscheinen, weil das Sym-
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ptom gewohnlich noch nicht in den Jahren der Entwicklung auftritt. 
Aher die alte ărztliche Erfahrung iiber die familiare Neigung zu Hyper­
tonie beweist, dal3 auch hier eine konstitutionelle vererbbare Bedingung 
am Werke ist. 

Der durch Alter, Geschlecht und Konstitution gegebene Blutdruck­
wert stellt die statische Grundlage des individuellen Normaldrucks 
dar. Wenn das Studium auf diese allein beschrănkt wird, sind tiefere 
Aufschliisse nicht zu erwarten, weil die lJberlagerung durch verander­
liche Momente, die die dynamische Beeinflussung des Blutdrucks aus­
machen, zu stark ist. 

Diese veranderlichen Momente sind so zahlreich, so vielgestaltig 
und so wirksam, daB sie bei jeder Messung und Beurteilung des Blut­
druckes in Betracht gezogen werden miissen. 

In anschaulichster "\Veise zeigt sich ihre Wirkung dann, wenn sie Blutdruck 

fehlen, das ist im Schlafe. Carl Miiller hat dariiber eingehende Unter- im Schlaf. 

suchungen angestellt und gefunden, daB der systolische Blutdruck im 
Schlafe von iiberraschender GleichmaBigkeit ist, auch dann, wenn er-
heblich schwankende Tagdrucke vorliegen, daB er 20-26 mm niedriger 
als dieser ist, bei Mannern um 94, bei Frauen um 88 liegt. Starker, 
bis zu 50 mm, ist der Abfall bei Hypertonikern. Auch bei diesen sind 
die Schlafwerte von auffallender Konstanz, trotz erheblicher Schwan-
kungen im Laufe des Tages. Diese Untersuchungen verdienen vollste 
Beachtung. Sie zeigen, was nicht neu war, wie irrefiihrend eine Blut­
druckmessung zu beliebiger Stunde und unter dem EinfluB der vaso­
motorischen Erregung ist. Dariiber hinaus haben sie aher das wichtige 
Ergebnis, daB bei manchen noch Normaltonischen der Blutdruck im 
Schlafe gesteigert ist, und zwar bei solchen, die das auch fiir die Betrach-
tung der Hypertonie wichtige Symptom der Nykturie zeigen. Miiller 
nennt dieses Verhalten das "latente Stadium der Hypertonie". 

Auf diesen Befund werden wir spater zuriickkommen. 
Weiterhin ist es notwendig, das Verhalten der HautgefaBe zu LokalP 

beriicksichtigen. Zwar hat man bei Raynaudscher Krankheit normale J~âh~~f­
Blutdruckwerte gefunden. Aher Cordier beschreibt Hypertonie bei druck. 

Menschen mit Akrozyanose, und zwar nur wahrend der Anfalle. Wenn 
man einen solchen Zustand lokaler Ischamie, wie er bei der Akrozyanose 
besteht, kiinstlich durch Gewebskompression von auBen hervorruft, wie 
das Martin u. White getan haben, so entsteh_t nach einer Latenz 
von 15-45 Minuten eine erhebliche Blutdrucksteigerung, die nach 
weiteren 35-60 Minuten ihr Maximum erreicht und nach Aufhoren 
des AuBendruckes rasch wieder zuriickgeht. Die Erscheinung ist un­
abhangig von psychischen Einfliissen; sie laBt sich genau soim Morphin­
Skopolamindammerschlaf hervorrufen. Es ist sehr wohl moglich, wenn 
auch noch nicht gepriift, daB der banale GefaBspasmus, den fast jeder 
als "kalte FiiBe" kennt, eine voriibergehende Erhohung des Blutdrucks 
bewirkt. 

Fragen wir nach der Ursache, so ist es gewiB, daB, wie das Gefiihl 
von Kălte oder auch Schmerz lehrt, in diesen schlecht durchbluteten 

Lichtwitz, Nierenkrankheiten. 2. Aufl. 10 
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Geweben eine Reizung von Nervenendigungen statthat, die eine reflek­
torische Beeinflussung des Blutdrucks zur Folge haben kann. Ja, es 
ist moglich noch tiefer einzudringen, wenn man sich daran erinnert, 
daB bei schlechter Sauerstoffversorgung im Gewebe Milchsăure ent­
steht. Frei u. Hagemann haben beim Kaninchen eine Blutdruck­
steigerung dadurch erzielt, daB sie eine sehr kleine Menge Milchsăure 

( 1 ccm :o) durch ein Hinterbein zirkulieren lieBen. Sobald die Nerven 

dieses Beines durchschnitten wurden, blieb die Blutdrucksteigerung aus. 
Es ist in erster Annăherung gestattet zu sagen, daB in einem Bezirk 

lokaler Ischămie eine vermehrte Milchsăurebildung stattfindet, durch 
die das Gewebe gereizt und reflektorisch eine allgemeine Hypertonie 
veranlaBt wird. 

Solche Zustănde werden also eine ungeeignete Gelegenheit dar­
stellen, den individuellen Grundwert der Blutdruckhohe zu finden. 

Wenn wirklich eine "physiologische Substanz", wie die Milchsăure, 
die fiir die Muskelkontraktion eine so beherrschende Bedeutung hat, 
sobald sie auBerhalb der Muskelfaser in hoherer Konzentration erscheint, 
Blutdruckerhi:ihung macht, so muB man eine solche bei allen den Zu­
stănden erwarten, die eine vermehrte Milchsăurebildung oder -beharrung 
fiihren. Das ist in der Tat der Fall. 

Vielleicht gehi:irt auch die Blutdrucksteigerung, die bei vermindertem 
0 2-Gehalt der AuBenluft gesetzmăBig eintritt, z. B. beim Fliegen in 
gri:iBerer Hohe, hierher. DaB wirklich der Verdiinnungsgrad der Luft 
das MaBgebende ist, zeigt die Blutdrucksteigerung, die auch in einer 
luftverdiinnten Kammer regelmăBig eintritt. 

B!ut~ruck Von allgemeiner Bedeutung ist aher die Wirkung korperlicher 
beJ korper· A b · t 

licher r el . 
Arbcit. Nach den Untersuchungen von Moritz u. a. steigt bei Arbeits-

leistung der Blutdruck, und zwar nicht in Abhăngigkeit von der GroBe 
der Arbeit, sondern vom Grade der Ermiidung. Die Milchsăure, die 
die Muskelarbeit ausli:ist, ist auch die Substanz, die die muskulăren 
Miidigkeitserscheinungen hervorruft. Bei einigen Untersuchungen, die 
ich selbst vorgenommen habe, zeigt es sich, daB bei Ungeiibten selbst 
durch leichte Arbeit der Milchsăuregehalt des Blutes auf sehr betrăcht­
liche Werte (bis 130 mg in 100 ccm) ansteigt, wăhrend der geiibte 
Muskelstarke auch b.ei sportlichen Dauerleistungen hohen Ranges noch 
normalen Milchsăuregehalt aufweisen kann. 

Die gesteigerte Milchsăurebildung bei 0 2-Mangel verdient bei den 
nahen Beziehungen, die zwischen Hypertonie und Arteriosklerose be­
stehen, als Ursache der Blutdrucksteigerung die allergroBte Beachtung, 
weil, wie sehr griindliche, leider ganz unbeachtet gebliebene Versuche 
von Oswald Loeb ergeben haben, die Milchsăure bei Kaninchen auch 
nach stomachaler Einverleibung eine der menschlichen Arteriosklerose 
durchaus ăhnliche GefăBerkrankung erzeugt. 

AuBer dieser chemischen Beziehung sind aher bei der Muskelarbeit 
auch noch psychische Umstănde am Werk. Je mehr Willensanstrengung 
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und Aufmerksamkeit notwendig ist, um trotz Ermiidung die Arbeit 
fortzusetzen, um so hoher steigt nach Moritz der Blutdruck. F. Klem­
perer sah sogar in der Hypnose bei Bewegungsvorstellungen eine Blut­
drucksteigerung eintreten. 

Die Blutdruckmessung muB also im Zustand korperlicher Ruhe 
vorgenommen werden. Eine gute allgemeine Arterialisierung und das 
Fehlen lokaler Durchblutungsstorungen ist Bedingung. 

Fiir die Feststellung des Grundwertes des individuellen Blutdrucks Blutdruck 

ist weiter die Ernahrung und der Erniihrungszustand zu beriick-Ern~~~mg. 
sichtigen. Einerseits ist abdominale Fiille, Zwerchfellhochstand Ursache 
einer Hypertonie. Andererseits ist bekanntlich nach alter iirztlicher Er-
fahrung der Gehalt der Nahrung an EiweiB, besonders an solchem ani­
malischer Herkunft, imstande, den Blutdruck in nachhaltiger Weise zu 
beeinflussen. 

Das animalische EiweiB ist reich an Tyrosin und Tryptophan, die 
die Muttersubstanzen des Nebennieren- bzw. Schilddriisenhormons sind. 
Sehr eingehende Untersuchungen iiber die Unterernahrung, die an­
zustellen wir in den letzten Jahren leider reiche Gelegenheit hatten, 
haben ergeben, daB das Angebot an diesen Muttersubstanzen fiir die 
Funktion dieser Driisen bestimmend ist. So sehen wir - und das ist 
eine fur die Differentialdiagnose sehr wichtige Erkenntnis -, daB 
Untererniihrung eine Hypertonie zum Schwinden bringt. Man findet 
dann bei Leuten, die friiher einen hohen Blutdruck hatten, eine Blut­
druckerniedrigung. Der SchluB, daB ein Uberangebot an Hormon­
bildnern eine Blutdrucksteigerung zur Folge hat, liegt nahe. Von eng­
lischen und amerikanischen Autoren wird die Beziehung des Tyrosin­
gehaltes der Nahrung zum Blutdruck in den Darmkanal verlegt. So 
spricht Mutch von einer Blutdrucksteigerung durch abnorme Tyrosin­
derivate, die sich im Darm bilden. Brown findet in solchen Fiillen 
im Harn Oxyphenylessigsăure, die sich aus p-Oxyphenylăthylamin 

bildet, das im Darm aus Tyrosin durch einen fakultativ anaeroben 
Bazillus der Coli-Typhusgruppe gebildet wird und blutdrucksteigernd 
wirkt. Auch ein solcher Zusammenhang erscheint durchaus moglich. 
Nachpriifungen stehen noch aus. 

Der EinfluB der Arbeit und der Nahrung ist fiir die Bestimmung 
des Blutdrucks von ăhnlicher Bedeutung wie fiir die Bestimmung 
des Grundumsatzes des Stoffwechsels. In beiden Fallen muB bei 
korperlicher Ruhe und Yor Beginn der Verdauungstatigkeit gemessen 
werden. 

Fassen wir zusammen: Der individuelle Grundwert des Blutdrucks 
ist von unveriinderlichen Bedingungen (Alter, Geschlecht, Konstitution) 
abhăngig und wird durch verănderliche (Schlaf, lokale Angiospasmen, 
0 2-Versorgung, Arbeit, Erniihrung und nervos-psychische Einfliisse) 
iiberlagert. Die Differentialdiagnose, ob eine Blutdrucksteigerung vor­
liegt und wie ihre Starke zu beurteilen ist, muB allen diesen Faktoren, 
die auch fiir die Pathogenese der Hypertonie von groBer Bedeutung 
sind, Rechnung tragen. 

10* 
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Blutdruck Wir wenden uns jetzt zu der Frage zuriick, warum trotz stăn­
~!~e~~~~- digen Wechsels der GefaBweite der Biutdruck annahernd 

konstant bieibt. 
Die bei der Tatigkeit eines Organs eintretende GefaBerweiterung, 

die Zunahme seines gesamten GefaBquerschnittes, ist von sehr be­
deutendem AusmaBe. Es miissen daher Zirkulationsgebiete, die sich 
zur Zeit in Ruhe befinden, entsprechend blutarmer werden. Ob diese 
GefaBreaktion auf nervosem Wege oder hormonal, ob durch zentralen 
oder peripheren Angriff geschieht, ist ungewiB. Der umgekehrte Vor­
gang, die bei Vasokonstriktion eines groBen Gebietes eintretende Ge­
faBerweiterung eines anderen, erfoigt nach der Ansicht von Tigerstedt 
passiv, indem die GefaBe durch das eindringende Blut gedehnt werden. 

Fiir diesen Antagonismus der GefaBweite gelten gewisse Regeln, 
die man versucht hat, in dem "Gieichgewichtsgesetz" zusammen­
zufassen. Nach Dastre und Morat besteht eine gegensatzliche Be­
ziehung zwischen Spianchnikusgebiet und Haut. Wertheimer findet 
einen Antagonismus zwischen Spianchnikusgebiet auf der einen, Haut, 
Gehirn und Nieren auf der anderen Seite. 

Das Zusammenspiei der Vasomotoren ist es, das auch 
bei weitgehenden Verschiebungen des Biutes den Gesamt­
querschnitt des GefaBsystems so konstant erhalt, daB keine 
wesentlichen Veranderungen des BI utdrucks eintreten. 

Die Harmonie in der Innervation der GefaBe ist, besonders auf der 
Basis konstitutioneller Umstande, Storungen mancherlei Art ausgesetzt. 
Es ist Ieicht einzusehen, daB jede soiche Storung, jede Unordnung 
im Spiel der Vasomotoren (Moritz) zu Veranderungen des 
Biutdrucks fiihren muB und auch zu einer Blutdruck­
steigerung fiihren kann. 

Wenn z. B. ein GefaBgebiet die mit ihm entgegengesetzt reagierenden 
an Kapazitat so weit iiberragt, daB seine Konstriktion zu einer Plethora 
des groBten Teiles der anderen GefaBe fiihren muB, dann wird die Blut­
verschiebung nicht ohne Drucksteigerung erfoigen konnen. So scheinen 
die Verhaitnisse beim Kaninchen zu liegen. 

Die Sonderstellung, die der Spianchnikus im Tierversuch zeigt, spieit 
in der Lehre vom arteriellen Hochdruck des Menschen eine bedeutende 
Rolle. Indessen ist in der nackten Haut des Menschen - darauf weisen 
Gottlieb, O. Miiller und Krehi hin - die GefaBentwickiung eine 
so viei groBere und andererseits bei der relativ -viel geringeren Darm­
Iange und BauchgroBe des Menschen sein Spianchnikusgebiet so viei 
kleiner als beim Pfianzenfresser, daB die Bedeutung dieses Gebietes, 
das die Blutdruckverhaltnisse beim Kaninchen beherrscht, nicht ohne 
weiteres auf den Menschen iibertragen werden darf. 

Es ist durchaus nicht erwiesen, daB beim Menschen von normaler 
Blutmenge eine auf das Splanchnikusgebiet beschrankte GefaBver­
engerung Blutdrucksteigerung macht. Es ist vielmehr wahrscheinlich, 
daB zu diesem Erfolg alle oder fast alle Arterien des Korpers eine Ab­
nahme des Lumens erfahren miissen. 
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Da im Kreisla ufsystem der starkste Druckabfall in den 
Arteriolen erfolgt, so kommt in der Genese des Hochdrucks 
dem funktionellen und anatomischen Verhalten der Ar­
teriolen die hi:ichste Bedeutung zu. 

Uber den Anteil, den die Kapillaren an einer Drucksteigerung Anteil der 
nehmen, gehen die Ansichten auseinander. Eine so allgemeine und so ~~i!~~n 
hochgradige Kontraktion der Kapillaren, daB hierdurch allein eine I?ruck­
Steigerung des arteriellen Drucks stattfindet, ist nicht bekannt. Wenn steigernng. 
man also, wie K y lin, von einer Kapillarhypertonie spricht, so ist 
damit gemeint, daB die Kapillaren an der Entstehung des Hochdrucks 
teilnehmen. Die Angabe von Kylin, daB bei der akuten Nephritis, 
nicht aber bei der essentiellen Hypertonie, der Kapillardruck erhi:iht 
ist, wird von einigen Autoren bestatigt, wăhrend Secher auch bei 
nichtnephritischer Hypertonie gesteigerten Kapillardruck findet. Bei 
der Unsicherheit des MeBverfahrens (s. S. 124), mit dem in Wirklich-
keit der Druck in den prăkapillaren Arteriolen gemessen wird, ist es 
bisher nicht mi:iglich, in dieser Frage klar zu sehen. DaB das Kapillar-
gebiet trotz einer gewissen ihm zukommenden Selbstăndigkeit - in 
den meisten Făllen - mit den Arteriolen gleichsinnig reagiert, darf 
angenommen werden. Indessen ist nicht auBer acht zu lassen, daB 
auch, z. B. durch Histamin, entgegengesetzte Reaktionen vorkommen. 

Betrach ten wir j etzt die Art der Arteriolenverănderung, WelcherArt 
d . · Bl d k · d l' E' histdieArte-le e1ner ut ruc ste1gerung zugrun e 1egt. 1ne nac riolenver-
dem Gesetz des Gleichgewichts der Blutverteilung notwendige GefăB- ănderung? 

erweiterung wird dann ausbleiben und damit eine Drucksteigerung be-
dingen, wenn die Arteriolen des betreffenden Gebietes in ihrer Er­
weiterung behindert sind. DafUr kommen drei Gruppen von Umstănden 
in Betracht, namlich Vermehrung der periarteriellen Widerstănde 
(durch Fett oder Odem), anatomische Verănderung der Arterienwand, 
die zu einer Elastizitătsverminderung fUhrt, und Erhi:ihung der toni-
schen GefăBspannung. 

Ganz zweifellos kommt von diesen Bedingungen der letzten die 
weit iiberragende Bedeutung zu. DaB die Vermehrung des Wider­
standes in der Kreislaufperipherie nicht auf einer anatomischen Steno­
sierung der Arteriolen beruht, braucht kaum noch erwăhnt zu werden. 
Wenn auch in vielen Făllen von langdauerndem Hochdruck anato­
mische GefăBverănderungen gefunden werden, so ist doch auBer Frage, 
daB hierin keine Bedingung der Hypertonie vorliegt. Die in Laien­
kreisen gewi:ihnliche Meinung, daB Blutdrucksteigerung ein Zeichen von 
"Arteriosklerose im hochsten Grade" sei, ist falsch. Rom berg hat 
dargetan, daB 88% aller Arteriosklerotiker normalen Blutdruck haben. 
Und auch in den zahlreiehen Fallen, in denen im Verlauf cincs Hoch­
drucks eine anatomische GefăBerkrankung entstanden ist, sehen wir an 
dcr Labilităt des Blutdruckes das Vorherrschen funktioneller Momente. 

In allen Făllen vou Hochdrnck ist die zirkulăre Muskulatur der Ar- An~iff~­
teriolen das Erfolgsorgan. Aber nicht in allen Făllen greift der Reiz oder P~eiz:s. es 

das Agens, unmittelhar vom Blute aus einwirkend, in der Peripherie an. 
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Wir miissen nach folgenden Gesichtspunkten unterscheiden: 
1. Der Angriffspunkt ist zentral (vom Groilhirn bis zum 

Vasomotorenzentrum in der Medulla oblongata) oder peripher (im 
Verlauf der vasomotorischen Bahnen von der Medulla oblongata iiber 
die spinalen Zen tren bis zu den Nervenendigungen, in den Nerv-Muskel­
bindungen und in den Muskeln selbst). Diese beiden Hauptgruppen 
zerfallen in Unterabteilungen, entsprechend den anatomischen Ele­
menten, aus denen sie zusammengesetzt sind. 

2. DerAngriff erfolgt durch nervose Entstehung und auf 
nervosem Wege, z. B. psychisch, d. i. zentral-zentrifugal, oder von 
einer peripheren Nervenreizung (Schmerz) ausgehend iiber die hoheren 
Zentren reflektorisch, also mit einem zentripetalen und zentrifugalen 
Schenkel, oder erfolgt h umoral, wobei ein Angriff an allen Stellen 
des Systems (zentral und peripher) moglich oder denkbar ist. Fiir den 
zerebralen Angriff kommt noch folgender Gesichtspunkt in Betracht: 
Die zentrale Verănderung kann auf einem Reizzustand beruhen, wie 
es wahrscheinlich bei psychischer Erregung und vielleicht bei gesteiger­
tem Hirndruck der Fall ist, oder auf einer schlechten Reaktionsfăhig­
keit, die bewirkt, dail der vasomotorische Reiz, der eine Gleichgewichts­
reaktion der Blutverteilung herbeifiihren und dadurch einer Verănderung 
des Blutdrucks vorbeugen soll, nicht seinen Weg durch die Zentren 
findet. Ein solches Verhalten wird vermutlich bei anatomischen Lă­
sionen der Gegend der vasomotorischen Zentren vorliegen. 

Kahler, der in einer neueren Monographie in einer dem Sinne nach 
ganz ăhnlichen Weise auf die Notwendigkeit so zu unterscheiden hin­
gewiesen hat, gibt fiir die verschiedenen Formen des Hochdrucks 
folgende Einteilung: 

A. Funktioneller Hochdruck (durch Kontraktion der Gefăil­
muskulatur): 
I. Zentrale Vasomotorenreizung oder Tonussteigerung: 

1. Primăr: 
a) psychisch, 
b) mechanisch (durch Hirndrucksteigerung), 
c) lăsionell (durch organische Gehirnschădigungen in der 

Năhe der Gefăilzentren), 
d) toxisch (durch chemische, pressorisch wirkende Stoffe 

bedingt). 
2. Sekundăr: Reflektorisch (von den Gefăilen oder von 

bestimmten Organen aus). (Hierher gehort auch die 
reflektorische Drucksteigerung bei Schădigung der De­
pressorendigungen.) 

II. Periphere Vasomotorenreizung oder Tonussteigerung: 
1. Primăr: Toxisch. 
2. Sekundăr: Reflektorisch (durch periphere Reflexe von 

sămtlichen GefăBen ausgehend). 
B. Anatomischer Hochdruck (durch allgemeine oder sehr aus­

gedehnte organische Verengerung der Arteriolen). 
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Uber die Natur der auslosenden Agentien wissen wir noch Stoffliche 
h . A h d" h" h E d" b . k D . Basis der se r wemg. uc te psyc 1sc e rregung, 1e e1 urzer auer emenHypertonie. 

Hypertonieanfall, bei langerer Einwirkung, wie wir es unter den poli-
tischen und wirtschaftlichen Verhaltnissen unseres Vaterlandes sehen, 
in einer so groBen Zahl von Fallen die Hochdruckkrankheit hervorruft, 
daB diese als Zeitkrankheit angesehen werden muB, wird ja letzten 
Endes eine stoffliche Ursache haben. Das Nachstliegende ist, eine Ver­
starkung der tonisierel!den Substanz anzunehmen, die den normalen 
GefaBtonus bedingt. Die Erfahrung, daB hier die Konstitution von 
EinfluB ist und daB es die innersekretorischen Driisen sind, die zu 
einem guten Teil die Eigenart der Konstitution ausmachen, fiihren zu 
einer Priifung der Bedeutung der Inkrete fiir Tonus und Hyper-
ton us. 

Die Entdeckung der blutdrucksteigernden Wirkung der chrom- Bedeutung 
affinen Substanz der Nebenniere schien hier Licht und Auf- de!~~~~'­
klarung zu bringen. Die einfache Annahme, daB eine normale Sekretion Systems. 
der Nebenniere in das Blut den normalen Tonus, eine gesteigerte Sekre-
tion, eine Hyperadrenalinamie, den vermehrten Tonus verursache, 
schien sich um so leichter zu ergeben, als der Nervus splanchnicus, 
dem eine so groBe Bedeutung fiir den Blutdruck zukommt, der Sekre­
tionsnerv der Nebennieren ist. Die Hoffnung, auf diese Weise zu einem 
Verstandnis des Blutdruckproblems zu kommen, wurde vollig auf­
gegeben, weil es nicht gelang, im Blute, zumal im arteriellen, Adrenalin 
iiberhaupt aufzufinden. 

Zwar ist es im Experiment moglich, durch intravenose Dauer­
infusion eine Blutdruckerhohung von entsprechender Dauer herbei­
zufiihren. Aber es ist nicht moglich zu verstehen, wie durch einen 
Adrenalingehalt des Blutes eine lokale oder regionare Vasokonstriktion, 
und bei demselben Adrenalingehalt gleichzeitig in einem anderen Ge­
faBgebiet eine vasodilatatorische Ausgleichsreaktion zustande kommen 
sollte, ohne daB man eine verschiedene Erregbarkeit der Sympathikus­
endigungen in den entgegengesetzt reagierenden GefaBgebieten als den 
entscheidenden Punkt in die Rechnung einfiihrt. Darin aber liegt eine 
Negation der Annahme, daB das Adrenalin den Tonus des Sympathikus 
bedinge. Und aus diesen Gedankengangen folgt, daB, auch wenn man 
eine Adrenalinamie nachweisen konnte, eine einfache humorale Ein­
wirkung das Verstandnis des GefaBtonus nicht vertiefen wiirde. 

Meiner Meinung nach ist das Fehlen von Adrenalin im arteriellen 
Blute kein Grund, die groBe Bedeutung des chromaffinen Systems fiir 
den GefaBtonus abzulehnen. Gegen eine solche Folgerung spricht auch 
die arterielle Hypotonie bei der Addisonschen Krankheit. Ich habe 
auf Grund anatomischer, entwicklungsgeschichtlicher, experimenteller 
und klinischer Befunde auf die groBe Wahrscheinlichkeit hingewiesen, 
daB das Nebennierenhormon am Orte seiner Bildung, d. i. im chrom­
affinen System, vom Sympathikus aufgenommen werde, nach dem fiir 
gewisse Bakterientoxine bekannten Modus im Nerven wandere und am 
Orte seiner Wirkung, d. i. in der GefaBwand, dadurch, daB es aus dem 
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Nerven austritt, den Reiz ausiibe. Diese Anschauung gibt die Mog­
lichkeit, dem Verstăndnis der vom Erregungszustand des sympathischen 
Nervensystems abhăngigen allgemeinen und lokalen GefăBreaktionen 
und auch dem Verstăndnis der vasomotorischen Ausgleichsreaktion in 
Verbindung mit der den Sympathikus beherrschenden Inkretdriise 
năherzukommen. 

Da der Erregungszustand des sympathischen Nervensystems auch 
von anderen Inkretdriisen abhăngt, so sind gewiB die Bedingungen, 
die den Blutdruck und die Blutverteilung regeln, auBerordentlich ver­
wickelt. Da vermutlich andere Hormone zentral angreifen, so ergibt 
sich die Moglichkeit, die oben wiedergegebene Zweiteilung in zentralen 
und peripheren Angriffspunkt vom Standpunkt der neurohormonalen 
Betrachtungsweise zu verstehen oder wenigstens zu ahnen. 

Der Erregungszustand des Gefăilnervensystems kann auch durch 
Stoffe, die unter pathologischen Bedingungen entstehen, beeinfluilt 
werden, und zwar unmittelbar, wenn es sich um Stoffe handelt, die, 
wie das Adrenalin im Experiment oder im therapeutischen Versuch, pres­
sorisch wirken (proteinogene Amine und Abkommlinge von solchen -
Cloetta u. Wiinsche), oder um Stoffe, die einen Reflex auf die 
Vasomotoren auslosen, wie vielleicht die Milchsăure in den Versuchen 
von Frei u. Hagemann. 

Bezie~ung Nach dieser allgemeinen Ubersicht wenden wir uns zu der Frage, 
de~:~ere ob und auf welche Weise die Niere auf die Regulation der 
:~~~~~~~tBlutverteilung einwirkt und auf die Hăhe des Blutdrucks 

von Einflul3 ist. 
Blutdrucksteigerung findet sich: l. bei der akuten diffusen Glo­

merulonephritis; 2. bei der fortschreitenden chronischen Nephritis, 
auch in der Zeit volliger renaler und kardialer Kompensation; 3. bei 
der sekundăren und genuinen Schrumpfniere; 4. bei der Harnstauungs­
niere, mitunter sogar bei einseitiger Hydronephrose; 5. in manchen 
Făllen von degenerativer Epithelerkrankung, z. B. bei Sublimatniere; 
6. in manchen Făllen von polyzystischer Nierendegeneration. 

Dieser Summe so verschiedenartiger Erkrankungen gegeniiber mul3 
man zu der Uberzeugung kommen, dal3 die Niere mit dem Blutdruck 
in einer kausalen Beziehung steht. 

Hypertonie In vielen Făllen von Nierenentziindung, sowohl bei der frischen 
~~k~~t wie bei der chronischen, und in vielen Făllen von Schrumpfniere finden 

wir Bl utdrucksteigerung und Reststickstofferhăh ung. Ganz 
sicher besteht aher zwischen diesen beiden eindrucksvollen Symptomen 
kein innerer Zusammenhang. Wir finden bei der akuten Nephritis hohen 
Blutdruck und niedrigen RN und das umgekehrte Verhalten, und zwar 
bei klinisch in bezug auf Herzkraft, Odem und Fehlen der Urămie 
vergleichbaren Făllen. Bei einer schweren Nephropathie infolge einer 
Quecksilber-Bichromatintoxikation (um nur ein Beispiel aus einer Reihe 
solcher Beobachtungen zu nennen) habe ich bei dauernd niederem Blut­
druck von 95 bis 90 mm Quecksilber und bei guter Herzkraft folgendes 
V erhalten des Blutserums gesehen: 



26. III. 1919 
28. III. 
31. III. 

3. IV. 
9. IV. 

14. IV. 

Hest K 

133,9 
220,5 
276,8 
340,4 
300,1 
136,8 
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/':, (Blutserum) 1 ~ CI' im Serum 

~0,646 
~0,685 

-0,791 
~0,721 
~0,605 

1 

0,330 
0,300 
0,291 
0,469 
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Eiwei13 im Serum 

7,74 

7,66 

Also selbst so extreme Verănderungen (vgl. auch S. 136) der Blutzusam­
mensetzungffihren nichtzu Hypertonie. Ich hal te eine solche Beobachtung 
fur beweisender als die von Backmann, der mit verschiedenen, zum 
Teil differenten Stickstoffverbindungen (darunter Kreatin, Hypoxanthin, 
Xanthin) in einer weit konzentrierteren Losung, als sie klinisch im 
Blutserum auch nur annăhernd gefunden wird, am Tier eine Hypertonie 
hervorrief. Diese Inkonstanz des Zusammenhanges von Blut­
clrucksteigerung und Retention besonders N- haltiger End­
produkte lăBt einen Versuch, die bei RN- Erhohung 
beobachteten Drucksteigerungen von den bei normalem 
RK -Gehalt vorkommenden abzutrennen, als unberechtigt 
erscheinen. 

Trotzdem bleibt die Moglichkeit, daS die nephritische Hypertonie 
Yom Blute aus entsteht. Das pressorische Prinzip konnte N-haltig und ein 
EiweiBabbauprodukt von einer Tiefe cler Spaltung (etwa ein Amin) 
sein, daB es einen Teil des Reststickstoffes bildet. Aher es handelte 
sich dann um einen Stoff von ganz auSerordentlicher Aktivităt, so daB 
er in Bruchteilen von Milligrammen, vielleicht sogar in einer viel kleineren 
GroBenordnung, wirkt, demnach a uch in einem normalen RN-W erte reich­
lich Platz findet. Wo solche Stoffe entstehen, ist ungewiB. Das Auftreten 
cler Hypertonie bei cler akuten, im Glomerulus beginnenden Nephritis 
macht die Annahme wenigstens diskutierbar, claB die schlechten Durch­
blutungsverhăltnisse an diesem Ort einen abnormen, etwa auf dem 
Wege cler Spaltung erfolgenden EiweiBabbau veranlassen, cler ein 
pressorisches Prinzip ergibt. 

Ka t o hat gefunden, daB das Blutserum chronischer Nephritiker Wirkungeu 
den peripheren Sympathikus sensibilisiert. Hiilse hat beobachtet, da13 8~:!~~f~­
Nephritikerserum die \Virkung des Adrenalins auf den Blutdruck ver-rcnkranker. 
stărkt. Nach Storm van I .. eeuwen kommt ein solcher EinfluB den 
Peptonen zu. Hiilse und StrauB fanden im Nephritikerblut Peptone 
in vermehrter Menge. Aher bei der Unsicherheit der Peptonbestimmung 
im Blute und bei cler GewiBheit, daB Peptonămie an sich zu dem Ver-
halten des Blutdruck;.; keirw Beziehungen hat, kann vorlăufig zu diesen 
Analysen und elen aus ihnen gezogenen Folgerungen nur eine ab­
,,·artende Stellung eingenommen werden. 

Weiterhin kommt als M6glichkeit cler Beeinflussung des Blutdrucks 
durch clic Nicre in Betracht, daB durch St6rung von Teilfunktionen 
cler Niere cine Veriimlerung cler Kationenzusammensetzung cler Blut-
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fliissigkeit eintritt, die, wie H. I. Hamburger am Frosch gezeigt hat, 
fiir den Kontraktionszustand der Arteriolen maBgebend ist. Nach 
dieser Richtung weisende Tatsachen liegen bisher weder auf experi­
mentellen noch auf klinischem Gebiete vor. 

Von grundlegender Bedeutung ist die Beobachtung, daB im Tier­
experiment nach Unterbindung beider Arteriae renales oder nach Ex­
stirpation beider Nieren der Blutdruck nicht steigt. Einengung des 
arteriellen Gebietes in der Niere durch Teilresektionen oder durch 
multiple Embolisierungen ha ben verschiedenen Untersuchern wechselnde 
Resultate in bezug auf Blutdrucksteigerung ergeben. 

Lewinski und Katzenstein fanden bei teilweiser Drosselung der 
Nierenarterien Blutdruckanstieg und sehen darin eine Bestatigung der 
Theorie von Traube, daB die Herzhypertrophie (und Hypertonie) bei 
Nephritis den vermehrten Widerstand in der Niere ausgleichen. Es ist 
sehr wohl moglich, daB hierin ein Erfolg der Hypertonie liegt. Aher 
fur das Verstandnis ihres Zustandekommens bedeutet diese Theorie 
nicht einmal einen Versuch. 

M un k und P 1 e s c h fassen die akute N ephritis als eine allgemeine 
Kapillaritis auf, und Munk sieht in einer Quellung der Kapillarwande 
die Ursache des Hochdrucks bei dieser Krankheit. Auch Kahler tritt 
mit Riicksicht auf die der nephritischen Albuminurie als vorausgehend 
beobachteten extrarenalen Symptome, Odem und Hypertonie, dieser 
Auffassung bei und meint, daB von der diffusen Kapillarschadigung 
ein Reflex ausgelOst werde, der durch die untergoordneten GefaB­
zentren hindurchlauft und eine allgemeine GefaBkontraktion hervorruft. 

V olhard erblickt in der Blutdrucksteigerung bei der akuten 
Nephritis eine Erscheinung des allgemeinen GefăBkrampfes und in 
diesem die Ursache der akuten Nephritis. V olhard stellt die akute 
Nephritis in eine Gruppe mit der Hypertonie bei der Bleivergiftung 
(Bleikolik) und bei Schwangerschaftsniere, obgleich doch die Blut­
druckssteigerung durch Blei ganz gewiB nicht durch Angriff in der 
GefăBwand zustande kommt. Hiilse, ein Schiiler Volhards, nimmt 
als wahrscheinlich an, daB bei der akuten diffusen Glomerulonephritis 
hohere EiweiBabbauprodukte, die die GefăBe sensibilisieren, als Folge 
der Streptokokkeninfektion entstehen, wahrend bei den chronischen, 
mit Hochdruck einhergehenden Nierenerkrankungen solche Produkte, 
etwa infolge arterieller Ischamie, gebildet werden. Diese Anschauungen 
ahneln der bereits in der 1. Auflage dieses Buches als moglich disku­
tierten Auffassung, der Bedeutung toxischer EiweiBabbauprodukte fiir 
Blutdruckssteigerung (und Uramie). Bislang sind wir aher iiber das 
Stadium der Hypothese noch nicht hinausgekommen. Die Volhard­
sche Auffassung der nichtrenalen Natur der Blutdrucksteigerung bei 
der akuten Nephritis steht auf der Annahme der gefaBsensibilisierenden 
Wirkung der Infektion und ihrer Folgen. Offensichtlich ist diese Basis 
des gedanklichen Gebaudes zugleich ihr schwăchster Punkt. DaB bei 
dem Ubergang in chronische Nephritis die durch die Infektion bedingte 
sensibilisierende Wirkung durch ein Produkt des abnormen inter-
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mediăren EiweiBabbaus abgel6st und ersetzt werden soli, wăre ein 
Spiel des Zufalls, das sehr unwahrscheinlich anmutet. Wie bereits bei 
dem Odem (s. S. 116) auseinandergesetzt, ist sehr ernsthaft daran zu 
denken, daB Gefăf3reaktionen durch proteinogene Amine gesteuert 
werden, in der Weise, daB die Gefăl3reaktion unmittelbar bewirkt oder 
durch Sensibilisierung eingeleitet wird. Auch die Besonderheiten der 
Nierendurchblutung, von denen bald die Rede sein wird, konnten so­
wohl in der Norm wie unter pathologischen Umstănden mit Hilfe solcher 
Stoffe erfolgen. Das Năchstliegende ist dabei, die bei den ihrer Art 
nach so verschiedenen pathologischen Nierenprozessen auftretende 
Blutdrucksteigerung auf dasselbe Agens zuriickzufiihren, also auch fiir 
die akute und chronische Nephritis denselben Stoff anzunehmen. Das 
wiirde die Anerkennung der primăren Natur der akuten Nephritis ein­
schlief3en. V olhard glaubt aber an den primăren Gefăf3krampf, ob­
wohl das Sinken des Blutdrucks nach der Nierendekapsulation auf die 
Bedeutung der Niere fiir den Hochdruck energisch hinweist. V olhard 
sah das Geheimnis des Erfolges dieser Operation in einer teilweisen 
Entnervung der Niere. Auch wenn sich diese Hilfshypothese erweisen 
lief3e, wiirde der Niere eine Sonderstellung in der Genese des Blut­
drucks zukommen. Volhard meint, daB infolge des giinstigen Ein­
flusses der Dekapsulation auf den GefăBkrampf in der Niere die Diurese 
einsetzt und die Ausscheidung der krampffordernden Stoffe begiinstigt, 
wăhrend eine Durchblutungsst6rung der Niere zur Produktion sensi­
bilisierender Stoffe fiihrt und den allgemeinen GefăBkrampf steigert. 
V olhard nimmt also bei der akuten Nephritis eine zweifache Quelle 
krampff6rdernder Stoffe an, eine primăre extrarenale (Folge der Strepto­
kokkeninfektion - H ii l se und Str au f3) und eine sekundăre renale 
(Folge des abnormen endogenen Eiweif3abbaus). Gegen diese Hypo­
these muf3 - abgesehen von der nach den anatomischen Verhăltnissen 
hochst fraglichen Entnervung - eingewandt werden, daB bei der akuten 
Nephritis der hohe Blutdruck durchaus nicht immer mit dem Eintreten 
guter Diurese abfăllt. Alle diese scharfsinnigen Bemiihungen V olhardi"' 
sind meiner Meinung nach nicht imstande, die extrarenale Natur des 
Hochdrucks der akuten Nephritis wahrscheinlich zu machen oder gar 
zu erweisen. 

Die Hauptausscheidungsorgane, die Nieren und die Lungen, nehmen 
in bezug auf die Durchblutung eine besondere Stellung ein. Diese 
Organe brauchen das Blut nicht nur zur eigenen Ernăhrung, be­
anspruchen also nicht nur einen Teil des Gesamtblutes, sondern sie 
miissen die ganze Blutmenge durch sich hindurchgehen lassen, da sie 
die Aufgabe haben, das Blut von Verbrauchtem zu reinigen. Fiir die 
besondere Durchstromung der Lunge sorgt ein besonderer Kreislauf. 
Wie aber steht es mit der Niere ~ 

Die Niere wird, wie die anderen Organe, aus dem allgemeinen 
groBen Kreislauf gespeist. Ein mit harnfăhigen Stoffen reich beladenes 
Blut hat die Făhigkeit, die Nierengefăf3e zu erweitern. Wenn es die 
Gefăf3e aller Organe und Gewebe gleichmăf3ig erweiterte, wiirde eine 
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bevorzugte Durchblutung der Niere nicht stattfinden. Ja, man sieht 
ein, daB eine optimale SteHung der Nierendurchstromung dann statt­
finden wiirde, wenn zwlschen den Gefii.Ben der Niere und aHen anderen 
Gefii.Ben ein funktioneHer Antagonismus bestande, derart, daB eine Er­
weiterung der NierengefaBe mit einer Verengerung aHer anderen ein­
herginge. Da das GefaBgebiet des Splanchnikus ein Uberlaufbecken 
des Kreislaufes darstellt, so muB bereits ein derartiger Antagonismus 
zwischen NierengefaBen und Splanchnikusgebiet fiir die Durchblutung 
der Niere sehr wirksam sein. Eine solche entgegengesetzte Wirkung hat 
das Koffein, das eine Verengerung der Splanchnikus- und eine Erweite­
rung der NierengefaBe hervorruft. Wenn auch die umgekehrte Be­
einflussung bestande - woriiber noch nichts bekannt ist -, wenn eine 
Erweiterung der NierengefăBe (z. B. durch harnfahige Substanzen) die 
Verengerung anderer groBer arterieHer Gebiete ausloste, so ware eine 
automatische physiologische Bezieh ung zwischen Bl ut­
druck und Nierendurchblutung gegeben. 

Dieser Gedanke ist die Grundlage, auf der das einheitliche Ver­
standnis aHer Blutdrucksteigerungen, wie sie bei den genannten so 
verschiedenartigen Nierenerkrankungen auftreten, moglich ware. Wenn 
eine Behinderung der aktiven GefăBerweiterung in der Niere den Reflex 
nach den anderen GefăBgebieten verstărkte, so wiirde sich die Hyper­
tonie bei der akuten und chronischen Nephritis und bei den Schrumpf­
nieren aus dem krankhaften (angiospastischen oder angiopathischen) 
Zustand der GefăBe selbst erklăren. Bei der Harnstauungsniere, und 
vieHeicht bei der Stauungsniere iiberhaupt, wăre es die Steigerung des 
Organdrucks, der die Erweiterung der NierengefaBe hemmt . .Ă.hnlich 
stande es bei der Sublimatniere, bei der ebenfalls eine starke SchweHung 
des Organs und damit ein erhohter Organdruck vorliegt. Auch bei der 
polyzystischen Nierendegeneration kann man sich eine Behinderung 
des Kreislaufes und der GefaBreaktionen in der Niere vorstellen. Einen 
Zusammenhang zwischen Nierenorgandruck und allgemeinem Blut­
druck hat auch das Experiment ergeben. Alwens hat gefunden, daB 
der Blutdruck in geringem Grade steigt, wenn man die Niere im Onko­
meter komprimiert. Tetzner hat allerdings in einem chronischen 
Kompressionsversuch am 18. Tag einen normalen Blutdruck gemessen. 

Diese Auffassung schlieBt nicht aus, daB die zum Zwecke vermehrter 
Nierendurchblutung erfolgende Kontraktion anderer weiter GefăB­
geb!ete durch endogene, in der Niere entstehende Produkte, also durch 
eine innere Sekretion der Niere, bewirkt wird. Da aher Kolliker und 
Smirnow in der Niere, und zwar auch im Bindegewebe der Adventitia 
und in der Media aller NierengefăBe, sensţble Endorgane gefunden ha ben, 
so ist auBer der humoralen Steuerung auch eine nervos-reflektorische 
in Betracht zu ziehen. 

Fiir einen solchen Mechanismus und fiir sein Hinausreichen iiber 
das Nierenparenchym auf die ableitenden Harnwege spricht die Er­
fahrung, daB Stauung des Harns in Blase, Ureter und Nierenbecken 
Hochdruck verursacht. DaB eine Ausscheidungsinsuffizienz an dieser 
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Wirkung nicht beteiligt ist, zcigt F ull, der Blutdrucksteigerung beob­
achtet hat, die unabhăngig von Schmerzempfindungen mit Fullung und 
Entleerung der Blase in wenigenMinuten kommt und wiederverschwindet. 

Auch bei einseitiger Hydronephrose findet sich gelegentlich Hoch­
druck. Mein Mitarbeiter A. Ren ner hat entsprechend dieser klinischen 
Beobachtung am narkotisierten Tier, also ohne Schmerzvermittlung, 
durch Fullung eines Nicrenheckens vom Ureter aus Blutdrucksteigerung 
hervorgerufen. 

Wir stehen also in der Erkenntnis der Beziehungen des arteriellen 
Hochdrucks zur Niere noch auf einer sehr unvollkommenen Stufe und 
mitten im Streit der Meinungen. 

Dagegen wissen wir jetzt, wăhrend man fruher vielfaeh jede Hyper­
tonie fur die Folge einer renalen Erkrankung hielt, mit aller Bestimmt­
heit, dal3 ein sehr grol3er, ja der gro13te Teil der Blutdrueksteigeruugen 
mit der Niere nichts zu tun hat, sondern auf einer primar verănderten 
Einstellung des druckregulierenden Apparates beruht. Als soleher ist 
das gesamte vasomotorische Nervensystem, von den hochsten Zentren 
bis zu den letzten Nervenendigungen in den Kapillaren, alle dieses 
Nervensystem beeinflussenden endokrinen Drusen und das Erfolgs­
organ, die glatte Muskulatur der Arteriolen und die Rouget- Zellen 
der Kapillaren, anzusehen. Darauf werden wir im besonderen Teil, bei 
der Darstellung der essentiellcn Hypertonie, zuruckkommen. 

Die Herzhypertrophie ist ei ne F'olge der Hypertonie. Sie DieHerz­

betrifft daher zuerst und vorzugsweise den linken V entrikel. Spăter t~~~~~~­
kommt es auch zu einer Mitbeteiligung des rechten Ventrikels, die man 
als Kompensationserscheinung flir das Insuffizientwerden des linken 
Ventrikels auffal3t (PăBler). 

Die stărkste Hypertrophie finden wir bei chronischem essentiellen 
Hochdruck. Bei der akuten Nephritis ist bereits nach 4- bis 6wochigem 
Bestehen eine Massenzunahme des Herzens bemerkbar. 

Die Herzhypertrophie fiihrt nicht zu ei ner nennenswerten Diagnose 
H .. B W . 1 h h . b . t h d It . h der Herz-erzvergro erung. o eme soc e nac wms ar IS , an e es sic hyper-
um eine Erweiterung der Herzhohlen. F'r. M uller hălt auch die ver- trophie. 

stărkt fiihlbare Pulsation, sei es iiber dem rechten Ventrikel oder iiber 
der linken Herzgrenze, weniger fiir ein Zeichen der Hypertrophie als fiir 
eineFolge der Entleerung des betreffenden Herzabschnittes gegen erhohte 
Hindernisse. Die Diagnose der Herzhypertrophie ist daher ohne Rontgen­
untersuchung nicht immer leicht. Im Rontgenbild zeigt sich die Massen­
zunahme des linken Ventrikels an einer stărkeren Rundung, deren 
Scheitelpunkt (am meisten nach links gelegener Punkt) nicht wie beim 
normalen Herzen in die Zwerchfellinie fălit, sondern iiber dieser liegt. 
Vom Kugelherzen unterscheidet sich das hypertrophische Herz durch 
sein breites Aortenband und durch die Festigkeit seiner Wand, die 
keine Anderung cler Herzform mit cler Atmung gestattet. 

Is t die Hyperto nie ei n Gegenstand ărztlicher Behandl ung~ IndikatBio-
. nen zur e ... 

Zweifel, ob der Versuch, elen Blutdruck herabzusetzen, zweckmăB1g handlung 

nnd erlaubt ist, ergehen sich aus der Auffassung, daB die Blutdruck- de~o~~-per-
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steigerung eine kompensatorische Folge sei. Aher diese Frage ist 
keineswegs entschieden. Zudem wissen wir, daB solche Folgen iiber 
das Niitzliche und Ertragliche hinausschieBen konnen. AuBerdem ist 
es nicht zweifelhaft, daB eine sich haufig wiederholende oder lange 
dauernde Hypertension die GefaBe stark mitnimmt; und wir ha ben 
gesehen, daB eine Herzhypertrophie die unausbleibliche Folge ist. Bei 
der essentiellen Hypertonie wissen wir ganz sicher, daB die Kranken 
sich wohler fiihle.n, wenn der Blutdruck gesunken ist. Wir werden also 
versuchen, diese GefaBreaktionen zu verhiiten und abzuschwachen und 
werden insbesondere dann von allen Mitteln und Methoden Gebrauch 
machen, wenn lokale, andauernde oder anfallsweise auftretende Vaso­
konstriktionen zu Beschwerden Veranlassung geben oder gar einen be­
drohlichen Zustand herbeifiihren. Davon wird bei der Behandlung der 
Hypertonie {s. S. 28lff.} die Rede sein. Aher hier wie dort soli betont 
werden, daB Blutdrucksteigerungen kein Beweis fiir die Giite der Herz­
kraft sind, sondern auch bei Herzschwache vorkommen, daB die Digitalis 
bei diesen Zustanden (Hochdruckstauung} hilft, und daB die Digitalis 
auch bei anderen Hypertensionen durchaus nicht prinzipiell verpont ist. 

Technikder Technik der Blutdruckmessung. Das Prinzip der Methode be­
B~~~~~~~~- steht darin, daB mit Hilfe einer elastischen, mit Luft aufblahbaren 

Manschette die Arteria brachialis bis zum Verschwinden des Radial­
pulses komprimiert und an einem seitlich angeschalteten Manometer 
abgelesen wird, bei welchem Druck wăhrend des Nachlassens der Kom­
pression der Puls eben fiihlbar wird. 

Das Instrumentarium besteht aus einer breiten Manschette, einem 
kraftigen Geblăse und einem Manometer (Quecksilbermanometer nach 
Riva Rocci oder besser Federtonometer nach Recklinghausen, das 
den Druck in cm Wasser angibt; das letztere [mittlere GroBe] ist fiir 
den Praktiker am handlichsten, da es wenig Raum einnimmt, immer 
gebrauchsfertig und sehr bruchsicher ist). 

Die Manschette wird am Oberarm angelegt und, wahrend die linke 
Hand den Puls tastet, mit Hilfe des Geblăses so lange aufgeblasen, bis 
der Puls verschwunden ist. Nach kurzer Zeit nimmt der Luftdruck von 
selbst ah ( oder man lăBt durch eine kleine, am Manometer oder am Geblăse 
angebrachte Schraube etwas Luft austreten). Es wird der Manometer­
stand in dem Augenblick abgelesen, in dem der Puls eben fiihlbar wird. 
Diese Messung wird 3- bis 6mal wiederholt, bis der Wert konstant ist. 

Auf diese Weise miBt man mit einer fiir unsere Zwecke ausreichenden 
Genauigkeit den maximalen Blutdruck. Der Blutdruck schwankt mit 
jeder Herzevolution von einem Mindest- zu einem Hochstwert. Den 
Minimaldruck kann man annahernd 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 groBer und erreichen eine Zone der groBten Ausschlăge dann, 
wenn der durchschnittliche Druck in der Arterie ebenso groB ist wie der 
Druck in der Manschette. Unter dieser Belastung von innen und auBen 
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ist die Arterienwand am meisten entspannt und macbt daber die groBten 
Ausscblăge. LăBt man den Druck in der Manscbette weiter sinken, so 
ist durcb tlberwiegen des Blutdrucks die Arterienwand wieder ungleicb­
măBig belastet, und die Oszillationen werden wieder kleiner. Der Druck, 
bei dem die groBen Oszillationen eben kleiner werden, ist als Minimal­
druck anzuseben (Recklingbausen). 

3. Die Urămie. 
Unter Urămie versteben wir, gemăB dem al ten ărztlicben Begriffsbe-

s 1 b b ll d . .. V 'ft t stimmung. prac tge rauc , a e 1e nervosen erg1 ungssymp ome, 
die im Laufe von Nierenkrankbeiten aller Art auftreten. Die 
urspriinglicbe Bedeutung des Wortes "Harnansammlung im Blute 
= Harnvergiftung" entbălt ein kausales Moment. Wer die Gescbicbte 
der Urămieforscbung kennt, wird dafiir stimmen, daB auf diesem Gebiete, 
einem Tummelplatz von Tbeorien, Hypotbesen und Spekulationen, in 
dem aucb bis beute das Entscbeidende nocb unbekannt ist, die Namen-
gebung und Begriffsbildung nur auf der Basis des Wissens, aher nicbt 
auf dem unsicberen Grunde einer gerade berrscbenden Lebrmeinung 
vorgenommen wird. Die Ărzte ba ben wobl von jeber bei dem Gebraucb 
des Wortes "Urămie" nicbt so die wortlicbe Bedeutung, sondern 
eine iibertragene, eben Folge- oder Vergiftungserscbeinungen am Nerven-
system, empfunden. 

Die Basis der Tatsacben wird von der Kenntnis der Symptome und 
ibrer V erkniipfung mit den anderen vielfăltigen Erscbeinungen, die Nieren­
kranke bieten, geliefert. Da die Urămie keine greifbaren anatomiscben 
V erănderungen am N ervensystem macbt, nicbt einmal in den Făllen, 
in denen es sich um eine Herderkrankung handelt, da also eine so­
genannte funktionelle Erkrankung vorliegt, und das Nervensystem sich 
in bezug auf Reaktionsart und -breite auBerordentlich verschieden ver­
hălt, so kann es nicbt wundernehmen, daB die Zahl der moglichen Sym­
ptome sehr groB ist. Diese Symptome gruppieren sicb in einer Anzahl 
von Făllen unter verscbiedenen patbogenetiscben Bedingungen zu 
Krankheitsbildern, die, wenn aucb tlbergănge und gemeinsame Ziige 
vorkommen, so verscbieden voneinander sind, daB wir zur Beberrschung 
der tlbersicbt und zur leicbteren V erstăndigung eine Einteilung der Ur­
ămieformen auf der Grundlage der Symptomatologie vornebmen miissen. 

a) Symptomatologie der Urămieformen. 
Zur Bezeicbnung der verscbiedenen Bilder sind viele Ausdriicke im Ge­

braucb. Man bat von nervoser, zere braler, psycbotiscber (mani­
akalischer), von gastrointestinaler, viszeraler, von eklamp­
tischer, epileptischer, von astbeniscber, paralytischer, koma­
toser, von dys p noi scber (astbmatiscber) und von la ten ter U rămie 
gesprocben, je nacb der vorwiegenden Beteiligung der verscbie­
denen Organe und Funktionen. Man bat dann nacb der Art des Auf­
tretens akute und cbroniscbe Urămie unterscbieden. 
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Eintei.!u~g Eine Zusammenfassung zu Symptomengruppen und daruit eine 
derUramte. Vereinheitlichung und Vereinfachung der Dbersicht hat Rei fi vorge­

nommen. Er unterscheidet l. asthenische Urămie (das Nieren­
siechtum); 2. die Krampfurămie; 3. die psychotische Urămie; 
4. Mischformen. Obgleich die Mischformen sehr hăufig sind, ist doch 
eine Betrachtung der "reinen Bilder" von vielseitigem Interesse. Die 
asthenische Urămie ist, wie auch die Bezeichnung "Nierensiechtum" 
zeigt, eine chronische mit meist allmăhlichem Beginn. Die Krampf­
urămie ist die Vergiftungsform der akuten Nephritis; sie tritt meist 
plOtzlich auf, hat einen kurzen bzw. intermittierenden Verlauf und wird 
daher auch als akute Urămie bezeichnet. Die psychotische Urămie tritt 
bei chronischen GefăBleiden (essentiellem Hochdruck), die nicht nur 
wegen der historischen Entwicklung dieses Wissensgebietes, sondern 
wegen ihrer nahen Beziehungen zur genuinen Schrumpfniere mit den 
Nierenkrankheiten besprochen werden miissen, auf; ihr Anfall ist hăufig 
kurz; aher die Neigung zu Anfăllen erstreckt sich iiber eine lange Zeit. 
Eine Bezeichnung nach dem Zeitbegriff fiihrt daher bei dieser Form 
zu MiBverstăndnissen und unterbleibt besser. 

Volhard hat eine Einteilung gegeben, die symptomatologisch mit 
der von Reifi im wesentlichen iibereinstimmt, aher sich mit einer Aus­
wertung der Symptome nicht bescheidet, sondern ausdriicklich einen 
pathogenetischen Sinn beansprucht. Er teilt ein in l. akute oder 
eklamptische Form der (falschen) Urămie; 2. echte chro­
nische Urămie; 3. chronische Pseudourămie. Da ich Volhard 
in bezug auf diese begriffliche Gliederung der Urămieformen nicht bei­
stimme, so werde ich statt dessen als Synonyma in den einzelnen Grup­
pen gebrauchen: l. Krampfurămie, eklamptische Urămie, 

akute Urămie; 2. chronische Urămie, asthenische Urămie, 
Nierensiechtum; 3. Urămie bei Sklerose (der Arterien und der 
Nieren). 

Sympto· Die Krampfurămie kommt am hăufigsten im Beginn einer akuten 
'~lr~~gl:· Nephritis und bei der Schwangerschaftsnephropathie vor, seltener bei 
urămie. Schrumpfnieren und recht selten bei der nichtnephritischen Anurie. 

Der Vergiftungszustand wird oft durch einen hartnăckigen Kopf­
schmerz, der mitunter in den Nacken ausstrahlt und zu einer N acken· 
steifigkeit fiihrt, eingeleitet. Gleichzeitig treten Dbelkeit und 
Erbrechen auf. Wenn, wie nicht selten, hohes Fieber, Pulsverlang­
samung und eine leichte Benommenheit besteht, so konnte man wohl 
versucht sein, an eine Meningitis zu denken, wenn nicht die fast niemals 
fehlende Gedunsenheit des Gesichtes und die Hărte des Pulses schon vor 
der Harnuntersuchung auf den rechten Weg fiihrten. Nach diesen in 
ihrer Stărke stark schwankenden Erscheinungen erfolgt meist ganz 
plotzlich, mitunter aher auch von einer gr6Beren allgemeinen Unruhe 
eingeleitet, ein typischer epileptischer Anfall. Der Anfall be­
ginnt nicht selten mit blitzartigen Zuckungen im Facialisgebiet, die 
sich auf die Extremităten einer Seite oder auch beider ausbreiten. Das 
BewuBtsein schwindet; ein heftiger Starrkrampf setzt ein, der zu einem 
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leichten Opisthotonus und zu einem Stillstand der Atmung flihrt. Unter 
der Wirkung der fortschreitenden Erstickung fărbt sich das blasse ge­
dunsene Gesicht rot und blăulich; die Venen am Halse treten prall her­
vor. Die Aufwărtsrollung der Bulbi und die durch die halbgeoffneten 
Lidspalten sichtbaren weiBglănzendenSkleren vervollstăndigen das Bild 
des Schreckens. Nach bangen Sekunden erfolgen kleine rasche Zuckungen 
der Gesichtsmuskulatur, einige unregelmăBige, seufzende Atemzlige 
mindern die Zyanose, die JVI:uskelunruhe wăchst und geht in ein wildes 
Spiel ungeordneter Bewegnngen, Zuckungen und Krămpfe liber. Nach 
etwa 2 Minuten erfolgt eine vollstăndige Erschlaffung. In tiefer Be w u B t­
losigkei t, mit schnarchender Atmung und mit Schaum vor dem JVI:unde 
geht der Anfall in einen kurzen Schlaf liber, aus dem der Kranke bald 
leicht zu erwecken ist. Anfangs noch mlide reagierend und abwehrend, 
spăter aher mit klarem Sensorium, doch ohne jede Erinnerung an die 
schreckliche Szene klagt er vomehmlich liber Kopfschmerzen. Wăhrend 
des ganzen Anfalles erweist sich der Puls als stark gespannt und 
beschleunigt. Die Reaktion der Pupillen ist trăge oder auch erloschen. 
Die Bulbi sind hart. Der Augenhintergrund zeigt bisweilen das Bild der 
Stauungspapille. Die Selmenreflexe sind meist gesteigert, das Babinski­
phănomen sehr hăufig vorhanden. 

In diesem Anfallliegt das Charakteristische und das Gefăhrliche dieser 
Form der Urămie; das Gefăhrliche besonders dann, wenn die Anfălle 
gehăuft auftreten, also ein Status eklampticus einsetzt. JVI:an hat Status 

in 24 Stunden 100 bis 200 Anfălle beobachtet, zwischen denen cler e~l~~P­
Kranke gar nicht zum BewnBtsein erwacht. 

Wir haben in letzter Zeit in 2 Făllen akuter eklamptischer Nephritis 
Symptome von Tetanic beobachtet. Larsson hat auf das Vorkommen 
spasmophiler Erscheinungen, auch cler Zeichen von Trousseau und 
Chvostek, in prăurămischen und urămischen Zustănden hingewiesen. 

Das Erwachen nach einem eklamptischen Anfall ist aher nicht Psychische 
. h . ht l A f ll d . . . t d bl 'bt . h . Stornngen. 1mmer, auc n1c , wenn cer n a er emz1ge 1s un e1 , e1n m-
teres. An elen Anfall konnen sich ps ychische Stor unge n anschlieBen, 
die Bonhoffer so schildert: 

"JVI:an findet Dămmerzustănde, die in der Art ihres Auftretens, in 
der Stărke der motorischen Erregung, in der Beteiligung phantastischer, 
hypochondrischer Symptome und religioser GroBenideen die innere Ver­
wandtschaft mit dem epileptischen Dămmerzustand zeigen. 

"Sie schlieBen sich mit Vorliebe direkt an eklamptische Anfălle an. 
Ein terminaler Schlaf beendet oft die Erkrankung. Die Rlickerinnerung 
ist meist summarisch oder fehlt ganz. Bemerkenswert hăufig, und wohl 
hăufiger als bei dem einfachen epileptischen Anfall, sind retrograde 
Amnesien im Anschlul3 an die Dămmerzustănde. Bekannt ist das vor 
allem bei den nach dem Partus aufgetretenen Eklampsien, bei denen 
sich die Amnesie auf die Geburt, gelegentlich sogar vie] weiter zuriick 
erstreckt.'' 

Nicht selten sind schwere manische Znstănde. Zum Gllick danert Urămische 
clie Psychose nur kurze Zeit. Entsetzlich ist auch das Erwachen aus Amaurose. 

J~ichtwitz, Nierenkrankhciten. 2. Anfl. ll 
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dem Anfall, wenn ihm vi:illige Blindheit folgt, entsetzlicher aller­
dings fiir die Umgebung, als fur den Kranken selbst, der in einer -
fiir diese Situation gliicklichen - Befangenheit des Geistes nicht zur 
vollen Erkenntnis seines traurigen Zustandes zu kommen scheint. Die 
urămische Amaurose ist zerebral bedingt und nur eine besonders be­
unruhigende Teillokalisation eines Zustandes, der in milderem Grade 
das ganze Hirn betrifft. Nur so ist die geringe Anteilnahme des Kranken 
an seiner Erblindung zu verstehen. Ganz anders der akute Nephritiker, 
der durch Retinitis und Papillitis pli:itzlich sein Augenlicht verliert. 
Ich sah einen solchen Kranken, der im Beginn einer akuten N ephritis 
auf diese Weise erblindete, aher sogleich uncl clauerncl die Schwere 
seines Schicksals empfand. Die Prognose einer Erblinclung bei nicht 
akuter Nephritis ist nur nach dem Augenspiegelbefund zu stellen. 
Die urămische Amaurose pflegt sich in wenigen Tagen spurlos zuriick­
zubilden. Psychose und Amaurose ki:innen auch ohne eklamptische 
AnHille als urămisch-eklamptische Ăquivalente auftreten. Als solche 
oder als Riickstănde von Krampfanfăllen findet man Mono- oder 
Hemiplegien, Aphasie, selten auch Tastlăhmung. Hemiplegien 
entsprechen meist halbseitigen Krămpfen, die wie die Jacksonepilepsie 
verlaufen. Bei leichteren Insulten aller Art ist das BewuBtsein nicht 
notwenclig aufgehoben. 

Von gri:iBter Bedeutung fiir das ărztliche Hancleln ist die 
Beachtung der prăurămischen Symptome. Eine weitere 

Praurami- Steigerung des an sich schon erhi:ihten Blutdruckes (Extra­
sc!~o~~- steigerung, kritische Steigerung), Kopfschmerzen, Augen­

flimmern, Schwinclel, Dbelkeit, Erbrechen (also die Symptome 
der Migrăne), erhi:ihte Reizbarkeit, die hăufige, aher nicht immer zu 
beobachtende, jedoch stets zu priifende Steigerung der Sehnen­
reflexe, das Auftreten des Babinskiphiinomens sind die Kenn­
zeichen des pră- oder suburămischen Zustandes, die Vorboten der 
Krampfurămie. 

Beziehung Diese Urămie ist von Funktionszustand und Arbeits­
~~~~~~-leistung cler Nieren nicht abhăngig. Sie tritt wohl hăufiger 
~~~~~t~~-- im Zust~nd cler_ Oligurie und nephritischen Anurie. auf, wird aher 

drops. auch bei ausreiChenden Harnmengen unei sogar nn Zustand cler 
Entleerung der Odeme beobachtet. Der Reststickstoffgehalt des Blutes 
und der Zerebrospinalfliissigkeit ist meist niedrig (normal). Dagegen 
erweist sich cler Lumbalclruck in vielen (nicht allen) Făllen als erhoht. 
Zur GroBe des Hydrops besteht clurchaus keine parallele 
Bezieh ung. Ein leichtes Odem (Gedunsenheit des Gesichts) findet 
sich zwar meist, cloch bleibt die Mehrzahl cler schweren hydropischen 
akuten Nephritiker von cler Krampfurămie verschont. Bevorzugt 
ist clas kindliche und j ugendliche Alter. Es erscheint mir be­
achtenswert, claB auch Kinder uncl Jugendliche mit sekundărer 

Schrumpfniere neben deutlichen Symptomen cler chronischen Urămie 
weit hăufiger Eklampsie haben als erwachsene Kranke derselben Art. 
Es kann im Anfall der Tod erfolgen. Der hăufigste Ausgang jedoch 



Dio Urămie. 163 

ist die Heilung bzw. der Gesundheitszustand, der durch die Entwicklung 
der Nephritis gegeben ist. 

Di~ chronische _Urlimie_ (asthenische Urăm~e, Nie~ensiechtu~). Bei Syt~l6~~~a­
chromsch-entzti.ndhchen N1erenkranken und bei Artenolosclerosis renum 
im Z ustand der Ni ere nins uffizie nz (also bei sekundărer und ge-
nuiner Schrumpfniere) entwickelt sich allmăhlich ein Siechtum, das 
11'rerichs in folgender Weise beschreibt: 

"Die chronische Form der Urămie beschleicht ihr Opfer allmăhlich 
unvermerkt und totet sie fast jedesmal. Man beobachtet oft schon fri'th 
bei Morbus Brightii im Ausdruck des Gesichts und im Benehmen 
der Kranken eine gewisse geistige Trăgheit und Schlăfrigkeit. Die 
Kranken klagen ti.ber dumpfen Kopfschmerz oder ein wti.stes Gefti.hl 
im Kopfe. Ihre Augen werden matt und ausdruckslos, die Zti.ge ihrer 
Physiognomie hăngend; sie le ben teilnahmslos fur sich hin, sind ver­
geBlich und gleichgti.ltig, in ihren Bewegungen langsam und trăge. Diese 
Zufălle vermindern sich wieder, wenn clie Harnabsonderung reichlicher 
wird, sie verschwinden auch wohl fti.r eine Zeitlang gănzlich. In anderen 
Făllen nehmen sie mehr und mehr an Intensităt zu, die Schlăfrigkeit 
wird allmăhlich zur Betăubung. Die Kranken konnen anfangs noch 
durch lautes Anrufen und Rti.tteln geweckt werden und geben dann 
vernti.nftige Antworten, spăter wird dies unmoglich, sie versinken in 
immer tiefere Lethargie, clie Respiration wird nun stertoros und geht 
endlich in Todesrocheln liber. Meistens liegen die Betăubten ruhig, 
ohne zu sprechen, seltener delirieren sie, im letzteren Falle murmeln 
sie leise vor sich hin einige Worte und Sătze, welche sie unzăhlige Male 
wiederholen und die den ganzen ihnen gebliebenen Ideenreichtum zu 
umfassen scheinen. Dem Eintritt des Todes gehen oft Konvulsionen 
voraus: Zittern der Hănde, Zuckungen der Gesichtsmuskeln und end­
lich ti.ber das ganze willkti.rliche Muskelsystem verbreitete klonische 
Krămpfe. 

"Diese langsam, auf insidiose W eise fortschreitende Stărung des 
Nervenlebens, welche wir als chronische Form der Urămie bezeichneten, 
ist die gewohnlichste bei Mor b us Brigh tii. Sie kann sich wochenlang 
hinziehen, sie kann zeitweise aussetzen und wiederkehren, ehe der Tod 
die Szene schlieBt. Sie ist, weil sie in einer wegen fortschreitender 
organischer Verănderung stetig abnehmenden Harnexkretion ihren 
Grund hat, die gefăhrlichste von allen, eine meist zuverlăssige Botin des 
letalen Ausgangs der Nierenkrankheit." 

Das vorherrschende Symptom ist die geistige und korperliche Asthenie. 
Schwăche, sowohl eine unmittelbare Folge der Vergiftung als auch 
der quălenden dyspeptischen Symptome und des Mangels an 
erq uickendem SchlafP. Sehr frti.h tritt cine Abnahme des Ap­
petits ein, clie sich bis zu volligem Widerwillen gegen Speisen aller 
Art steigert. Das Riechen, Sehen, ja selbst die Vorstellung von Speisen Magen· 

und Essen fiihrt zu Dbe l kei t, Ekelgefiihl und zu Erbrechen. Das da~~~~~­
Erbrechen kann unstillbar werden. In Zeiten, die frei von Vomitus 
sind, wird cler Kranke von einem sehr Histigen Si ng ul tus gequălt. 

ll* 
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Trockenheit im Munde, iibler Geschmack und dickpelziges Gefiihl auf 
der Zunge steigern die Unlustgefiihle. Die Zwangspolyurie und der 
starke Fliissigkeitsverlust durch das Erbrechen bedingen einen q uăle n­
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 Stomatitis, dieleichtzu ober­
flăchlichen Nekrosen fiihrt, hat eine weitere Erschwerung der Nahrungs­
aufnahme zur Folge. Mundhohle und Zunge sindauch hier einlndex fiirden 
Zustand des Magendarmkanals. Ka tarr hali sche Gas troen teri ti s, 
Geschwiire im Magen und Darm, besonders im Kolon, das eine 
dysenterieăhnliche Beschaffenheit erlangen kann, sind die anatomischen 
Verănderungen, die den schweren funktionellen Storungen entsprechen. 

Psychische Der Kranke leidet schwer unter Schlaflosig kei t. Zwar wird er 
1~~t~rnervi:ise hăufig schlummernd angetroffen. Seine Schlafneigung ist so groB, 
~,o ungen. 

daB er auch beim Essen, mit dem Loffel in der Hand, und auch in Gegen-
wart des Arztes, einnickt. Aher kaum seinem unerfreulichen Dasein 
entrissen, făhrt er bei dem leisesten Gerăusch, hăufig auch ohne erkenn­
bare Ursache, mit einem Ruck in die Hohe und ist sofort ganz munter, 
im Vollgefiihl seiner Leiden und ganz unerquickt durch einen Schlaf, 
der nur der unkundigen Umgebung als solcher erscheinen kann, in Wirk­
lichkeit wohl nicht viei mehr ist als ein Rausch von Dosigkeit. Von 
qualvoller Mii.digkeit erfiillt, unfăhig zu schlafen, von Durst geplagt, 
aher unfăhig zu trinken, sieht er Tage und Năchte voriibergehen. Und 
doch ist es mit diesem Leiden nicht genug. Ne uralgische Sch merze n, 
ausgesprochene Muskelunruhe, die zu raschen Zuckungen einzelner 
Muskeln, zu ruckartigen Bewegungen einzelner Glieder fiihrt, schmerz­
hafte Wadenkrămpfe, Kopfschmerzen, Schwindel tun das 
iibrige. Das schwerste Leiden aher verursacht der urămische Pru­
rit us. Der Ungluckliche, der auch noch von dieser Plage befallen 
wird, sehnt sich nach seinem vorhergegangenen Zustande fast wie nach 
einem verlorengegangenenParadies. Dber diese Symptome der As the ni e, 
D ys pe psie, Ne uralgie senkt sich schlieBlich wie eine mildernde 
Hulle die Abnahme des Sens ori ums, die bis zum Koma fort­
schreiten kann. Voraus geht ihm oft schon tagelang als Zeichen der 
zunehmenden Vergiftung und des nahen Endes die Kul3maulsche 

verănde- grol3e Atm ung. Die Respiration wird laut, auf Entfernung horbar, 
ru:ff~~n:~r tief und schnell. Es besteht ein auffallender und eigentiimlicher 

Gegensatz zwischen der Kraftlosigkeit aller Bewegungen 
und der măchtigen Arbeit der Atemmuskulatur. Oft noch, 
bevor das BewuBtsein schwindet, stellt sich als Zeichen der Abnahme 
der Erregbarkeit des Atemzentrums, dem bald andere Teile folgen 
werden, Cheyne-Stokessches Atmen ein. Die Korpertemperatur, 
die wăhrend der ganzen Leidenszeit schon niedrig war, sinkt auf tief­
unternormale Werte. Die Hypertonie lăBt nach. Nicht selten erfolgen 
in diesem Zustand noch einige eklamptische Anfălle, bis in einem 
solchen, hăufiger aher ganz stiU und plătzlich, der 'fod die grausige 
Szene beschliel3t. 
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Bei der chronischen Urămie finden wlr stets die schwere Beziehun­
komplexe Storung der Nierenfunktion, die wir als Nieren-g;~nfnn~~e­
ins uffizienz kennenge ler n t habe n. Im vollen Bilde der Krank- ti~!l·ks~e;j" 
heit sehen wir auch stets er hi:ih te W erte des RN und der Blutharn- 8 10 0 

• 

saure und wissen bereits, daB mit der Dauer der Vergiftung und als 
Index ihres Fortschreitens der RN-Gehalt des Blutes ansteigt. Im Be-
ginn der Vergiftung ist aher der RN im Blute bisweilen noch nicht 
erhi:iht. Und auch noch bei deutlichen Symptomen ki:innen die Werte 
nur erst wenig iiber der Norm liegen. Der bei diesen Kranken be­
stehende Hydrops ist meist măBigen Grades, zum Teil auch durch die 
begleitende Herzschwăche bedingt. Die Gerinnungszeit des Blutes ist 
verlăngert. Nicht selten treffen wir heftiges N ase n bl u ten. 

Die Urlimie bei Sklerose der Arterien und Nieren. Wir treffen Symptoma­
dieses Krankheitsbild bei Arteriosklerose, und zwar bei ihrer vorzugs- tologie. 
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 Re­
aktionen ihrer BlutgefăBe hedingten Blutverteilung, etwa wie bei 
hochgradiger Vasomotorie und wie bei Migrăne. Erhi:ihte Reizbar-
keit und VergeBlichkeit (Fehlen von Worten und Namen) gehen 
zeitlich voran. Hartnăckiger Kopfschmerz, oft auch mit Schwin- Nerven­
del und A uge nfli m mer n einhergehend, ist lange Zeit das vorherr- symptome. 
schende Symptom, wird aher von denjenigen Kranken nicht beachtet, 
bei denen die Hypertonie und die Nephrosklerol:le, wie gar nicht selten, 
auf dem Boden einer Migrăne entstanden sind. Erst wenn diese Zustănde 
gehăuft eintreten, zudem in einem Lebensalter, in dem nach der Voraus-
sage der Ărzte die Migrăne sich bessern sollte, oder wenn Zeit und Ort 
der Schmerzen in auffallender Weise wechseln, z. B. ein năchtlicher 
Schmerz im ganzen Kopf einsetzt, wăhrend die Kranken an eine zu 
anderer Tageszeit eintretende Hemikranie gewi:ihnt sind, wird klar, 
daB hier ein Novum vorliegt. 

Die Untersuchung stellt dann vor allem eine Hypertonie fest, mutdruck. 
und die Beobachtung lehrt, daB der Bl utdruck im Schmerzanfall 
mitunter eine kritische Steigerung erfăhrt, wie wir es bei der Ek-
lampsie gesehen haben, und wie sie mitunter im gewi:ihnlichen Migrăne-
anfall, auch bei J ugendlichen, zu bemerken ist. 

Diese leichtesten Formen der "Urămie bei Sklerose" werden nur 
l:lelten von dyspeptischen Beschwerden zerebraler Herkunft (die aus 
der gleichzeitigen Sklerose im Splanchnikusgebiet folgenden gehoren 
nicht hierher) begleitet. 

Alle die genannten Bmmhwerden, die ja mit den sehr geringfiigigen, Eklarupsie. 
funktionell gar nicht in die Erscheinung tretenden Nierenverănderungen 
nichts zu tun ha ben, konnten niemals dazu gefiihrt ha ben, hier von einer 
Urămie zu sprechen, wenn nicht bei Kranken dieser Art Erscheinun-
gen auftrăten, die der eklamptischen Urămie vollig gleichen. E kl am p-
tische Anfălle wie ăquivalente Herderscheinungen kommen, 
wenn auch selten, vor. Mehr noch wie bei der Krampfurămie, daher von 
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Reil3 zur Namengebung verwandt, treffen wir aher bei dieser Form 
psychotischeZustande verschiedener Art,leichte Verstimmung, Ver­
wirrtheit, Wahnvorstellungen, Erregungszustande, Tobsucht. Die psy­
chischen Anfalle treten plotzlich auf und gehen meist auch rasch vor­
liber; sie verlaufen oft mit Storungen der Atmung, Cheyne­
Stokesschem Atmen, das aher bei diesen an Kurzluftigkeit leiden­
den Kranken auch als selbstandige Erscheinung, als uramische Atem­
storung, vorkommt. 

Folgende Ta fel (S. 167) soli die Dbersicht liber die Symptome der 
Uramieformen erleichtern. 

b) Die Pathogenese der Uramie. 
Urămie- Es kann hier nicht unsere Aufgabe sein, auch nur andeutungsweise 
~P=~ das wiederzugeben, was liber die Entstehung der Uramie gemeint, 
dU:chblu- gedacht, experimentell erwiesen oder fabuliert worden ist. Wir wollen 

ung. von dem Greifbaren ausgehen. Die Symptomatologie der Uramie 
bei Sklerose lehrt, dal3 das Krankhei ts bild der eklam ptische n 
Uramie vorkommt bei nicht wesentlich erkrankten Nieren, 
ohne Hydrops, aher bei funktionell oder anatomisch er­
krankten Gefal3en. Die Dbereinstimmung auch gewisser 
Komplexe von Uramiesymptomen mit dem Migraneanfall 
zeigt. dal3 eine Storung der Gefal3funktion ausreicht zur 
Erzeugung von Krankheitserscheinungen dieser Art. Die 
Hypertoniker, die zu zerebralen Erscheinungen neigen, wie sie in der Be­
schreibung dieser Uramieform zusammengefal3t wurden, leiden haufig 
gleichzeitig auch an anderen Durchblutungsschwierigkeiten, 
die sich als Angina pectoris, als intermittierendes Hinken, 
als sog. toter Finger, in den leichtesten Fallen auch nur als kalte 
Fiil3e oder lastiges Frostgefiihl im Rucken oder auf der ganzen Ober­
flache und auch als Parasthesien anderer Art ăuBern. Es besteht 
also bei diesen Kranken eine Neigung zu Gefăl3krampfen, 
die sich auf dem Boden der Gefal3hochspannung als lokale 
GefăBkrisen ausbilden und bei Ausdehnung liber gr6Bere 
Gefal3gebiete zu paroxysmalen Blutdrucksteigerungen fiih­
re n. DaB die anfallsweise auftretenden und dauernden Symptome der 
"sklerotischen Urămie" durch einen spastischen Zustand der 
Hirnarterien ausgelost werden, ist eine Ansicht, die sich besonders 
auch im Hinblick auf die Verbindung mit der Hypertonie, mit der 
Migrăne und der Epilepsie, fiir die die gleiche Basis gilt, als die nahe­
liegendste und wahrscheinlichste, ja fast als gesicherte Wahrheit auf­
drăngt. Diese angiospastische Theorie wird fiir die eklamptische Urămie 
von Rosenstein, Osthoff, Forlanini, RivaRocci, Pal, Vaquez, 
fur die Urămie bei Sklerose wohl von allen, auch von Volhard, an­
erkannt. 

DadasSymptomenbild dersklerotischen Urămie in naher 
Verwandtschaft z u dem der eklamptische n steht, so ist da mit 
auch zugegeben, da.6 die Symptome der eklamptischen Ur-
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Ubersicht iiber die Symptomatologie der Urâmieformen. 
Symptome 

1 

I. Am Nerven-!Kopfschmerz . 
system 'Schwindel .. 

Augenflimrncru 
'Erbrechen .. 
Asthenie. 

,Schlaf .. 

Psychose 
Koma .. 
Krămpfc 

1' .,, 

Eklamptische 
Urămie 

++ 
+ 
+ 

++ 
o 

-H­
++ 

+++ 

Chronische 
Urămie 

++ 
+ 
+ +++ 

+++ 
Schlaflosigkeit 

+++ 
+ 

terminal 
+ (besonders 

terminal) 
Lăhmungen 
Reflexe .. 

+ + 

Muskelerregbar-
keit ..... 

1 Wadenkrămpfc . il 
Neuralgien ... !1 

IHautjucken . . :j 

IAmaurose ... il 
Farbenblindheit 11 

Hernianopsie . . 
1
1 

Ohrensausen . . 1 

Taubheit ... i 

hăufig gesteigert 1 Steigerung + + 
Babinski + ++ i 

+ o 
o 
o 
+ 
+ 
+ 
+ 

++ 
+ 

++ 
++ 
+ 

li. Am Magen- 4ppetitlosigkeit 1 

darmkanal Ubelkeit . . . . i 

' T 

++ 
++ o 

+++ +++ 
Singultus . 1 ++ +++ ,Erbrechen . . 1 ++ 

1 i ( oft unstillbar) 
1 Stomatitis . . 1 

1 Magendarm-
++ () 

III. Atmung 

1 katarrh . 
·1' Magendarm­
. geschwiire 
1 Durchfălle . 
1 Atemstillstand 
j Ku.Bmaulsche 

Atmung .. 
, Cheyne-Stokes 

IV. Temperatur 

V. Blutdruck 

VI. Verhalten der l!'unktions­
Niereund aus zustand . 
der Nierener- Odem . . . 
krankung fol-
gende Zu- Retinitis alb. 

o 1 . ' o 
.J: + ' 
. iim Krampfanfall! 

++ 
++ 
++ 
o 

1 1 
. i o ++ 
• 1 im Koma ++ 

1' oft Fieber · niedrig; prămor-
'1 ~ ; tale Senkung 
! hoch; kritische • hoch; prămor-
1 Steigerung 1 tale Senkung 

1! nicht notwendig; Niereninsuffi-
. 11 geschădigt 1 zienz 
-~iohne Beziehun- i ohne Beziehun-

1 gen zur Urămie 1 gen zur Urămie 

Urămie 
bei Sklerose 

++ 
++ 
++ 
+ (+) 

Schlaflosigkeit 
++ 

+++ 
++ ++ 
++ 

+ 
+ 

++ 
+ 
+ 

(+) 
(+) 
o 

o 
o 
o 
o 

im Anfall 

o 
++ 

normale T. 

hoch; kritischc 
Steigerung 

nicht notwendig 
geschădigt 

ohne Beziehun­
gen zur Urămie 

(+) 
stănde Papillitis 'li} + ' ++ 

• i o 

VII. Beginn 
VIII. Lebensaltcr 

IX. Ausgang 

Reststickstoff . ; meist normal ~Steigerung wăh- meist normal 

li 1rend desVerlaufs j 
• meist p!Otzlich 1 allmăhlich 1 oft plotzlich 
1 vorzugsweise in allen Lebens- i bei ălteren Per-

Jugendliche altern 1 sonen (Arterio-

oft Heilung Tod 
1 sklerotikern) 

loft langer Verlauf 
mit Remissionen 

Zeichenerk!iirung: + + + Kardlnalsymptom; + + hiiufig; + selten; ( +) selten und nicht hochgradig; O fehlt. 



168 Allgemeiner Teil. 

amie durch Anamie oder relative Ischamie des Hirns oder 
einzelner seiner Teile entstehen konnen. 

Entladungs- Mit diesen und dem asthmatischen Anfall gehort der eklamptisch-
re~t~~~ uramische Krampf zu einer Gruppe von Erscheinungen, die man als 

Entladungskrankheiten bezeichnen kann. Damit soll nicht nur 
das Gewaltsame des Zusta11des ausgedriickt, sondern auch gemeint 
sein, daB die Dauer des Anfalls nicht der Dauer der Anwesen­
heit der primaren Ursache entspricht. Wenn z. B. - ein tat­
sachliches Ereignis - ein Kranker mit Schrumpfniere nach einem 
heftigen eklamptischen Anfall noch 3 Tage im Zustande der Anurie 
lebt, so darf man wohl annehmen, daB das giftige Prinzip sich noch 
im Korper befindet, ja sich vielleicht vermehrt hat. Wenn aher trotz­
dem in diesen 3 Tagen bis zum Tode kein weiterer Anfall kommt, so 
muB man schlieBen, daB das Entstehen eines Anfalls nicht allein von 
der Anwesenheit des Giftes abhangt. 

Betrachten wir diese Erscheinung im weiteren Rahmen der Ent­
ladungskrankheiten, so ist vor allem die Periodizitat bemerkenswert. 
Epileptiker, und noch ausgesprochener Migranose, erleiden ihre Anfalle 
in bestimmten Zwischenraumen und sind nicht selten nach dem Anfall 
fiir einige Zeit in besonders guter Verfassung, als ob der Anfall wie ein 
reinigendes Gewitter gewirkt hătte. Uber die Dynamik der Stoffe, die 
diese Entladungserscheinungen machen, fehlt noch jede Theorie. Viel­
leicht bringt uns das weitere Studium der Uberempfindlichkeitsreaktionen 
auf diesem Gebiete weiter. Die Erscheinung der Periodizitat erlaubt die 

· Vorstellung, daB der durch das Gift ausgeloste Anfall selbst wie cine 
antiallergische Reaktion entgiftend wirkt, daB in der Folgezeit ein An­
fali ausbleibt, solange die Reaktionsfolge vorhalt. Bei der Annahme 
eines solchen Mechanismus ist aher nicht zu iibersehen, daB die Fahig­
keit zu einer solchen Reaktion keine unbedingte ist, und daB sich ihr 
Versagen im Status eclampticus, epilepticus usw. auBert. 

DieTheorie Traube hat vor etwa 50 Jahren die Theorie aufgestellt, daB die 
d~de!~- Nephritis zu Hirnodem, das Hirnodem zu Kompression der Kapillaren 

und Anamie und damit zu Uramie fiihre. Eine anatomische Be­
stătigung fand diese Meinung nicht (Cohnhei m). Volhard betont, 
daB die eklamptische Uramie kein einziges Symptom enthălt, das nicht 
durch Hirndruck hervorgerufen oder erklart werden kann. Besonders 
wohl auch unter dem Eindruck der zuerst von Quincke beobachteten 

Lumbal- Tatsache, daB der Lumbaldruck bei Uramie oft gesteigert ist, 
d~~~~:d und der wichtigen Erfahrung, daB bisweilen die Lumbalpunktion die 
d~L~~bai- eklamptische Uramie sehr giinstig beeinfluBt, hat Volhard die alte 

11 wn. Traubesche Theorie mit der Beschrankung wieder aufgenommen, 
daB die eklamptische Uramie durch Hirnodem (Hirnschwellung) be­
dingt sei. Wie alle Lehren dieses geist- und temperamentvollen For­
schers, hat auch diese rasch Anerkennung gefunden. Ich stimme ihr 
aus folgenden Griinden nicht zu: Wir finden auf dem Sektionstisch 
odematose Hirne, ohne daB im Leben Erscheinungen wie bei Urămie 
bestanden haben. DaB Hirnodem oder Hirnschwellung zu Sopor, Koma, 



Die UrămiP. 169 

auch zu Krămpfen fiihrt, ist naturlich zuzugeben. Will man aber ein 
urămisches Ăquivalent, cine Amaurose, cine Aphasie, cine Hemiplegie 
mit einem lokalen Hirnodem erklăren ~ Ich habe einen Jungen behan­
delt, der cine sekundăre Schrumpfniere hatte und mit heftiger 
eklamptischer Urămie und in tiefem Koma in die Klinik kam. Obgleich 
fast vollige Anurie weiterbestancl, ging der Anfall voruber. Und in 
dem anurischen Zustand lebte der Junge noch einige Tage ohne alle 
Symptome eklamptischer Urămie. 

Ich glaube nicht, da13 man das anfallsweise Auftreten der Insulte 
durch ein Hirnodem erklăren kann, das doch wohl wăhrend der Oligurie 
oder der Anurie wie in diesem Falle einen Dauerzustand darstellt. Oder 
soll die Meinung gel ten, daJ3 das Hirnodem 20- bis 100 mal in 24 Stunden 
kommt und wieder verschwindet, und daB jedes Neueintreten einen 
eklamptischen Anfall auslăst? Oder wie soll man sich sonst vorstellen. 
daB ein stationăres Hirnodem zu periodischen Anfăllen fuhrt? V olhard 
erklărt die zuerst von Bartels gemachte Beobachtung, daJ3 der eklamp­
tische Anfall auch wi1hrend der Mobilisation und Entwăsserung cler 
Odeme oder wăhrend eines Schwitzbades erfolgen kann, damit das aus 
elen Lagern im Unterhaut:~~ellgewebe abstromende Wasser an anderen 
Orten, so auch im Gehirn, Odem macht. Eine Wanderung beweglich 
werdender Odeme kann man bisweilen beobachten. Aber wie kann man 
auf dieser mechanischen Grundlage die 1'atsache erklăren, daB bei Vor­
handensein der Bedingungen zur Urătpie ein eklamptischer Anfall auch 
durch cine Gemutsbewegung ausgeli:ist werden kann? Und wiestimmtzu 
der Odemtheorie die sicherP 1'atsache, daB die epithelialen Ne­
phropathien ein sehr starkes Odem, abrr nie Uramie veran-
1 as se n, wenigstens nicht, bevor siezu einer mit Blutdrucksteigerung ein­
hergehenden "nephrotischen" Schrumpfniere gefuhrt ha ben ? Ni c h t da s 
Odem ist das extrarenale Symptom, das mit der Urămic zu-
sam me n ei ntri tt, so nder n die Hyperto nic. Vasoko nstri ktio n Hypertonie, 

und lokaler Angiospasm us si nd offe nbar nahe verwandte und ~tA~~~~ 
g anz zusammen gehorende Zustande. Wenn das Odem des Ge- und Ur­

amie. hirns nach der Theorie von T rau b e dadurch Uramie macht, daB es 
znnăchst zu Anămie fiihrt, wenn also die Anămie die unmittelbare 
Veranlassung zur Urămie ist, so gibt es bei diesen mit Hypertonie ver­
laufemlen Nierenleiden sicher keine naherliegende Ursache zur Hirn-
anămie als den paroxysmalen Angiospasmus, der auch das Ver­
stăndnis der Periodizităt der eklamptischen Insulte ohne jede Schwierig-
keit erschlieBt. Wie aber bringen vvir diese Auffassung in Ubereinstim-
mung mit der sicheren Beobachtung gesteigerten Hirndruckes in vielen 
Făllen eklamptischer Urămie und mit dem heilenden EinfluB der Lum­
balpunktion? Wenn wir an ela:,; Experiment von Klemensicwicz !)as Hir~­

denken, cler ein hochgradiges Odem durch Ischămie erzeugte, und uns ~~~~ ~!~ 
daran erinnern, daB durch Erschwerung des arteriellen Kreislaufs auch Ischiimie, 

in der Niere ein Odem entsteht, so werden wir die Zusammenhange 
erkennen. Eine Ischămie im Gehirn macht eklamptische Ur-
ămie und auch Hirnodem. Wie das Nierenodem clurch seine kom-
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primierende Wirkung der Niere selbst gefăhrlich werden kann, so kann 
auch das Hirnodem die Zirkulationsschwierigkeiten unterhalten und ver­
mehren. Eine Entlastung durch Lumbalpunktion wird also in diesem 
Falle von giinstigem EinfluB sein. Aber selbst wenn man eine die Ur­
ămie unterstiitzende Wirkung des aus dem primăren Angiospasmus 
folgenden Odems nicht annimmt, und auch bei einer Urămie ohne Hirn­
odem kann man die Wirkung einer Lumbalpunktion verstehen. Eine 

Erklarung Druckănderung im Lumbalraum muB notwendig cine Ge­
k~:!~;e făBreaktion zur Folge ha ben. An die Stelle der ausflieBenden 
b!~~trl~~. Lumbalfliissigkeit trit.t ja nicht Luft oder ein Vakuum. Es gi bt kei ne 

andereFolge als zunăchst einen vermehrtenZutrittvonBlut 
in dieSchădelkapsel, also ei ne Reaktion, die ei ne Erwei terung 
der Bl utbahn bedeu tet. Sehrgiinstige Wirkungen werdenauchdurch 
ergiebige Aderlăsse beobachtet. Wir sahen jiingst cine Kranke in 
einem schweren komatos-urămischen Anfall sklerotischer Herkunft, 
die noch wăhrend des Aderlasses aufwachte. Ich glaube nicht, daB 
ein Hirnodem oder ei ne Hirnschwell ung in wenigen Min uten 
z uriic kgeh t. Aber sicherlich kann ein GefăBspasmus sich innerhalb 
eines Sekundenbruchteils lOsen. Ich meine also, daB die Mechanik 
der eklamptischen und der sklerotischen Urămie darin be­
steht, daB eineGefăBkontraktionz ur Anămie, in ei ner Anzahl 
vonFăllen auch zum Odem fiihrt. Ob das Odem die Wirkung der 
Anămie unterstiitzt, ist mit Sic.ijerheit nicht zu entscheiden. 

me Urămie Bei der Frage nach der Ursache der GefăBkontraktion kommen 
alsGiftfolge. wir zu denselben Theorien, Moglichkeiten und W ahrscheinlichkeiten, 

die wir bei der Blutdrucksteigerung besprochen haben. Und da Uramie 
und Hypertonie vergesellschaftet auftreten, so wird die Annahme 
zweier Gifte iiberfliissig. Verlegt man nun den Angriffspunkt in die 
periphere GefăBwand, in das Vasomotorenzentrum oder in cine 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 W ege der GefăBnerven beeinfluBt, oder ob es auch 
auBerdem einen Angriffspunkt an der Ganglienzelle selber hat, ob also 
liber oder neben der gefăBmechanischen Reaktion noch eine spezifische 
neurotoxische vorhanden ist. 

Diese Ansicht drăngt sich allen, die eine pathogenetische Trennung 
der akuten eklamptischen Urămie und der chronischen Urămie (des 
Nierensiechtums) ablehnen, deswegen auf, weil bei der letzteren ein in 
nervosen Zentren lokalisierter Vergiftungszustand zweifellos be­
steht. Die Einheitlichkeit der Meinungen in diesem Punkte, die sich 
in erster Linie aus der Symptomatologie ergeben sollte, griindet sich 
auf die Reststickstofferhohung, die als materielle Basis der Giftwirkung 
erscheint. 

Uramie, DasSuchennacheiner solchen sollte man auch bei der eklamp-
Urâmleglftt. h d kl t' h U .. · · ht t 1 D · und Rest- 1sc eno er s ero ISC en ram1e n1c un er assen. enn eme 
stickstoff. stoffliche Grundlage muB doch auch jede GefăBreaktion ha ben. Man be-
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gnugt sich bei diesen U rămieformen mit einer "mechanischen" Theorie und 
denkt vielfach an den Trăger der wirksamen Kraft uberhaupt nicht mehr, 
weil diese Urămie hăufig ohne Erhohung des Reststickstoffs im Blute und 
in der Lumbalflussigkeit einhergeht. Als ob damit uber die Abwesenheit 
eines Giftes endgultig entschieden wăre! 

Fiir eine stoffliche Grundlage der eklamptischen Urămie spricht die alte Urămie un<l 

Erfahrung, daB die Eklampsie nicht selten bei der Mobilisation der Odeme m~~fij;ic­
eintritt. Zwar wird diese Erscheinung auch zur Begrundung der Hirnodem- rung. 

theorie herangezogen. Aber die Auffassung, daB im Odem des Unterhaut­
zellgewebes Giftstoffe aufgespeichert sind, ist wohl besser begrundet durch 
die sic here Tatsache, daB der Schwund kardialer oder anderer nicht nephri-
tischer Odeme in bezug auf das Cerebrum keine entsprechenden Folgen 
hat, und durch die Beobachtung, daB sich in der Odemflussigkeit auch Uramischc 

Stoffe von entzundungerregender Wirkung finden, auf welche die nephri- E~~~~­
tische Perikarditis, Myokarditis und die aseptische eitrige urămische 
Meningitis zuruckzufuhren ist. Ich habe ganz sichere Beweise dafur, daB 
normaler Reststickstoff und normale Ausscheidungsverhăltnisse durch 
die Nieren durchaus keine Gewăhr dafur bieten, daB kein Stickstoff 
im Korper zuriickgeblieben ist. Ich habe bei eklamptischer Urămie 
trotz niedrig normalen RN im Blute bei der Entwăsserung ganz erheb-
liche Ausschwemmungen retinierten Stickstoffs wiederholt beobachtet. 
Fur mich und fur jeden, der nach dieser Richtung Untersuchungen 
angestellt hat, ist es ohne jeden Zweifel, daB der RN im Blute 
kein MaBstab der N-Retention ist. Ich habe eine groBe Anzahl 
Versuche uber die Verteilung retinierten Stickstoffs im Korper angestellt. 
Veroffentlichungen uber diesen Gegenstand 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, daB retinierter Harnstoff 
absolut und relativ zu einem viel groBeren Teile in den Ge-
weben als im Blute verbleibt. Auch Monakow hat die Ver­
mutung geăuBert, daB es fur die Giftwirkung viel weniger auf 
den RN im Bl ute als auf die in den giftempfindlichen Zellen 
veran kerten Teile ankomme. Erwăgt man weiter, daB es auch 
bei akuter Nephritis erhebliche RN-Werte im Blute gibt, so wird es un­
verstăndlich, wie man dem RN in der Pathogenese der chronischen Ur-
ămie eine zentrale Stelle einrăumen kann (Volhard), wie man auf 
Grund dieser einseitigen Betrachtung der Blutretention des Reststick-
stoffs nur diese Urămieform als solche, als echte, anerkennt und zu der 
eklamptischen nicht nur in einen symptomatologischen, sondern in einen 
strengen pathogenetischen Gegensatz stellt (Volhard). Friedrich 
Miiller ăuBert sich zu dieser wichtigen l!'rage folgendermaBen: 

"Nachdem neuerdings durch StrauB, Lindemann u. a. die Er­
hohung des Reststickstoffes, also des Harnstoffgehaltes im Blut, als ein 
sehr charakteristisches Symptom vieler Urămien nachgewiesen worden 
war, wurde erkannt, daB gerade diejenigen Fălle, welche mit sehr be­
deutender Reststickstofferhohung, also mit einer Zuruckhaltung von 
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Harnstoff im Blute einhergehen, sehr hăufig, wenn auch nicht immer, 
ohne Krămpfe verlaufen, und daB andererseits gerade bei den aus­
gesprochenen Krampfurămien der Reststickstoff hăufig vollkommen 
normal ist. Die alte Einheitlichkeit des Urămiebegriffs konnte also 
nicht aufrechterhalten werden. Da es aher widersinnig gewesen wăre, 
den Namen Urămie gerade fiir diejenige Form nicht zu gebrauchen, 
wo doch die Urea, der Harnstoff, im Blute in groBer Menge nachgewiesen 
werden kann, so wurde im Gegensatz zum alten Sprachgebrauch und 
zu Ascoli das meist ohne Krămpfe verlaufende Nierensiechtum als 
eigentliche Urămie bezeichnet und die mit Krămpfen und ohne Rest-

Einheitliche stickstoff einhergehenden Formen als Pseudourămie. Ich mochte mich 
palf:!::e- diesem von Volhard und StrauB ausgehenden Vorschlag nicht an-
dGrunu <!la~e schlieBen, denn es hat ein MiBliches, den springenden Punkt einer Be-

er ram1e- 'ff b . S l d formen. gn s est1mmung in ein ymptom zu ver egen, as der praktische Arzt 
am Krankenbett nicht festzustellen vermag, sondern das nur mit den 
Hilfsmitteln einer modern eingerichteten Klinik nachgewiesen werden 
kann. Dberdies gehen die einzelnen Formen der Urămie derartig in­
einander iiber, und sie kombinieren sich so hăufig, daB es dem Arzt schwer 
ist, einen scharfen Unterschied zwischen Urămie und Pseudourămie auf-

Neuere zustellen. Ich mochte deswegen vorschlagen, den al ten ărztlichen Begriff 
~~:i~~ der Urămie in vollem Umfange beizubehalten, wohl aber mit Rei B und 

Uritmiegift. anderen neueren Autoren die kachektische Form (das Nierensiechtum), 
die Krampfform und die gemischte Form zu unterscheiden." 

Einige neuere Arbeiten enthalten Hinweise auf die stoffliche Grund­
lage der Urămie. DaB der Harnstoff, den man immer wieder beschul­
digte, eine vollkommen harmlose Substanz ist, wird wohl nicht mehr 
bezweifelt. Nicht nur die mangelhafte Ubereinstimmung zwischen 
urămischen Erscheinungen und Harnstoffgehalt des Blutes und Harn­
stoffretention iiberhaupt wirkt iiberzeugend, sondern auch die Un­
giftigkeit groBer, zum Zweck der Diurese gegebener Harnstoffmengen. 
Leiter hat festgestellt, daB Harnstoff bei Tieren tădlich wirkt, wenn 
er im Versuch, d. h. rasch in Mengen von 1,1 bis 1,3% des Korper­
gewichts injiziert wird, wobei der Gehalt des Blutes eine Konzentration 
von 700-1800 mg/% erreicht. Im Gegensatz zu Leiter, der aus diesen 
Versuchen schlieBt, daB bei der chronischen Urămie der Harnstoff nicht 
so bedeutungslos ist, wie meist angenommen wird, meine ich, daB diese 
Versuche die Ungiftigkeit des Harnstoffes in den Dosen, die fiir die 
menschliche Pathologie in Betracht kommen, beweisen. Da eine groBe 
Wahrscheinlichkeit dafiir besteht, daB das Urămiegift N-haltig ist, so 
muB es in der Fraktion gesucht werden, die nach Abzug des Harn­
stoff-N iibrigbleibt. Dieser Nichtharnstoff-N wird als Residual-N be­
zeichnet. Und besonders franzosische Autoren neigen der Meinung zu, 
daB der Residual-N des Blutes eine Parallele zu der Schwere der urămi­
schen Erscheinungen erkennen lăBt. Die Subjektivităt eines solchen 
Schlusses ist offenbar. Es fragt sich, ob iiberhaupt das giftige Prinzip 
im Blute kreist und ob seine Wirkung nicht vielmehr von seiner Bin­
dung in den Geweben, von seiner Verteilung auf wirksame Orte (Cere-
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brum, Arteriolen) und auf neutrale Gewebe (Unterhautzellgewebe) ab­
hăngt. 

Foster allerdings teilt mit, da13 es ihm gelungen sei, aus dem Blute 
von Kranken mit Krampfurămie cine toxische, bei Tieren Krămpfe 
hervorrufende Base in kristallinischer Form zu isolieren. Dieser Ee­
fund bedeutet, wenn er sich bestătigt, einen gro13en und wichtigen 
Fortschritt in der Erkenntnis. 

Hochstwahrscheinlich handelt es sich bei der Urămie um ein pro­
teinogenes (biogenes) Amin, da PÎne andere Quelle fiir so starke Gifte 
dem Organismus kaum zur Verfiigung steht. Dann aher bleibt bei der 
voraussichtlich sehr geringen Menge, in der ein solcher Korper gebildet 
wird, und bei seinem niedrigPn N-Gehalt keine Aussicht im RN oder 
Residual-N einen zutreffenden Ma13stab zu finden. Dagegen besteht 
die Moglichkeit des NachweiseR auf biologischem Wege. Nach den 
Untersuchungen von Barger und Dale kommt den hoheren Gliedern 
der Alkylamine und den Phenylalkylaminen eine sympathikomimetische 
Wirkung zu, von der zwei wesentliche Ausdrucksformen, Blutdruck­
steigerung und Pupillenerweiterung, im urămischen Anfall regelmiiBig 
zu beobachten sind. Kato und Masao haben gefunden, da13 das Serum 
von chronischen Nephritikern die Erregbarkeit des peripheren Sym­
pathikus steigere. Ihre Angabe, da13 die sehr labile Substanz zu den 
Eiwei13arten gehore, bedeutet keinen Widerspruch zu der Annahme 
ihrer Aminnatur, da die gro13e Adsorptionsfăhigkeit gewisser Amine an 
Korper mit hochentwickelter Oberflăche bekannt und fiir die Deutung 
ihrer Wirkungen vora11sRichtlich sehr wichtig ist (Doerr, Guggen­
heim). 

Wie ist die Bildung giftiger Basen aus Eiwei13 moglich 1 Wenn wir 
uns aus der Lehre von der Anaphylaxie vergegenwărtigen, aus wie 
kleinen Mengen Protein cine todliche Giftdosis entsteht, so kommen 
wir zu der Erkenntnis, da13 der physiologische EiweiBabbau mit einer 
erstaunlichen Sicherheit gegen falsche Wege geschiitzt sein mu13. Die 
rasch eintretende Desaminierung bildet die Sicherung. Die physio­
logische Aminbildung (Adrenalinbildung u. a.) ist cine besondere 
Leistung, die einer genauen quantitativen und raumlichen Regelung 
unterliegt. Eine Storung des EiweiB- oder Aminosaurenabbaus in dem 
Sinne, da13 eine Desaminierung nicht erfolgt, wird, da dieser Vorgang 
ein oxydativer ist, zunăchst bei Sauerstoffmangel moglich. Der Angriff 
von Protein erfolgt in diesem Falle voraussichtlich dann, wenn anderes 
Energiematerial fehlt, und besteht, wie immer bei Abwesenheit von 
0 2 , in einer Spaltung. Wird durch ein Ferment, das Neuberg ge· 
funden und Dekarboxylase genannt hat, von einer Aminosăure 002 

abgespalten, so entsteht ein Amin. 
Bei der akuten diffusen Nephritis kommt als Ort solcher Stoff­

wechselvorgănge in erster Linie die Niere selbst in Betracht, die in 
diesem Falle unter schlechter Blutversorgung arbeitet und bei der 
bekannten Gro13e ihres Stoffumsatzes vermutlich bald ihre eigenen 
Năhrstoffbestănde verbraucht haben diirfte. So kann man vielleicht 
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zu einer Vorstellung gelangen, wie bei der akuten Nephritis auch ohne 
Storung des gesamten EiweiBstoffwechsels Stoffe von sympathiko­
mimetischer Wirkung, die durch Vermittlung eines zerebralen GefăB­
krampfes Eklampsie verursachen, entstehen. 

Bei den mit Ausscheidungsstorungen einhergehenden Nierenleiden 
kommen noch andere Moglichkeiten in Betracht. Es kann sich bei 
der hier vorliegenden Schădigung vieler Teilfunktionen der Niere auch 
um eine Retention giftiger Basen handeln, wie sie von Kutscher 
und Gulewitsch im Harn nachgewiesen sind. Weiterhin ist vielleicht 
die Retention von Harnstoff von Bedeutung, wenn auch nicht in der 
Weise einer unmittelbaren Giftwirkung. Horen wir, was im Jahre 1867 
der Flame Rommelaere iiber diesen Punkt ăuBerte: 

"Die Unterdriickung der Harnabsonderung, wenn die Natur nicht 
einen supplementăren Ausscheidungsweg vorgesehen hat, hemmt die 
Verarbeitung der albuminoiden Substanzen im ganzen Organismus. 
Der Harnstoff ist die letzte Umwandlung dieser Substanzen; wenn er 
sich im Blute anhăuft, so verăndert er die Eigenschaften dieses Saftes 
und infolgedessen die Lebensvorgănge in den verschiedenen Teilen des 
Korpers. Der ganze Vorgang der Umwandlung der albuminoiden Sub­
stanzen ist gehemmt; es handelt sich nicht mehr allein um die Retention 
von Harnstoff, sondern um Retention der stickstoffhaltigen Substanzen 
in den verschiedensten Graden der Oxydation, welche sie im Organismus 
erfahren." 

In der Tat lăBt sich die Richtigkeit dieser Anschauungen, die lange 
vor der Aufklărung der Dynamik chemischer oder fermentativer Reak­
tionen ausgesprochen wurden, durch Beobachtung und Experiment er­
weisen. Die letzten Stadien des EiweiBstoffwechsels verlaufen nicht bis 
zum Ende, sondern fiihren zu einem Gleichgewicht, das sich aus der 
Ammoniak- und Aminosăurenausscheidung messen und durch Harn­
stoffzufuhr riickwărts verschieben lăBt. Es ist sehr wohl denkbar, daB 
unter dem EinfluB einer Harnstoffstauung ein Nebenweg im Amino­
săurenabbau eingeschlagen wird. 

Ferner ist in Betracht zu ziehen, wie es auch Larsson tut, daB 
eine Verănderung der Ionenzusammensetzung des Blutplasmas von 
EinfluB ist oder wenigstens eine unterstiitzende Bedingung fiir den 
Ausbruch eklamptischer Erscheinungen und das Auftreten von Tetanie­
symptomen darstellt. Das gerade vielerorts begonnene Studium iiber 
das Verhalten des Blutkalziums wird hieriiber vielleicht Aufschliisse 
bringen. 

Bei dem Versuch, die verschiedenen klinischen Formen der Urămie 
zu trennen, sind die Mischformen sehr zu beachten. Bei dem Nieren­
siechtum sind Krampfanfălle durchaus nicht selten. Bei der eklampti­
schen Urămie und bei der angiogenen Pseudourămie wird Vermischung 
mit Symptomen von Nierensiechtum nicht beobachtet. Das ist aher 
nicht verwunderlich, weil das Bild der Harnvergiftung, wie man an 
anurischen Kranken sieht, ein latentes Vorstadium von mehreren Tagen 
hat, die akute Urămie aher fast immer sehr schnell ablă.uft. Der Unter-



Die Urămie. 175 

schied in elen klinischen Erscheinungen ki:innte darauf beruhen, daB 
bei cler akuten Urămie die Giftwirkung pli:itzlich einsetzt, wăhrend bei 
cler chronischen Urămie ein langsames Einschleichen und vielleicht eine 
Gewi:ihnung stattfindet. Ganz ăhnliche Verhăltnisse treffen wir bei dem 
Coma diabeticum. Eine pli:itzliche schroffe Entzuckerung kann ein 
Koma ausli:isen bei einem Grad cler Azidose, cler von anderen Diabetikern 
jahrelang ertragen wird. W enn auch hier in cler Symptomatologie kein 
durchgreifender Unterschied besteht, so wissen wir doch von anderen 
Giften, daB akute und chronische V ergiftungen ganz verschiedene 
Krankheitsbilder ergeben ki:innen. Ich sehe weder ei ne Notwendig­
keit noch die BHechtigung, die akute und die chronischc 
Urămie auf vf:'rschiedene pathogenetische Bedingungen 
zuriickzufiihrcn. Solange wir uber die Chemie und die Angriffs­
weise des Giftes oder cler Gifte nichts wissen, sind alle Erscheinungen 
in cler einheitlichen Auffassung unterzubringen, daB ein auf die Ar­
terien und auf dif:' Ganglienzellen wirkendes Gift bei akutem 
Einfallen anderc> Krankheitserscheinungen macht als bei 
langsamem Einschleichen. 

Str au b und Sch layer ha ben bei Urămie eine niedere Kohlensăure- Uramie 

spannung im Blute, also eine Azidose, b~obachtet. Mit dieser ăuBerst A~~se. 
empfindlichen Methocle miBt man die Wirkung cler Săuren auf das Atem­
zentrum, die sich kliniRch in vorgeschrittenen :Făllen als K u 13 ma ul sche 
A t m ung kundtut. Es ist aher naturlich nicht richtig und auch nicht 
im Sinne Str au b s, die Urămie als eine Săurevergiftung aufzufassen. 
Durch die schwere Nierensti:irung, die zur chronischen Urămie fuhrt, 
kommt es auch zu einer Schădigung cler Teilfunktion cler Săureaus­
scheidung. Der Ausfall dieser wichtigen Aufgabe fiihrt zu einer Azidose. 
Aher dieser Vorgang geht cler eigentliehen Ură mie nur parallel; er steht 
zu ihr nicht in dem Verhăltnis einer Beclingung. 

Aus neueren Untersnchungen cler Sehule von H. Str au b, insbe- Uramischc 

sondere auch aus elen Arheiten von Klotilde Gollwitzer- Meier, Sto~~;gen 
geht hervor, daB bei manchen Nierenkranken im Blnte eine verminderte Atmung. 

Kohlensăurebindung (Hypokapnie) gefunden wird. Bleibt unter diesen 
Umstănden eine Herabsetzung cler Kohlensăurespannung durch Nicht­
eintreten einer Uberventilation aus, so wird clic Reaktion des Blutes 
saurer. Es kommt claun zn einer Dyspni:ie (hămatogener Dyspni:ie), 
fur die nach dem Vorschlag von Straub die Bezeichnung "urămischc 
Dyspni:ie" vorbehalten werden soll. 

Bei gewissen Nierenkrankheiten kann neben cler Sti:irung anderer 
Teilfunktionen cler Niere auch die Făhigkeit cler Bildung eines sauren 
oder alkalischen HarnR verlorengegangen sein. Man erkennt diesen 
Funktionsausfall leicht aus cler gegen die Norm stark vergri:iBerten 
Menge von Alkalikarbonat, die zur Alkalisierung des Harns notwendig 
ist. Wie Beckmann gezeigt hat, bleiben die sonst im Verlauf des 
Tages unter dem EinfluB cler Nahrung erfolgenden Schwankungen cler 
Harnreaktion aus, die dann ungefăhr cler des Blutes entspricht. Die 
Zwmmmensetzung cler Gc>webe unrl des Blutes und auch ihre Reaktion 
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wird somit von Stoffumsatz und Nahrungszufuhr abhangig, ein Zu­
stand, den Straub als Poikilopikrie (das Wort ist in Analogie zu 
Poikilothermie gebildet) bezeichnet hat. Vermag die kranke Niere 
nicht mehr nach den wechselnden Anforderungen iiberschiissige saure 
und basische Valenzen auszuscheiden, so muB eine betrăchtliche Ver­
ănderung der Ionenzusammensetzung die Folge sein. Durch die Zu­
riickbehaltung von Ionen muB die osmotische Konzentration der Blut­
fliissigkeit steigen. Eine iibermăBige Steigerung aher wird dadurch 
verhiitet, daB andere Ionen, und unter diesen auch das Bikarbonat, 
aus dem Blute verdrangt werden. 

Dazu kommt, wie Straub gefunden hat und wie amerikanische 
und englische Autoren bestătigt haben, eine echte Azidose, d. h. Bil­
dung einer groBen Menge unbekannter pathologischer Săuren (Anionen), 
durch die neben Ohloriden auch Bikarbonat aus dem Blute verdrăngt 
wird, so daB auch auf diese Weise Hypokapnie entstehen kann. Uber 
die Natur dieser Săuren und die Bedingungen ihrer Bildung herrscht 
vorlăufig noch tiefes Dunkel. 

Im Gegensatz zu der so hervorgerufenen Atemstorung haben Straub 
und Meier bei Nierenkranken eine zweite Form beobachtet, bei der 
trotz normaler Kohlensăurebindungskurve infolge Uberventilation eine 
Herabsetzung der Kohlensăurespannung und damit eine gegen die 
Norm alkalischere Blutreaktion besteht. Die dann auftretende Dyspnoe 
wird als zentrogen, als wahrscheinlich durch lokale Kreislaufstorungen 
im Bereich des Atemzentrums bedingt, aufgefaBt. Straub schlăgt 
vor, diese Dyspnoe, die die Neigung hat, in den periodischen Atem­
typus iiberzugehen, als "zerebrales Asthma der Hypertoniker" 
zu bezeichnen. 

Die Behandlung der Urămie. Die Therapie der akuten Nephritis 
hat u. a. die Aufgabe, die eklamptische Urămie zu verhiiten. W achsen 
der Odeme, Steigerung des Blutdruckes, Nachlassen der Herzkraft, 
Lebhaftigkeit der Sehnenreflexe und Auftreten des Babinski-Phănomens 
sind die Symptome, die zu den MaBnahmen notigen, die bei der Behand­
lung der akuten Nephritis besprochen werden sollen. Der eklamptische 

AderlaB Anfall wird mit AderlaB und Lumbalpunktion behandelt. Aher 
diese Methoden sind auch schon im suburămischen Zustand (Kopf­
schmerzen, Dbelkeit, Augenflimmern, Schwindel, Erbrechen) der aku­
ten Nephritis anzuwenden, da so der Krampfanfall verhiitet werden 
kann. Der AderlaB wird an der gestauten Kubitalvene mit einer dicken 
Kaniile oder mit einer Lanzette gemacht. Freilegen der Vene ist nur 
selten notwendig. Man schneidet dann natiirlich nicht, wie ich es ge­
sehen habe, quer zur Vene, sondern macht einen kleinen Lăngsschnitt 
wie zur Unterbindung eines GefăBes. In 90% der Fălle gelingt es, mit 
einer Kaniile, zumal wenn sie mit sterilem Paraffinol befeuchtet ist, 
beliebig groBe Blutmengen zu entleeren. Wir gehen beim Er­
wachsenen iiber 400 bis 600 ccm nicht hinaus, sondern wiederholen 
den Eingriff lieber, wenn notig, am selben Tage. Der AderlaB, bereits 
von Bright bei der Urămie empfohlen, ist ja ziemlich lange Zeit obsolet 
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gewesen, dann besonders von Heubner wieder empfohlen worden und 
ist jetzt eine unentbehrliche Methode. Er wirkt nicht durch "Gift­
entziehung und -verdiinnung", sondern wahrscheinlich durch eine Ent­
lastung des GefăBsystems und eine .Ănderung der Blutverteilung 
(reflektorische Hyperămie). Sein Erfolg ist um so besser, je schneller 
das Blut flieBt. Es ist ilielfach empfohlen worden, als Ersatz des 
entnommenen Blutes physiologische KochsalzlOsung, Ringerlosung oder 
5 proz. Traubenzuckerlosung intravenos zu infundieren. Man kann damit, 
wenn man Gliick hat, die Diurese in Gang bringen; man kann aber 
auch, wenn der Kranke Pech hat, neue Anfălle auslăsen. Wir gebrauchen 
diese Infusionen bei Urămie nicht. 

Von auBerordentlicher Wirkung bei der eklamptischen Urămie Lurnbal­

ist nicht selten die Lum balp unktion (Le ube, Bă umler, Volhard, punktion. 

W.Frey u. a.). Ober dieTheoriedieserWirkunghaben wirbereitsoben 
gesprochen. Die Technik der Lumbalpunktion ist so einfach, daB ihre 
Ausfiihrung von jedem Arzt verlangt werden muB. Ich spreche hier 
nicht ex cathedra, sondern ich muBte selbst als Landarzt meine erste 
Lumbalpunktion, ohne je eine gesehen zu haben und ohne jede Hilfe, 
in einer Dorfhiitte machen. Es ist wichtig, bei der Urămie die Fliissig-
keit ganz langsam, tropfenweise zu entleeren, und zwar bis zur Er­
reichung des normalen Lumbaldrucks erreicht ist. Die Punktion muB 
mitunter, auch am selben Tage, wiederholt werden. 

Technik der Lumbalpunktion. Zur Punktion dient eine etwa 9 cm Technik der 

lange, mit gut eingepaBtem Mandrin versehene Nadel, deren Spitze ;,,~~~~. 
schrăg abgeschliffen ist. Auf diese Nadel paBt ein Konus, an den ver-
mittels eines Gummischlauches ein mindestens 30 cm langes, am oberen 
Ende hakenformig umgebogenes Glasrohr von etwa 3 mm lichter W ei te 
angeschlossen ist. Besser ist ein Instrumentarium, an dem seitlich ein 
durch einen Zweiwegehahn zugăngliches Manometer angeschlossen ist. 

Der Patient liegt in Seitenlage am Rande des Bettes mit stark ge­
kriimmter Wirbelsăule und an den Leib gezogenen Beinen. Eine an 
der Bauchseite des Kranken stehende Hilfsperson hălt mit einer Hand 
die oben liegende Schulter, mit der anderen die Kniee des Patienten. 
Man sticht gewohnlich zwischen dem 3. und 4. Lendenwirbel (oder auch 
einen Wirbel hoher oder tiefer) in oder dicht neben der Mittellinie mit 
ein wenig kopfwărts gerichteter N adel ein. In der Ti efe von 5 bis 7 cm (bei 
Kindern oberflăchlicher) kommt man in den Lumbalkanal. Man fiihlt 
den Widerstand des Ligamentum interspinale. Der Kranke spiirt hăufig 
einen in die Beine ausstrahlenden Schmerz, wenn die Nadelspitze den 
Conus terminalis beriihrt. 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 Hohe. Wenn sich der Patient beruhigt 
hat, miBt man mit einem BandmaB die Hohe der Fliissigkeitssăule von 
der Einstichstelle bis zum oberen Meniskus. Der Normaldruck liegt 
bei 120 bis 200 cm Wasser. Ist der Druck normal, so darf man (zu 
diagnostischen Zwecken) nicht mehr als 5 bis lO ccm nur tropfenweise 

Li c h t w it z, Nierenkrankheiten. 2. Antl. 12 
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ablassen. Man gewinnt die Lumbalfliissigkeit, indem man ein Reagens­
glas an das oben umgebogene Glasrohr hălt, das Manometer langsam 
so weit senkt, daB. der Liquor abtropft, nach AbfluB je eines Kubikzenti­
meter etwa das Manometer wieder hebt, den Druck von neuem miBt 
und so fortfăhrt, bis bei Drucksteigerungen ein Druck von 150 bis 200 er­
reicht ist. War der Druck besonders hoch (500, 600 cm und mehr), so tut 
man gut, bereits bei einem Druck von 300 aufzuhoren. Sinkt der Druck 
plOtzlich auf unternormale Werte, so muB die Punktion sofort ab­
gebrochen werden. Die Nadel wird schnell herausgezogen, die Stichstelle 
mit Tupfer und Heftpflasterstreifen verschlossen. Genaue Asepsis. 
Auch das Manometer muB ausgekocht sein. 

Nach der Punktion soll der Kranke fiir 24 Stunden mit fl.ach ge­
lagertem Oberkorper liegen. 

Die Punktion gelingt nicht immer auf Anhieb; auch sehr Geiibte 
miissen mitunter mehrere Male einstechen. Bei unruhigen Kranken 
Ăther- oder Chlorăthylrausch. 

Wie bei Eclampsia gravidarum hat man auch bei akuter Urămie, 
wenn sie im Zustand der Oligurie oder Anurie auftritt, die Nieren­
dekapsulation vorgenommen. Dariiber gilt das bei Anurie Gesagte. 
Ich habe dariiber keine eigene Erfahrung, da ich bisher ohne diesen 
Eingriff ausgekommen bin. 

Arznei- Znr Herabminderung der Reizbarkeit geben wir 2 bis 3 g Chloral-
behandlung. hydrat (in 10 proz. Losung in Mucilago Salep) als Klysma oder 0,1 bis 

0,3 g Luminalnatrium in 20 proz. Losung intramuskulăr. Da diese 
Mittel antispasmodisch wirken, sind sie besonders angezeigt. Man muB 
dabei die Luminaldermatitis beachten und die Medikation bei Auf­
treten von Exanthemen sofort unterbrechen. Auch Adalin (0,5 bis 
1,0 g per os) ist sehr brauchbar. 

Fernhaltung aller Reize, absolute Ruhe, Halbdunkel, stăndige 
Wache sind notwendig. 

Die Behandlung der Urămie bei Sklerose ist in vielen wesentlichen 
Punkten die der Nierenerkrankung auf sklerotischer Basis (Hypertonie). 
Sowohl fii.r die Dauerzustănde als fUr die Insulte kommt' auch hier der 
AderlaB (in periodischen Wiederholungen), fiir schwerere zerebrale 
Anfălle eine vorsichtige Lumbalpunktion in Betracht. Fiir die leichteren 
Storungen ist die Daueranwendung solcher hydropathischer Methoden 
zu empfehlen, die "das Blut ableiten", also heiBe FuB- und Handbăder 
(mit Senfmehlzusatz), WechselfuBbăder, Senfteige oder -pflaster, 
Frottierungen der Haut. Ferner Sorge fiir reichlichen und leichten 
Stuhlgang. Arzneilich alle Mittel, die antispastisch wirken. Wir ver­
wenden gern folgende Mischung: Diuretin 0,5, Papaverin. hydrochlor. 
0,03, Antipyrin 0,25 3 mal tăglich. Ferner Luminal in kleinen Dosen 
2mal tăglich 0,05 per os; Nitroglyzerin 0,0005 oder Erythroltetranitrat 
0,005 inPillen oder inden sehr hiibschenM. B. K-Kompretten 3 mal tăglich. 

srmptoma- Die chronische Urămie, das Nierensiechtum, ist einer erfolgreichen 
tJsche Be- B h dl · h .. l' h M k d h ' · 'B K hl handlung. e an ung n1c t zugang lC . an ann urc mne e1wei arme o e-

hydrat-Fettkost das Verhăngnis vielleicht manchmal kurze Zeit aufhalten. 
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Aher sobald die dyspeptischen Symptome eingesetzt haben, ist das 
Schicksal der Kranken entschieden. Die symptomatische und psy­
chische Behandlung stellt an den Arzt die allergroBten Anforderungen. 
Zu der symptomatischen Behandlung gehort bisweilen bei heftigen 
Kopfschmerzen eine Lumbalpunktian. Bei hartnăckigem Erbrechen 
kann, wenn der Allgemeinzustand es erlaubt, ein Versuch mit Magen­
spiilungen (Wasser, Kamillentee, Karlsbader Miihlbrunnen) gemacht 
werden. Die Behandlung der Magensymptome mit Atropin (3 mal tăg­
lich 1/ 2 mg), mit Anăsthesin (3mal tăglich 0,3 bis 0,5 g) ader mit Kokain­
Belladonna-Trapfen (Cocain. hydrochlor. 0,6, Tct. Belladonnae 6,0, Aquae 
laurocerasi ad 20,0, 3- bis 5 mal tăglich 15 Tropfen) ist zu versuchen, 
aber meist ohne ausreichenden Erfolg. Gute Mundpflege. Unter Um­
stănden zur Linderung des quălenden Durstes Fliissigkeitszufuhr 
(Kamillentee, Salbeitee, auch mit 5% Traubenzucker) durch denDarm 
(Tropfeinlăufe). Zu demselben Zwecke gibt man Eispillen, gefrorenen 
Pfefferminztee. Morphin (mit Atropinzusatz) ader andere Narkotika 
in ausreichenden Dasen. 

4. Die Anămie. 
Das anămische Aussehen Nierenkranker ist bekannt und charak­

teristisch. Nur zum Teil wird es durch eine sekundăre Anămie 
bedingt. Mitunter handelt es sich um eine Verdiinnung der Auf­
schwemmung der Farbstofftrăger im Blute durch Hydrămie. Bei der 
Nephropathia epithelialis ist die blasse Farbe nach StrauB die Folge 
der seifenwasserăhnlichen Beschaffenheit des Blutplasmas. Im Zustande 
des Hydrops verdeckt das Odem der Haut die rote Farbe. Sehr aft 
handelt es sich auch um eine Pseudoanămie, die durch einen chroni­
schen Spasmus der HautgefăBe hervorgerufen wird. 

Aber ganz sicher gibt es bei chronischer Glomerulonephritis und bei 
Schrumpfniere auch eine wirkliche Anămie. Ob ihre Grundlage, die 
Schwăche des blutbildenden Systems, der Nierenerkrankung falgt ader 
parallel geht, ist unbekannt. 

Da ein hoherer Grad van Anămie die Nierenfunktionen merkbar 
ungiinstig beeinfluBt (eigene Untersuchungen, Esau und Parges) und, 
wie bekannt, zu Odemen fiihrt, sa ist gelegentlich auch mit einer Riick­
wirkung der Anămie auf die renalen und extrarenalen Vorgănge, also 
mit einem Circulus vitiosus, zu rechnen. 

5. Die Verănderungen am Auge. 
Bei jedem Nierenkranken sall eine Augenspiegelunter­

such ung vorgenommen werden. Augenerkrankungen bei und 
durch Nierenleiden konnen ohne Sehstorungen bestehen. Die Zahl der 
chronisch Nierenkranken, die zuerst Abnahme des Sehvermogens be­
merken und bei denen die Feststellung des Grundleidens durch den 
Augenarzt ader gelegentlich einer Augenuntersuchung geschieht., ist 
nicht sehr graB. 

12* 
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Die hauptsachlichen, mit dem Augenspiegel feststellbaren Verande­
rungensind dieRetinis alb umin urie a (nephri tic a), diePapilli tis, 
Blutungen in die Netzhaut und Thrombose der Zentralvene. 

Die drei letzten kommen natiirlich auch bei anderen 
Krankheiten vor, sollen aher stets Veranlassung zur Harn­
untersuchung, Priifung des Herzens und Blutdruckmessung 
geben. 

Neuroreti- Die Retinitis alb umin urie a (N euroretinitis nephritica). 
nep~:/:ica. Sie kommt vor bei genuiner und sekundarer Schrumpfniere, bei der 

akuten diffusen Glomerulonephritis und bei der Schwangerschaftsniere. 
Die Haufigkeit von Netzhauterkrankungen wird von den verschiedenen 
Autoren sehr verschieden angegeben. Die Zahlen schwanken zwischen 
6 und 32%. Mit einer stark zusammenfassenden Statistik ist nicht viel 
anzufangen. Es muB nach diesen vier Krankheiten und nach der Art 
der Netzhautveranderung gesondert werden. So finden bei akuter Ne­
phritis (im Reservelazarett beobachtet) Hanssen und Irnack in 9,2% 
retinale Veranderungen, Hornicker (im Kriegslazarett) mehr als 50%. 
Diese Autoren zahlen alle Hintergrundsveranderungen, 6dem, Hamor­
rhagien, Hyperamie der Papille, Triibung der Papille und echte Retinitis. 
Die Annahme, daB sich der Unterschied in diesen Statistiken um mehr 
als 500% aus dem Beobachtungsort und dem Alter der Erkrankung 
ergibt, mag fiir die leichten Fundusveranderungen zutreffen. Aher die 
Retinitis ist auch bei der akuten Nephritis ein sehr dauerhafter ProzeB. 
Und dieser groBe Unterschied in den Zahlen spricht wohl dafiir, daB 
dieser dauerhafte ProzeB an Haufigkeit hinter den leichten und fliich­
tigen Veranderungen weit zuriicktritt. Wessely findet im Mannheimer 
Lazarett in 3% ausgesprochen Retinitis und in 5% einen zarten, die 
Papille und die Nachbarschaft iiberdeckenden Schleier und eine leichte 
weiBe Einscheidung der GefaBe, vermutlich Folgen einer Neuritis optica 
und eines Papillenodems. Ich glaube nach eigenen Erfahrungen, daB 
bei der akuten Nephritis die Retinitis etwa in der von Wessely fest­
gestellten Haufigkeit vorkommt. Hanssen und Knack haben sie in 
4,6% beobachtet. Selten ist sie auch bei der Schwangerschaftsniere, 
nach Silex unter 3000 Schwangeren 1 mal. Die groBte Zahl treffen 
wir bei den Schrumpfnieren. Es ist aher wohl zu beachten, daB das 
ausgepragte Bild der Retinitis nephritica auch bei arteriellem Hoch­
druck (essentieller Hypertonie) vorkommt, bei dem jedes Zeichen eines 
fortgeschrittenen oder fortschreitenden renalen Leidens fehlt. 

Aus allen Erfahrungen geht hervor, daB die einzige Bedingung, die 
zu diesen Augenhintergrundsveranderungen fiihrt, die Blutdrucksteige­
rung ist. EiweiBausscheidung, Funktions- und Ausscheidungsstorungen 
haben mit dem Entstehen der Retinitis nichts zu tun. Ausdriicklich, 
weil von gewichtiger Seite (U m ber) eine gegenteilige Meinung vertreten 
wird, sei vermerkt, daB die Reststickstofferhohung im Blute zu der 
Retinitis keine Beziehungen hat. Da bei der epithelialen Nephropathie 
die Blutdrucksteigerung fehlt, fehlt auch die Retinitis. In der alteren 
Literatur finden sich einige Fălle von Nierenamyloid (Groenouw) mit 
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Retinitis. Da die Amyloidniere in Schrumpfniere iibergehen kann, so 
ist ein solches Zusammentreffen eines primăr degenerativen Nieren­
leidens mit Netzhauterkrankung durchaus moglich. 

Das Alter der an Retinitis albuminurica Erkrankten betrăgt meist 
mehr wie 40 Jahre, da die hăufigste schuldige Nierenerkrankung, die 
genuine Schrumpfniere, in einem friiheren Lebensalter sehr selten ist. 
Bei akuter Nephritis und bei sekundărer Schrumpfniere werden natiir­
lich auch jiingere Menschen betroffen. 

Die Sehstorungen treten mitunter sehr friihzeitig auf, bevor der 
Kranke noch durch andere Erscheinungen sein Nierenleiden kennen 
und fiihlen gelernt hat. Der Kranke klagt dann iiber Verschleierungen 
und eine meist allmăhliche Abnahme des Sehvermogens, in der Regel 
ohne Gesichtsfeldeinschrănkung und ohne Abnahme des Farbensinnes. 
Wenn, was nicht selten ist, suburămische Symptome (Kopfschmerzen, 
Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen) eintreten, machen sich auch Flimmer­
erscheinungen bemerkbar. In seltenen Făllen kommt es zu vollstăndiger 
Erblindung. Tritt einseitig eine plotzliche starke Abnahme des Seh­
vermogens oder gar Erblindung ein, so handelt es sich gewohnlich um 
ein komplizierendes Ereignis, Netzhautablosung, Embolie der Zentral­
arterie, Blutungen. 

Der Augenhintergrundsbefund soll in der ausgezeichneten Darstel­
lung von Blaskovics wiedergegeben werden. 

"Man unterscheidet im Verlauf der Retinitis nephritica drei Stadien. Symptoma­

"I. Das erste Stadi um ist charakterisiert durch eine diffuse ~~~~ltis~~ 
Papilloretinitis mit Blutungen (serofibrinose Entziindung). Derbuminurica. 
Sehnervenkopf ist gerotet, seine Grenzen verschwommen, die Venen 
măBig geschlăngelt, die Arterien verengt. Diese Verengung wird selten 
vermiBt und kann auch vor dem Auftreten der Retintis vorhanden 
sein (Gowers). Zuweilen sind die Arterien an beiden Seiten von weiBen 
Streifen begrenzt. Die Netzhaut zeigt eine diffuse graue Triibung, 
welche um die Papille am meisten ausgeprăgt erscheint und gegen die 
Peripherie hin allmăhlich abnimmt. Manchmal ist auch eine feine 
radiăre Streifung der Netzhaut zu bemerken, insbesondere lăngs der 
groBeren GefăBstămme. Zerstreut um die Papille zeigen sich zahlreiche 
radiăr gelagerte Blutungen. Selten finden sich Glaskorpertriibungen 
infolge von Blutergiissen. 

"In einzelnen Făllen steigert sich die Schwellung der Retina um die 
Papille derart, da13 das Bild einer Papillitis entsteht. Diese soll sich 
nach Le ber von der Stauungspapille dadurch unterscheiden, daB in 
der Mitte des Sehnervenkopfes eine trichterformige Einziehung zu finden 
ist. Diese entsteht durch Andrăngen der begrenzenden Netzhautteile 
gegen die Mitte des Sehnervenkopfcs. 

"Es soli schon hier erwăhnt sein, daB dieses erste Stadium der Re­
tinitis nephritica oft vermiBt wird, oder es erscheinen mit ihr zugleich 
die Symptome des zweiten Stadiums. 

"II. Das zweitc Stadi um charakterisiert sich durch das Auf­
treten von weiBcn :Fleckcn rings um den Sehnervenkopf (Fett-
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infiltration und variki:ise Verdickung der Nervenfasern). Diese Flecke 
von 1/ 4 bis 1/ 2 Papillengri:iBe oder daruber, von ovaler Form, vermehren 
sich nach und nach, bis sie die Zahl der Blutungen uberwiegen. Die 
weiBen Herde konfluieren schlieBlich, so daB eine weiBe Zone um die 
Papille entsteht, deren Rand deutlich das ZusammenflieBen einzelner 
Flecke erkennen lăBt. Auch sind in ihrer Umgebung hier und da allein­
stehende Flecke vorhanden. Diese Zone um den Sehnervenkopf betrăgt 
3 bis 4 Papillenbreiten, selten dariiber. Bemerkenswert ist, daB die 
Gegend der Macula lutea von diesen gri:iberen V erănderungen zumeist 
befreit bleibt. 

"AuBer diesen gri:iBeren weiBen Flecken findet man zahlreiche 
fei ne, weiBe oder lichtstrohgelbe Punkte, i:ifters von lănglicher 
Form. Diese finden sich zumeist gruppenfi:irmig gelagert, zerstreut in 
der Netzhaut. Solche weiBe Punkte sind besonders hăufig in der Makula­
gegend zu finden, woselbst sie sich oft zu Streifen zusammensetzen. 
Diese Streifen reihen sich radiăr zur Fovea centralis an, und es entsteht 
dadurch die bekannte Sternfigur der Makula. 

"AuBer den Netzhautverănderungen findet man zuweilen auch 
Aderhautentziindungsherde mit Anhăufung von Pigment. 
Obzwar die Teilnahme der Aderhaut an der Entzundung histologisch 
immer nachgewiesen wurde, sind ophthalmoskopisch solche chorioidi­
tische Herde doch selten. 

"Manchmal fehlen auBer der diffusen Trubung auch die groBen 
weiBen Flecke der Netzhaut, und diese ist mit zahlreichen weiBen 
Punktchen besăt, dabei finden sich auch einzelne feine Blutungen im 
Augenhintergrund, oder es fehlen auch die Blutungen ganz. 

"III. Alle diese Verănderungen sind einer vollstăndigen Heilung 
făhig. Wenn die der Retinitis zugrunde liegende Nephritis heilungsfăhig 
ist, was zwar selten der Fall ist, kann man solche Ruckbildungen der 
Verănderungen beobachten, besonders hăufig bei der Schwangerschafts­
niere. Der Ruckgang der Symptome ist stets ein langsamer. Am spătesten 
verschwindet die Sternfigur der Makula. Gelegentlich kommen wăhrend 
der Heilung auch Nachschube vor. Die Restitutio ad integrum ist aher 
nur in leichteren Făllen mi:iglich. In den schwereren und besonders 
nach i:ifteren Rezidiven - wie es zuweilen bei der Schwangerschafts­
niere vorkommt- bildet sich allmăhlich das typische Bild der retini­
tischen Sehnervenatrophie aus, ei ne weiBe oder schm utzig­
weiBe Papille mit mehr oder weniger verschwommenen 
Grenzen und engen GefăBen, hier und da Pigmentflecken. 
Dabei kann aher die Sehschărfe gut erhalten bleiben. 

"Von den Komplikationen der Retinitis nephritica seien erwăhnt 
die Thrombose der Zentralvene oder eines Hauptastes, die 
Embolie sowie Thrombose der Zentralarterie der Netzhaut 
- die bei Nephritis auch ohne Retinitis nephritica zu beobachten sind 
-, ferner Netzhautabhebung, Bl utung in den Glaski:irper 
und sekundăres Glaukom. Bemerkenswert ist, daB die Netzhaut­
abhebung, die nur selten und in den schwersten Făllen von Nephritis 
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vorkommt und daher eine schlechte Prognose fiir die Lebensdauer ab­
gibt, bei der Schwangerschaftsniere zur vollen Heilung kommen kann." 

Ist die Sternfigur vorhanden, liegen weiBe Flecken um die Pupille 
und iiberwiegen die Flecke die Blutungen, so ist die nephritische Grund­
lage der Retinitis sehr wahrscheinlich. Derselbe Befund kommt aher 
auch bei Hirnerkrankungen vor (Schmidt und Wegener), bei Lues, 
bei Anămie, bei Hypertonie und bei Diabetes und Gicht, wenn gleich­
zeitig arterielle Hypertonie besteht. Die Sternfigur kann auch bei 
nephritischer Retinitis fehlen. 

Eine gewisse Sonderstelhmg nimmt wegen der Heilbarkeit des Grund­
leidens die Retinitis albuminurica bei Schwangerschaftsniere ein. 
Sie entwickelt sich wie die::;e meist in der zweiten Hălfte der Gravidităt, 
kann mit jeder folgenden Gravidităt rezidivieren und damit zu einer 
fortschreitenden Opticusatrophie fiihren. Die Sehschărfe nimmt all­
măhlich ab. Vollige Amaurose tritt im eklamptischen Anfall ein oder 
durch Netzhautablosung oder Stauungspapille. Zwar sind hier auch 
diese Prozesse riickbildungsfăhig. Doch endet nach Silex und Gul­
hertson ein Viertel der Fiille von Retinitis hei Schwangerschaftsniere 
mit Erblindung. 

Die Schwangerschaftsniere gibt nicht eine so gute Prognose, wie 
gewohnlich angenommen wird. W enn post partum Albuminurie und 
Hypertonie nicht rasch zuriickgehen, ist die Gefahr der Chronizităt 
ziemlich groB. Ich hahe in den letzten Jahren einige Fălle gesehen, 
die den Verlauf einer Schrumpfniere nahmen. Ein Omen malum ist 
es, wenn die Retinitis erst post partum entsteht. Da die Retinitis von 
einer ernsten Form des Grundleidens zeugt, da durch die Dauer des 
Retinaprozesses und die Moglichkeit von Komplikationen der Visus 
hedroht wird, so ist die Retinith; eine absolute Indika,tion der Schwanger­
schaHsunter brech ung. 

Die pathologische Anatomie des Prozesses besteht zunăchst 
in einem Odem der Netzhaut und hăufig auch der Papille. Es bildet 
sich ein Exsudat, das ziemlich reich an EiweiB und reich an Fibrin 
ist. Es hesteht ferner eine starke Verfettung des Bindegewebes, Ein­
lagerung von Fettkornchenzellen, Wucherung und varikose Entartung 
der Nervenfasern. Auf diesen pathologischen Vorgăngen beruhen die 
mit dem Augenspiegel sichtbaren Herde. Die Sternfigur in der Makula­
gegend verdankt ihre J1'orm der Faseranordnung in der ăuBeren Faser­
schicht der Netzhaut. In einem Teil des Fettes, das in der Netzhaut 
liegt, handelt es sich nach Chauffard um Cholesterinester hoherer 
Fettsăuren. Neben diesen Vcrănderungen finden sich Blutungen, die 
gelegentlich in den Glaskorper durchbrechen. 

Von hesonderer Bcdeutung sind die GefăBprozesse. Man findet in 
der Netzhaut wie in anderen Teilen des Auges, besonders in der Chorioidea 
(Hanssen und Knack), sklerotische und hyaline Verănderungen. 

Hanssen und Knack heschreiben auch entziindliche Vorgănge, die 
allerdings gerade in der Netzhaut ohne stărkeres Auftreten von Ent­
ziindungszellen einhergehen. Diese Autoren finden in der Chorioidea 
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ausgepragte endarteriitische und perivaskulitische Prozesse und Granu­
lombildungen um die GefaBe. Diese schweren Veranderungen der Ge­
faBe treten nicht so bei der Retinitis im Verlauf der akuten Nephritis, 
sondern bei den Schrumpfnieren auf. Bei der fortgeschrittenen all­
gemeinen Arteriosklerose, die diesen Zustanden eigentiimlich ist, ist 
ihre pathogenetische Beziehung zur Retinitis nicht als bewiesen anzu­
sehen. Es wăre wichtig zu wissen, wie sich bei genuiner Schrumpfniere 
die GefăBe von Augen verhalten, die keine Retinitis haben. Eine Reihe 
von Autoren vermerkt, daB bei Retinitis GefăBverănderungen fehlen 
oder in nur wenig ausgesprochenem MaBe vorhanden sein konnen. Es 
lăBt sich auch dariiber streiten, ob die als entziindlich angesprochenen 
Verănderungen nicht nach der Meinung von Lohlein als reparative 
Entziindung, die durch den Reiz von Produkten des Gewebeunterganges 
ausgelost wird, anzusehen sind. 

Das fiihrt zur Frage der Pathogenese. Zwei Anschauungen stehen 
sich gegeniiber. Nach der einen handelt es sich um die Wirkung von 
toxischen Einfliissen, die entziindlich und degenerierend wirken, nach 
der anderen zunăchst um funktionelle GefăBprozesse, um eine Vaso­
konstriktion. Nachdem sehon friiher Leber als den primăren Vorgang 
eine zu Odem fiihrende Zirkulationsstorung angesprochen hat, ist von 
Volhard die Lehre aufgestellt worden, daB die Retinitis auf einer 
arteriellen Ischămie beruhe, die zu Wucherung der GefăBendothelien 
und zu einer ischămischen Parenchymverănderung fiihrt. Schiec k hat 
sich V olhard angeschlossen. 

Ein wichtiges Argument der Lehre von Volhard ist die Erfahrung, 
daB sich Retinitis nur bei denjenigen Nierenleiden findet, die mit arte­
riellem Hochdruck einhergehen. Wie bereits erwahnt, kann sogar dieser 
Hochdruck oder seine Bedingung zu Retinitis fiihren, bevor klinisch 
eine Nierenveranderung nachweisbar ist. Es gibt jedoch einzelne Beob­
achtungen von akuter Nephritis, in denen eine Retinitis vorlag, aher 
keine Hypertonie beobachtet wurde (Hanssen und Knack, Hor­
nicker). Das ăndert aher nichts an der Auffassung. Bei der akuten 
Nephritis ist die Hypertonie mitunter eine sehr fliichtige Erscheinung. 
Die Vasokonstriktion, die ihr zugrunde liegt, kann sehr wohl in weiten 
Gebieten abklingen, so daB der Blutdruck normal wird, aher in anderen 
noch fortbestehen. Das geschieht ja bei lokalen Angiospasmen unter 
vielerl.ei Umstănden. Der Lehre von Volhard steht aher das schwere 
Bedenken entgegen, daB die von ihm angenommene Ischămie zu schweren 
Prozessen im Stiitzgewebe fiihrt, Prozessen, die den Eindruck der Ent­
ziindung machen, aher die doch auch von der Zirkulation abhăngigen 
und noch dazu sehr empfindlichen Netzhautelemente nicht selten ganz 
unangegriffen lăBt, wie aus den Fallen von Retinitis bei akuter Nephritis 
und Schwangerschaftsniere hervorgeht, die unter Erhaltung oder Wieder­
herstellung voller Sehschărfe heilen. 

Vielleicht ist der Gegensatz zwischen den beiden Auffassungen gar 
nicht so groB. Wir kennen noch nicht die stoffliche Grundlage der 
Blutdrucksteigerung. Nicht viei besser steht es mit unseren Kennt-
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nissen beziiglich der Urămie, bei der wir ein angiospastisch und toxisch 
wirkendes Prinzip annehmen. Es ist nicht ganz ausgeschlossen, daB 
ein solcher Stoff auch entziindungserregend wirkt, wie es Li:ihlein 
mit guten Griinden ebenfalls fiir Produkte des Gewebsuntergangs an­
nimmt. Und bei der Nephritis kennen wir die Wirkung von wahrschein­
lich endogenen Entziindungsstoffen aus den Erfahrungen liber nephri­
tische Perikarditis, Myokarditis und aseptische eitrige Meningitis. 

Bei den empfindlichen Liicken in unserem Wissen empfiehlt es sich 
wohl, die verschiedenen Befunde und gegenteiligen Meinungen so lange 
zusammenfassend zu behandeln, bis die weitere Forschung mit groBerer 
Entschiedenheit nach einer Richtung weist. 

Die Net z hau tab l os ung bei Retinitis wird von den meisten Autoren 
als eine Folge des von der Aderhaut abgesonderten Exsudats angesehen. 
Axenfeld weist darauf hin, daB schoneine Verdickungund Quellung der 
Netzhaut zu einer Runzelung und Bildung kleiner Falten fiihren miisE~e. 

Die Retinitis nephritica ist bei chronischen Nierenleiden ein pro­
gnostisch iibles Zeichen. In den meisten Făllen ist die Grundkrankheit 
so weit vorgeschritten, daB der Exitus im V erlauf von etwa 2 J ahren 
zu erwarten ist. Davon gibt es aber sehr bemerkenswerte Ausnahmen, 
in denen das Leben noch 5 bis 10 Jahre dauern kann. 

Rogers bemerkt, daB die Kranken um so friiher nach dem Auf­
treten der Retinitis sterben, je jiinger sie sind. Das stimmt ganz mit 
der Erfahrung iiberein, daB der Verlauf der genuinen Schrumpfniere 
bei Menschen vor Ablauf des fiinften Jahrzehnts besonders stiirmisch ist. 

Netzhautablosung verschlechtert noch - auBer bei Graviditat -
die Prognose. 

Bei dieser und bei der akuten Nephritis gibt die Retinitis keinen 
prognostischen Hinweis. 

Es kommt vor, daB die Retinitis mit einer so starken Schwellung Differen­

des Sehnervenkopfes, also als Papillitis, verlauft, daB, besonders wenn t~~~~:: 
man die Anfangsstadien nicht beobachtet hat, die Verwechslung mit 
einer Stauungspapille moglich ist. Die trichterfi:irmige Einsenkung 
der Papille bei der Neuroretinitis ist nicht augenfallig genug, um zur 
Entscheidung auszureichen. Charakteristisch ist die Blasse der Papille 
bei der Stauung, die Rote bei der Entziindung. Erschwerend kommt 
aber in Betracht, daB auch eine Stauungspapille bei Nephritis infolge 
von Hirnodem auftreten kann. Die Differentialdiagnose ist durchaus 
nicht immer mi:iglich. Besserung des Sehvermi:igens nach Lumbal­
punktion spricht fur einfache Stauung. 

Die Thrombose der Zentralvene oder eines ihrer Aste ist differential- Thrombose 
diagnostisch gegeniiber der Retinitis nephritica zu beachten, um so mehr der:::;.rat­

als sie bei Hypertonikern vorkommt. Die Erkrankung tritt (zunachst) 
einseitig auf und fiihrt plătzlich zu einer starken Abnahme der Seh-
kraft. Der ganze Augenhintergrund (bei Thrombosierung eines groBen 
Astes ein Sektor) ist mit Blutungen iibersat, die Venen sind stark ge-
fiillt. Wenn sich spăter Degenerationsherde und Sternfigur zeigen, 
kann das Bild dem der Retinitis albuminurica sehr ahnlich werden. 
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Die Therapie ist zunăchst die gegen Schrumpfniere gerichtete. Im 
besten Falle lăBt sich ein Stillstand erzielen, dem Auftreten von Odemen 
und anderen Retentionen vorbeugen und mitunter ein Nachlassen der 
pathologischen GefăBspannung erreichen. Uber eine Beeinflussung der 
Augenprozesse berichtet Heine. Er hat mehrfach durch wiederholte 
Milchinjektionen erstaunliche Besserungen der auf 1/ 10 bis 1/ 20 gesunkenen 
Sehschărfe bis zur Norm beobachtet . 

.Retina· 2. Retina bl u tungen. Embolie der Zentralarterie. Die 
blutungen. GefăBerkrankung, die mit chronischen Nierenleiden ursăchlich oder 

folgegemăB verbunden ist, fiihrt nicht selten zu retinalen Blutungen, 
die manchmal Vorlăufer einer Hirnblutung sind und auch den Ver­
schluB der Zentralarterie oder eines ihrer Ăste bedingen. 

l'ramische 3. Urămische Sehstoru ngen. Die urămische Amaurose ist Teil­
~to~~~~en. symptom der eklamptischen Urămie. Sie kann auch dem ersten eklamp­

tischen Anfall vorausgehen. Es besteht vollkommene Blindheit auf 
beiden Augen. Die Pupillen sind erweitert. Ihre Reaktion auf Licht 
kann fehlen. Die Augenspiegeluntersuchung ergibt, auch wenn eine 
Retinitis nephritica oder eine Stauungspapille vorliegt, keinen Befund, 
der die Amaurose erklăren konnte. Die Dauer der Blindheit betrăgt 
meist nur 12 bis 24 Stunden oder wenige Tage. Das Sehvermogen stellt 
sich rasch wieder bis zur friiheren Stărke her. Dauernde Erblindungen 
sind nie beobachtet worden 

Die Bedingungen der eklamptischen Urămie und somit auch der 
urămischen Amaurose ist ein zerebraler Angiospasmus. Das Vorhanden­
sein der Pupillenreaktion zeigt, daB diese Funktionsstorung die peri­
pheren optischen Leitungsbahnen freilassen kann. 

Die Behandlung der Amaurose ist die des Grundleidens. An erster 
Stelle steht die Lumbalpunktion, die cine Senkung des normalen oder 
durch Odem gesteigerten Hirndruckes herbeifiihrt und cine Ănderung 
der Hirndurchblutung ermoglicht. 

Lilliidem. 4. Das Lidi:idem. Das Odem zuerst der unteren, dann der oberen 
Augenlider ist ein friiher, nicht selten der friiheste Ausdruck des nephri­
tischen Odems. Es tritt doppelseitig auf und ist am stărksten friih­
morgens beim Erwachen. Durch die Bewegung der Augenlider im 
wachen Zustand wird es geringer. DaB es auch aus anderer Ursache 
nichtentziindliche Lidodeme gibt, braucht kaum bemerkt zu werden. 
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A. Primar epitheliale Leiden. 
(Nephropathia epi thelialis, Nephropathia tubularis, 

Nephritis tubularis, Nephrose, tubulăre Nephrose, Epi­
thelialnephrose, friihcr Nephritis parenchymatosa genannt, 
Ni ere ne n tartung.) 

Die allgemeinen Kennzeichen der Erkrankung der Epithelien der Symptoma­

Nieren sind Albuminurie und 6dem, beide meist betrăchtlichen Grades, tologie. 

das Fehlen von Blutdrncksteigerung (von ganz seltenen Făllen [Fr. 
Miiller] abgesehen), von Urămie und Retinitis, das Fehlen der Hăma-
turie (wenigstens der makroskopisch sichtbaren). Die Nierenfunktionen 
ktinnen lange Zeit ungeschmălert fortbestehen. Das spezifische Ge-
wicht liegt oft auffallend hoch, htiher als der Konzentration von Koch-
salz und Stickstoff entspricht. Der Grund dieses Verhaltens ist 
noch keineswegs klar. Die charakteristische Funktionsschădigung ist 
der Verlust der Făhigkeit Kochsalz zu konzentrieren, bei einem durch 
den Stickstoffgehalt hochgestellten Harn. 

DaB die Erkrankung der Epithelien klinisch und anatomisch im Patho­
Vordergrund steht, wird allgemein anerkannt. Umstritten dagegen ist genese. 

die primăre Natur der Epithelerkrankung. Nach Aschoff handelt 
es sich auch hier um primăre Glomerulusverănderungen entzundlicher 
Natur. Ltihlei n hălt die Schădigung der Knăuelkapillaren nicht fur 
entzundlich, aher doch fur primăr und bestimmend fur die degenerativen 
Prozesse desEpithels. Der Kausalzusammenhang ist also nach Ltihlein: 
Glomeruluserkrankung - Ernăhrungssttirung - Epithelerkrankung. 
Auch Fahr findet bereits in fruhen Stadien degenerative Verănderungen 
(Hyalinisierungen) der Glomerulusschlingen und Kapselexsudate, spricht 
ihnen aher, weil in dieser Zeit noch alle Proliferationserscheinungen 
fehlen, die entzundliche Natur ab, hălt sie wegen ihrer Geringfugigkeit 
nicht fur die wese n tliche Bedingung der Degenerationserscheinungen, 
sondern glaubt den wichtigeren Faktor in einer unmittelbaren toxischen 
Beeinflussung der Kanălchenepithelien zu sehen. 

Vielleicht kann man die Frage nach der Pathogenese nicht in ein­
heitlicher Weise beantworten. Bei den akuten Prozessen (febrile Albu­
minuric) fchlcn sowohl im Beginn wie im weiteren Verlauf a.lle Er­
scheinungen, die auf eine Erkrankung der Glomeruli hinweisen. Hier 
darf man wohl eine Epithelschădigung annehmen, die der nachweis­
baren Schădigung anderer Organzellen, z. B. der Leber, parallel geht. 
Fiir diese Auffassung spricht auch der Verlauf in den selteneren schweren 
Formen von Nephropathie wăhrend und kurz nach einer Infektion, ein 
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Verlauf, der mit der Epithelnekrose durch Schwermetallvergiftungen, 
die ja sicher ein rein epitheliales Leiden bedingen, eine vollige Uberein­
stimmung aufweisen kann. Das Charakteristikum dieses Verlaufes liegt 
in Oligurie, die sich bis zur Anurie steigern kann, in schwerster Schădi­
gung der Konzentrationsfăhigkeit fiir Chlorion und in einer volligen 
Wiederherstellung, deren Schnelligkeit in einem sehr auffallenden Gegen­
satz zu der Schwere der Erkrankung steht. DaB auch gewisse Formen 
der luischen Nephropathie eine Epithelerkrankung darstellen, geht aus 
dem zeitlichen Zusammentreffen mit schwerer Leberdegeneration her­
vor, wie wir sie als Lues degenerativa maligna acu ta beschrieben 
haben (A. Pfeiffer). 

Eine pathogenetische Sonderstellung kommt der chronischen Nephro­
pathie (chronische Nephrose, Lipoidnephrose) zu. Davon wird spăter 
die Rede sein. 

Verwickelt wird der Einblick in die pathogenetischen Verhăltnisse 
dadurch, daB die akute Glomerulonephritis unter dem Bild der epithe­
lialen Nephropathie auftreten kann, sei es, daB die glomerulăren Kenn­
zeichen iiberhaupt klinisch nicht hervortreten, oder daB sie durch ihre 
Fliichtigkeit (Blutdrucksteigerung) der Beobachtung entgehen. Es ist 
moglich, daB eine genaue klinische Uberwachung mit tăglich mehrfach 
wiederholten Blutdruckmessungen und sorgfăltiger Einschătzung des 
individuellen Grundwertes des Blutdrucks vor diagnostischem Irrtum 
schiitzt. In jedem Falle aher sollte ein sich lange hinziehender Verlauf 
nach einem plotzlichen Beginn eine W arnung bilden, den Erkrankungsfall 
als einen epithelialen, d. i. in prognostischer Beziehung relativ gutartigen, 
weil gar nicht oder nur sehr langsam fortschreitenden, aufzufassen. 

Schwierig wird die Beurteilung, wenn ein plotzlicher Beginn der 
Krankheit nicht vorliegt oder nicht festgestellt werden kann. Auch dann 
noch soll man jeden Fall als der chronischeh Glomerulonephritis dringend 
verdăchtig ansehen. Und selbst von den Făllen, die als chronische Lipoid­
nephropathie erscheinen und deren Blut- und Odembeschaffenheit dic 
fiir diese Krankheit charakteristischen Merkmale aufweisen, ist noch 
ein Teil eine maskierte chronische Glomerulonephritis. So war in einem 
sonst in jeder Beziehung charakteristischen Fall dieser Art, den ich 
selbst beobachtet habe, dem Leiden eine Nierenblutung vorausgegangen. 
Nach den bemerkenswerten Angaben von Albert A. Epstein ist ein 
Charakteristikum der echten Lipoidnephropathie eine Erniedrigung des 
Grundumsatzes. Wenn es sich, woriiber weitere Erfahrungen entscheiden 
miissen, um eine strenge GesetzmăBigkeit handelt, so wărc das fur dic 
Festigung der Auffassung iiber die Pathogenese dieser eigenartigen Er­
krankung und fiir die Differentialdiagnose ein grol3er Gewinn 1). 

Die Erkrankung der Epithelien erscheint in den Formen der alb u­
minosen, fettigen, lipoiden, nekrotischen, hyalinen und 
amyloiden Degeneration. Wie bereits friiher vermerkt wurde, 
kann derselbe Erreger sowohl eine Glomerulitis als eine tubulăre 

1 ) Anm. b. d. Korrektur: Ein inzwischen beobachteter Fali hatte normalen 
Grundumsatz. 
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Schădigung verursachen. So fiihren Pneumonie, Influenza, Angina, 
Streptokokkenerkrankungen sehr hăufig zu leichter epithelialer Nephro­
pathie (febrile Albuminurie), aber auch zu einer Glomerula- oder 
Pannephritis. Bei anderen ătiologischen Faktoren ist das Krank­
heitsbild abhăngig von der Dosis und Dauer der Einwirkung. So ent­
steht bei der Lues im floriden Sekundărstadium, wie bei einer akuten 
Vergiftung, eine epitheliale N ephropathie, bei chronischer Einwirkung 
kleinerer Giftmengen eine vaskulăre Schrumpfniere, mit dem Angriffs­
punkt am Vas afferens und am Glomerulus. Ganz ebenso liegen die 
Verhăltnisse bei der akuten und chronischen Bleiintoxikation. Es 
gibt andere Gifte, die eine so groBe Affinităt zu einem der hauptsăchlichen 
Angriffspunkte in der Niere haben, daB bei ihrer Einwirkung ein reines 
Krankheitsbild entsteht. So fiihrt z. B. die Diphtherie zu einer akuten 
Epithelerkrankung, aher nicht zu einer Glomerulitis. Ganz ăhnlich, 
wenn auch meist viel schwerer, wirkt das Choleragift in der Niere. 

Einer kurzen Besprechung bedarf noch die Frage der Reversibili- Reversibili­

tăt ei ner Epi theler krankung. Die Riickbildung der Verănderungen \tte~~~a~: 
der einzelnen Zelle bei einer Quecksilbervergiftung hăngt sicher vom Irung und 
G d d S h .. d' b D' k t' h Z ll b . . Q k 'lb Heilbarkeit ra er c a Igung a . Ie ne ro ISC e e e ei emer uec SI er- derepithe-

vergiftung kann zu neuem Leben nicht erwachen. Aher die triibe ~~i~~at~~: 
Schwellung, die fettige und lipoide, und vielleicht auch die amyloide 
Degeneration sind Zustănde, bei denen eine Genesung der Zelle teils 
{triibe Schwellung, fettige Degeneration) hăufig, teils {lipoide Degene­
ration) mi:iglich ist. Die Riickbildungsfăhigkeit der Nephropathie ist 
aher nicht gleichbedeutend mit der Reversibilităt der Zellerkrankung, 
sondern gri:iBer als diese, weil von einigen gesund gebliebenen oder 
weniger schwer erkrankten Zellen eine Regeneration ausgehen kann, 
die zu einer Neuauskleidung der leeren Kanălchen mit Zellen fiihrt. 
Untersuchungen bei cler experimentellen nekrotisierenden Nephro­
pathie, wie sie durch Chrom, Sublimat u. a. leicht erzeugt werden 
kann, ebenso Untersuchungen an Choleranieren haben das sehr friih­
zeitige Einsetzen vonRegenera tionsvorgăngen dieser Art gezeigt (T hore l, 
Hei ne ke, Kelsc h). 

In diesen giinstigen Bedingungen der Wiederherstellung und Er­
neuerung des Epithels liegt die auBerordentlich wichtige Tatsache 
begriindet, daB reine epitheliale Erkrankungen, wie wir sie 
bald năher kennenlernen werden, eine ausgezeichnete Heil ungs­
te nde nz ha ben und trotz sehr langen Bestehens quoad restitutionem 
eine gute Prognose geben. Wirkt das schădigende Agens fort, wie z. B. 
bei der amyloiden Erkrankung, so ist eine Heilung nicht mi:iglich. Aher 
bei kurzdauernder heftiger Gifteinwirkung, wie bei Chrom- und Queck­
silbervergiftung, oder bei der Mi:iglichkeit, die Giftquelle auszuschalten, 
wie bei der luischen Nephropathie, sehen wir vollstăndige Heilung, 
wenn auch oft erst nach langer Zeit. Ist gleichzeitig der Glomerulus 
erkrankt, wie bei der Pannephritis, so sind die Zirkulationsbedingungen 
fiir die Tubuli so verschlechtert, daB die Regeneration aufgehalten 
oder eingeschrănkt wird. Bei den reinen Nephropathien ist die Prognose 
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quoad vitam gegenuber den vaskulăren und primăr glomerulăren Er­
krankungen eine weit bessere, weil die zum Exitus fuhrenden Folgen, 
die Hypertonie und Herzerkrankung, sowie die Urămie, nicht auftreten. 
Wir haben aber eingangs bereits die wichtige Tatsache vermerkt, daB 
die epithelialen Erkrankungen zwar am Epithel beginnen, bei lăngerem 
Verlauf aber auf den Glomerulus ubergreifen. Das geschieht in allen 
Făllen, in besonders starkemMaBe aber bei der amyloidenDegeneration. 
Es kommt daher gerade bei dieser nicht so selten zu einer Amyloid­
schrumpfniere. Mikroskopische Verănderungen des Strukturbildes bedingt 
auch die tubulăre Erkrankung. Steckenbleiben von Zylindern und De­
generation von Kanălchen hat Narbenbildung und teilweise Verodung des 
Parenchyms, nicht aber makroskopischeSchrumpfungen zur Folge (F ahr). 
Erst wenn eine Glomerulusverodung aufgetreten ist, nimmt ăuBere Ge­
stalt und mikroskopische Struktur den Charakter der Schrumpfniere an. 

a) Die febrile Albuminurie 
(akute Nephrose, Fiebernephrose, albuminose Nephrose). 

Vor- Sie kommt bei allen Infektionskrankheiten vor. Ihren anatomischen 
~~'f'h~le~gi- Ausdruck bezeichnet der Pathologe als trube Schwellung. Die Niere 
scr~J:.a- ist etwas vergroBert und sitzt prall in der leicht gespannten Kapsel. 

Auf dem Durchschnitt zeigt sich die Rinde getrubt, leicht verbreitert, 
etwas heller als das Mark. Histologisch sind die Epithelzellen gequollen, 
und zwar zunăchst die der Tubuli contorti I. Ordnung, in vorgeschrittenen 
Făllen alle, auch der Zellbelag des Glomerulus. Die Zell- und Kern­
struktur ist in den leichteren Făllen erhalten; alle BlutgefăBe gut gefUllt. 

Sympto- Krankheitserscheinungen macht dieser Zustand der Niere gewohn-
matologie. 

lich nicht. Die Harnuntersuchung gibt Albuminurie, meist nur geringen 
Grades, mitunter aber auch in betrăchtlicher Hohe (bis l00fo0 ), hyaline 
und besonders, da der Harn sauer, hochgestellt und zum Niederschlag 
von Sedimentum lateritium geneigt ist, mit solchem bestăubte, aber 
auch echte granulierte Zylinder, auBerdem Nierenepithelien und Leuko­
cyten in geringer Menge. Eine makroskopische Blutbeimengung fehlt. 
Einige rote Blutkorperchen im Gesichtsfeld sind nicht selten vorhanden. 
Da weder der Kranke noch seine Umgebung, von seltenen Ereignissen 
(s. unten) abgesehen, von den Vorgăngen 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 Zu­
standes darin, daB der Arzt eine "Nierenentzundung" annimmt und seine 
Auffassung der Erkrankung damit falsch einstellt. Und das geschieht oft 
genug! Die febrile Albuminurie ist ein Intoxikationssymptom bei Infek­
tionskrankheiten, dem eine selbstăndige Bedeutung nicht zukommt. 

Nieren- Bei Fiebernden und besonders bei der Pneumonie findet sich nicht 
fnnktionen. lt . h hl ht K h l h 'd d . h . se en eme se r se ee e oc sa zaussc e1 ung un eme se r germge 

Kochsalzkonzentration. Bei der Pneumonie ist, wie bereits Henle 
wuBte und neuerdings Monakow bestătigt hat, sehr hăufig der Koch­
salzgehalt des Blutes abnorm niedrig. Monakow hălt die Făhigkeit 
der Niere, NaCl zu konzentrieren und auszuscheiden, bei der Pneumonie 
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fur durchaus normal und meint, daB das NaCl wegen besonderer noch 
unbekannter Verănderungen der Zellen und Gewebe gar nicht zur Niere 
komme, daB also eine reine extrarenale Verănderung vorliege. Ich glaube, 
obwohl ich solche Verănderungen durchaus anerkenne, daB man renale 
Prozesse nicht ganz ausschlieBen kann. Wir haben bei der Besprechung 
des Odems gesehen, daB 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
storung der Epithelerkrankungen ist die Schwăche der Kochsalzkonzen­
trierung. Ich habe beobachtet, daB ein Fieber im Augenblick seines 
Entstehens diese Funktion vernichtet. 

I, 132. Es handelt sich um einen 22 jahrigen Infanteristen mit frischer abklingen­
der Kriegsnephritis, der einen Harnbefund von% bis 1%0 Alb., hyaline und gra.nu­
lierte Zylinder in geringer Menge und !Jine schwache Blutreaktion (Guajak), aher 
keine Blutdrucksteigerung und keine Odeme mehr hatte und wahrend der Funk­
tionspriifung 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 langere Zeit bestehen blieben. Nach zweimal 24 Stunden erfolgte, kennt­
lich an der Hamaturie, cin Rezidiv der akuten Nephriti~. 

I, 132. Kurve 30. 
2!. II. 22. II. 23. li. 23. III. 
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Erklarung der Kurve 30. 
Am Normaltage (21. II.) normales Sekretionsbild. 
Am Wassertage (22. Il.) wird die Wasserzulage zunachst retiniert. Daher 

kein Abfall des spezifischen Gewichts, hohe Lage der Cl'- und N-Kurve. Die 
Wasserreaktion 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 Harnstofftage ersichtlich ist, auf hypo- bzw. isotonischer Hiihe 
(unter dem horizontalen Strich und dicht um denselben). 

Anurie. Bei der febrilen Albuminurie stellt sich die Funktion in kurzer Zeit 
wieder vollstandig her, so auch im folgenden Falle, in dem es- vielleicht 
durch eine starke Schwellung der Epithelien - zu einer Anurie kam. 

III, 237. Bei einer Grippepneumonie, die mit Oligurie, sehr starker Eiweil3-
ausscheidung und einem Sediment von Nierenepithelien und einer grol3en Masse 
granulierter Zylinder einherging, kam es am Il. Krankheitstage, an dem die 
Hiichsttemperatur 38 ° betrug, zu einer Anurie von 24stiindiger Dauer, die von 
selbst wieder aufhiirte. Nach einer sechstagigen Periode von allmahlich abneh­
mender Oligurie und deutlicher Schadigung des Konzentrationsvermiigens fiir 
Kochsalz war normales Verhalten vorhanden, auch die Albuminurie und das 
Sediment verschwunden. 

. In jiingster Zeit ha ben wir zwei Falle von langerdauernder An urie bzw. 
hochgradigster Oligurie beobachtet, den einen bei einem Paratyphus 
(s. S. 135 u. 136), den anderen bei einer Pneumonie (Pneumobacillus 
Friedlander}, die nach dreiwochentlichem Bestande noch nicht gelost 
war und zum Tode fiihrte. In diesem Falle war es auf keine Weise mog­
lich, die Diurese in Gang zu bringen. Die groBte zu erreichende Harn­
menge betrug 200 ccm pro die. Die Autopsie ergab eine schwere Nephro­
pathie mit leichter Amyloidose der Nieren und schwere Amyloidose der 
Milz. Da die Frau vorher gesund und in mittlerem Ernahrungszustande 
war, so kommt eine akute Amyloidose in Frage, und zwar mit um so 
groBerer Wahrscheinlichkeit, als von Frank ein fast gleicher, durch 
denselben Infektionserreger bedingter Fall beschrieben ist. 

Von diesen seltenen Ereignissen langer dauernder Anurie abgesehen, 
bedarf die akute epitheliale Nephropathie keiner besonderen Behandlung. 
Die Diat wird durch die Grundkrankheit bestimmt. 

b) Die akute epitheliale N ephropathie nach V ergiftungen. 
Die durch Gifte im Epithelbereich der Niere hervorgerufenen Ver­

anderungen sind auBerordentlich ungleich in bezug auf den Grad des 
krankhaften Geschehens. Das Tierexperiment lehrt, daB von verschie­
denen Giften auch verschiedene Teile des Kanalchensystems vorzugs­
weise betroffen werden. Das pathologisch-anatomische Bild kann leichte 
und schwere Degenerationen aufweisen und zeigt uns ja nicht selten, 
bei der Sublimatvergiftung, eine vollstandige Epithelnekrose. Es er­
scheint aher nicht angebracht, vor dem Forum von Praktikern die ana­
tomische Veranderung zum Ausgangspunkt der Besprechungen zu 
machen, da das atiologische Moment hier von absoluter Klarheit und 
groBter Eindringlichkeit ist. 
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Die hauptsăchlichen Gifte sind in der Reihe der Hăufigkeit: Queck- Nierengifte. 

silbersalze, Phenole (Lysol), Oxalsăure, Chromsalze, A.rsenik, Terpentin 
u. ă. (nach Injektionen), Opiate u. a. m. Bei Anwendung stark rei-
zender Stoffe auf gro.Ben Hautflăchen entstehen Nierenschădigungen, 
wohl oft und vorwiegend epithelialer Art, die aher doch mitunter das 
ganze Nierenparenchym zu befallen scheinen. 

Die Krankheitszustănde sind natiirlicher Weise je nach den lokalen 
und allgemeinen Gifteinwirkungen sehr verschiedenartige und konnen 
nicht Gegenstand unserer Besprechung sein. Nicht selten aher 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 Eiwei.B in Mengen von 1 bis 20 °/00• Sympto_­

Auch hier ist die Albuminurie kein MaB der Nierenschădigung. Das matologie. 

Sediment enthălt viele hyaline, granulierte und epitheliale Zylinder, 
meist verfettete Nierenepithelien in măBiger Menge, verfettete Leuko-
cyten und auch vereinzelte Erythrocyten. Trotz der Oligurie, auch bei 
Fehlen von extrarenaler Wasserabgabe durch Erbrechen und Diarrhoe, 
besteht, abweichend von anderen epithelialen Erkrankungen, kein 
oder nur ein sehr geringes Odem. Der Blutdruck ist, auBer 
bei lănger dauernder Anurie, nicht gesteigert, hăufig sogar abnorm 
niedrig. Urămische Erscheinungen kommen ăuBerst selten vor. In der 
Literatur finden sich nur ganz spărliche Angaben iiber eklamptische 
Urămie bei Sublimatniere. Die Anurie und Oligurie muB bei dem 
Fehlen von Odem und Odembereitschaft als rein renale aufgefaBt 
werden. Die charakteristische und bei den oligurischen Făllen fast nie aus­
bleibende Funktionsverănderung ist die Schădigung der Kochsalz­
konzentrierung. Die Kochsalzwerte im Harn sind ganz auBerordentlich 
niedrig (0,1% und kleiner), dementsprechend auch die NaCl-Ausschei-
dung. Die Stickstoffkonzentration ist von normalen und sogar hoch­
normalen Werten. Wegen der geringen Harnmenge konnte aher nicht 
einmal eine dem normalen Hungerumsatz entsprechende Stickstoffmenge 
vollig ausgeschieden werden. Es kommt zu sehr erheblichen N-Reten-
tionen und zu hohen Reststickstoffwerten (s. Beispiel S. 153) um so 
mehr, als Vergiftungen, wie wir in einer Reihe von Făllen gesehen ha ben, 
zu einem pathologischen EiweiBzerfall fiihren. Charakteristisch fiir die 
Wiederherstellung solcher Nieren ist, daB sich auch die Wasserfunktion 
und die Făhigkeit, N zu konzentrieren, etwa gleichzeitig und weit eher 
als das Kochsalzkonzentrationsvermogen bessern. Es beginnt daher 
die Ausschwemmung des retinierten N eher als die des retinierten 
NaCI. 

Umstehende Tafel (III, 336) zeigt die Sekretionsverhăltnisse einer 
schweren Vergiftung mit Quecksilbersalz und Chromat. 

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 Konzentrationsschwăche fiir NaCI einhergeht, die die 
Schădigung der Wasserausscheidung betrăchtlich iiberdauert. 

Li c h t w it z, Nierenkrankheiten. 2. Aui!. 13 
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Nach sehr reichen Erfahrungen kann ich aussagen, daB die Ver-
giftungen mit Lysol und Kleesalz, die so haufig in selbstmorderischer 
Absicht versucht werden, fiir die Nieren sehr harmlos sind. Auch in 
den Fallen, in denen Phenol im Harn in groBen Mengen erscheint, 

Tafel. 

Tag 11 Harnmenge 1 8 G 1 %CI' g CI' pez. ew. 
ccm 

23. III. 1919 970 1015 0,64 6,54 
24. III. 50 0,07 0,04 
25. III. 120 0,27 0,32 
26. III. 80 1010 0,26 0,21 
27. III. 140 1011 0,28 0,40 
28. III. 190 1012 0,28 0,54 
29. III. 159 10ll 0,26 0,41 
31. III. 200 1010 0,26 0,53 

1. IV. 615 10ll 0,26 1,57 
2. IV. 560 1010 0,24 1,25 
3. IV. 1040 10ll 0,23 2,44 
4. IV. 1570 1010 0,21 3,23 
5.IV. 1830 10ll 0,14 2,60 
6. IV. 2000 10ll 0,09 1,85 
7. IV. 1590 1010 0,08 1,24 
8. IV. 2040 10ll 0,06 1,16 
9.IV. ·i 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 15,11 

habe ich niemals eine stărkere oder eine dauernde Schădigung gesehen. 
Diese Beobachtung steht in einem - scheinbaren - Gegensatz zu der 
bekannten Karbolniere. Aber die Karbolniere ist eine Schrumpfniere, 
die sich nach lăngerdauernder Zufiihrung des Giftes entwickelt. Die 
Verhăltnisse liegen also ebenso wie bei Blei und Quecksilber, nur mit 
dem Unterschiede, daB die einmalig gewonnenen Mengen Phenol fiir 
die Niere ziemlich unschădlich sind. 

Wenig bekannt ist, daB auch die Opiate eine schwere Nephropathie 
verursachen konnen. Ich habe einen solchen Fall (I, 184) beobachtet, 
der nach etwa 1 g Pantopon eine schwere Oligurie mit viel EiweiB, 
hyalinen und granulierten Zylindern und vielen Nierenepithelien, auch 
spărlichen roten Blutkorperchen im Sediment, eine schwere Schădigung 
der Kochsalzkonzentration und erhebliche, durch toxischen EiweiB­
zerfall gesteigerte Stickstoffretention aufwies, aber trotz der Schwere 
der allgemeinen und renalen Krankheitserscheinungen vollig ausheilte. 
Auch hier stellte sich die Wasserausscheidung und Stickstoffkonzentra­
tion und -ausscheidung viel friiher wieder her als die Kochsalz­
funktion. 
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Wir ha ben friiher gesehen, daB die Glomeruli die Wasserausscheidung, Schlldlgung 

die Tubuli die Konzentrierungen zur Hauptaufgabe haben, und daB ~~~~1I:: 
bei glomerularer Erkrankung die Tubuli die Wassersekretion teilweise lien. 

iibernehmen. Da bei diesen Nephropathien, bei denen extrarenale 
Storungen des Wasserhaushaltes nicht bestehen, eine Oligurie vorhanden 
ist, so muB auch eine glomerulare Storung vorliegen. Diese betrifft 
den Zellbelag der Glomeruli. Es ist deshalb nicht richtig, diese 
Erkrankungen als tubulare zu bezeichnen; nur der Ausdruck epithelial 
ist zutreffend. Wir erkennen an diesen Fallen auf das klarste die 
wichtige Funktion der so unscheinbaren Zellen, die die Bowmansche 
Kapsel auskleiden. Trotz wohlerhaltener GefaBschlingen im Glomerulus 
steht die Wassersekretion stiU, wenn diese Zellen erkrankt sind. Man 
sieht, wie unrichtig es ist, den Glomerulus einfach den GefaBen zuzurech-
nen und die Ursachen fiir Ănderungen der Wasserabscheidung in einem 
verschiedenen Reizzustand dieser GefaBe zu suchen oder zu erblicken. 

Ein Urteil iiber die Schwere der Nierenschadigung bei einer Ver- Anurie. 

giftung gibt zunachst die Anurie. Je eher sie einsetzt, um so schlechter 
die Prognose. Bei leichten Fallen von Quecksilbervergiftung kommt 
eine anfangliche Polyurie vor, die wohl der therapeutisch-diuretischen 
Wirkung verschiedener Quecksilberpraparate entspricht und pro­
gnostisch giinstig ist. Der V erlust der Konzentrierungsfahigkeiten laBt 
einen langeren Krankheitszustand der Niere erwarten, ist aher quoad 
prognosim vitalem ohne Bedeutung. Der Tod tritt, besonders bei Hg­
Intoxikation und anderen V ergiftungsfolgen, auch dann noch ein, wenn 
alle Erscheinungen von seiten der Niere bereits im Zuriickgehen sind. 

Die Behandlung des ausgebildetenNierenzustandes ist im wesentlichen Diitetische 

einediatetische. Die Kost muB wasser-, salz- und eiweiBarm sein. AlsoMehl, Tberaple. 

Zucker, Butter, Eigelb, Friichte sind die Rohstoffe. Die Fliissigkeitszufuhr 
richtet sich nicht nur nach der Harnmenge, sondern zugleich nach den 
Fliissigkeitsverlusten aus Magen und Darm. Man tut gut, auch diese 
Mengen zu schatzen oder zu messen, um, wenn notig, durch intravenose 
Traubenzuckerinfusionen ( 5 %) einer Fliissigkeitsverarmung vorzubeugen. 

Die Hauptaufgabe der Therapie, auch in bezug auf die Niere, besteht Behandlu~ 
darin, die Resorption des Giftes zu verringern. GroBe Magenspiilungen der t!e;.gJf­

unter Zusatz vonBl u tkohle (CarboanimalisodervegetabilisMerck, 2bis 
3 EBloffel j e Liter) ; danach haufige kleine Mengengut verriihrterwasseriger 
Aufschwemmungen solcher Kohle. (Mit dieser von Lichtwitz und von 
Wiechowsky u. Adler begriindeten und empfohlenen Therapie habe 
ich bei sehr zahlreichen Vergiftungsfallen die allerbesten Erfolge erzielt.) 

Beziiglich der Behandlung der Anurie s. S. 92ff. 

c) Epitheliale Nephropathien bei Diabetes mellitus, Gicht, schwerer 
Anămie und Morbus Basedowii. 

In der Diabetesniere findet sich eine reichliche Ablagerung von Bei Diabe­

Glykogen in den Zellen der Hauptstiicke und im Kapselraum der Glo- tesmellitus. 

meruli (Fahr). Wenn Munk von einer "Glykogendegeneration der 
Schleifenepithelien bei Diabetes mellitus" spricht, so scheint mir der 

13* 



196 Besonderer Teil. 

Begriff der Degeneration doch zu weit gefaBt zu sein. Ich glaube viel­
mehr, daB die Glykogenanreicherung in diesen Zellen nichts anderes 
ist, als die intrazellulare Konzentrierung, die der Zucker bei der Glyko­
surie, bei seiner Ausscheidung aus dem Blut in den Harn, erfahrt. DaB 
bei dem Diabetes das in bezug auf die Zuckerausscheidung (Blut­
Harnbeziehung des Traubenzuckers) sicherlich nicht normale Epithel 
primar auch andere Erscheinungen von Krankheit zeigt oder sekundăr 
durch die starke Mehrarbeit leidet, die die Zuckerausscheidung mit sich 
bringt, ist anzunehmen. Hierauf ist vielleicht die Albuminurie zu be­
ziehen, die auch bei jugendlichen Diabetikern im Zustand der Dekompen­
sation des Stoffwechsels nicht selten gefunden W:ird. Erscheinungen von 
Belang macht aher diese "Nephropathie" nicht. Renale Verănderungen, 
im spăteren Verlauf des Diabetes und zumal bei ălteren Personen auf­
tretend, sind meistenteils arteriosklerotisch bedingt. 

Gichtniere. Ganz ăhnlich liegen die Verhăltnisse bei der Gicht. Die typische 
Nierenerkrankung bei der Gicht, die "Gich tniere", ist eine gewohn­
liche Nephrosklerose. Ganz selten gibt es aher Fălle (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°/00), hyaline und granulierte 
Zylinder, schlechte NaCl-Konzentration, keine Hypertonie, keine Herz­
hyperthrophie, kein Odem. Nach etwa zweijăhrigem Bestande geringe 
Erhohung des RN. Da die Gicht auf einer Nierenstorung (Schădigung 
der Teilfunktion der Harnsăureausscheidung) beruht, und da die Harn­
săureausscheidung durch die Tubularepithelien geschieht, so erscheint 
die Moglichkeit einer gichtischen Nephropathia epithelialis gegeben. 

Bei perni- BeiderperniziosenAnămiesindAibuminurie,Zylindrurieundfettig 
zlos%1:nă-degenerierte Nierenepithelien im Sediment hăufige Erscheinungen. Da bei 

dieser Erkrankung auch in der Niere fettige Degeneration hohen Grades 
gefunden wird, so konnen wir hier mit Recht von einer Nephropathia 
epithelialis sprechen. Die Nierenfunktionen sind wohl erhalten. Es be­
steht kein renales Odem, keine von den Nieren abhăngigen Verănderungen 
der Kreislauforgane. Etwaige Augenhintergrundsprozesse sind nicht 
renalen Ursprungs. Im Krankheitsbild spielen daher die renalen Ver­
ănderungen keine besondere Rolle. Und auch fiir die Therapie kommen 
sie nicht in Betracht. 

Bel Morb~s Vber schwere degenerative und hydropische Nephropathie bei 
Basedowu. Morbus Basedowii berichten Monakow und Fr. Miiller. Auch 

aus dem Institut von Aschoff sind Fălle von lipoider Degeneration der 
Nierenepithelien bei Basedowscher Krankheit mitgeteilt worden. 
Fr. M iiller sah bei einer chronischen hydropischen Nephropathie eine 
Erkrankung des vorderen Lappens der Hypophyse. Solche Fii.lle sind 
anscheinend sehr selten und in der Genese noch recht unklar. 

d) Die Nephropathia epithelialis im Sekundarstadium der Lues. 
Diese Erkrankung ist unter den epithelialen fiir den Arzt nach der 

Schwangerschaftsniere die wichtigste, weil hier auf Grund einer genauen 
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Diagnose und bei Beherrschung der therapeutischen Methoden die 
Moglichkeit einer vollstăndigen Heilung besteht. 

Sie kommt nicht ganz selten bei behandelten und unbehandelten vor­
Luikern vor. Bei kiirzlich vorausgegangener Quecksilbertherapie er- kommen. 
heben sich oft die allergroBten Schwierigkeiten, zu entscheiden, ob die 
Nierenerkrankung eine Folge der Lues oder eine Folge des Quecksilbers Lues oder 
ist. Auch nach einer Salvarsanbehandlung kann man zweifelhaft iiber Qb::~n­
die Ursache der Erkrankung sein. Obwohl Salvarsan die Niere nur selten 
unmittelbar schădigt, so sind doch in den letzten Jahren, auch meiner 
eigenen Erfahrung nach, eine groBere Zahl von Lebererkrankungen 
(Salvar:sanikterus, akute gelbe Leberatrophie) aufgetreten, die der Schă-
digung des Nierenparenchyms durchaus parallel zu setzen sind. Wir 
haben kiirzlich dreimal erlebt, daB 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 Hinter-
strănge zusammenbrachen und starben. Hier war lange Zeit keine 
spezifische Behandlung vorausgegangen. Interessant ist, daB bei dem 
einen unter einer Behandlung mit Neosalvarsan die Nierentătigkeit 
sehr gut in Gang kam, wăhrend die Leberdegeneration unaufhaltsam 
fortschritt. 

Leber, Niere und Riickenmarksstrănge sind die Orte, an denen das Lues dege­
degenerative Prinzip der luischen Infektion am hăufigsten und mit !e:li!i;: 
Vorliebe in die Erscheinung tritt. Prozesse dieser Art, in denen eine acuta. 
plotzlich eintretende und unaufhaltsam zum Tode fortschreitende 
Degeneration sogar in mehreren Organen auftritt, stellen eine Lues 
degenerativa maligna dar. 

Die Schwierigkeiten der ătiologischen Diagnose werden mitunter 
erst durch die Wirkung der spezifischen Therapie behoben. 

Die Patienten haben ein blasses und gedunsenes Gesicht. Meist sympto­
stellt sich in kurzer Zeit ein sehr starker Hydrops ein. Differential- matologie. 
diagnostisch ist die Odembildung bei vorbehandelten Făllen wichtig; 
sie spricht gegen das Quecksilber als ătiologisches Moment. Die Kranken 
klagen meist iiber măBige Kopfschmerzen und iiber die Beschwerden, 
die das Anasarka macht. Der fast nie fehlende Hohlenhydrops bedingt 
Kurzatmigkeit. Blutdruck und Augenhintergrund sind normal. Ur­
ămische Erscheinungen fehlen. 

Der Harn ist von geringer Menge, tiefbraun-schmutziger Farbe, 
triibe, oft mit Sedimentum lateritium und von sehr hohem spezifischen 
Gewicht, 1030 bis 1040. Es besteht eine erschreckend hohe Albuminurie 
(bis 4%); das Sediment enthălt hyaline, granulierte und verfettet­
granulierte Zylinder und verfettete Epithelien. M un k hat auf das Vor­
kommen doppeltbrechender Lipoidsubstanzen im Sediment aufmerksam 
gemacht und das Krankheitsbild der "Lipoidnephrose" aufgestellt, die 
nach Munk in reiner Form nur vom Virus der Lues verursacht wird. 
Ich wage es nicht, dieser Ansicht zuzustimmen, da ich diese Art von 
Nephropathie (Lipoidnephrose) auch beiMenschen, besonders beiJugend-
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lichen, gesehen habe, bei denen alle Merkmale fiir Lues fehlten. DaB 
die Lues in der Ătiologie einer gewissen Zahl einschlagiger Falle eine 
groBe Rolle spielt, halte ich fiir sicher. Lipoide Degeneration neben 
fettiger sieht man auch sonst oft, so bei den Mischnephritiden u. a. 
Welche Bedeutung den doppeltbrechenden Substanzen in diesen Fallen 
zukommt, ist noch unklar. 

Makroskopische Blutbeimengung fehlt. Es besteht meist, aher nicht 
immer, eine auBerordentliche Schwăche der Kochsalzkonzentration. 
Die N-Funktion und die N-Ausscheidung sind ausreichend. Keine 
Erhohung des Reststickstoffs. Hăufig pseudochylose Beschaffenheit 
von Blutserum und Transsudaten. Die W assermannsche Reaktion 
im Blute meist stark positiv. 

Verlauf. Der Verlauf der schwereren Fălle (es kommen auch Fălle mit ge-
ringerer Albuminurie und nur geringem Odem vor) ist oft von sehr 
langer Dauer. Aher auch leichtere Fălle konnen plotzlich in einen schwer 
odematosen Zustand iibergehen. Ich kenne einen Kranken (III, 329), 
der eine erhebliche Albuminurie von 10 bis 200fo0 hatte. Die Albuminurie 
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 EiweiBgehalt auf 300fo0 • Es trat Pulsbeschleu­
nigung und leichte Temperatursteigerung auf, und es bildete sich ein 
măchtiges Odem, das auch jetzt, nach 20 Monaten, noch nicht ganz 
geschwunden ist. Von solchen Riickschlăgen abgesehen, ist der Verlauf 
der luischen Nephropathie meist der einer langsamen Besserung. In 
vielen Făllen muB man zufrieden sein, einen odemfreien Zustand zu 
erreichen und muB eine bleibende Albuminurie, auch betrăchtlichen 
Grades (5 bis l00fo0}, in Kauf nehmen. Ein solcher Patient ist be­
schwerdefrei und wird sich, je nach seinem Temperament, gesund oder 
schwerkrank vorkommen. Wir wissen, daB in einem Falle dieser Ătio­
logie auch bei wohlgelungener spezifischer Behandlung die Krankheits­
ursache fortdauert, und daB selbst bei Freiheit von Odemen und Odem­
neigung eine so betrăchtliche Albuminurie nicht einfach als "Defekt­
heilung" beiseite getan werden darf. Es ist uns auch bekannt, daB in 
diesen Nieren ein destruktiver Umbau erfolgt, der zur nephrotischen 
Schrumpfniere fiihren wird. Aher diese Verănderungen erfolgen sehr 
langsam. Es konnen Jahre und Jahre vergehen, in denen dem Kranken 
von seiten der Niere keine Beschwerden und Gefahren erwachsen, 
in denen die gefiirchteten und unmittelbar zum Tode fiihrenden Nieren­
folgen (Kreislaufverănderung, Urămie) 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, besonders bei vorgeschrittenen Făllen, eine erhohte Disposition 
fiir Kokkeninfektionen. 

Es gibt unter den Fallen von Nephropathia luica aber sehr gHick­
lich verlaufende Erkrankungsfălle, in denen eine spezifische Behandlung 
zu einer raschen und glatten Heilung fiihrt. Es gibt andererseits solche, 
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in denen die Erkrankung unter schneller Entwicklung von Amyloiddege­
neration in kurzer Zeit todlich verlăuft. Von prognostischer Bedeutungsind 
andere luische Verănderungen. Besteht z. B. gleichzeitig ein Repar Ioha­
turn, wie ich das in einigen Făllen beo bachtete, so muB man damit rechnen, 
daB es sich nicht um eine reine epitheliale Nephropathie handelt, sondern 
daB dane ben eine Schrumpfniere vorliegt, deren Hauptsymptom, die Blut­
drucksteigerung, wegen des schlechten Allgemeinzustandes latent sein 
kann. Unter solchen Verhăltnissen haben wir auch wiederholt Amyloid 
der Nieren gesehen. 

Bei frischen Nephropathien im friihen Sekundărstadium, aber nach Prognose. 

vorausgegangener spezifischer Behandlung, scheint sich ein prognostischer 
Hinweis aus der Feststellung zu ergeben, ob und inwieweit die Făhig-
keit, NaCl zu konzentrieren, geschădigt ist. So hatte der bereits erwăhnte 
Patient (III, 329), trotz sehr starker Albuminurie (bis 300Jo0) und trotz 
ganz ungewohnlich starker und sehr hartnăckiger Odeme, gute NaCl-Kon­
zentrationen und einen giinstigen Krankheitsverlauf; und ebenso ver-
hielten sich andere Kranke. Dagegen hatte ein Kranker (III, 101) 
mit einer Albuminurie bis zu 16°/00, aber nur măBigen Odemen, folgendes 
Verhalten seiner Ausscheidungen: 

III, 101. Tafel. 

Tag 11 Har:c:engel Spez. Gew.l.% CI' 1 gCI' 
1 

%N gN 1 

27. VIII. 1917 310 1030 

1 

0,21 1 0,66 1,85 5,74 
28. VIII. 300 1030 0,22 0,66 1,84 5,52 
29. VIII. 580 1025 

1 

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 desgl. 

usw. 

Der Kranke reagierte nicht auf Diuretica. Die Krankheit endete 
letal. Diese Tabelle ist typisch fiir schwere epitheliale Nephropathien. 

In einem anderen Falle (III, 439) wechselten Zeiten sehr schlechter 
und sehr guter Kochsalzkonzentrierung. Eine Verschlechterung dieser 
Funktion trat unter gleichzeitigem Steigen der Odeme kurz nach Be­
ginn einer vorsichtigen Neosalvarsankur ein. Die Therapie wurde daher 
nach 1,35 g Neosalvarsan abgebrochen. Erst fiinf Wochen spater er­
reichte die Kochsalzkonzentration wieder Werte oberhalb der Blut­
dichte. In den nachsten Monaten blieb die Krankheit konstant. Es 
muBten viele Bauchpunktionen mit Hautdrainagen vorgenommen 
werden. SchlieBlich wurde noch einmal eine Neosalvarsanbehandlung 
versucht, die dieses Mal gut anschlug, so daB der Patient wesentlich 
gebessert entlassen werden konnte. 

Unbehandelte frische Fălle im Sekundărstadium scheinen pro­
gnostisch giinstiger zu sein. 

Behandlung. Da wir hier zum erstenmal eine Epithelerkrankung 
vor uns haben, die im Mittelpunkt des gesamten Krankheitsbildes 
steht, so soli die gesamte Therapie im Zusammenhang besprochen werden. 
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Diatetische Odematose Kranke und solche, deren Krankheit frisch oder noch 
Behand- S h h · h Jung. nicht analysiert ist, gehoren ins Bett. ie er alten zunac st eme koc -

salz- und wasserarme Kost. Die zu gestattende Fliissigkeitsmenge soll 
nicht gr6Ber sein als die Harnmenge. Da der Wassergehalt der Speisen 
nicht mitgerechnet wird, so empfiehlt es sich, sehr wasserreiche Speisen 
·(Suppen) zu vermeiden. In bezug auf die Art der Fliissigkeit ist dem 
Kranken fast freie Wahl erlaubt. Wasser, leichtes Mineralwasser 
(Wernarzer Wasser, Biliner, Georg-Viktorquelle aus Wildungen), Milch, 
Tee, Kaffee, Limonade, ein Glăschen Wein, ja gelegentlich auch ein 
kleines Glas Bier stehen zu seiner Verfiigung. Die Freiheit der Aus­
wahl muB fiir die Beschrănkung der Menge einen Ersatz bieten. Die 
Kost darf und soli geniigenden Gehalt an EiweiB haben. Fleisch ist 
diesen Kranken durchaus erlaubt, ebenso Eier und salzarmer Kăse 
(Gervais, Rahmkăse). Fur Abwechselung und Schmackhaftigkeit der 
salzarmen Kost sorgen Salate, die mit Essig und 01, auch mit Petersilie, 
Schnittlauch, Dill und Zwiebeln angemacht werden konnen. Diese 
Vegetabilien sind wegen der in ihnen enthaltenen ătherischen Ole friiher 
als diuretische Stoffe gegeben worden. Einige Beschrănkung der scharfen 
Stoffe erscheint mir auch aus erzieherischen Griinden angebracht. Wir 
wollen diesen Kranken eine schmackhafte und krăftige Nahrung geben, 
die aber nur ebenso viele Reizstoffe enthălt, wie notwendig ist, um 
iiber die Salzarmut zu trosten. Bei Liebhabern siiBer Speisen, z. B. 
hier in Hamburg und Schleswig-Holstein, wo man siiBe Griitzen, siiBe Breie 
und Suppen schătzt, tut es der Zucker. Bei Liebhabern einer herberen 
Kost inache man von Parmesankăse, Zitronensaft, Tomatensaft und mit 
MaB auch von Wiirzkrăutern Gebrauch. Bei hartnăckigen Fălien gibt 
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 odemfreien Kranken entscheidet 
das Verhalten des Korpergewichts iiber die Grenzen der Salzdarreichung, 
wenn man nicht in der Lage ist, eine Analyse zu machen. Von Zeit zu Zeit 
vorgenommene Wasserversuche geben AufschluB iiber die Hohe der zu er­
laubenden Fliissigkeitszufuhr. Eine Trinkkur ist im Stadium der Odem­
beharrung schădlich, spăter iiberfliissig. Um der Infiltration der Nieren­
zellen mitLipoidsubstanzen vorzubeugen, hat man empfohlen, cholesterin­
reiche Nahrung (Ei, Rahm, Hirn) auszuschalten und die Darreichung von 
Fetten iiberhaupt einzuschrănken. 

Behand- Die medikamentose Behandlung der Diurese ist meist vergeblich. Es ist 
1od~~:.s fast ein Charakteristikum der epithelialenN ephropathie, daB die Diuretica, 

besonders die der Purinreihe, nicht wirken. Eine Diurese măBigen Grades 
kann man oft durch Harnstoff (20-100 g pro die, bis zur Dauer von 
14 Tagen und lănger gereicht) erzielen. Bei einem Fali von allen anderen 
Mitteln widerstehender luischer Nephropathie mit groBem Anasarka und 
Ascites sah ich jiingst eine ausgezeichnete Wirkung von Novasurol (2,0 ccm 
einer 10 praz. Losung intramuskulăr oder intra venos). Derartige Beobach­
tungen sind in der letzten Zeit in vielen Orten gemacht worden, so daB dem 
Novasurol wegen seiner antiluischen und diuretischen Wirkung in derBe-
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handlung der luischen Nephropathie eine hervorragende Bedeutung zu­
kommt. Man tut aber gut, mit der halben Dose zu beginnen (s. S.139). 

Manchmal hilft eineThyreoidinbehandlung. DieHautdrainage ist nicht 
immer zu vermeiden, obwohl mansich wegendergroBenlnfektionsgefahr in 
diesen Fallen besonders ungern dazu entschlieBt. W arme Bader, spirituose 
Abreibungen, leichte Schwitzbader, Sandbader nach Kostritzer Muster 
(im Freien), Freilufteinwirkungen je nach Klima, Jahreszeit und Indivi­
dualitat des Kranken. Aufsuchen eines warmen Klimas ist zu empfehlen, 
kommt aber im odematosen Stadium nur ganz ausnahmsweise, bei beson­
ders giinstigen Bedingungen der Reise, Wohnung und Pflege, in Betracht. 

Die spezifische Behandlung der Nephropathia luica Spezifische 
B b d. t b . d . ht' D . ht Behand-mu un e mg , a er nur m er vors1c 1gsten oswrung versuc lung. 

werden. Wir verwenden die Spezifica in der Reihenfolge: Jod, Nova-
surol, Neosalvarsan, Bismuthpraparate, andere Quecksilberpraparate, 
Quecksilber. Bei hydropischen Kranken Jodkalium in Mengen von 
0,5-1,0 pro die nach vorheriger Priifung der Jodausscheidung (s. S. 67), 
Novasurol je nach dem Zustande des Odems und dem diuretischen 
Erfolg. Nach einigen Tagen Beginn der Neosalvarsanbehandlung, 
beginnend mit Nr. I ( = 0,1 g Salvarsan), in fiinftagigen Zwischemaumen, 
allmahlich steigend bis hOchstens Nr. IV ( = 0,4 g Salvarsan), bis zur 
Gesamtmenge von 4-5 g Salvarsan. Gleichzeitig oder spater, am besten 
erst nach dem Riickgang der Odeme, 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 
oder Novasurol. Genaue Kontrolle von Diurese, Albuminurie, Zylindrurie 
und Korpergewicht. Folgender Fall von Heilung diene als Beispiel: 

III, 303. Tafel. 

Tag Harn·l Spez. Alb . Korper·l Therapie 
menge Gew. · m ccm gew. Jodkali 1 Quecksilber 1 Neosalvarsan 

8. III. 1920 400 1 1019 7 1 1,0 
1 

: 68,5 
9. III. 850 1028 7 

1 

3,0 0,05 Kalomel 
10. III. %050 1013 7 1,5 
Il. III. 1350 1014 5 1,5 
12. III. 1950 1010 2,5 

' 
1,5 0,05 Hg. salicyl. 

13. III. 1950 1012 2,3 
1 

1,5 
14. III. 1595 1 1014 1,5 1 1,5 
15. III. ll80 ' 1019 1,5 1 

1 

1,5 0,05 Hg. salicyl. 
16. III. 1550 ' 1015 2 ' 1,5 
17. III. 3180 1006 1,5 1,5 

1 

18. III. 4300 1006 1,5 1 
1 1,5 0,15 

19. III. 5900 1006 0,5 1 1,5 
20. III. 6800 1006 0,5 1 1,5 
21. III. 5350 1007 Kuppe 1 1,5 0,3 
22.1II. 5250 1008 

" 
1,5 

23. III. 3700 ' 1009 0,5 58,0 1,5 
24. III. 3650 1 1007 Trtibung 1,5 0,45 
25. III. 11 2200 1 1012 " 

1 

1,5 
1 26. III. 3630 1 1014 

" 
57,0 1,5 

Bemerkenswert in dieser Tabelle ist die diuretische Wirkung der Kalomel­
injektion am 9. III. und des Hg. salicyl. am 12. III. 
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e) DieLipoidnephropathie (Li poidnephrose, chronischeN ephrose, 
"Dia betes albumin urie us"). 

Dieses eigenartige Krankheitsbild soli, auch auf die Gefahr einiger 
Wiederholungen, noch einmal im Zusammenhang kurz besprochen 
werden. 

Die ătiologische Bedeutung der Lues ist bereits erwăhnt. Nach 
Albert A. Epstein kommen als anamnestische Momente ferner in 
Betracht: Unterernăhrung, Schwangerschaft und Hypothyreoidismus. 
In einer Reihe von Făllen bleibt die auslosende Bedeutung unklar. 
DaB eine chronische Glomerulonephritis eine Zeitlang unter einem sehr 
ăhnlichen Bilde verlaufen kann, wurde oben vermerkt. 

Die Krankheit befăllt nicht selten jugendliche Individuen und macht 
sich allmăhlich durch Appetitlosigkeit und Miidigkeit bemerkbar. Nicht 
selten gesellen sich auch Kopfschmerzen, Erbrechen und Durchfălle, 
bisweilen Riickenschmerzen zu den Beschwerden. Sehr friihzeitig wird 
Verminderung der Harnmenge und Odem bemerkt. Die Gesichtsfarbe 
wird blaB. Die Augenlider schwellen. Das Odem wăchst schnell und 
erreicht bald die hochsten Grade. Dauernd fehlen alle kardiovaskulăren 
Erscheinungen. Urămie gibt es nicht. 

Der Harn ist von schmutzigbrauner Farbe, hohem spezifischen 
Gewicht. Er enthălt viel EiweiB, bis 4-5%, bis 50 g tăglich, meist 
hyaline und granulierte Zylinder, auch verfettete Zylinder und ver­
fettete Nierenepithelien. Die von M un k beschriebene Doppeltbrechung 
der Fettsubstanz ist fast immer nachweisbar (Lipoide). Die Nieren­
funktionen konnen normal sein. In einer Zahl von Făllen findet man 
eine schwere Beeintrăchtigung der Cl' -Konzentrierung. 

Charakteristisch ist die Beschaffenheit des Blutes. Der EiweiBgehalt 
des Blutes ist stark vermindert (auf 3,5-4% gegen 6-8% der Norm), 
die Zusammensetzung der PlasmaeiweiBkorper im stărksten Grade 
verăndert, das "BluteiweiBbild" nach der grob-dispersen Seite ver­
schoben (Kollert). Der Fibrinogengehalt ist bis zum 9fachen, der 
Globulingehalt (A. A. Epstein, Kollert u. a.) bis zum 4fachen ver­
mehrt. Wăhrend in der Norm das Verhăltnis Albumin : Globulin 4 : 2 
oder 5 : 3 betrăgt, und das Globulin etwa 37% des Gesamtserum­
eiweiBes ausmacht, ist hier das Verhăltnis Albumin : Globulin etwa 
0,5 : 3,4, und 89% des GesamteiweiBes werden durch Globulin gebildet 
(Epstein). Die Verminderung des kolloid-osmotischen Druckes des 
Blutes, die Krogh und Schade u. Clausen festgestellt haben, steht 
gewiB mit dieser Verănderung des BluteiweiBbildes in Zusammenhang. 

Ein weiteres Charakteristikum des Blutes bei dieser Krankheit ist 
sein hoher Cholesteringehalt, der 0,3-1,3% gegen durchschnittlich 0,2% 
in der Norm betrăgt. Die milchige Beschaffenheit des Serums wurde 
bereits friiher erwăhnt. .Ă.hnlich verhalten sich die Transsudate und 
die Odemfliissigkeit. Sie zeigen ein seifenwasserăhnliches Aussehen und 
sind von ăuBerster EiweiBarmut. 

Der anatomische Befund (Fahr, M unk) ist folgender: Die Nieren 
sind groB, weich, von weiBgelblicher Farbe. Kapsel leicht abziehbar. 
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Zeichnung auf dem Querschnitt deutlich. Die Rinde ist von gelblich­
weiBer Farbe. Mikroskopisch findet sich vorwiegend fettige und stellen­
weise auch albuminoide Degeneration, am meisten in den Tubuli con­
torti I., weniger in denen II. Ordnung, wahrend die Henlesche Schleife 
nicht immer mitbetroffen ist. Die Zellen sind mit groBen und kleinen 
Fetttropfen und doppeltbrechenden Lipoiden angefiillt. Die Glomeruli 
sind frei. Auch im interstitiellen Gewebe findet sich Lipoid. Die Kanal­
chen enthalten Zylinder und lipoide Epithelzellen. Vereinzelte Regenera­
tionserscheinungen finden sich in den Tubulis. 

Ob die Lipoidverfettung der Epithelien der genannten Harnsystem­
abschnitte, die dem Krankheitsbild den Namen gegeben hat, wirklich 
ein so wesentliches Stiick des pathologischen Prozesses darstellt, er­
scheint nicht iiber jeden Zweifel erhaben. Davey konnte eine solche 
Veranderung durch intravenose Infusion von Cholesterinester erzielen. 
O. Gross sah, daB Nierenkranke (reine tubulare Nephropathie 
oder Mischform) nach Zufiihrung von Cholesterin per os bedeutend 
mehr doppeltbrechende Substanz im Harnsediment zeigten als ge­
wohnlich. 

Das Vorkommen lipoider Einschliisse in den gewundenen Harn­
kanalchen laBt sich nach Peter bei allen Wirbeltieren in der Norm nach­
weisen. Nach Mulon kommt bei nierengesunden Katzen hochgradige 
Cholesterinesterverfettung der gewundenen Harnkanalchen vor, die 
nicht nachweisbar pathologisch ist. Beim Menschen ist Cholesterin­
steatose der Nierenepithelien eine gewohnliche senile Veranderung. Sie 
findet sich auch bei anderen Nierenkrankheiten. In einem erheblichen 
Prozentsatz renaler Prozesse kommt es zu einer Ausscheidung von 
Cholesterin im Harn. Die Ansicht von M. B. Schmidt, daB die Lipoid­
verfettung der Epithelien den Durchtritt des Cholesterins durch die 
Nieren ermoglicht, wird durch den Befund von Tietz gestiitzt, daB 
die doppeltbrechende Substanz des Harns nicht frei, sondern zum 
weitaus groBten Teil intrazellular gefunden wird. 

Danach scheint es also, als ob die Lipoidverfettung der Niere nicht 
der primare Vorgang sei, sondern vielleicht eine Folge des hohen Lipoid­
gehaltes des Blutes. DaB ein solcher aher allein nicht imstande ist, 
das Gesamtbild der Lipoidnephropathie zu erzeugen, wissen wir mit 
Sicherheit nach den Erfahrungen bei Diabetes mellitus, Xanthoma­
tosis u. a. 

Ein Teil der im Blute nachweisbaren Lipoide stammt sehr wahr­
scheinlicher Weise aus der Nahrung. Die Bedingung ihres Verbleiben 
und ihrer Anhaufung im Blute ist unbekannt. Die bei Lues vorkom­
mende Lipoidamie steht mit der atiologischen Bedeutung dieser Krank­
heit gewiB in einem Zusammenhang. Ich mochte aher nicht glauben, 
daB die noch fehlende Briicke zum V erstandnis ihren wesentlichsten 
Pfeiler in renalen Vorgangen finden wird, sondern die V ermutung aus­
sprechen, daB Funktionsanomalien der Leber sowohl an der krank­
haften Beschaffenheit des EiweiBstoffwechsels wie des Cholesterinstoff­
wechsels das Wesentliche sind. 
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Ja sogar fiir das scheinbar eindeutigste Symptom, die Albuminurie, 
riickt die Bedeutung der Niere immer mehr in den Hintergrund. Nicht in 
allenFallen, aher doch bisweilen, findet man einen bedeutenden Wechsel in 
der Starke der Eiweillausscheidung. Nach Epstein und Kollert geht 
sie der Veranderung des BluteiweiBbildes parallel. Nach der Annahme 
von Epstein ist das EiweiB so verandert, daB es vom Korper nicht 
mehr nutzbar gemacht werden kann und als Fremdkorper durch die 
Nieren ausgeschieden wird. Epstein zieht die Parallele zum Diabetes 
mellitus und empfiehlt statt des Wortes "Nephrose" die Bezeichnung 
"Diabetes albuminuricus". Ich habe in einem Falle die Beobachtung 
gemacht, daB die Albuminurie durch Hunger verschwindet, aher nach 
jeder Art von Nahrung, unabhangig von ihrem Eiwei.B- oder Lipoid­
gehalt, wieder auftritt. Hieraus lieBe sich die Gegeniiberstellung zum 
Diabetes fortsetzen, in der Weise, daB jede Erregung der Leber, wie 
sie sicher durch Nahrungsaufnahme hervorgerufen wird, EiweiB zur 
Ausscheidung bringt. Bei uns in Deutschland ist auf die Beziehungen 
der Leber zu Nierenerkrankungen noch wenig geachtet worden. Sicher­
gestellt ist die Gleichzeitigkeit der Prozesse, sobei der Weilschen Krank­
heit und bei der Lues degenerativa maligna. Ein innerer Zusammen­
hang von Leberaffektion mit Albuminurie wird wahrscheinlich aus der 
Betrachtung der Schwangerschaftsniere und der Eclampsia gravidarum. 
DaB die oft sehr erhebliche Albuminurie hier durch eine renale Ver­
anderung bedingt ist, kann in den Fallen nicht angenommen werden, 
in denen die EiweiBausscheidung von den hochsten Werten vor der 
Geburt ganz schnell auf Null post partum absinkt. So schnell heilt 
eine Nierenveranderung nicht. Die Ăhnlichkeit dieses Vorganges mit 
dem Verhalten der Albuminurie bei manchen Fallen von Lipoidnephro­
pathie wird dadurch noch deutlicher, daB in beiden Zustanden eine 
Vermehrung des Blutfibrinogens gefunden wird. Die Veranderung des 
BluteiweiBbildes ist nicht der maBgebende pathologische Vorgang, 
sondern nur ein unsicherer Schatten, aus dessen Umrissen die Form 
des Unbekannten bisher kaum geahnt werden kann. 

So viel laBt sich erkennen, daB diese eigenartige Krankheit eine 
Sache weniger der Niere als des Stoffwechsels ist. Fiir die Beurteilung 
dieser Frage ist es von hochstem Interesse, daB Epstein in Fallen 
von Lipoidnephropathie eine Erniedrigung des Grundumsatzes (bis 30%) 
gefunden und einen Fali beobachtet hat, der iiber 4 Jahre nach Fest­
stellung der N,ephropathie in Myxodem iiberging. 

Fiir die Therapie ergeben sich aus dieser Auffassung MaBnahmen, 
die nicht neu sind. Schon seit langem haben wir diese Nephropathien, 
wie auch Amyloidnieren, mit einer reichlichen EiweiBzufuhr behandelt. 
Epstein teilt mit, durch eine eiweiBreiche, fettfreie und kalorienarme 
Kost die besten Erfolge erzielt zu haben in bezug auf Lipoidamie, 
Odem und Albuminurie. Epstein gibt 1,5-3 g EiweiB fiir das Kilo 
Korpergewicht (Odemgewicht abrechnen!), inForm von gewaschenem 
Kasein, dem WeiBen vom Ei, Austern, Fisch, gar kein Fett, solange 
die Lipoidamie dauert, und Kohlenhydrat in măBigen, nach dem Appetit 
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des Kranken wechselnden Mengen. Die Erlolge dieser Diăttherapie 
werden in einer Reihe von Veroffentlichungen nicht einheitlich, teil­
weise aher gut beurteilt. E pstein selbst sagt, daB sie in einer Reihe 
von Făllen alle Erwartungen erliille, in einer anderen kurz vor der 
vollstăndigen Heilung halt mache, in einer dritten versage. Dann setzt 
Epstein mit Schilddriisenbehandlung ein, die wir seit der Publikation 
Eppingers in solchen Făllen stets angewandt haben. Von den glănzen­
den Erfolgen, iiber die Epstein berichtet, von wirklichen Heilungen 
habe ich nichts gesehen. Das liegt vielleicht an einem Fehler der Dosie­
rung. E pstein răt, die Schilddriisensubstanz in steigenden Dosen zu 
geben, bis ein endgiiltiger Erlolg erreicht ist. 

f) Die Amyloidniere. 
Bei Tuberkulose, Lues und chronischen Eiterungen kommt es be- Vor­

kanntlich zur Amyloidose, besonders bei bestehender Kachexie. Das kommen. 

Amyloid kann aher auch dem allgemeinen Verlall vorausgehen. So sah 
ich schwere amyloide Nephropathie bei zwei Făllen von malignem 
Granulom. Die Kranken befanden sich in gutem Ernăhrungszustand. 
Man darf sich dabei nicht von der Korperfiille tăuschen lassen, die auf 
dem Odem beruht. Ătiologisch kommen auch maligne Tumoren und 
Malaria in Betracht. In seltenen Făllen sieht man Amyloidniere und 
amyloide Degeneration anderer Organe ohne eine schwere Grundkrank-
heit. Wir hatten einen solchen Fali. Es handelte sich um ein 48 jăhriges, 
kleines und schwăchliches Frăulein, bei dem auch die Autopsie keine 
Ursache fiir die schwere, besonders in den Nieren lokalisierte amyloide 
Degeneration ergab. 

Es sind aher nicht nur chronische Krankheitsprozesse, die zur 
Amyloidentwicklung fiihren. In - ziemlich seltenen - Făllen erlolgt 
sie auch bei akuten Krankheiten. So sahen wir jiingst eine Frau, die 
bei einem ganz leidlichen Allgemeinzustand an einer Pneumonie, hervor­
gerufen durch Pneumobazillus Friedlănder, erkrankte. Es trat keine 
Losung ein. Nach dreiwochentlichem Krankenlager trat eine Anămie 
bzw. Oligurie auf, die als akute epitheliale Nephropathie gedeutet wurde 
und auf keine Weise zu beheben war. Die Sektion ergab eine Pneumonie, 
eine schwere Amyloidose der Milz, eine frische epitheliale Nephropathie 
mit măBiger Amyloidentwicklung in den Nieren. 

Die Krankheitserscheinungen, die bei den bereits Schwerkranken Sytt,o: 
durch den NierenprozeB hinzukommen, sind hochgradiges Odem, ma o ogJe. 

an dem sich sehr bald auch die serosen Hohlen beteiligen, und meist 
erhebliche Albuminurie. Die Konzentrierungsfunktionen sind oft noch 
lange Zeit gut erhalten. 

Nicht ganz selten findet sich auch als erstes Symptom der Verlust des 
Konzentrationsvermogens fiir Kochsalz. Die Albuminurie kann gleich­
zeitig einsetzen, folgt aher bisweilen erst nach. Bei diesen ganz frischen 
Făllen kann die Wasserausscheidung auf diuretische Reize noch normal 
sein, so daB Retentionen ausgeglichen werden konnen. Als Beispiel 
diene folgender Fali : 
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I, 156. J. d" mit Tbc. puim. progressa. Einige Tage vor der Funktions­
priifung piotzlich einsetzende starke Albuminurie. 

I, 156. 
13. VI. 

Kurve 31. 
14. VI. 

10°0 h 3/4 1 H 20 
15. VI. 

1000 h 10 g NaCl 
16. VI. 

10°0 h 20 h U 

D,7 Spez 700 
Gew 

0,6 1026 600 

0,11006 100 

Bilanztafel. 

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

Tag 
Harn- Spez. 

gCI' gN auf 11 um- Mehrbetrag Gew. berechn. 
menge Gew. Mehrbetrag gerechnet 

CI' 1 N CI' 1 N 

13. VI. 1916 1060 1012 3,2 8,0 1012,5 
14. VI. 1015 1012 2,4 7,8 1012,4 o o o o 
15. VI. 2340 1012 9,9 13,2 1029 7,0 5,2 >6,0 
16. VI. 1895 1011 5,1 15,4 1021 3,3 7,4 7,51 ) 

Er kiârung der K urve 31. 

Die spezifischen Gewichte liegen niedrig, zwischen 1010 und 1018. 
Normaitag (13. VI.): Mittiere Harnmengen. 
Die Konzentration von CI' ist hypotonisch (unter Horizontallinie ). 
Die Konzentration von N ist von mittierer Hohe. 
Wassertag (14. VI.): Keine Wasserzacke. Keine Verdiinnungsreaktion. 

Die Linien von CI' und N wie am Vortage. 
Kochsaiztag (15. VI.): Das NaCI wirkt diuretisch. MaBige Steigerung der 

CI'-Konzentration. Die N-Konzentration sinkt entsprechend der stârkeren Diurese. 
Harnstofftag (16. VI.): Der Harnstoff wirkt măBig diuretisch. Die Kon­

zentration von N steigt. Die Konzentration von CI' ist hypotonisch. 

Diagnose. Die Diagnose der epithelialen Nephropathie ist durch diese Symptome 
und durch das Fehlen von Blutdrucksteigerung, Urămie und Retinitis 

1) Nach Abzug des Betrages fiir die Mehrausscheidung von CI'. 
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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 iiberein­
zustimmen. 

Das trifft besonders fiir die relativ zahlreichen Falle 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 betrachtliche Zahl solcher Falle gibt denAnlaB, die Amy-
loidose im Zusammenhang mit dieser Erkrankungsform zu besprechen. Die 
Amyloidentartung selbst nămlich beschrănkt sich, wie bekannt, durch- Amyloid­

aus nicht auf das Epithel, sondern befăllt vorzugsweise BlutgefăBe, sc'!~:~f­
und zwar in der Niere besonders die Glomerulusschlingen, und das Binde­
gewebe. Daher kommt es, daB eine Niere mit epithelialer Nephropathie, 
zu der amyloide Entartung tritt, ziemlich rasch der Umwandlung in eine 
Amyloidschrumpfniere verfăllt. Da die Erkrankung der Glo-
meruli bei der Amyloidose aber keine so diffuse ist und sich nicht so 
plotzlich ausbildet wie bei der akuten Nephritis, so werden die glomeru-
lăren Folgen nicht so scharf, sondern mit allmăhlicher Zunahme im 
Krankheitsbild auftreten. Zu bemerken ist, daB der schlechte Allgemein­
zustand der Kranken, der die Folge des Grundleidens ist, das Entstehen 
einer hoheren Hypertonie und einer Herzhyperthrophie verhindert. 
Zu dem Nierensiechtum kommt es fast nie, weil der Tod schon vorher 
infolge der primăren Krankheit eintritt. 

W enn man bedenkt, daB das Amyloid zu einer bereits bestehenden 
epithelialenNephropathie hinzukommt, daB es in anderenFăllen gleich­
zeitig die glomerulăren GefăBe befăllt und epithelschădigend wirkt, 
daB es sich drittens primăr in den GefăBen ansiedelt und erst sekundăr, 
durch die Verschlechterung der Blutversorgung, zu Ernăhrungsstorungen 
fiihrt, so wird es klar, daB die Amyloidose der Nieren mit einer sehr 
verschiedenen Beschaffenheit des Harns einhergehen kann, sowohl 
in bezug auf die Harnmenge wie auf den EiweiBgehalt. Leube sagt 
daher mit Recht, daB es unmoglich sei, aus dem Harnbild allein eine 
sichere Diagnose auf Amyloidniere zu stellen. 

In prognostischer Beziehung, in bezug auf die Lebensdauer, ist fiir Prognose. 

die allermeisten Fălle die Amyloidniere nicht von ursăchlicher, son-
dern von symptomatischer Bedeutung. Die Kranken sterben nicht 
an Amyloidniere. Diese zeigt aher an, daB die Zerstorung durch 
die Grundkrankheit so weit vorgeschritten ist, daB man im Verlaufe 
von einigen Monaten spătestens den Exitus erwarten muB. Hat die 
Grundkrankheit einen weniger bosartigen Charakter quoad 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. 

Eine wirksame Therapie kommt nur in Betracht, wenn es sich um Therapie. 

Lues handelt. Einen Versuch mit einer vorsichtigen Joddarreichung 
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(unter Beobachtung der Ausscheidung durch den Harn) wird auch in 
Făllen anderer Ătiologie gern gemacht. Sonst sind alle die MaBnahmen 
zu treffen, die einer Kachexie vorbeugen oder entgegenwirken konnen. 

g) Die Schwangerschaftsniere. 
Seitdem Leyden festgestellt hat, daB es, wenn auch selten, Schwan­

gerschaftsnieren gibt, in denen keinerlei entziindliche Verănderung 
gefunden werden kann, spricht man nicht mehr von einer Schwanger­
schaftsnephritis, sondern von einer Nephropathia gravidarum (Schwan­
gerschaftsnephrose). Die Einreihung dieser der Gravidităt eigentiim­
lichen Erkrankungen in die epithelialen Nephropathien macht aher 
recht erhebliche Schwierigkeiten, da die Krankheit sich in sehr 
wesentlichen Symptomen durchaus nicht "nephrosenartig" verhălt. 
Es ist daher die neutrale Bezeichnung "Schwangerschaftsniere" 
vorzuziehen. Natiirlich versteht man darunter nicht jede Nieren­
erkrankung, die in der Gravidităt auftritt, also nicht eine diffuse 
oder herdformige hămatogene Nephritis oder eine vom Nierenbecken 
aufsteigende. 

Xtiologie. Die Ătiologie der Krankheit ist dunkel. Wenn man sie als eine 
Manifestation der "Schwangerschaftstoxikose" bezeichnet, so ist ja 
damit kaum die Richtung fiir die Forschung angegeben. Die friihere 
Annahme, daB die Ursache in dem wachsenden Uterus und in einem 
Druck desselben auf die NierengefăBe liege, ist zweifellos unzureichend. 
Eine V ergiftung vom Foetus aus, wie man spăter glaubte, ist ganz 
unwahrscheinlich. Diese Hypothese wird durch die allerdings seltene 
Beobachtung widerlegt, daB Schwangerschaftsniere bei Blasenmole 
vorkommt. Ob die Causa peccans aus der Placenta stammt, ist noch 
ungewiB. Die Ursache liegt jedenfalls nicht in schwăchlicher Kon­
stitution oder in irgendwelchen Schădlichkeiten (Tuberkulose, Lues, 
schlechte Ernăhrung u. a.), die auf die Mutter eingewirkt haben. Ganz 
im Gegenteil handelt es sich meist um krăftige, bliihende Frauen. Und 
es scheint, als ob wăhrend der Ernăhrungsverhăltnisse des Weltkrieges 
die Eklampsie, die zur Schwangerschaftsniere gehorit, seltener ge­
worden sei. Ein disponierendes Moment ist auch nicht in einer friiher 
uberstandenen Nephritis zu suchen. Eine Nephritis kann in der Gravi­
dităt moglicherweise leichter rezidivieren als sonst. Aher es wird aus 
ihr keine Schwangerschaftsniere. Auch das Alter der Schwangeren 
i.st ohne Belang. Ein in diagnostischer Beziehung sehr wichtiges und in 
ătiologischer hochst bedeutungsvolles Moment liegt darin, daB die 
Schwangerschaftsniere fast ausnahmslos entweder die Frau in 
der I. Gravidităt oder gar nicht befăllt. Die Erkrankung kann 
in spăteren Schwangerschaften wiederkehren. Die h6chsten in der 
Literatur niedergelegten Zahlen fiir Rezidive sind 13 bzw. 12. Aber 
ein Rezidiv ist durchaus nicht zwangsmăBig, ja nicht einmal hăufig. 
Spătere Schwangerschaften konnen ganz glatt verlaufen. Fast ausnahms­
los entwickelt sich die Krankheit erst in der zweiten Hălfte der 
Gravidităt. 
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Auch die pathologische Anatomie hat das ătiologische Dunkel Pathologi­
bisher nicht erleuchtet. Die Niere ist vergroBert, glatt, weich; die sch~~~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 Harnkanălchen zeigen Degenerations­
erscheinungen, die bis zur Nekrose gehen konnen. Auch die Glomeruli 
weisen deutliche Verănderungen auf. Die Schlingen sind blutleer, aber 
von verdickter 'Vandung und etwas kernreicher als normal. Die Epi-
thelien der Glomeruli sind geschwollen (Lohlein). Nach Fahr besteht 
die regelmăBigste Verănderung in einer Verbreiterung und Quellung der 
Kapillarschlingen des Glomerulus, in der Regel ohne Kernvermehrung. 
Anatomisun und histologisch bietet also die Schwangerschaftsniere 
regelmăBig das Bild der epithelialen N ephropathie und bisweilen dane ben 
das einer Glomerulitis. 

Die Erkrankung beginnt in der zweiten Hălfte der Gravidităt un- Sympto­
merklich mit einem Odem, das hohe Grade erreichen und sich auch matologie. 

auf die Hohlen erstrecken kann. Das Odem tritt zuerst fast stets in 
den unteren Extremităten und an den ăuBeren Genitalien auf und wird 
deshalb von der noch unkundigen Frau als eine gleichgiiltige Begleit­
erscheinung der Gravidităt aufgefaBt. Zur Harnuntersuchung, die 
dann erhebliche EiweiBmengen feststellt, kommt es daher oft recht spăt. 
Die weiteren Kennzeichen und Symptome sind Ubelkeit, Durchfălle, 
Kurzluftigkeit, Kreuzschmerzen, Abnahme der Sehkraft und schlieB-
lich Eklampsie. Die Amaurose ist meist eine urămisch-eklamptische. 
Doch kommt Retinitis albuminurica vor. Das paBt ebensowenig zum 
Bild der epithelialen Nephropathie, wie die fast nie fehlende Blutdruck­
steigerung. Hypertonien geringen Grades werden auch auf dieSchwanger-
schaft zuriickgefiihrt; und hohere 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 
24jăhrige Primipara mit Schwangerschaftsniere beobachtet, die keinerlei 
Zeichen von Eklampsie bot, auch glatt niederkam, aber eine Woche 
ante partum einen Blutdruck von 210 mm Quecksilber hatte. Nach 
Zangemeister verfallen 8% der Frauen mit Schwangerschaftsniere 
in Eklampsie. Fiir die Eklampsie gilt in allen Punkten das fiir die 
eklamptische Urămie Gesagte. In den meisten Făllen ist der Partus 
(die Wehe) das auslăsende Moment, die Ziindung. Ob die Ladung durch 
die Schwangerschaftstoxikose bedingt ist oder durch die Nierenerkran-
kung, ist viel diskutiert worden. Bei der vollkommenen Gleichheit 
der Eklampsie mit der eklamptischen Urămie, bei den Beziehungen 
beider zur Hypertonie und bei cler Beziehung der Hypertonie zu dem 
renalen ProzeB, liegt es nahe, zu folgern: Die Eklampsie steht in den-
selben Beziehungen zur Schwangerschaftsniere, wie die eklamptische 
Urămie zur akuten Nephritis. Diese Trias der "Nierenfolgen", Hyper-
tonie, Eklampsie, Retinitis, geben der Schwangerschaftsniere ein so 
eigentiimliches Geprăge, daB sie klinisch das Bilci der Nephritis annimmt, 
wenn sie auch anatomisch der epithelialen Nephropathie nahesteht. 

I. i c h t w it z, Niercnkrankhritcn. 2. Aufl. 14 
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In dieser Differenz liegen die Unklarheiten und Schwierigkeiten des V er­
standnisses fiir das W esen der Schwangerschaftsniere. 

Die Nierenfunktionen konnen gut erhalten sein, zeigen jedenfalls 
keine charakteristischen Merkmale. Niemals besteht Niereninsuffizienz. 

Der Rest-N im Blute liegt in den Grenzen der Norm. Die Blut­
harnsaure dagegen zeigt Vermehrung bis 300% (Hellmuth). Hinsel­
mann hat ein eigenartiges, auch bei gesunden Schwangeren in geringerer 
Haufigkeit vorkommendes Verhalten der Kapillaren, bestehend in einem 
schnellen Wechsel zwischen beschleunigter Stromung und volligem StiH­
stand beobachtet und die Erscheinung als Angiospasmus angesprochen. 

Das Verstandnis des Wesens der Schwangerschaftsniere stoBt noch 
auf uniiberwindliche Schwierigkeiten. Nach Kautsky sind Hydrops, 
Hypertonie und Eklampsie in der Schwangerschaft nicht an ein Nieren­
leiden gebunden, sondern konnen fiir sich bestehen. Wie bei der Lipoid­
nephropathie bereits betont wurde, spricht das schnelle Aufhoren der 
Albuminurie nach der Entbindung gegen die rein renale Natur der 
EiweiBausscheidung. Die Auffassung, daB die Schwangerschaftsniere 
Teil einer Allgemeinerkrankung sei, die auch die Leber betrifft, ist 
eine vorsichtige Andeutung und eine Fassung, die der Fiille des Unbe­
kannten geniigend Raum gibt. Sie als "Kapillaritis" neben die akute 
Glomerulonephritis einzureihen, scheint mir fiir den Stand unseres 
Wissens eine zu entschiedene und gegeniiber der Vielfaltigkeit der 
Symptome zu einseitige Meinung zu sein. DaB die Schwangerschaft 
einerseits angiospastische Erscheinungen, wie Hypertonie und Eklampsie, 
und eine Retinitis, an der angiospastische Erscheinungen vielleicht mit­
wirken, verursacht, andererseits den Symptomenkomplex der epithe­
lialen Nephropathie zur Folge hat, konnte vielleicht darauf hinweisen, 
daB eine zu scharfe pathogenetische Einteilung der Nierenkrankheiten 
Richtlinien zu ziehen versucht, die in den Gesetzen des natiirlichen 
Geschehens nicht begriindet sind. 

Verlauf. Fiir den Verlauf ist kennzeichnend, daB wahrend des Bestehens der 
Graviditat wohl Schwankungen (von Odem, Harnmenge, EiweiBgehalt, 
Blutdruck) vorkommen, aher ei ne Heil ung nicht eintritt. Diese erfolgt 
in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle und mit iiberraschender Schnel­
ligkeit nach Beendigung der Schwangerschaft. Dbergang in chronische 
Nephritis ist ganz auBerordentlich selten. Die von Zangemeister 
hierfiir angegebene Zahl von 7% scheint entschieden zu hoch. 

Die Gefahr besteht hauptsachlich in der Eklampsie; zu fiirchten 
ist auch die vorzeitige AblOsung der Plazenta, ein Ereignis, das etwa 
der Halfte der befallenen Miitter und fast allen Kindern das Le ben kostet. 

Therapie. Die Feststellung einer Schwangerschaftsniere verpflichtet zunachst 
zu nichts anderem, als zu genauer Beobachtung und symptomatischer, 
insbesondere diatetischer Behandlung. Der wesentliche Gegenstand der 
Therapie ist das Odem, das durch eine entsprechende Diat (s. S. l25ff.) 
verhiitet und eingeschrankt und durch Diuretica bekampft werden muB. 
Die Erfolge einer solchen Behandlung sind durchaus befriedigend. Die 
Beobachtung hat sich zu erstrecken auf Harnmenge, Korpergewicht, 
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suburămische Symptome (Reflexe!) und erst zuletzt auf den Grad 
der Albuminurie, als das Unwichtigste. 

Von dem Radikalheilmittel, der U nterbrech ung der Schwanger- Indika-

schaft, darf nur in folgenden Făllen Gebrauch gemacht werden: z~io{J~~r-
1. bei Eklampsie sogleich; brechung 

2 b · R t' · t' lb · · · 't · h f derSchwan-. e1 e 1 n1 1 s a u m1 nun ca, wenn s1e m1 mner rase ort- gerschaft. 

schreitenden Verschlechterung der Sehkraft verbunden ist; 
3. bei hochgradig s tem Ode m, besonders Hohlenhydrops, starken 

dadurch bedingten Beschwerden und bei Fehlschlagen der kunstgerecht 
dagegen anzuwendenden Methoden. 

Die Stărke der EiweiBausscheidung (etwa 10% aller Gravidae 
haben Albuminurie), auch ihre Zunahme auf erhebliche Grade, ist kein 
Grund zur Unterbrechung der Schwangerschaft. 

Wochnerinnen, die eine Schwangerschaftsniere durchgemacht haben, 
diirfen stillen. 

Eine Verhinderung der spăteren Konzeption ist nicht 
gerech tfertigt. 

Es ist hier der Ort, von dem EinfluB zu sprechen, den eine Nieren- Schwanger­

erkrankung anderer Art auf die Schwangerschaft und auf sNc~ft untd 1erenen -
das ărztliche Handeln hat. Eine akute hămorrhagische Nephritis kann ziindung. 

in jeder Schwangerschaft zu beliebiger Zeit auftreten oder rezidivieren. 
Die Krankheit verlăuft dann nicht in anderer Art als sonst; vielleicht, 
daB in der zweiten Hălfte der Gravidităt und besonders in der Zeit 
des Partus eine erhohte Urămiegefahr besteht. Die Gefahr der vor­
zeitigen PlazentalOsung droht auch hier. 

Eine akute Nephritis kann wăhrend der Gravidităt sich bessern 
und ganz heilen. Eine prinzipielle Veranlassung zur Einleitung der 
kiinstlichen Friihgeburt besteht natiirlich nicht, zumal die Beendigung 
der Schwangerschaft an demZustand der Nierenentziindung nichts ăndert. 

Nicht in Betracht kommt ferner Verhiitung der Konzeption und 
Unterbrechung der Schwangerschaft bei chronisch entziindlichen Nieren­
erkrankungen nichtprogredienter Natur, die als wesentliches Symptom 
EiweiB und ein Harnsediment haben, bei denen aher alle Erscheinun­
gen von seiten der Kreislauforgane fehlen und keine Odembereitschaft 
besteht. Bei den anderen chronischen Erkrankungen, sowohl denen auf 
entziindlicher Basis, als auch den vasculăren, hăngt das Urteil, ob 
Schwangerschaft erlaubt ist, von dem Grade der Herzaffektion, der 
Beschaffenheit der Nierenfunktionen und der Odembereitschaft ab. Im 
allgemeinen wird man bei der N eigung dieser Krankheiten zum Fort­
schreiten in solchen Făllen eine Gravidităt fiir unerwiinscht halten. 

B. Primăr glomerulăre Leiden. 
Die groBte Zahl aller Nierenkrankheiten gehort hierher. Da in Einteilung. 

bezug auf die Breite der Angriffsflăche ein tiefgehender Unterschied 
besteht, je nachdem die Gesamtheit der Glomeruli oder nur ein Teil 
betroffen ist, die Krankheit also eine diffuse oder herdformige ist, und 

14* 
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da in bezug auf den V erlauf die Moglichkeiten der Heilung, der Defekt­
heilung, der Chronizităt, und zwar der stationăren bzw. der mit sehr 
verschiedener Geschwindigkeit fortschreitenden, bestehen, so ist die 
Zahl der sich ergebenden klinischen Bilder auBerordentlich groB. Als 
wohl abgrenzbare Typen finden wir bei den Herdnephritiden 
ein akutes und ein chronisches Stadi um und eine akut 
rezidivierende Verlaufsart, bei den diffusen das akute, 
das chronische nichtprodregiente, das chronische progre­
diente und endlich das bis zum Endstadium vorgeschrit­
tene, die sekundăre Schrumpfniere. Ihrer Bedeutung gemăB 
beginnen wir mit den diffusen Erkrankungen. 

a) Die akute Glomerulonephritis. 
Patholo- Die akute Glomerulonephritis ist eine plotzlich begin-
~~~is~~~- nende doppelseitige entziindliche Erkrankung. 
Verănd~- Eine groBe, noch unentschiedene Streitfrage ist es, ob die Entziin-

~~~~e\fs. dung auf einer Ansiedlung der Bakterien in der Niere selbst beruht. 
bel!~~o:.d Diese Auffassung wird in neuerer Zeit insbesondere von K uczynski 

nese. und Hiibschmann vertreten. Die bisherige Meinung ging dahin, daB 
die Nierenentziindung eine Reaktion auf einen irgendwo im Ki:irper 
stattfindenden InfektionsprozeB darstellt, somit dem akuten Gelenk­
rheumatismus in Parallele zu setzen ist. Die Tatsache, daB bei beiden 
Krankheiten die Entziindung niemals in eine abszedierende Form iiber­
geht, lăBt diese Auffassung noch immer als sehr beachtenswert er­
scheinen. 

Langhans und Li:ihlein haben die Glomerulonephritis ein,gehend 
studiert und ein von allen Seiten bestătigtes und anerkanntes Bild 
des pathologischen Geschehens gegeben. In ganz frischen Făllen bieten 
die Bowmanschen Kapseln folgenden Befund: 

Sămtliche Glomeruli sind erheblich vergroBert; die Glomerulus­
schlingen sind stark geblăht, so daB sie den Kapselraum ganz ausfullen, 
und blutleer. In manchen Făllen findet man auch das Vas afferens 
erweitert und blutleer (Reichel, Volhard). Sehr friihzeitig kommt 
es bei diesen verănderten Kapillarschlingen zu einer Wucherung der 
Endothelien, durch welche in V erbindung mit einer Einwanderung 
von Leukozyten die fiir diese Affektion charakteristische Zellvermehrung 
(Kernvermehrung) der Glomeruli verursacht wird. In diesem Stadium 
der ausschlieBlichen vasculăren, insbesondere intrakapillaren Prozesse 
sind die HaargefăBe, die die Tubuli versorgen, gut gefiillt, mitunter 
sogar gestaut. Geringfiigige Verănderungen an den Epithelien, und 
zwar im Glomerulus wie im Tubulus und hier besonders im Endabschnitt 
der Hauptstiicke, werden auch in friihen Stadien fast nie vermiBt. 
Es handelt sich zunăchst um die leichteren Grade der Degeneration, 
um trftbe Schwellung und Verfettung. In spăteren Stadien findet man 
stărkere degenerative Verănderungen nur in denjenigen Hauptstiicken, 
deren Glomeruli undurchgăngig geblieben sind. Li:ihlei n und Voi hard 
schlieBen daraus, daB bei der Glomerulonephritis die epithelialen Ver-
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ănderungen sekundăre, d. h. eine Folge der Drosselung des Blutumlaufes 
sind. Nach den Erfahrungen der Klinik und bei der relativen Selb­
stăndigkeit der Blutversorgung der Tubuli (s. S. 14) erscheint das aher 
nicht so sicher. Es muBte dann die Stărke der epithelialen Erkrankung 
(des "nephrotischen Einschlags") in einem bestimmten Verhăltnis zu der 
Schwere und der Dauer des Glomerulusprozesses stehen. Das ist aher 
nicht der Fali. Ich mochte daher einen gleichzeitigen Beginn der 
Erkrankung am Glomerulus und am Epithelapparat nicht vollig aus­
schlieBen. 

Im Vordergrund steht aher sicherlich die Drosselung des Blutumlaufs 
in den Glomerulusschlingen. Man hat friiher angenommen, daB Wand­
verănderungen (Verdickungen) oder Thrombosierungen der Kapillaren 
die Blutleere bedingen, oder daB Wucherungen des Kapselepithels die 
Knăuel zusammendriicken. Solche V erănderungen finden sich in spă­
teren Stadien; zu der Blutleere, mit der der ProzeB beginnt, haben sie 
sicher keine Beziehung. Die blutleeren Schlingen sind, wie 
Langhans gezeigt hat, mit einer zăhfliissigen Masse gefiillt, 
die dem BI utstrom einen fast uniiberwindlichen Widerstand 
entgegensetzt. Bei Injektionsversuchen sah Langhans, daB auch 
eine diinnfliissige Masse nur bei hochstem Drucke in einem schmalen 
zentralen Rinnsal und nur in den Anfangsteil des GefăBknăuels ein­
dringt. Ein Teil der V asa afferentia ist strotzend mit Blut gefiillt; 
der groBere Teil aher ist nach Volhard erweitert und ebenfalls blut­
leer. Volhard schlieBt daraus, daB "fUr die iiberwiegende Mehrzahl 
der Knăuel die Drosselung des Blutstromes weiter oberhalb, noch vor 
den V asa afferentia, in den arteriellen Bahnen liegen muB". Friihzeitige 
V erănderungen der V asa afferentia bei der akuten Glomerulonephritis 
(V ermehrung und V erdickung der muskulăren Schicht, besonders an 
der Eintrittsstelle in die Malpighischen Korperchen, Vermehrung der 
Endothelkerne, Schwellung der Muskelkerne, Wucherung der Adventitia­
zellen) sind mehrfach beschrieben worden (Klein, Klebs, Fischl, 
Aufrecht u. a.). 

Nauwerck gibt von frischen Făllen folgende Schilderung: 
"Ganz ăhnlichen Bildern von Schwellung des Protoplasmas und 

der Kerne, von Kernwucherung und Zerfall, von Loslosung von der 
Kapillarwand begegnet man sehr hăufig in den durchweg sehr weiten 
V asa afferentia und ihren ersten V erzweigungen, in kleinen Arterien 
und namentlich in den dilatierten, intertubulăren Kapillaren des 
Labyrinthes, wo die buckelformig sich vorwolbenden Zellen mit den 
măchtigen Kernen nicht selten das Lumen mehr oder weniger aus­
fullen. Die Blutmassen in den GefăBen schlieBen ofters mehrkernige, 
zum Teil plăttchenformige, zum Teil mehr schollige Gebilde ein, welche 
kaum anders denn als desquamierte Endothelien aufzufassen sein 
diirften." 

Volhard ist mit Recht der Meinung, daB eine proliferativ ent- Volhards 
d Lehre von ziindliche Endothelwucherung solchen Grades, daB er Blutstrom gănz- der Ischă-

lich aufhoren wiirde, sich nicht nachweisen lăBt. Er folgert daraus, mie. 
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daB noch weiter oberhalb im arteriellen Gebiet eine funktionelle -
spastische 1 - Ischămie bestehen miisse, die das primăre Moment 
darstelle, und daB die Verănderungen in den Glomerulusschlingen und 
Vasa afferentia- also die Blăhung, Kernvermehrung, Exsudation­
eine Folge dieser Ischămie, eine ischămische Reaktion sei. Volhard 
kommt zu dem SchluB, daB die pathognomonische Ischămie des Glo­
merulus nicht wohl anders als funktionell, d. h. angiospastisch bedingt 
sein kann. V olhard sagt: 

"In dieser Vorstellung werden wir nicht wenig bestărkt durch die 
klinische Erfahrung: 

l. daB es im Friihstadium bei ganz frischer Erkrankung bisweilen 
allein durch eine einmalige groBe W asserzufuhr leicht gelingt, die 
Sperre zu iiberwinden und damit rasche Heilung der ,Entziindung' 
herbeizufiihren; 

2. daB die Erkrankung nach baldiger Wiederherstellung der Glo­
merulidurchblutung in der Regel ausheilt, ohne Spuren an den GefăBen 
zu hinterlassen; 

3. daB Dekapsulation in schwersten Făllen fast unmittelbar die 
Drosselung des Blutstroms und die Blutleere der Glomeruli beseitigt 
und rasch Heilung herbeifiihrt; 

4. daB die Vorhersage nicht abhăngt von der ,Schwere' der Nephritis 
- denn Blutleere ist wenigstens am Glomerulus selbst kaum steigerungs­
făhig -, sondern von der Dauer der Blutleere; 

5. daB in der Tat bei lăngerer Dauer der Blutleere sich schwere 
und schwerste sekundăre organische GefăBverănderungen einstellen 
konnen." 

Diese Auffassung bedeutet nicht mehr und nicht weniger als eine 
vollige Ausschaltung. des Entziindungsbegriffes aus der Pathologie der 
akuten Nephritis. Die Erscheinungen, die man bisher als charakteristisch 
fiir Entziindungen gehalten hat - die Alteration der Parenchymzellen, 
die Exsudation und die produktive Proliferation -, sind nach V olhard s 
Auffassung Folgen der Blutleere. Auch wenn die revolutionăre Zeit 
nicht zu vervielfăltigtem MiBtrauen gegen alles Umstiirzlerische erzogen 
hătte, wiirde man sich zu so einem radikalen Schritt nicht leicht ver­
stehen. In der Tat lassen sich aher alle Erscheinungen, auf die Volhard 
seine Meinung stiitzt, ganz ungezwungen auf Entziindungsvorgănge 
zuriickfiihren. Fiir die Annahme, daB die Blăhung der Glomerulus­
schlingen und die Erweiterung der V asa afferentia eine ischămische 
Reaktion sei, fehlt zunăchst jeder Beweis. Wenn wir als das Primăre 
bei der akuten Glomerulonephritis eine Entziindung der Kapillar­
schlingen in der Bowmanschen Kapsel ansehen, so finden wir, in tlber­
einstimmung mit der Entziindungslehre von Lubarsch, zunăchst eine 
Alteration der Kapillarendothelien, sodann eine Exsudation, 
sowohl in die Schlingen (intrakapillar) als in ihre Umgebung (extra­
kapillar), und schlieBlich eine prod uktive Proliferation, eine Wuche­
rung der Gewebezellen. Als Hindernis fiir den Blutstrom kommt in 
erster Linie das von Langhans beschriebene zăhfliissige intra-
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kapillare Exsudat in Betracht. Bei Zunahme der Exsudation 
muB sich diese Masse zunăchst in das Vas afferens zuriickstauen, 
das infolgedessen erweitert und blutleer wird. Ob die Entziindung 
des Vas afferens und hoher liegender Arterien gleichzeitig einsetzt, 
ist keineswegs sicher. Moglicherweise macht die Beriihrung mit dem 
entziindlichen Exsudat die anatomisch nachweisbaren Verănderungen 
in den GefăBgebieten, da wir z. B. aus der Lehre vom Ekzem wissen, 
daB entziindliche Exsudate eine Reizwirkung ausiiben. Die o ben wieder­
gegebenen fiinf Punkte von V olhard gelten auch fiir diese Auffassung. 
Der WasserstoB, der iibrigens ziemlich selten gelingt, kann seine Heil­
wirkung auch darin haben, daB die Exsudatmasse aus dem Knăuel 
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 
in einer Losung von GefăBspasmen bestehen, sondern in einer Beseitigung 
des erhohten Organdruckes, der auf dem durch die Ischămie bedingten 
Odem beruht. Die Wirkungen der Dauer der Blutleere (Punkt 4 und 5) 
sind ganz unabhăngig von ihrem Mechanismus. 

Wenn (s. Odem S.l23 ff.) die akute Glomerulonephritis eine Erkrankung Die Beson­

ist, die die Kapillargebiete der Nieren und der Haut-und vielleicht auch d~~r~~!~~­
noch andere Gebiete - befăllt, so drăngt sich die Frage auf, warum ~urchbh~ 
es gerade in den Glomeruluskapillaren zu so deutlichen Verănderungen d~n~e~n­
kommt, wăhrend in der Haut histologisch kaum etwas gefunden wird. ~~~gw{e; 

Zur Beantwortung dieser Frage kann als Material folgendes dienen: I~c~ie in 
Der Blutstrom in den Nieren ist schon in der Norm auf Verlangsamung er •ere. 

eingestellt. Nirgends sonst im Korper finden wir eine dreimalige, zum 
Teil rechtwinklige Abknickung der Arterien (s. S. 13). Das Bestreben 
an das sezernierende Parenchym mit langsamer Stromung heranzu­
kommen, spricht sich auch darin aus, daB mitunter dem Glomerulus 
ein Kapillarknăuel vorgeschaltet ist, der keine Bowmansche Kapsel 
trăgt. In der Literatur findet sich ofter die Ansicht, daB der Erfolg 
der Nierensekretion von einer hohen Blutgeschwindigkeit abhăngt. 
Vielleicht trifft das bis zu einem gewissen Grade fiir die Sekretion des 
Wassers zu. Aber wenn das Blut von den Schlacken vollstăndig befreit 
und die erhebliche Kreislaufarbeit der Nierendurchstromung rationell 
ausgenutzt werden soll, so kann das nur bei relativ langsamer 
Blutstromung erfolgen. Es ist ohne jeden Zweifel, daB das 
Blut vom Vas efferens abwărts mit ganz besonderer Langsamkeit 
stromen muB, da es ja im Gebiete der Glomeruluskapillaren den groBten 
Teil seiner Energie verbraucht hat. Eine weitere Verlangsamung der 
Blutgeschwindigkeit in den Glomerulusschlingen, wie sie bei einer 
Entziindung eintritt (Stase), wird sich also in den abwărts gelegenen 
Gebieten (Tubuluskapillaren) stark bemerkbar machen und dort zu 
einer venosen Hyperămie fiihren. Die Niere ist nicht nur im groBen 
ein Kapselorgan, in dem Hyperămie zu Kompression und dadurch 
bedingter weiterer Erschwerung des Kreislaufes fiihrt, sondern der 
Glomerulus bedeutet dasselbe im kleinen. Auch seine Kapsel wird, 
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nachdem sie sich, wie bei der akuten Glomerulitis, soweit wie moglich 
gedehnt hat, durch ihre Spannung den Innendruck erhohen und so zur 
Verstărkung der Ischămie beitragen. Vielleicht reichen diese Momente 
- Langsamkeit des Blutstromes, doppelte Kapselwirkung - aus, 
uns das Verstăndnis des besonderen Befallenseins der NierengefăBe 
zu erleichtern. Vielleicht kommt auch noch dazu, daB die Verteilung 
der wirksamen Stoffe (Gifte) auf die GefăBprovinzen die NierengefăBe 
bevorzugt, da hier die Ausscheidung der Schădlichkeit aus dem Korper 
zustande kommen soll. 

Ischămie DaB die Niere als Gesamtorgan auf eine Erschwerung des Blut-
un~u~:s~al· umlaufes mit den klinischen Zeichen der akuten Entziindung und auch 
nephritis. mit entsprechenden anatomischen Verănderungen reagiert, hat viel­

leicht seinen Grund in den genannten besonderen Verhăltnissen der 
Blutstromung. Eine nichtentziindliche Ischămie der Niere kann -
und in diesem Umfange stimme ich mit V olhard iiberein- die Nieren­
entziindung zum mindesten inaugurieren. Das geschieht bei der Er­
kăltungsnephritis, an deren Vorkommen ich nicht zweifle. Die 
NierengefăBe reagieren symbat mit den HautgefăBen. Bei einer Ab­
kiihlung der Oberflăche kommt es zu den klinischen Zeichen der akuten 
Nephritis (Anurie, Albuminurie, Hămaturie) und auch anatomisch 
zu Verănderungen, die man als prănephritisch bezeichnen kann 
(E. N eisser), die im wesentlichen in einer Blutfiille (reaktiven 
Hyperămie) bestehen. Inwieweit lăngerdauernde klinische Erschei­
nungen und weitergehende anatomische Prozesse durch die nach 
Erkăltungswirkungen einsetzenden infekti0s-toxischen Einfliisse be­
dingt werden, ist eine offene Frage. In jedem Falle wird aber die 
reflektorische Ischămie der Niere den Boden vorbereitet haben. 

Ischămie Ein Zeichen der GefăBschădigung bei der akuten Glomerulitis ist 
n~t!~~- die - nur selten fehlende, diagnostisch so wichtige - Hămaturie. 

Wăhrend in den Kapillargebieten der Haut sich die Alteration der Kapil­
laren in dem Odem, aber nur ăuBerst selten in Blutungen zeigt, ist 
die glomerulăre Blutung fast gesetzmăBig. Sie erfolgt aus den Kapillar­
schlingen dann, wenn die Durchgăngigkeit sich wieder herstellt. Dazu 
sagt Langhans: 

"Infolge der hoheren Grade der intrakapillăren Prozesse wird der 
Blutdruck so gesteigert, daB eine der ersten Verzweigungen des V as 
afferens zerreiBt und das Blut sich in das Harnkanălchen ergieBt, wie 
man dies auch bei Injektionen beobachtet. Auf diese Entstehungsart 
muB ich einen groBen Teil der Blutungen zuriickfiihren, namentlich 
alle die, wo bei der Sektion an der Ober- und Schnittflăche der Rinde 
die bekannten, schwarzroten Piinktchen und Strichelchen sich finden. 
Jedes Piinktchen und Strichelchen entspricht einer Gruppe von Harn­
kanălchendurchschnitten, die alle zu einem Kanălchen gehoren, wie man 
sich leicht durch Vergleich mit den Extravasaten bei kiinstlicher In­
jektion iiberzeugen kann." 

Solange die Kapillaren mit den zăhfliissigen Exsudatmassen gefiillt 
sind, kann eine Blutung nicht erfolgen. Gewinnt das Blut aber wieder 
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Zutritt in das Kapillargebiet, so wirkt begiinstigend fiir die Blutung 
die Erkrankung der Kapillarwand und der hohe Druck, unter dem 
das Blut in der Niere steht. Es ist vielleicht, um MiBverstăndnisse zu 
vermeiden, richtiger, hier nicht von Blutdruck zu sprechen, sondern 
von Bl u t-und Gewe bsdruck, da auch bei nicht erhohtem allgemeinen 
arteriellen Druck die Einpressung des hyperămischen und odema­
tosen Organs in die straffe Kapsel eine starke Druckerhohung bedingt. 

Diese im Rahmen der Pathogenese geschilderten anatomisch-histo- Dasmakro-
1 . h V .. d .. d k k . h B'ld D' N' skopische og1sc en eran erungen pragen as ma ros op1sc e 1 . Ie 1ere Bild der 
ist gewohnlich vergroBert und geschwollen, von etwas weicherer Kon- Niere. 
sistenz. Die Kapselspannung erscheint bei der postmortalen Autopsie 
meist nicht mehr so deutlich; bei der operativen Freilegung wird aber 
hăufig Odem und Hyperămie in hohem Grade gefunden. Auf dem 
Querschnitt zeigt sich die Su bstanz, besonders die Rinde, gequollen. 
Je stărker die epitheliale Verănderung (Mischnephritis), um so mehr 
bietet sie ein homogenes, verwaschenes, wie gekochtes Aussehen. Die 
Oberflăche ist glatt, von kleinsten roten oder dunklen Fleckchen iiber-
săt, die durch Blutungen bedingt sind. Der Grundfarbenton hăngt 
von Blutfiille, Odem und Blutungen ab und wechselt zwischen Grau und 
Rotbraun. Die Blutungen sind auf dem Querschnitt weniger deutlich als 
auf der Oberflăche. Bei schrăg auffallendem Licht sieht man die vergro-
Berten Glomeruli als graue, glasige Piinktchen iiber die Flăche vorragen. 

Ătiologie. Die hăufigste Vorbedingung einer akuten diffusen Nieren- Ătiologie. 
entziindung ist eine bakterielle Infektion. Ganz iiberwiegend sind 
es Streptokokken, năchst ihnen, aber in weit schwăcherem Prozentsatz, 
Pneumokokken, die eine Nephritis vorbereiten. Es kommt bei diesen 
lnfektionen nicht so sehr auf die Ausdehnung des infektiosen Prozesses 
oder die Schwere der klinischen Erscheinungen an, also nich t s o sehr 
auf eine Infektionskrankheit, als auf den Infektionsherd. Infektions-
In . h B T "l d F"ll l" t d" . d T "11 dkrankheiten mnem se r gro en ei er a e 1eg Ieser In en ons1 e n un undlnfekte. 
im lymphatischen Rachenring. Nach Volhard stammt von den 
Făllen bekannter Ătiologie etwa t von einer Tonsillitis, fast ·} von 
Erkrankungen von Nasc, Rachen, Ohren, von erkăltungs- und influenza-
artigen Krankheiten, also von Zustanden, bei denen die Mandeln bzw. 
der lymphatische Rachenring die Eintrittspforte ffu 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 steht in bezug auf die 
Hăufigkeit der Erkrankungen in erster Linie der Scharlach, bei 
welchem meist am Ende der dritten Woche der akute diffuse entziind­
liche ProzeB in den Nieren einsetzt. Der Prozentsatz der Nephritiden 
schwankt stark mit dem Genius epidemicus von 5 bis 70%. Die hohen 
Zahlen sind seltene Ausnahmen. In den letzten Jahrzehnten gab es 
meist Epidemien mit 7, 10, hochstens 20% in Deutschland. Aus dem 
Umstand, daB die im Bcginn des Scharlach, wie bei anderen Infektions­
krankheiten, auftretende Albuminurie viei hăufiger ist, geht hervor, 
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daB es sich bei diesen beiden Nierenerscheinungen um zwei ganz ver­
schiedene Dinge handelt. Die febrile Albuminurie hat zu der 
Nephritis keine Bezieh ung und gestattet keine Vorhersage 
dieser. Die Scharlachnephritis ist sicher nicht die Folge 
unzweckmaBiger Ernahrung oder einer Erkaltung. Man 
hielt friiher und halt wohl auch jetzt noch die den Scharlach begleitenden 
Streptokokken fiir die Ursache. Die neuere, sehr ansprechende Auf­
fassung von Schick, Pospischil und WeiB geht dahin, daB die 
Nierenentziindung ein Teil des in der 3. oder 4. Woche einsetzenden, 
mit neuem Fieber, neuer Rachenerkrankung, Driisenschwellung, 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 haufiger bei Malaria, 
Febris recurrens und besonders bei Streptokokkensepsis (Endocarditis 
ulcerosa, Endocarditis lenta), hier allerdings fast stets mit embolischer 
Herdnephritis kombiniert. 

Erkaltung. Einer besonderen Besprechung bedarf noch die Erkaltung als 
atiologischer Faktor. Jeder erfahrene Arzt wird sich einer derartigen 
eigenen Beobachtung erinnern. Die experimentelle Forschung hat 
gezeigt, daB Kalteeinwirkung eine Albuminurie und eine Kontraktion 
der NierengefaBe 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, 
daB diese Reaktion in der menschlichen Niere viel ergiebiger ausfallt 
und einem infektiosen EinfluB, der im Korper vorhanden, aher allein 
zur Krankmachung der Niere nicht ausreichend ist, zur Basis dient. 
Es sind von verschiedenen Beobachtern im Harn von Kranken mit 
Erkaltungsnephritis Streptokokken gefunden worden. 

Bakterien im Harn kommen, sofern sie nicht aus den abfiihrenden 
Harnwegen stammen, aus Bakterienansiedlungen in der Niere und sind 
nicht charakteristisch fiir die diffuse Glomerulonephritis, sondern fiir 
Herde lokaler Entziindung. Die Streptokokkenfunde bei Erkaltungs­
nephritis, die eine diffuse Glomerulonephritis ist, · sagen also aus, da.B 
sich sekundar eine Herdnephritis entwickelt hat. Die Ausgangsstelle 
der Streptokokken liegt meist in einer Erkaltungskrankheit der oberen 
Luftwege, von der aus zugleich die unter dem EinfluB des Kaltereflexes 
stehende Niere reaktiv-toxisch mit diffuser Glomerulitis erkrankt ist. 

Die Rolle der Erkaltung (Abkiihlung, Durchnassung) fiir die Glo­
Kriegs- merulonephritis hat das aktuellste Interesse in der Zeit der Kriegs-

nephritis. nephritis gefunden, die die Heere aller Lander gleichmaBig heim­
suchte. Die Atiologie der Kriegsnephritis hat sich nicht auf eine einfache 
Formei bringen lassen. Ihr gehauftes Auftreten mit Fieber, Milz­
schwell ung, Bronchitis und toxischen Allgemeinsymptomen 
haben zu der Auffassung einer Infektionskrankheit und sogar zu der 
MutmaBung eines spezifischen Erregers gefiihrt. Andere stellten den 
EinfluB der Kalte in den Vordergrund, wenigstens im Sinne einer Vor-



Akute Glomerulonephritis. 219 

bereitung. Natiirlich wurde, wie fiir vieles, die Ernahrung verant­
wortlich gemacht. Als unterstiitzendes Moment sah man die starken 
korperlichen Anstrengungen an, denen die Truppen unterworfen waren. 
Wenn man heute zuriickblickt, so ist es klar, da.B Abkiihlung, Ernahrung 
und korperliche Dberanstrengung an ătiologischer Bedeutung fiir die 
Kriegsnephritis stark verloren haben. Die Verteilung der Nephritis­
fălle auf die verschiedenen Monate des Jahres beweist nichts. Man 
kann sich im Biwak in einer Augustnacht genau so gut erkalten, wie 
im November. Aher im Verlaufe des Weltkrieges sind die schlechten 
Jahreszeiten nicht warmer und trockener geworden als im Jahre 1915 
und 1916, die korperlichen Leistungen haben sicher nicht, die Giite der 
Ernahrung aher zweifellos abgenommen. Und doch ist jene Hochflut 
von Nephritiden, die wir von Mitte 1915 bis Ende 1916 hatten, nie 
wieder eingetreten. Zu einer Massenerkrankung gehort demnach doch 
wohl, wenn auch im einzelnen Falle Abkiihlung, Vberanstrengung und 
Ermiidung infolge ihrer Zirkulationsfolgen ein disponierendes Moment 
abgeben, eine bestimmte Infektion oder ein bestimmter Genius epi­
demicus, den wir ja auch fiir die Scharlachnephritis giiltig gefunden 
ha ben. 

Uber die atiologischen Faktoren, die unter Friedensverhaltnissl:\n, 
bei Fehlen ausgedehnteren Vorkommens von Scharlach, eine akute 
Nephritis bedingen, gibt folgende Tafel, die meinem Beobachtungs­
kreis in den Jahren 1919-1924 entnommen ist, zahlenma.Bigen Auf­
schluB. Von 97 Fallen waren verursacht durch: 

Angina. . . . . . . . 28 
Pyodermie . . . . . . 19 
Katarrh d. oberen Luftwege 4 
Influenza . 5 
Scharlach . . . . . . . 3 
Pneumonie . . . . . . 4 

Puerperium . . 
Wundinfektion . 
Darmkatarrh 
Erkăltung . 
Tu berculosis pulm. 
Unbekannt ... 

2 
1 
1 
2 
1 

26 

Bei der gro.Ben Zahl der Erkrankungen, deren Eingangspforte nicht 
mehr festgestellt werden konnte, handelte es sich wahrscheinlich gro.Bten­
teils um unbemerkt gebliebene Anginen. 

Symptomatologie. Die Grundsymptome der diffusen Glomerulo- Sympto-

nephritis sind Hamaturie, Blutdrucksteigerung, Odem. matologle. 

Die Nephritis beginnt meist nicht als selbstandige Krankheit, 
sondern im Verlaufe eines Grundleidens, das allerdings.sehr unerheblich 
sein kann (Rhinitis, Angina, Pyodermie u. a.). Haufig ist der Beginn 
schleichend und unmerklich. In anderen Fallen, so besonders auch bei 
der Kriegsnephritis, machen sich Symptome wie bei einer leichten 
Infektionskrankheit geltend. Fieber, Miidigkeit, Beklemmung auf der 
Brust, Kurzatmigkeit, qualender Durst, Riickenschmerzen, Schmerzen Schmerzen. 

in der Nierengegend und von dort nach Blase und Schenkel ausstrahlend, 
haufiger und auch schmerzhafter Harndrang. Die im ganzen Harn-
system auftretenden Schmerzen waren besonders bei der Kriegsnephritis 
sehr haufig. Sie sind aher dieser keineswegs eigentiimlich, sondern 
waren bereits den friiheren Arztegenerationen wohlbekannt. Der Nieren-
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schmerz im akuten Stadium ist wohl die Folge des Nierenodems und der 
Kapselspannung. Er kann sich bis zur Kolik steigern und dann auch 
mit Erbrechen (Kolikerbrechen) einhergehen. Kopfschmerzen, Vbelkeit 
und Erbrechen im Beginn der akuten Nephritis sind als Warnungs­
symptome der Urămie aufzufassen. Bald macht sich dem Kranken 
und der Umgebung das Odem bemerkbar. Der Kranke fiihlt das Ge­
sichtsodem zuerst morgens beim Erwachen an der durch die Lidschwel­
lung bedingten Schwierigkeit beim Offnen der Augen. Befindet sich der 
Kranke noch nicht zu Bett, so nehmen im Laufe des Tages die Unterschen­
kelodeme und die Druckbeschwerden in den FiiBen zu. Die Verminde­
rung der Harnmenge und die dunkle Harnfarbe entgeht aufmerksamen 
Kranken in dieser Zeit ,kaum. Mitunter stellen sich auch Durchfălle ein. 

Wenden wir uns zunăchst den drei Hauptsymptomen zu: 
A.rterieller Die Blutdrucksteigerung kann sehr fliichtiger Natur sein, aher 

Hochdruck. sie fehlt wohl nur bei ganz leichten Făllen oder wenn durch die Grund­
krankheit ein sehr schlechter Allgemeinzustand oder eine Vasomotoren­
lăhmung herbeigefiihrt ist. So sah ich eine akute hămorrhagische 
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 hăufig eineHohe von 160 bis 180. Wir bekommen die Kranken meist 
mit dem hochsten Druck in Behandlung, den sie iiberhaupt wăhrend der 
Beobachtung erreichen. Nur selten steigt der Druck noch langsam 
an. Der Abfall erfolgt in der Regel allmăhlich. Dem Stadium des 
arteriellen Hochdrucks folgt sehr haufig ein Sinken des Drucks auf 
subnormale oder niedrignormale Werte. Sogar bei alteren Leuten, die 
schon vor der Nephritis hypertonisch waren, kann man in der Zeit 
des Abklingens der Nierenentziindung eine Blutdrucksenkung, in diesen 
Fallen annahernd auf Werte von 120-130, beobachten. In der Folge 
erreichen die Normaltonischen den Druck, der ihrem Alter und ihrer 
Konstitution zukommt, wahrend die Patienten mit Hochdruck zu ihrer 
friiheren erhOhten GefaBspannung zuriickkehren. Auf Grund zahlreicher 
eingehender Beobachtungen scheint es berechtigt zu sein, den arteriellen 
Hochdruck bei der akuten Nephritis erst dann fiir beendet zu hal ten, wenn 
W erte, die fiir das Individuum subnormal sind, gemessen werden. Auch 
im Stadium der Rekon valeszenz kommen noch Druckschwankungen nach 
o ben vor, und nicht nur abhăngig von Bewegungen, Aufstehen usw. Man 
soll diesen Verhăltnissen die genaueste Aufmerksamkeit schenken. Das 
Verhalten des Bl utdruckes ist fiir die Frage der Ausheil ung 
grundlegend, viel wichtigeralsdasVerhalten derEiweiBaus­
scheid ung. Das Chronischwerden einer Nierenentziindung nicht nur, 
sondern auch der progrediente Charakter des nipht ausheilenden 
Leidens zeigt sich eindeutig durch die bleibende oder wiederein­
setzende Hypertonie an. In der iiberwiegenden Mehrzahl dieser Fălle 
bleibt auch die Albuminurie. Aher die Albuminurie allein, ohne Hyper­
tonie, sagt nichts Sicheres iiber die Neigung zum Fortschreiten der 
Erkrankung aus. 
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Das Odem fehlt bei der akuten diffusen Nephritis nur selten, schwankt Odem. 

in seinem Grade von leichter Gedunsenheit bis zu enormen Fiillungen 
der Unterhautzellgewebe und der serosen Hohlen, die hăufig mehr 
wie 10, aher auch bis 20% des Korpergewichts betragen. Auch in bezug 
auf die Dauer des Odems bestehen groBe Verschiedenheiten, die zwischen 
wenigen Tagen und mehreren Monaten (selbst bei heilungsfăhigen und 
ausheilenden Făllen !) liegen. Dauer der Hypertonie und Dauer des 
Odems stehen in keinem festen Zusammenhang zueinander. Die Albu­
minurie iiberdauert das Odem fast stets. Dochisteine Odemneigung 
auch bei eiweiBfreien Rekonvaleszenten nicht selten noch 
nachweisbar. Das wachsende Odem macht sich dem Kranken durch 
quălenden Durst bemerkbar. Das Blutwasser entleert sich in die Ge-
webe und bedarf stăndiger Neuzufuhr. Daher kommt es, wie bei der 
Kriegsnephritis, in wenigen Tagen zu sehr starken Anschwellungen und 
zu Gewichtszunahme von 115 bis 114 des Korpergewichts. Ein hOherer Grad 
des Odems ist die Folge fehlender oder unzweckmăBiger Behandlung. 
Je friiher die spăter zu besprechende einzig sach- und sinngemăBe 
Therapie einsetzt, um so kleiner bleiben die Schwellungen. So habe 
ich einen sehr schweren und nicht zur Ausheilung gekommenen Fall 
von akuter hămorrhagischer Nephritis bei Pneumonie (III, 278) beob­
achtet, in dem sich nur ein ganz geringes KnochelOdem entwickelte, 
das zudem vielleicht die Folge der schweren Kreislaufschwăche war. 
VongroBerpraktischerBedeutungist es, daBdas Odemder Albumin-
urie bisweilen vorangeht. Das kann man mit aller Sicherheit bei 
Scharlachkranken beobachten, bei denen in der Rekonvaleszenz der 
Harn tăglich untersucht wird. Verminderung der Harnmenge, Gewichts­
zunahme, Gesichtsschwellung sind die ersten Zeichen der Nephritis, die 
Vorboten der Albuminurie. Auch bei der Kriegsnephritis haben wir 
Patienten mit măchtigem Hydrops und Hypertonie gehabt, bei denen 
die Albuminurie erst spăter nachkam. 

Die Albuminurie ist von sehr unterschiedlicher GroBe, entsprechend Aib~­
dem Grade der tubulăren Erkrankung, am stărksten also bei der Pan- une. 
oder Mischnephritis. Der Glomerulus selbst ist keine ergiebige EiweiB-
quelle, und zwar um so weniger, je mehr der Blutstrom in ihm ge­
drosselt ist. Die Hauptausscheidungsstătte des Albumens bildet, wie 
aus der Betrachtung der epithelialen Nephropathie hervorgeht, der 
Tubulus. Wir finden EiweiBmengon, die zwischen Spuren und 20 bis 
40 °/M schwanken. Die extremen oberen und unteren Werte sind selten. 
Meist betrăgt der EiweiBgehalt 6 bis 120fo0 • 

Die Hămaturie. Der Harn ist fast stets hămorrhagisch, von braungrii- Hămo.turie. 
ner oder schwarzgriinlicher Far be, haufig fleischwasserăhnlich. Es handelt 
sich niemals um eine Blutung gefahrlichen Grades. Da das Blut dem Harn 
bereits in der Ni ere in feinster Verteilung beigemischt wird, so ist der Harn 
einer Blasenentleerung, auch wenn man sie in verschiedenen Teilen auf-
fangt, durchaus gleichmăBig beschaffen und frei von allen Blutgerinn-
seln. Die Blutkorperchen sind hăufig verandert; ein Teil des Blut­
farbstoffes frei, zum Teil inForm von Zylindern oder kornig ausgefallen. 
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Der Blutfarbstoff kann in Methamoglobin umgewandelt sein, so daB er 
mikroskopisch und mit der Hellerschen Probe, nicht aher mit der Guajac­
methode nachweisbar ist. Die Blutung erfolgt aus den Glomerulis, setzt 
also deren mindestens teilweise Durchgangigkeit voraus. Wenn sie, wie 
nicht selten, im Anfang vermiBt wird, so stellt ihr Eintritt ein Frei­
werden des Blutumlaufs in den Glomerulusschlingen dar (Sorensen). 

In ganz schweren Fallen diffuser Glomerulusnephritis, wenn die 
Glomeruli undurchgangig sind und bleiben, kann der Harn fast blutfrei 
sein. Das geschieht auch bei derjenigen Form der akuten Nephritis, 
bei der vorzugsweise im Raum der Bowmanschen Kapsel krankhafte 
Prozesse sitzen. Es handelt sich hier um echte entziindliche, mit Fibrin­
ablagerung und Leukozyteneinwanderung beginnende Erscheinungen, 
denen sehr bald eine măchtige Wucherung des Kapselepithels folgt. 
Der durch diese abnorme Fiillung zu einem halbmondformigen Raum 
ausgedehnte ehemalige Kapselspalt umschlieBt den Kapillarknăuel und 
driickt ihn zusammen. Dadurch wird eine Blutung aus den GefăB­
schlingen verhindert. In der gleichen Richtung wirkt die Erkrankung 
der Schlingen selbst. Die Schlingen sind blutleer, untereinander ver­
klebt und zum Teil hyalinisiert. Wir haben in einem solchen Fall 
auch schwere Nekrose der Schlingen beobachtet. Diese sehr eigentiim­
liche Form der akuten Nephritis, die man aus der Hartnăckigkeit der 
Albuminurie, des Odems und der Hypertonie und dem Fehlen der 
Hămaturie mit einiger Sicherheit diagnostizieren kann, gibt, wie aus 
der irreversiblen Erkrankung der Glomeruli verstăndlich ist, eine 
schlechte Prognose. Sie stellt eine akute Nephritis dar, die von vorn­
herein zur Chronizităt verurteilt ist. Man bezeichnet sie als kapsu­
lăre oder extrakapillăre (Volhard und Fahr) akute Nephritis. 
Manche Autoren nennen sie subakute Nephritis. Lohlein wăhlt 
den Ausdruck "stiirmischer Typus der akuten Nephritis". 

Eine geringe (mikroskopisch nachweisbare) Blutbeimengung kommt 
auch bei verschlossenem Glomerulus durch die hochgradige venose 
Stau ung im Bereich der Tu buluskapillaren zustande. Die makroskopische 
Hamaturie klingt meist rasch ab. Der Harn, dessen Menge sich gleich­
zeitig vermehrt, nimmt eine schmutzig-griingelbe, dann schmutzig­
braune Farbe an. In diesem Zustand laBt sich der Blutfarbstoff noch 
chemisch nachweisen. Die Periode der mikroskopischen Hamaturie ist 
sehr lang, erstreckt sich weit in die Rekonvaleszenz hinein und i.iber­
dauert meist die Albuminurie. 

Sediment. Sediment. Der saure und tri.ibe Harn enthalt rote Blutkorperchen 
und regelmaBig weiBe, und zwar in viel groBerer Menge, als der Blut­
beimengung entspricht. Fast stets finden sich hyaline, bestaubte 
und meist auch granulierte und verfettete Zylinder, die die Erkrankung 
der Tu huli anzeigen. Von derselben Bedeutung sind die die granulierten 
Zylindern begleitenden Nierenepithelien. 

Kieren- Nierenarbeit und Nierenfunktionen. Es kommt, wie nicht anders 
arbeit und t b . d d'ff N h . . . B . .. h . ll Nierenfunk- zu erwar en, ei er 1 usen ep nt1s mne emntrac t1gung a er 

tionen. Funktionen vor. Im Beginn und bei der vorwiegenden Glomerulitis 
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muB eine Schadigung der Wasserausscheid ung im Vordergrund 
stehen. Das ist tatsachlich der Fall. Und wenn auch bei der gleich­
zeitigen Odembereitschaft der renale Anteil des Unvermogens der Wasser­
sekretion nicht zu bestimmen ist, so liegt ein renaler Anteil doch immer 
vor. Nur in den Fallen von Oligurie, in denen Odembereitschaft 
und Odem fehlen, ist die rein renale Natur der Wasserretention 
offenbar. Dber diese Falle 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 Hohe des spezifischen Gewichtes 
kann sich das Unvermogen, NaCl zu konzentrieren, verbergen. 
Diese Funktionsstorung tritt als Folge der Tubulusschadigung bei einer 
groBen Reihe von Fallen ein. Wichtig ist, daB die beiden tubularen 
Symptome, Albumin urie und Konzentrationsverl ust fur 
NaCl, in ihrer Starke und Dauer einander nicht entsprechen. 
Auch bei sehr hoher Albuminurie kann die Konzentrationsschwache 
fehlen. Die Albuminurie klingt ziemlich schnell auf geringe und geringste 
Grade ab, wahrend die Konzentrationsschwache meist recht lange Zeit 
besteht. Die Kochsalzausscheidung in diesem Funktionszustand der Ni ere 
und im Stadium des Odemwachstums bleibt weit hinter der Zufuhr zuriick. 
Die Entsalzung des Korpers erfolgt mit der Entwasserung. Die Kon­
zentration des Stickstoffes ist in schweren Fallen bei Beteigung der 
Tubuli oft gestort, so daB nur Konzentrationen von 0,5 bis 6,0% N ge­
bildet werden. Unter diesen Umstanden kommt es zur Stickstoff­
retention. Man trifft dann auch bei der akuten Nephritis RN-Er­
hohungen, die aber 100 mg-% nur selten iibersteigen, in keinem festen 
Verhăltnis zur Gesamt-N-Retention stehen und ganz sicher keine innere 
Beziehung zuBlutdrucksteigerung, Odemneigung und Uramie ha ben. Die 
RN-Bestimmung bei der akuten Nephritis ist ohne jede praktische, auch 
ohne jede prognostische Bedeutung. Die Stickstoffunktion stellt sich 
ziemlich bald, jedenfalls viei friiher als die Kochsalzfunktion, wieder her. 

In einigen Făllen ha ben wir die Făhigkeit, Harnsăure zu konzentrieren, 
untersucht und gefunden, daB ein volliger Verlust dieser Funktion 
gewohnlich nicht besteht, so daB die Dichte dieses Stoffes im Ham 
die im Blute noch iiberragt, daB aber der Konzentrationssprung deut­
lich vermindert sein kann. Eine solche relative Konzentrationsschwăche 
fUr Harnsăure fanden wir bei hoher Gesamtstickstoffdichte und bei 
erhaltener wie bei verlorener Konzentrationsfăhigkeit fiir Cl'. Die Un­
abhăngigkeit der Teilfunktionen voneinander ist also auch in dem 
Ausscheidungsmodus der Harnsăure deutlich. 

Folgende Tafel gibt ein Bild von den Ausscheidungsverhaltnissen 
einer schweren akuten Mischnephritis. Die epitheliale Erkrankung ist 
kenntlich an der hohen Albuminurie und an der. schweren Konzen­
trationsschadigung fUr NaCl, die sehr lange Zeit anhalt und nach einem 
Stadium der Kochsalzhypotonie in ein Stadium der Kochsalzisotonie 
iibergeht. 

Bei der Entwasserung der Odeme tritt voriibergehend Nyk­
turie auf. Auch vor der Erreichung groBerer Harnmengen ist das 
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I, 81 . Tafel 

Harnmenge 1 8 G %CI' 1 

1 

Alb. Korper· 
Tag pez. ew. g CI' %N gN .,,. gewicht 

ccm kg 

1. IX.1915 250 1024 0,05 0,12 1,56 3,90 15 
2.IX. 195 1022 0,05 0,10 1,43 2,79 84,0 
3. IX. 600 1014 0,06 0,34 0,92 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 Il 
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 9 80,25 
19. IX. 780 1020 0,35 2,70 0,79 6,15 Il 
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 1C, 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 ll,02 
28. IX. 3200 1010 0,34 10,89 0,31 10,24 

1 

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. 

11 

2860 1012 0,47 13,40 0,28 7,86 
3.X. 2320 1017 0,41 9,45 0,30 6,98 3 
4.X. 2040 1017 1 0,45 9,11 0,39 7,95 69,25 

Uberwiegen der Nachtmenge eine Hoffnung auf bald einsetzende Ent­
wăsserung. 

Nebenstehender Fall (1, 85) zeigt das funktionelle Verhalten nach 
Schwund der Odeme, wie es auch nach lăngerer Zeit (in diesem Falle 
6 Wochen nach Beginn der Erkrankung) nicht selten gefunden wird. 

Verlinde- Das Blut. Die hauptsăchliche Verănderung des Blutes bei der 
Biuf!~a~: akuten diffusen Nephritis betrifft den Wassergehalt. DaB eine Ver­

men- mehrung der Blutmenge im Beginn der akuten Nephritis vorkommt, setzung. 
haben wir in einer Reihe von Fallen beobachtet (s. S. 121). Fiir die 
Mehrzahl der Falle miissen wir uns damit begniigen, die relative Ver­
wasserung des Blutes festzustellen. Wenn das nicht gewichtsanalytisch 
- auch mit Hilfe der Bangschen Mikrowage - geschehen kann, so soll 
man als einfachste Methode eine Zahlung der roten Blutkorperchen 
wăhlen, die allerdings keine absoluten Werte gibt, sondern von den 
individuellen Blutverhăltnissen des Kranken abhăngt, aher sich doch, 
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Erklărung der Kurve 32, 
Es besteht Polyurie mit Nykturie, Konzentrationsschwăche ftir NaCl (Isotonie ). 
W assertag (11. X.): Die Reaktion ist wegen der Odemneigung negativ. 

Wasser, NaCl und N werden infolgedessen retiniert. 
Kochsalztag.(12. X.): Die Konzentration liegt nur eben iiber dem Serum­

wert. Wegen der Odemneigung wird NaCI und Wasser retiniert. 
Harnstofftag (15. X.): Der Harnstoffwirkt diuretisch. DieN-Konzentration 

steigt nur auf geringe Hohe (bis 0,7%). Der N wird daher nur zu 2/ 3 ausgeschieden. 

besonders bei wiederholter Anwendung und zur Feststellung in kurzer 
Zeit eintretender Schwankungen, als sehr brauchbar erweist. Bei 
Hydrămie, also bei anhydropischen Formen, auch im Beginn odematoser 
Erkrankungen, besonders aber bei der Entwăsserung groBer Odeme, 
wenn die Fliissigkeit sich aus den Geweben in die Blutbahn ergieBt, 

Li c h t w i t z, Nierenkrankhciten. 2. Aufl. 15 
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findet man Verminderungen der Erythrocyten um 1 bis 2,5 Millionen 
(und eine entsprechende Abnahme des Hamoglobingehaltes). Die 
(refraktometrische) Bestimmung des EiweiBgehaltes ergibt keinen 
Wert flir die Hydramie, weil auch eine Verminderung der Serumproteine 
(Hypalbuminose des Serums) bei der Nephritis vorkommt, vielleicht 
als Folge der Albuminurie ( ?). In ausgesprochenen Fallen von Hydramie 
ist die wasserige Beschaffenheit des schwarz-blauen venosen Blutes 
ohne weiteres bei der Entnahme eines Bluttropfens sichtbar. 

Herz. Herz. Die Hydramie stellt, zumal das GefaBsystem sich in einem 
Zustand vermehrter Spannung (Hypertonie) befindet, flir das Herz 
eine sehr groBe Mehrbelastung und die wichtigste Ursache des Ver­
sagens des Kreislaufs bei der akuten Nephritis dar. 

Nephritis Die Odembereitschaft ist bei der nephritischen Oligurie 
hy~;~;:;ica.ein wirkliches Sicherheitsventil, ohne daB es zu hochst gefahr­

lichen Zustanden kommt. Es bildet sich, besonders bei geringer Odem­
bereitschaft, in um so kiirzerer Zeit, je mehr Nahrung und Fliissigkeit 
der Kranke aufnimmt, eine sehr schnell zunehmende Schwache und 
Dilatation des linken Ventrikels aus. Hebender SpitzenstoB, verstarkte 
Herzaktion, Verbreiterung der Dampfung nach links, systolisches Ge­
rausch (muskulare Mitralinsuffizienz), Galoppsrhythmus, Sinken des 
Blutdruckes sind die Kennzeichen. Die Kranken sind orthopnoisch und 
dyspnoisch, die Atmung ist beschleunigt, die Sprache miihsam. Das 
Gesicht ist stark gerotet, leicht livid und von viei groBerem Volumen. 
Hat man den Kranken friiher gekannt, so falit diese Massenzunahme 
des Gesichtes ebenso auf, wie es spater nach Abklingen dieses Zustan­
des iiberraschend klein erscheint (siehe S. 121). Das Nachlassen der 
Kraft des linken Ventrikels bei dieser Uberfiillung des GefaB­
systems (hyperchloramische Hydramie- 'Tannhauser) fiihrt nicht 
selten zu Lungenodem. Und ein guter Teil der Todesfalle im Friih­
stadium einer akuten diffusen Nephritis kommt hierdurch zustande. 
Dieses Krankheitsbild ist so charakteristisch und so wichtig, daB es 
eine eigene Bezeichnung- akute diffuse, hydramische, anhy­
dropische Nephritis oder kurz Nephritis hydramica- recht­
fertigt. 

Die Lungen bieten nicht selten den Befund einer diffusen trockenen 
Bronchitis. 

Organe der Die Organe der Bauchhohle. Bei frischen Nephritiden findet man 
~~~~~-- oft einen Meteorismus, dessen Genese nicht klar ist. Man muB wohl 

in erster Linie an einen unmittelbaren EinfluB der noch unbekannten 
Gifte auf den Spannungszustand der Darmmuskulatur denken. Eine 
Milzschwellung ist haufig. Besonders oft sah man sie bei der Kriegs­
nephritis. Auch Leberschwellungen kommen vor. Und in einer kleinen 
Zahl der Falle besteht Ikterus. Ich bin nicht der Meinung von Volhard, 
daB Leber- und MilzvergroBerung kardialen Ursprungs Folgen der 
Dberfiillung des venosen Kreislaufs sind, glaube vielmehr, daB es 
sich um "parenchymatose Entziindungen" handelt, die die gleiche 
Ătiologie haben wie der NierenprozeB. 
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t.Jber die nervosen Erscheinungen und liber die Veranderungen des 
Augenhintergrundes ist o ben (s. S. 160 ff. bzw. 180ff.) ausflihrlich ge­
sprochen worden. 

Aus dieser Fiille von Symptomen und auf der Basis der geschil- Formender 

derten riickbildungsfahigen Nierenveranderungen setzt sich eine groBe dl1fu~~ 
Zahl sehr verschieden aussehender, klinisch und prognostisch sehr Nephritls. 

ungleichwertiger K.rankheitsbilder zusammen, die man in folgende 
Gruppen gliedern kann: 

1. Nephritis simplex s. levis, 
2. Nephritis hydropica, 
3. Nephritis hydraemica, 
4. Nephritis uraemica. 
Die ersten Anfange der Krankheit werden meist nur dann beobachtet, Diagnose 

wenn man, wie im Scharla:?h, darauf wartet. Die Diagnose ist leicht u~~ntPa~.fe· 
bei Blutdrucksteigerung, Odem und Hamaturie. diagnose. 

Fehlt das Odem, ist auch keine klinisch in den Vordergrund tretende 
Hydramie vorhanden, so kann die Diagnose bei allen denjenigen Leu ten 
schwierig sein, bei denen eine Hypertonie schon vorher bestand oder bei 
denen sich nach ihrem Alter, ihrer Konstitution oder dem Zustand ihrer 
BlutgefăBe eine Hypertonie erwarten lăBt. Entscheidend ist dann der 
(oft auch nicht leicht zu beurteilende) Herzbefund, in dem eine Hyper­
trophie fiir ein lăngeres Bestehen der Hypertonie spricht. 

Fehlt die Hypertonie, so weist eine deutliche Hămaturie bei 
Bestehen von Odem auf eine diffuse Glomerulitis, ohne Odem 
und bei normalen Harnmengen auf eine Herdnephritis hin. Beim 
Fehlen von Hypertonie ist der Allgemeinzustand daraufhin zu priifen, 
ob nicht das Grundleiden und seine Folgen oder die im Verlaufe der 
Nierenentziindung bereits (durch Hydramie) eingetretene Herzschwăche 
eine Blutdrucksteigerung verhindern. 

Fehlt die Hămaturie oder ist sie nicht makroskopisch, so muB 
bei bestehender Hypertonie und bei rasch entstandenem Odem eine 
Glomerulitis angenommen werden, und zwar mit einer besonders 
schweren Storung des Blutumlaufes in den Knăuelschlingen. Diese 
Annahme wird durch die im weiteren Verlaufe mit der besseren 
Diurese (Glomerulusdiurese) eintretende Hămaturie zur GewiBheit. 
Fehlt die Hamaturie oder ist sie nur in geringem Grade vorhanden bei 
einem K.ranken, der eine ăltere Hypertonie und frische Odeme hat, 
so kann die Differentialdiagnose zwischen akuter Nephritis bei essen­
tueller Hypertonie und Herzinsuffizienz bei essentieller Hypertonie 
sehr schwierig sein. 

Folgende Tafel gibt eine Vbersicht liber die Differentialdiagnose. 
Aus der Tafel geht hervor, daB bei Fehlen eines Kardinalsymptoms 

die Diagnose nur dann schwierig ist, wenn eine Hypertonie alteren 
Datums in Betracht kommt. Bei Fehlen zweier Kardinalsymptome 
ist eine diffuse Glomerulonephritis ausgeschlossen. Dieser Satz gilt aber 
beziiglich der Herdnephritis (Fehlen von Hypertonie und Odem) nur 
mit Vorbehalt (s. S. 220 u. 221). 

15* 



228 Besonderer Teil. 

Tafel 

Hypertonie 1 Odem 1 Hămaturie 11 

+ + + Diffuse Glomerulonephritis 

o + + 11 
Diffuse Glomerulonepbritis 

+ 
1 

o 
1 

+ l Dilluo 
Bestand friilier Niereninfarkt, 

Glomerulo- Hypertonie, so Herdnepbritis 

1 

nepbritls kommt in Herzinsufflzienz + + o Betracht: Stauungsniere 

+ o 
1 

o Hypertonie {Nepbrosklerose) 

o + o Epitbellale Nephropatbie 

o o + Herdnepbritis 

Prognose. Fiir die Beurteilung der Schwere des Prozesses und des Verlaufs 
kommen in Betracht: Anurie, Hydramie, Uramie, Grad und Dauer der 
Hypertonie, Odem (weniger sein Grad als seine Dauer), die tubularen 
Symptome (Konzentrationsverlust und Albuminurie) und ihre Dauer und 
schlieBlich Hamaturie. In dieser Aufzahlung sind die Symptome etwa 
nach ihrem Wert geordnet. Der Grad der makroskopischen Hamaturie 
ist ohne wesentliche Bedeutung, wichtiger aher die Dauer. Die Starke 
des Odems ist gewohnlich abhangig von unzweckmaBigem Verhalten des 
Kranken oder unrichtiger Behandlung (groBe Fliissigkeitszufuhr). Bei der 
akuten Nephritis, die friihzeitig und verniinftig behandelt wird, kommt es 
gar nicht ZU so schweren Odemen, wie wir sie besonders wahrend des 
Krieges sahen und wie sie bei den chronischen Nierenleiden, besonders 
bei der chronischen epithelialen Nephropathie, kaum vermeidbar sind. 

Verlaufs- Betrachten wir zuni.i.chst den akuten, d. h. den zu volliger Gesundheit 
arten. oder zu einem schnellen Tode fiihrenden V erlauf - und bei des ist bei 

der noch ganz riickbildungsfahigen Natur der anatomischen Verande­
rungen moglich -, so ist festzustellen, daB 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 fiihren entweder den Tod 
herbei oder verschwinden rasch in wenigen Tagen; als ein Symptom, 
das fiir das Weiterbestehen eines aktiven Prozesses spricht, bleibt die 
Hypertonie oft, wenn auch mit Schwankungen, fiir mehrere Wochen 
bestehen. Noch li.i.nger kann das Odem und sehr viellanger die Odem­
neigung andauern. Und erst nach oft weit gr6Beren Zei ten (Monaten und 
Jahren) schwindet die Albuminurie und die mikroskopische Hamaturie 
(Resthamaturie). Die Ursache der Resterscheinungen kann, wie V olhard 
meint, in einem herdformigen ProzeB sekundar-entziindlichen Ursprungs 
liegen. Solche Veranderungen sind einer Heilung zuganglich, wie wir 
spater sehen werden, aher nicht im Sirme einer Restitutio ad integrum, 
sondern unter Narbenbildung. Sie gehoren also nicht mehr zu den einer 
volligen- auch anatomischen- Riickbildung fahigen Veranderungen. 
Eine langdauernde Albuminurie kann aher auch die Folge epithelialer 
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Veranderungen sein, die, wie wir von der luischen Nephropathie wissen, 
oft sehr lange Zeit brauchen, um zu einer volligen, auch anatomischen 
Heilung zu kommen. Auch bei dieser Grundlage der postnephritischen 
Albuminurie ist an herdformige (tubulare) Prozesse zu denken. 

Prognose der akuten Nephritis. Uber den Ausgang der akuten Glo- Prognose. 

merulonephritis wahrend der klinischen Beobachtung gebe ich auf Grund 
eigener Erfahrungen an 91 Fallen folgende Zusammenstellung. In dieser 
bedeutet: geheilt = frei von allen Erscheinungen; fast geheilt = keine 
Erscheinungen bis aufMikrohamaturie ( einige wenige Erythrozyten im Ge­
sichtsfelde); gebessert = geringe Albuminurie (Hauch bis Spur Alb.) und 
Mikrohamaturie; ungeheilt = starkere Restalbuminurie und gelegentliche 
maBige Hypertonie; chronisch = Fortdauer von Albuminurie, Hyper-
tonie, in einem Fall auch von Odem bei langer Beobachtungszeit. 

Von 94 Fallen sind geheilt 39, gebessert 40, chronisch 7, 
fast geheilt 4, ungeheilt 1, gestorben 3. 

V on den Gebesserten konnte ohne Zweifel der weitaus groBte Teil als ge­
heilt gebucht werden, wenn die Patientennicht vorzeitig die Klinik verlassen 
hatten. Die drei Todesfalle betreffen einen sterbend aufgenommenen ur­
amischenNephritiker, einen zweitenFall von Urămie und einen Mann, der 
bei abklingender Nephritis an schwerer Tuberkulose zum Exitus kam. 

Die Behandlung der akuten Nephritis. Einen sicheren Schutz gegen die Theraple. 
Nierenentziindung gibt es nicht. Ob man eine Erkaltungsnephritis, wie Prophylaxe 

etwa einen Schnupfen, durch ein Schwitzbad (Leube) oder etwas Ăhn-
liches kurz beenden kann, vermag ich aus eigener Erfahrung nicht zu ent­
scheiden. Wenn man einen solchen Versuch machen will-und das ist an-
zuraten -, so verordne man jedenfalls nicht als Schwitzmittel Aspirin. Es 
ist sogar notwendig, den Gebrauch ausdriicklich zu verbieten, da ja dank 
der Heilmittelreklame, des freien Hand verkaufs und durch reichliches Ver-
ordnen seitens der Ărzte differente Mittel die alte, biedere Hausapotheke 
verdrangt ha ben. Salizylpraparate bei Nephritis sinddifferent und miissen, 
wenn sie, wie bei gleichzeitigem Gelenkrheumatismus, unumganglich 
notwendig sind, genau dosiert, in allmahlich steigender Dosis, unter 
genauer Beachtung von Harnmenge und EiweiBgehalt und unter Kon-
trolle ihrer Ausscheidung durch die Niere (Reaktion mit Eisenchlorid) 
gegeben werden. Zu einem Schwitzbad sind sie nicht erforderlich. 

An eine planmaBige Verhiitung der Nephritis kann man bei Schar­
lach denken. Man wird gewiB gut tun, in der Rekonvaleszenz, vor 
dem gefiirchteten Scharlachrezidiv, die Kranken im Bett, warm und 
bei einer milden Kost zu halten. Friiher wurde als Prophylaktikum 
in dieser Zeit eine reine Milchkost empfohlen. Pospischil und WeiB 
haben aher iiberzeugend dargetan, daB die Nephritis bei Scharlach durch 
Diat nicht abzuwenden ist. Man vermeide in der Erwartungszeit Ge­
wiirze, Alkohol, MiBbrauch von Salz und gebe eine Kost, wie sie der 
Allgemeinzustand erfordert, wobei Fleisch durchaus nicht von vorn­
herein ausgeschlossen ist. Durch prophylaktische Darreichung von 
Medikamenten - in einiger Verkennung des Wesens der Scharlach­
nephritis wurde Urotropin empfohlen - wird gar nichts erreicht. 
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Bei der groBen ătiologischen Bedeutung, die Hautinfektionen (Pyo­
dermie) fiir die Entstehung einer akuten Nephritis haben, besteht eine 
wirksame Vorbeugung gegen diese Erkrankung in Reinlichkeit, Haut­
pflege und energischer friihzeitiger Bekămpfung von Ungeziefer und 
Hautparasiten (Skabies). 

Bei eintretender Krankheit ist strenge Bettruhe, Fernhaltung 
aller Kăltereize, gute Hautpflege (durch warme Waschungen, Abreibun­

Allgemeine gen mit spirituosen Fliissigkeiten) notwendig. Eine medikamentose 
n~e~. Behandlung gibt es nicht. Man tut gut, alle Arzneien, soweit es irgend 

moglich und mit den durch die Grundkrankheit oder begleitenden Krank­
heiten gegebenen Indikationen vereinbar ist, auszuschalten. Sorge 
fiir regelmii.Bige und reichliche Darmentleerung, wenn notwendig, 
durch Gebrauch von Purgantien; es kommen nur milde wirkende Mittel 
in Betracht (Rizinusol, Cascara sagrada, Rheum, Bitterwasser). Warme 
Umschlage oder ein lauwarmer PrieBnitz in die Nierengegend zur 
Bekampfung der Schmerzen. Schwitzbader jedenfalls nicht im akuten 

Diăt. Stadium. Im Mittelpunkt der Behandlung steht die Diat, die soweit 
wie irgend moglich auf die Schonung der Nieren Riicksicht nehmen 
muB. Das geschieht, indem man dem erkrankten Organ die denkbar 
geringste Arbeit zumutet. Wir haben friiher gesehen, daB auch die 
Wasserausscheidung aktive Nierenarbeit erfordert. Von allen Stoff­
wechselendprodukten ist einer volligen extrarenalen Ausscheidung nur 
die Kohlensaure, einer sehr weitgehenden das Wasser zuganglich. 
Eine Kost, die von anderen Endprodukten nichts und von Wasser 
moglichst wenig liefert, wii.re die zweckmaBigste. Eine solche Kost ist 
jedenfalls nicht die ausschlieBliche Milchdiat, die wasserreich, 
eiweiBreich und nicht salzarm ist, wenn sie zur Ernahrung ausreichen 
soli. Auch mit einer wasser- und salzarmen Kost ist es auf der Hohe 
der nephritischen Krankheitserscheinungen nicht getan. Die Diat muB 
auch eiweiBarm sein. N oorden hat das Prinzip der diatetischen 
Nierenschonungstherapie in vollendeter Weise ausgebildet. Er rat, 
im akuten Stadium die Nahrung aus folgenden Rohstoffen zu bereiten: 
Zucker, siiBen Friichten, Fruchtsaften, feinen (weiBen) Mehlen, Reis, gut 
gewaschener (und dadurch salzarm gemachter) Butter (I. Nieren­
schonungskost). Alle diese Stoffe geben als Endprodukte Kohlen­
saure und Wasser, da sie fast ausschlieBlich Kohlenhydrate und Fett, 
EiweiB nur in Spuren enthalten. Aus diesen Rohstoffen, die jeden­
falls nicht in einer groBeren als der eben kalorisch ausreichenden Menge 
(35 Kal. je kg) verwandt werden sollen, lassen sich - besser mit Hilfe 
von 2 Gelbeiern am Tag- eine groBe Anzahl wohlschmeckender Spei­
sen bereiten. Suppen gibt man nicht wegen ihres groBen W assergehaltes. 
Das Mehl wird als Brei und als Gebii.ck gereicht. Das Geback soli nicht 
mit Backpulver, sondern mit Hefe (Geest) bereitet werden. Milch gibt 
N oorden erst, wenn die Diurese einsetzt. Bei leichter Nephritis kann 
man 1/ 4 1 Milch am Tage zur Zubereitung der Breispeisen verwenden. 
Das Volumen der Nahrung, das zum iiberwiegenden Teil durch ihren 
Wassergehalt bedingt wird, soli niedrig gehalten werden und, wenn 



Akute Glomerulonephritis. 231 

irgend moglich, nicht groBer sein als die tagliche Harnmenge. Da der 
Zustand der Oligurie meist nur wenige Tage dauert, so ist die EiweiB­
armut der Nahrung ebenso belanglos wie eine kalorische Insuffizienz. 
Ist die Diurese im Gange, so folgt, im allgemeinen nach etwa 10 Tagen, 
die zweite Nierenschonungskost, die aus den bereits erlaubten Roh­
stoffen, ferner aus Kartoffeln, Wurzeln, Spinat, Blumenkohl u. a., Ka­
kao, salzarmem Brot besteht. (II. Nierenschon ungskost.) Das Fl iis­
sigkeitsvol umen (Suppcn, Getranke) pflegen wir in dieser Zeit des 
Abklingens der akuten Erscheinungen auf der Hohe von 1000 bis 
1200 ccm zu halten. Der Kochsalzgehalt der Nahrung ist bis auf etwa 
2 g zu beschrănken. StrauB gibt fiir den Verlauf der Woche folgende 
Kostzusammenstellung, die er wăhrend der Kriegszeit auf seiner Laza­
rettabteilung im Gebrauch hatte. Sie ist fiir die Erreichung einer salz­
armen Kost ein besserer Wegweiser als eine Nahrungsmitteltabelle. 

Tafel. Salzarme Diat (Butter pro Tag 20 bis 40g). Nach H. StrauB. 

--~ _______ !! 1: Friihstiic~jz. F~iihstiic]<i Mittagbrot Nachm. Abendbrot 

M:U~-g .. -: - --~ ·:;:: -~ 1 Obstsuppe,Mohr- 11 
'"' h o:< o:< j ruben, Kartof -1 

'!Flammeri mit 
Fruchtsaft, 50 g 
Erot, Butter, 

Dienstag . 

lVIittwoch . . 

Donnerstag . 

Freitag .. 

Sonnabend . 

Sonntag 

biJ 
o 
lC -
s 
v 
o 
o o 
M 

2: ~ 1

1 

felbrei,Kompottl 
H$ 

_w >=< 

o~ .;J ~ :Kartoffelsuppe, 1 

:;:; .<:: '"' 'l Semmelkli:iBe m. 
::l -8 ~ Obst, Kartoffel-
0=<~ 
"" 0 ..., 1 brei i 
• ...., OJ) bO 1 

S -~o jGemusesuppe, -~ 
~ ~~ A f o ..o c; p elreis, Kar-
ţ:Q "g ~ ] toffelbrei, Kom-: 
b!J·r:: " 1,. pott ·

1

· 

oClb;i 
"" .., 0 IObstsuppe,Mohr-1 
.. cf~ ::'!:. ruben mit Kar-l 
~ ~ ~ 1 toffeln,Kompott~ 
;s U1 ''" 1 1 "@ ~ Milchsuppe, Nu-
§ P:: ~ 1 deln m. Butter,\ biJ 

v .·:;.- 1 Kartoffelbrei, 1 8 
OQ~-' 1 ~""""'~ g 8 c9 Kompott • 

! Fachinger 

Kartoffeln mit 
ButtersoBe, 
50 g Brot, But­
ter, :Fachinger 

Makkaroni mit 
TomatensoBe, 
50 g Brot, But­

! ter, Fachinger 

I
Reisbrei, 1 Ei, 

50 g Erot m.But­
ter, Fachinger 

Mehlsuppe, 50 g 
Erot mit Butter 

""' ~ 1 1 c9 r:1·~ ~ Blumenkohl- ~ Makkaroni mit 
,.., - suppe,Tomaten-1 ~ Ăpfeln,50gErot 
1""""1 ~ ~ 1 

- >:< 1 reis, Kartoffeln, i S mit Butter, Fa-
~~ .Q 1 Kompott 1 g chinger 
SS .$ Obstsuppe, Scho-! 8 Flammerim.Saft, 
~ c; 1 tengemuse, Kar- M 50 g Brot mit 
"§] ! toffelbrei, Kom- 1

1 

Butter, Fachin-
H ;:: 1 pott ger 

(Statt der genannten Gemuse ki:innen auch andere Gemusesorten in salzarmer 
Zubereitung, sowie allenfalls auch Salate, soweit sie nicht nierenreizende Sub­
stanzen enthalten, oder auch Mehl- und :Fruchtspeisen gereicht werden.) 

"Ein Teil der Milch vom ersten Friihstiick und Nachmittag kann 
auch zur Herstellung von Mehlbreien und Mehlspeisen fiir das Mittag­
und Abendbrot benutzt werden. 
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"Der WeiB- und Kaloriengehalt der vorstehenden Diăt ergibt sich 
aus der folgenden Zusammenstellung." 

EiweiB Sonntag: Kalorien EiweiB Mittwoch: Kalorien 

18,0 in Milch (600 ccm) 390,0 18,0 in Milch (600 ccm) 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 (Gemiise 
5,3 " Gemiise (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 " Gemiise(Riiben250g) 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 " Gemiise (200 g) 152,5 
0,0 " Himbeersaft (40 g) . 96,0 65 2699 

67 2738 

Dienstag: 

18,0 in Milch (600 ccm) 390,0 Freitag: 

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) . 836,0 
7,5 " Brei (250 g) . 302,5 0,2 " Butter (30 g) 228,3 
3,3 " Suppe (Kartoffel 7,5 " Brei (250 g) . 302,5 

300 g). 186,0 3,3 " Mehlsuppe (300ccm) 132,0 
6,1 " Semmelkliille ( 100 g) 239,0 3,8 " Milchsuppe (150 ccm) 100,5 
0,3 
6,5 
3,2 

67 

" Obst (100 g) . 45,2 6,5 " Kartoffelbrei (250 g) 
" Kartoffelbrei (250 g) 297,5 0,3 " Kompott (100 g). 
" Kartoffeln (200 g) 182,0 2,9 " Nudeln (50 g) . 

2707 65 

EiweiB Sonnabend: Kalorien 

18,0 in Milch (600 ccm) 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 " Gemiisesuppe(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) . 68,0 

64 2273 

Kochsalzgehalt etwa 1,5 

297,5 
45,2 
68,0 

2401 
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"Die Fliissigkeit (Milch, Suppe, diinner Tee, Wasser) betrăgt in der 
Rege! etwa 1200 bis 1500 ccm, kann aher nach Belieben gesteigert oder 
verringert werden. 

"Auch der Kaloriengehalt kann durch entsprechende Erhohung der 
Fett- und Kohlehydratmenge beliebig erhOht werden. Ferner kann 
in denjenigen Făllen, in welchen keine Bedenken gegen die Fleisch­
darreichung vorliegen, auch Fleisch in zulăssiger Form und Menge 
(s. spăter) gereicht werden." 

Ist die Entwăsserung voriiber, der Blutdruck auf subnormale oder 
normale Werte gesunken, der Harn frei von Blut (makroskopisch und Gua­
jakreaktion) und der EiweiBgehalt auf etwa 1%0 heruntergegangen, eine 
Zeit der Erkrankung, in der die Funktionspriifung oft noch eine Schwăche 
der Konzentrationsleistung fiir NaCl, meistens eine mangelhafte Bilanz 
bei Belastung mit Wasser und mit Kochsalz, hingegen normale Verhălt­
nisse hinsichtlich des Stickstoffs ergibt, dann ist es angebracht, die 
Diăt durch Zusătze zu erweitern und damit abwechslungsreicher und 
wohlschmeckender zu gestalten. Hierzu client in erster Linie das Fleisch 
(III. Nierenschonungskost). Fleischnahrung bei Nierenerkrankungen 
wurde bekanntlich friiher von vi elen Ărzten und wird noch jetzt von den 
Laien mit MiBtrauen betrachtet. Auch war die Meinung sehr verbreitet, 
daB ein Unterschied zwischen weiBem und rotem Fleisch bestehe, und daB 
das letztere fiir Nierenkranke besonders ungeeignet sei. Den Grund dafiir 
sah man in dem hoheren Gehalt an nierenreizenden Extraktivstoffen. Man 
argwohnte auch, daB das dunkle Fleisch Giftstoffe enthalte, die bei dem 
AbhăngeprozeB, den es durchmachen muB, entstehen. Das weiBe Fleisch 
(Gefliigel, SiiBwasserfisch) kommt meistens unmittelbar nach derSchlach­
tung in den Kochtopf. Was zunăchst die Extraktivstoffe anbetrifft, 
so besteht kein erheblicher und durchgreifender Unterschied zwischen 
den verschiedenenFleischsorten. Noch vielmehr als von dem Rohmaterial 
gilt das von der tischfertigen Speise, da der Extraktivstoffgehalt von 
der Art der Zubereitung sehr abhăngig ist. Ein groBer Teil geht beim 
Schmoren und Kochen in Safttunke und Briihe, wăhrend das gebratene 
Stiick diese Stoffe behălt. Man kann also, wenn man der im iibrigen 
(in den in Betracht kommenden Dosen) etwas hypothetischen, schăd­
lichen Wirkung der Extraktivstoffe Rechnung tragen will, Briihe und 
Safttunke verbieten, den GenuB von Braten einschrănken und den 
Kranken auf gekochtes Fleisch verweisen. In diesem Falle wird man, 
um eine wohlschmeckende Mahlzeit zu erreichen, Gefliigel und Fische 
bevorzugen, z. B. Huhn oder Taube mit Reis, Frikassee, gekochten 
Fisch mit brauner oder frischer Butter u. ă. geben. Eingehende, ver­
gleichende Untersuchungen haben aher gezeigt, daB ein Unterschied 
in der Vertrăglichkeit roten oder weiBen Fleisches nicht besteht. In 
dieser Zeit der akuten Nephritis soli man aher die GroBe der Fleisch­
zulage auf 50 bis 100 g je Tag beschranken. Die inneren Organe (Leber, 
Thymus, Niere, Gehirn) werden besser vermieden. Als Rohstoff darf 
nur Fleisch (frisches Fleisch) dienen. Alle Konserven, auch Wiirste, 
ebenso Schinken, Pokelfleisch u. ă. sind wegen ihres hohen Salzgehaltes, 
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zum Teil auch wegen ihres Gehaltes an Gewiirzen (Pfeffer), streng ver­
boten. Als Zulage kommen weiterhin Eier in Frage. Da ungekochtes 
EiweiB leicht in den Harn libergeht, so haben manche Autoren auch 
dem Gebrauch von Eiern bei Nephritis MiBtrauen entgegengebracht. 
Diese Vorsicht ist libertrieben. Gegen die Verwendung von Eigelb zur 
Bereitung von Mehlspeisen u. ă. bestehen in keiner Phase der Diăt­
behandlung Bedenken. In der Zeit der Zulage kann man ohne Sorge 
2 bis 4 Eier geben in beliebiger Zubereitung, aher nicht roh. 

Einer besonderen Besprechung bedarf noch die Verwend ung der 
Milch. Sie wurde frliher als alleiniges und hauptsăchliches Nahrungs­
mittel in tăglichen Mengen von 3 bis 41 gebraucht, was einer Aufnahme 
von 3000 bis 4000 ccm Wasser, 4,8 bis 6,4 g Kochsalz und 90 bis 120 g 
EiweiB entsprach, also eine in den drei Hauptpunkten vollig ungeeignete 
Kost darstellte. Es hatte sich aus der Empfehlung der Milch als geeigneter 
Diăt wahl sogar bei manchen die Varstellung ader der Glaube heraus­
gebildet, daB die Milch ein Heilmittel gegen Nierenentzlindungen sei, 
das um sa besser wirke, je groBer die Dasen sind. Demgegenliber machen 
wir van der Milch in der Periade der I. und II. Nierenschonungskost 
einen recht bescheidenen Gebrauch, der in der II. Phase nicht liber 
1/ 2 l hinausgeht, van dem der groBere Teil zur Bereitung der Speisen 
verwandt wird. In der III. Phase der Zulagen steigern wir nicht liber 
11 Milch. 

Handelt es sich um stark abgemagerte Menschen (bei akuter Nephri­
tis nach schweren Infektianskrankheiten oder nach Wundinfektionen), 
und besteht die Natwendigkeit, eine kalorienreiche Kost zu geben, so 
benutzen wir ne ben salzfrei gewaschener Butter vor allem Sahne, die der 
Milch an Kalariengehalt um das 3 fache liberlegen, in bezug auf EiweiB­
und Kachsalzgehalt aher ungefahr gleich ist. 

Von anderen Milcherzeugnissen kammt als Zulage Weichkăse, frischer 
Rahmkăse in Mengen van etwa 100 g = 20 bis 30 g EiweiB, Sauermilch 
oder Jaghurt (300 bis 500 g = 20 bis 35 g EiweiB) in Betracht. "Scharfe" 
Kăse sind zu vermeiden; ebensa Kefyr, der ziemlich viel Alkahal enthălt. 

Zur kalorischen Ergănzung einer Nephritikerernăhrung dient in jeder 
Phase der Ernahrung der Z uc ker in Form van stark gezuckerten 
Frlichten, Marmeladen und auch reinem Zucker (bei Abneigung gegen 
den sliBen Geschmack auch Traubenzucker, Lăvulase ader Malzzucker). 

Bei der Verwendung von Vegetabilien (Gemlisen, Salaten) halte 
man sich auf einer mittleren Linie. Alles, was frei von Reizstaffen ist, 
kann in salzarmer Zubereitung, nach AbgieBen des ersten Kochwassers 
genommen werden. Gemlise sind, wie bei dem Diabetes, als Mittel, 
Fett unterzubringen, oft sogar notwendig, werden also mit Einbrenne 
(Schmelze), mit frischer oder brauner Butter oder mit hallăndischer 
Tunke angerichtet. Alle Blatt-, Stengel- und Wurzelgemlise sind er­
laubt, auch, was ausdriicklich hervargehoben werden muB, Spargel. 
Die axalsăurehaltigen Vegetabilien (Spinat, Sauerampher, Rhabarber, 
Tomaten) halte ich fiir unschadlich. Andere haben gegen sie Bedenken, 
zumal, wenn sie in groBeren Mengen genassen werden. Als Wiirzstaff 
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ist die Tomate kaum zu entbehren, wenn man eine salzarme Kost durch· 
fiihren will. Von anderen Wiirzstoffen gebrauche man im akuten Sta­
diurn nur geringe Mengen von Dill und Petersilie, verrp.eide aher streng 
Rettich, Meerrettich, Sellerie, Pfeffer, Paprika, Senf, iiberhaupt alle 
Speisen und Zutaten, die bei vasomotorisch-empfindlichen Menschen 
leicht einen roten Kopf, also starke GefăBreaktionen machen. 

Diese verschiedenen Kostformen muB jeder an akuter Nephritis 
Erkrankte durchmachen. V on dem Verstăndnis des Arztes und der 
Pflegerin fiir Diătetik und Kiiche wird es abhangen, ob die lange Zeit 
der Nephritis fiir den Kranken mit schmerzlichen Entbehrungen und 
von der Verpflegung ausgelOsten Unlustgefiihlen verbunden ist oder ob 
- wie in fast allen Fallen erreicht werden kann - W ohlgeschmack und 
Mannigfaltigkeit der Speisen die gute Laune erhalt und somit zum 
Gesundwerden beitragt. 

Fiir den Beginn der Nephritis und auch fiir den Beginn einer ener- Volhards 

gischen Behandlung aher sind alle diatetischen Kenntnisse und kiichen- u::dunJ:;t. 
technischen Făhigkeiten iiberfliissig. Der Indikation der maximalen kur. 

Schonung der Niere kann nicht besser geniigt werden als durch eine 
vollstăndige Nahrungskarenz, die von Volhard empfohlene und ein-
gefiihrte Hunger- und Durstkur. Es wăre ein wahrer Segen, wenn 
dieses Verfahren Eingang in die Praxis fănde und dem scheuBlichen 
Schlendrian, der MiBhandlung mit viel Milch, viel Fachinger, Diuretin 
und Urotropin, den Garaus machte. Man kann, ohne zu iihertreiben, 
sagen, daB die akute Nephritis rascher und vollstandiger heilt, d. h. 
daB es weniger Fălle von chronischer Nephritis und Schrumpfniere 
gehen wiirde, wenn die Therapie nach V olhard allenthalben mit 
Energie durchgefiihrt wiirde. 

Es ist zuzugeben, daB Hunger und noch mehr Durst unpopulăr 
sind und den Verantwortlichen unbeliebt machen. Aher eine zielbewuBte 
ărztliche Fiihrung muB mit diesen Widerstănden fertig werden. Ich 
hahe gefunden, daB die Nephritiker unter dem Durst nicht in demselhen 
MaBe leiden wie ein Kranker mit blutendem Magengeschwiir. Wenn 
man dafiir sorgt, daB die Kranken nicht andere essen und trinken sehen, 
und fiir Anfeuchtung der Mundhohle sorgt, verlăuft die Hunger- und 
Durstzeit meist ohne Beschwerden. Die Dauer dieses Verfahrens hăngt 
von seinem Erfolge ah. Tritt die Diurese ein, so ist eine Milderung 
gestattet (kleine Mengen Fliissigkeit oder Obst, aher keinesfalls mehr 
als der taglichen Harnmenge entspricht). Wir haben, je nach Erfolg 
und Kraftezustand des Kranken, drei, fiinf, sieben und mehr Tage 
hungern und dursten lassen. Peinlichste ărztliche Uherwachung ist 
natiirlich Vorhedingung. Zu einer solchen gehort auch Priifung auf 
AzetonkorperausRcheidung. Wenn notig, wird das Verfahren durch 
kleine Mengen frischen oder mit Zucker eingekochten Ohstes gemildert. 
Der Uhergang zur ersten Nierenschonungskost soll allmăhlich erfolgen. 

Del' Gebrauch von Fliissigkeiten. DaB wir in den Zeiten der Nieren- Der Ge­

schonungskost die Fliissigkeitszufuhr zu beschrănken haben, ist bereits br:F!lf!;m 
energisch hervorgehoben. Eine "Trinkkur" mit irgendeinem diuretischen keiten. 
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Tee oder mit einem Brunnen kommt in diesen Zeiten nicht in Frage. 
von N oorden hat die Lehre aufgestellt, "daB man nicht so viel Wasser 
wie moglich geben soll, um, wie man sagt, die Diurese anzuregen; 
denn Anregung der Diurese ist gleichbedeutend mit Schădigung des 
erkrankten Organs. Vielmehr soll man so wenig Wasser wie moglich 
geben, d. h. so wenig, als man im Hinblick auf die Notwendigkeit der 
Nahrungszufuhr und im Hinblick auf den Durst des Kranken verant­
worten kann." 

Es macht im Stadium der Odembeharrung und der Entwăsserung 
keine Schwierigkeiten, mit l bis 11/ 2 l Fliissigkeit auszukommen. Wir 
bevorzugen gezuckerte Limonaden, gestatten aher auch Kaffee, Tee, 
Kakao und Schokolade. Will man - was ja bei akuter Nephritis kaum 
jemals notwendig ist- ein Diuretikum der Puringruppe geben, so schalte 
man in diesen Tagen GenuBmittel, die Koffein od. ă. enthalten, aus, 
da sie die Wirkung des Diuretikums abschwăchen. Mineralwăsser sind 
nicht nur iiberfliissig, sondern zu vermeiden, sowohl wegen ihres Salz­
gehaltes, als auch, um der falschen Annahme, daB ihnen irgendein 
heilender EinfluB bei der Nephritis zukăme, entgegenzuwirken. 

Die Durchspiilungstherapie ist auch in spăteren Stadien meistens 
iiberfliissig. Patienten, die es sich leisten konnen oder fiir die von 
anderer Seite gesorgt wird, gehen in eines der bekannten Nierenbăder, 
weil die Laien und leider immer noch nicht wenige Ărzte meinen, daB 
Kuren, die fiir die ableitenden Harnwege gut sind, auch der Niere 
frommen. Wenn es sich um Kranke oder Rekonvaleszenten handelt, 
die eine gute Wasserausscheidung und keine Odembereitschaft mehr 
haben, so ist eine solche Trinkkur iiberfliissig, aber unschădlich. Die 
Fălle, in denen in einer gewissen Zeit der Krankheit bei lănger dauernder 
Odemneigung Wasser (und zwar gewohnliches) als mildes und gutwir­
kendes Diuretikum anzuwenden ist, sind nicht eben zahlreich. Die 
Indikation fiir diese Therapie gibt der Wasserversuch und zwar, wenn 
er einen WasseriiberschuB und eine vermehrte Ausscheidung fester 
Bestandteile zur Folge hat. In solchen Făllen geben wir - stets unter 
der Kontrolle der Harnmenge und der Harnzusammensetzung - 3 J 4 l 
Wasser oder diinnen Tee. Und das nicht tăglich, sondern l- bis 2mal 
in der Woche, und auch nicht wie auf der Kurpromenade im Umher­
gehen, sondern bei Bettruhe, da wir uns davon iiberzeugt haben, daB 
bei diesen Kranken meist nur in horizontaler Lage die diuretische Wir­
kung der Wassergabe eintritt. 

Medikamen· Die medikamentose Therapie. Ein Heilmittel gegen den ent-
tOse Thera- .. dl' h P B 'bt · ht A f G d d P · · d' ple. zun IC en roze g1 es mc . u run es nnz1ps, Ie 

kranke Niere zu schonen, sind alle Medikamente, da sie fast alle, 
ganz oder zum groBten Teil, durch die Nieren ausgeschieden werden, 
zu vermeiden. Das gilt auch zunăchst von sămtlichen Diuretizis. 
Die schematische Verordnung von Diuretin, wie man sie in Nieren­
lazaretten hăufig sah, ist falsch. Jedes Diuretikum wirkt durch einen 
Nierenreiz. Nierenreizung ist mit Nierenschonung nicht vereinbar. 
Die Theobrominprăparate wirken bekanntlich auch gefăBerweiternd, 
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und der vielfaltige Gebrauch, den wir von Diuretin sonst machen, ge­
schieht zu diesem Zwecke. Eine Erweiterung der Arterien ist in der 
akut entziindeten Niere erwiinscht. Aher selbst wenn das Diuretin auf die 
erkrankten NierengefaBe erweiternd wirkte, was aher durchaus nicht 
erwiesen ist, rate ich wegen seines Einflusses auf die schonungsbediirf­
tigen Zellen von seiner schematischen Anwendung ab. Auch die Digitalis 
wirkt fordernd auf die Nierendurchstromung (im Tierversuch auch bei 
Uran- und Chromnephritis). Man hat daher bei akuter Nephritis auch 
bei guter Herzkraft Digitalis empfohlen, und zwar in kleinen Dosen 
(0,05 bis 0,1 g Foi. Digit. titrata pro die). 

Eine solche Therapie ist jedenfalls unschadlich. Da wir eine echte 
Glomerulonephritis beim Tiere nicht erzeugen konnen, so wissen wir 
nichts Sicheres, wie die Digitalis auf so eigenartig veranderte GefaBe 
wirkt. 

Dber die Anwendung diuretischer Mittel und iiber die Behandlung 
des Hydrops s. unter Odem (S. 135ff.). 

Nicht selten, besonders bei der Nephritis hydraemica, kommt es 
zu einem Grad der Herzschwache, die cine Digitalisbehandlung not­
wendig macht. Die beste Methode ist dann die intravenose Strophantin­
behandlung nach Albert Frankel. Sie ist mindestens in allen den 
Fallen vorzuziehen, in denen man cine schnelle Wirkung braucht, also 
bei drohendem Lungenodem. Wir geben, falls keine andere Digitalis­
behandlung vorausgegangen ist, 0,5 bis 0,6 mg Strophantin (Bohringer) 
in die Kubitalvene, unter Umstanden auch die halbe Dosis 2mal taglich, 
und wiederholen, wenn notig, die Injektion an den beiden folgenden 
Tagen. Ist die Gefahr der Herzschwache voriiber, so schlieBen wir eine 
interne Digitalisbehandlung an, zu der wir Digipuratum (3mal taglich 
0,1 g) oder Foi. Digit. pulv. (3 mal tăglich 0,1 g) verwenden. 

t.Tber die Behandlung der eklamptischen Uramie s. S. l76ff. 
Die chirurgische Behandluug. Eine Indikation fiir chirurgisches cwrur­

Eingreifen ist nur bei Anurie gegeben. Daruber wurde S. 94 alles t~~!u~:: 
Notwendige ausgeflihrt. In einzelnen schweren (anurischen und eklam­
ptischen) Fallen ist durch eine rechtzeitige Entkapselung rasche Heilung 
erzielt worden. Aher gegen eine Erweiterung der Indikation, wie sie 
von einzelnen Chirurgen des In- und Auslandes angestrebt wird, soll 
man sich ablehnend verhalten. Um so mehr, als sich liber die Auf­
fassung der Wirkungsweise der Operation eine vollige Umwalzung vor­
bereitet. Man hat gesehen, daB die gleiche Wirkung durch einen Schnitt 
zustande kommt, der nur die Weichteile durchtrennt. Volhard ver­
tritt daher die Meinung, daB der Heilerfolg des chirurgischen Eingriffs 
in der unspezifischen Folge besteht, die cine aseptische Operation hat, 
also in das weite und dunkle Gebiet der Reizthcrapie gehOrt. Da sich 
solche Wirkungen auch durch Rontgenbestrahlung, eine Unzahl 
neuerer Mittel und ebenso durch MaBnahmen, die der Zeit der 
Humoralpathologie angehoren, erreichen lassen, so ergibt sich die 
Hoffnung, daB chirurgische Hilfe in Zukunft noch mehr als bisher 
entbehrt werden kann. 
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b) Die chronische diffuse Glomerulonephritis. 
Poetnephri- Wenn eine vollstăndige Ausheilung der plOtzlich entstandenen Nie-
tischeAibu- .. d . h . t . bl 'b Krankh 't hr mlnurie. renentzun ung mc t em ntt, so e1 en e1 en von se ver-

schiedener Wertigkeit und sehr verschiedener anatomischer Grundlage 
zuriick. 

DieleichtesteStorung ist diesog. postnephritische Albumin urie, 
die nicht selten mit einer Mikrohămaturie der gleichen Chronizităt ver­
gesellschaftet ist und Jahre hindurch dauern kann. Sicher handelt es 
sich in einer Anzahl von Făllen nicht mehr um die anfăngliche diffuse 
Krankheit, sondern um sekundăre lokal-entziindliche Herderscheinungen. 
In einer gewissen, kleineren Zahl andersgearteter Fălle ist eine Neigung 
zu Odemen vorhanden, vorzugsweise der Knochelgegenden und der Unter­
schenkel als Zeichen des noch andauernden abnormalen Zustandes der Ge­
webskapillaren. Die klinischen Erscheinungen bestehen sonst einzig und 
allein in dem positiven Harnbefund (Nierenzeichen). Wir finden eine ge­
ringgradige Albuminurie (Hauch oder feine Flockung, hochstens einen die 
Kuppe des Reagenzglases erfiillenden Eiwei.Bniederschlag), die nicht 
immer konstant bleibt und bei Korperbewegung deutlicher wird. Nicht 
selten ist der mit Essigsăure făllbare EiweiBkorper nachweisbar. DerSedi­
mentbefund bietet vorzugsweise Zylindroide, dane ben einige hyaline oder 
bestăubte Zylinder, einige Leukozyten und sparliche, meist ausgelaugte 
rote Blutkorperchen, die in Hăufchen liegen, den Zylindern aufgelagert 
oder an den Zylindroiden aufgereiht sind. Die Nierenfunktionen sind meist 
in Ordnung. Stets gilt das von den Konzentrierungsfunktionen. Der 
Wasserversuch kann verzogert und unvollstăndig ausfallen bei den 
Făllen, die noch zu Hydrops neigen. Man findet diese Storung mitunter 
nur in aufrechter Korperhaltung, nicht im Liegen. Auch eine iiber­
schieBende Reaktion, mit oder ohne Verschleppung, kommt vor. Die 
Kreislauforgane sind intakt. Auch alle anderen extrarenalen Symptome 
fehlen. 

Die histologische Grundlage in den Făllen, in denen es sich nicht um 
eine sekundăre Herderkrankung handelt (von diesen wird spăter die 
Rede sein), vermag ich nicht anzugeben, da autoptisches Material wohl 
sehr selten ist. Es konnte sein, daB die Verănderungen ganz geringe 
wăren, da (s.Abschnitt iiber Albuminurie) der gleicheHarnbefund ja auch 
bei gesunden Nieren vorkommt. Sicherlich fehlt dem ProzeJ3 jede 
Neigung zum Fortschreiten. Man spricht daher richtiger nicht von 
einer Krankheit, sondern von einer Defektheilung. 

Dieser Auffassung soll die Lebensfiihrung dieser Individuen an­
gepaBt sein. Man wird sie, wie alle Menschen, die eine akute Nephritis 
hinter sich haben, vor Diătfehlern, vor einem DbermaB an Speise und 
Trank warnen, man wird ihnen Alkohol verbieten, sie ermahnen, sich 
vor Erkăltungen und Durchnăssungen zu schiitzen. Eine Ănderung des 
Berufes ist fast niemals notwendig. Bei besonders ungiinstigen Be­
schăftigungen oder Liebhabereien (Soldat, Seemann, Jăger u. a.) wird 
man gut tun, den EinfluJ3 der Berufsausiibung auf den Harn zu iiber 
wachen. Dasselbe gilt von den Leibesiibungen der verschiedensten 
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Art. Hierbei soll, da starke korperliche Leistungen haufig zu einem 
positiven Harnbefund fiihren, nicht nur dieser an sich, in bezug auf 
seine Starke, berlicksichtigt werden, sondern auch in Hinsicht auf die 
GroBe der vorangegangenen Leistung und in Hinsicht auf seine Dauer. 
Eine gesunde Niere reagiert in wenigen Stunden, spătestens bis zum 
nachsten Morgen, ab. Man soll, besonders bei jungen Menschen oder 
wenn eine Berufsănderung in Frage kommt, die betrachtliche Mlihe, 
die solche Einstellung macht, nicht scheuen. 

Es ist auch nicht zu unterlassen, besonders in einer Zeit, in der die 
Autorităt, auch die des Arztes, wankt, das durch Zeitungsartikel, 
Broschiiren und anderes Geschwătz "aufgeklărte" verehrliche Publikum 
liber die Ungefăhrlichkeit des Zustandes grlindlich zu belehren. Der 
diagnostische Betrieb bei einer so langdauernden Krankheit, wie es 
die akute Nephritis meist ist, bringt ja auch fiir den Patienten mancher­
lei Belehrung und wird nicht selten zur Basis einer Hypochondrie, die 
man in diesem Falle als "EiweiBangst" 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 Sichgesundflihlens zurlickzufiihren. 

Alles, was im AnschluB an eine akute Nephritis an klinischen Er- Chronische 

scheinungen liber die Symptome der postnephritischen Albuminurie Nephritls. 

hinausgeht, muB als chronische Nephritis bezeichnet werden. Dieser 
Sammelbegriff enthalt eine sehr groBe Zahl verschiedener klinischer 
Bilder, ZU deren Verstăndnis wir zunachst die Frage angehen mlissen, 
was anatomisch aus den Nieren wird, falls der akute entziindliche 
ProzeB nicht ausheilt. 

Pathologische Anatomie. Wenn die entzlindlichen Verănderungen Pathologi­

liber das Stadium der Rlickbildungsfăhigkeit hinaus fortschreiten, so sch~~ato­
behalten die Glomeruli zunăchst die abnorme GroBe und den abnormen 
Kernreichtum des akuten Zustandes bei. Neben diesen reversiblen 
Prozessen finden sich aber bleibende Verănderungen in Gestalt von 
Verwachsungen der Glomerulusschlingen untereinander und mit der 
Kapselwand. In den Schlingen treten homogene, hyalinisierte und kern-
arme Partien auf; GefăBstlicke dieses Aussehens sind verodet. Die Blut-
filllung der durchgăngig gebliebenen Schlingen ist gering. Nicht alle 
Glomeruli sind gleich stark verăndert. In manchen ist aber der ProzeB 
bis zur volligen Vernichtung vorgeschritten. Wir finden dann an der 
Stelle des Glomerulus cine hyalinisierte, ăuBerst kernarme Kugel, die 
von einem konzentrischen, faserigen, dichten Bindegewebe umgeben ist. 

Auch die nur teilweise verodeten Glomeruli haben an ihrer Peripherie 
haufig eine Vermehrung des Bindegewebes. Die Harnkanălchen sind 
oft zum groBen Teil erweitort und zeigen alle Formen schwerer epithe­
lialcr V erănderungen in Gestalt von fettiger und lipoider Degeneration 
in Verbindung mit Regenerationserscheinungen. Alle Autoren stimmen 
der Meinung von Lohlei n zu, daB mă B i g e Grade von Erkrankung aller 
Glomeruli ganz besonders starke degenerative Prozesse am Parenchym 
veranlassen. Die Kanălchen sind auch zum Teil atrophiert oder durch 
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Harnzylinder verstopft. Das Zwischenbindegewebe zeigt vielfach klein­
zellige Infiltrate und Wucherungsprozesse von sehr verschiedener Aus­
dehnung. Wenn man in dem spăter zu besprechenden Endstadium sieht, 
da.B das Bindegewebe mehr Raum einnimmt a1s die Reste der spezifischen 
Nierene1emente, so versteht man, da.B fiir diese Form der Ausdruck 
interstitielle Nephritis in Gebrauch war. W eigert hat aher vollkommen 
sichergestellt, da.B die Bindegewebswucherung nicht, wie man fri.iher an­
nahm, der primăre Vorgang ist, durch we1chen das Parenchym vernichtet 
wird, sondern die Folge des Parenchymschwundes. An Stelle der unter­
gegangenen oder der atrophierenden und daher weniger Raum bean­
spruchenden Nierenkană1chen tritt Bindegewebe. Es handelt sich um 
eine "Vakatwucherung des Zwischengewebes", um eine "durch 
Hemmungsfortfall bedingte Verschiebung der Raum- und Stoffăqui­
va1ente". Die Aufgabe der Raumfiillung 1eistet aher nur junges Binde­
gewebe. Mit zunehmendem Alter verfăllt es der Degeneration, der 
Schrumpfung und narbigen Umwand1ung. Von dieser Umwand1ung ist 
die endliche Gesta1t der Niere, die ău.Bere sowoh1 wie die mikroskopische, 
abhăngig. 

Vielfach zeigen die kleinen Gefă.Be bereits Verănderungen ihrer 
Wandung, besonders eine Endothelwucherung, die entweder nach ihrer 
Genese als regenerative Intimawucherung (Jores) oder nach 
ihrem Ergebnis als Endarterii tis o bli terans bezeichnet wird, keines­
falls aher mit der Arteriosklerose identisch ist. 

Diese Verănderungen im Aufbau ergeben makroskopisch eine gro.Be 
wei.Be oder wei.Bgelb1iche, ziemlich weiche Niere mit g1atter Oberflăche 
auf der regelmă.Big B1utpunkte sichtbar sind. 

Nleren- Die Prozesse an den kleinen GefăBen und im Bereich der Glomeru1us-
tu~':.c:~~;.sch1ingen bedingen eine Behinderung der Durch b1utung, die nicht 
tiodnsd~~;rbBeit nur die Ernăhrung des sezernierenden Parenchyms erschwert, sondern un 1e e- . 
dingunge~ vor allem, und darauf muB man, glaube ich, den Hauptwert 1egen, 

der Chrom- di Z 11 t t A b . t . t zităt der ese e en zu angespann es er r e1 zw1ng . 
Nephritis. Die vollige Reinigung des B1utes beruht auf der Leistung der Durch-

blutung 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 ha ben 
bereits friiher (S. 96 ff.) gesehen, daB bei der Niereninsuffizienz die Ni ere in 
allen ihren Teilen gleichzeitig andauernd maximale Arbeit leistet. Bei der 
chronischen Nephritis im Stadium der Kompensation oder der teilweisen 
Funktionsschădigung geschieht etwa Wesensgleiches, dem Grade nach 
schwăcher,_ aher dafiir viei lănger (Jahre und Jahrzehnte) dauernd. 
Eine solche dauernde Mehrarbeit ist der Wiederherstellung des bereits 
vom akuten Stadium her geschădigten Parenchyms sehr nachteilig 
und hat zur Folge, daB die Krankheitserscheinungen, die von einer 
Schădigung des Epithels herri.ihrten und die wir bei der Besprechung der 
primar epithelialen Nephropathien kennengelernt haben, nicht nur 
fortbestehen, sondern, wie jede Abnutzung, mit der Zeit zunehmen. 
Diese epitheliale Schădigung kann sogar im Vordergrund des Krankheits-
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bildes stehen, so daB man von einer "chronischen Nephritis mit 
nephrotischem Einschlag" oder von einer "chronischen Misch­
nephritis" spricht oder, bei Unkenntnis der Vorgeschichte, in den 
Irrtum verfallen kann, das Vorliegen einer genuinen epithelialen Nephro­
pathie anzunehmen. Die soeben beriihrte Frage ist von einer ganz 
iiberragenden Bedeutung, da sie die Neigung der Nephritis zur 
progredienten Chronizitat 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 atio­
logischen Faktors. Er liegt vielmehr in dem Endzustand selbst, den 
die akute Nephritis zuriickgelassen hat. V olhard nimmt an, daB 
es sich um eine neue Storung der Durchblutung handelt, die zum 
Teil durch die narbige Umwandlung, Schrumpfung und Degene­
ration des subendothelialen Bindegewebes der kleinen Arterien 
und Glomerulusschlingen, d. h. organisch, zum Teil aber funktionell 
durch eine gesteigerte Kontraktion der GefăBe im allgemeinen, und 
damit auch der NierengefăBe, bedingt ist. Von der letzteren kann man 
wohl nur in den Făllen sprechen, die mit einer Blutdrucksteigerung 
in die Chronizităt und in die Progredienz eintreten. Das ist aber sicher­
lich nicht die Mehrzahl. Ein groBer Teil dieser Kranken hat zunăchst 
keine Hypertonie. Ich teile nicht die Ansicht von V olhard, daB eine 
"Spăt-Ischamie" der Art oder des Grades vorliegt, daB die Ernahrung 
des Parenchyms gestort ist. Wir werden bald sehen, daB bei einer 
anderen Form der chroni&chen Nephritis, bei der die Glomerulus­
durchblutung viei schwerer geschadigt ist, epitheliale Prozesse weit 
geringeren Grades bestehen. Wenn es sich nur um die Ernahrung des 
Parenchyms handelte, so wiirde, wie in anderen Organen, die Aus­
bildung von Kollateralen, die auch in der Niere moglich ist, das Not­
wendige leisten. Es muB aber, wie bereits friiher geschildert, die gesamte 
Blutmenge durch die Nieren getrieben werden zur Aussonderung der 
Endprodukte des Stoffwechsels. Die Beschaffenheit der GefaBe er­
schwert diesen Vorgang und bedingt eine dauernde Mehrleistung der 
sezernierenden Zellen. Es ist leicht verstandlich, daB ein V organg 
der funktionellen Uberbeanspruch ung zu ei ner dauernden 
und fortschreitenden Schadigung fiihrt, wenn auch eine solche 
Schadigung nur sehr allmahlich erfolgt, wenigstens im Beginn. Sie 
schreitet allerdings mit der zunehmenden Ausschaltung von sezernie­
rendem Parenchym und zunehmender GefaBerkrankung gewissermaBen 
in geometrischer Reihe fort, so daB 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- arten. 

anderungen, nach der individuell schwankenden Leistungsfahigkeit des 
Nierenparenchyms (und der NierengefaBe) und vollends je nach der 
von den kranken Nieren zu bewaltigenden Arbeit entstehen Krank­
heitsbilder ohne Progredienz oder wenigstens ohne, auch in ziemlich 
langen Zeiten, erkennbare Progredienz, oder mit deutlicher, wenn 

Uchtwitz, Nierenkrankheiten. 2.Aufl. 16 
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auch in bezug auf die Geschwindigkeit verschiedener Neigung zur 
Verschlimmerung. 

Die Frage, ob eine Restalbuminurie, d. h. eine Defektheilung, oder 
eine chronische Nephritis vorliegt, ist manchmal schwer oder nur nach 
in passenden Zeitraumen wiederholter Beobachtung zu beantworten. 
Auch wenn alle anderen Erscheinungen fehlen, hin ich bei starkerer 
A.lbuminurie nicht mehr so leicht geneigt, eine postnephritische Albumin­
urie oder eine tubulare Schadigung anzunehmen. Ist noch im zweiten 
Krankheitsjahre eine Odembereitschaft an den abhangigen Partien vor­
handen oder besteht gar Neigung zu Gesichtsodem, so sind die Aus­
sichten auf eine vollige Ausheilung sehr gering, der Ubergang in chro­
nische Nephritis fast gewiB. Es scheint, als ob der Befund einer Hyper­
urikamie (bei purinfreier Kost) zu einer scharferen Beurteilung bei­
tragen kann. 

Eine Sonderstellung nehmen die Falle ein, in denen eine geringe 
Daueralbuminurie mit Anfallen starkerer, mit Hamaturie einhergehender 
Erscheinungen verkniipft ist. Diese Anfalle stellen, mindestens in einem 
groBen Teil der Falle, gewohnlich von einer chronischen Tonsillitis her­
riihrende Herdnephritiden dar und geben erfahrungsgemaB eine Defekt­
heilung und gute Prognose. 

Auch die Frage, ob eine mit dem ganzen oder mit fast dem ganzen 
Symptomenkomplex bestehende Nephritis noch akut, d. h. heilbar, oder 
bereits chronisch ist, macht oft groBe Schwierigkeiten. Eine akute 
Nephritis kann auch beim Erwachsenen mit schweren und schwersten 
Erscheinungen (Hydrops, Hypertonie, wiederkehrenden eklamptischen 
Anfallen, Retinitis nephritica) ein Jahr und langer bestehen und doch 
noch zur Ausheilung kommen. Aber erst eine lange, sorgenvolle Zeit 
der Beobachtung kann dariiber AufschluB geben. 

In allen den Fallen, in denen sich die chronische Nephritis unmittel­
bar an das akute Stadium anschlieBt, ist es daher zunachst gar nicht 
moglich, die Frage der Chronizitat zu entscheiden. Das ist das Stadium, 
in denen man versucht hat, die Bezeichnungen subakut und subchronisch 
einzufiihren. Aher iiber die Mangel der Erkenntnis kann ein W ort nur 
hinwegtauschen, nicht hinweghelfen. 

Einen solchen unmittelbaren Ubergang des Stadiums mit akutem 
Beginn in den chronischen fortschreitenden Verlauf zeigt die extra­
kapillare oder kapsulare Nephritis (s. S. 222), deren, weil sie zur 
chronischen Nephritis gehort, hier noch einmal gedacht werden muB. 

Extrakapi!- Diese "erste Ve r 1 au f s art (V o lh ard und F ahr) der nicht 
lăre~~~hri·ausgeheil ten diffusen Glomerulonephri tis" ist durch eine mach­

tige Proliferationdes Kapsel epithels gekennzeichnet, das zu einer 
dicken Zellenschicht emporwuchert, inForm eines "Halbmondes" den 
Glomerulusspalt ausfiillt, den GefăBknăuel bedrăngt und an die Wand 
driickt. Der Knăuel selbst ist im hochsten Grade blutleer, seine Schlingen 
zum Teil verklebt und hyalinisiert. Die Kanălchen sind teilweise durch 
Zylinder verstopft und erweitert. Das Epithel ist infolgedessen abgeflacht. 
Degenerative Prozesse sind vorhanden, treten aher gegeniiber der ersten 
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Verlauf8art an Inten8ităt zuri.ick; fettige Degeneration kann 8ogar fehlen. 
Da8 Zwi8chengewebe i8t 8tark verbreitert und kernreich. Die GefăBe 8ind 
8tark verăndert (zellreiche Intimawucherungen [Lohlein]). Da8 makro-
8kopi8che Au88ehen der Niere i8t wie bei der er8ten Verlauf8art. Hier 
liegt al8o der oben angedeutete Fall vor, daB trotz 8chwer8ter Dro88elung 
der Glomerulu8durchblutung die degenerativen Er8cheinungen am 
Epithel gering 8ind. Die Kanălchenerweiterung und Epithelabflachung 
i8t zum Teil eine Folge der Kanălchenver8topfung durch Harnzylinder. 
Wenn aber 8elb8t eine 80 leichte degenerative Verănderung wie die 
Verfettung fehlt, 80 kann von einer ischămischen Ernăhrungsstorung 
nicht gut gesprochen werden. Die epitheliale Verănderung steht bei 
dieser Verlaufsart im Hintergrund, weil die Beanspruchung der Niere 
in bezug auf GroBe und auf Dauer der Leistung eine sehr geringe ist. 
Die8e Form der Nierenerkrankung schlieBt 8ich unmittelbar 
an das akute Stadi uman. Es gibt keine Latenz des Fortschreitens 
wie bei der zweiten Verlaufsart, sondern es bleiben Hydrops und 
Oligurie des Anfangsstadiums bestehen, und die Niereninsuffizienz 
tritt ohne jede Zwischenperiode ein. Die Niere leistet al8o in der Tat 
eine sehr geringe Arbeit, und diese Arbeit ist auch von geringer Dauer, 
da meist bereits nach W ochen der Tod erfolgt. 

Folgende Tafel zeigt das Verhalten der Diure8e und der ii.uBerst 
niedrigen Kochsalzkonzentration und Koch8alzausscheidung. 

III, 234. Tafel. 

ii~-:H~;~menge 1 S G -~ o;o CI' g Cl' 
1 ccm - ] -~ez. ew. " -----

1=6=. I=X=.=1=9=19=#==30=-0 =10=2=0=i=1 =0,=0=9 ==i--0-,2-8-

Tag 

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 
2:t IX. 360 1022 0,09 0,34 

usw. 

Die8e Form der nichtausgeheilten Nephriti8 wird auch als s u bakute 
Nephritis, von Lohlein als "sti.irmi8cher Typusder Glomerula­
ne phri ti8" bezeichnet. Beide Worte, an sich gegensătzlich, sagen 
i.iber die Besonderheit dieser Form nicht8 aus. Zudem kann ein Verlauf 
dieser kurzen Dauer auch bei der anderen Form vorkommen. Volhard 
und Fahr nennen die8e Krankheit in 8ehr zutreffender Weise extra­
kapillăre Form der nicht ausgeheilten Nephritis, weil 8ich ihre charak­
teristische Verănderung auBerhalb der Kapillaren, im Raum der Bowman-
8chen Kapsel, abspielt. Klinisch Î8t eine Sonderbezeichnung ohne groBe 
Bedeutung, weil die Diagnose nur vermutungsweise gestellt werden kann. 

Da8 Vorliegen einer chroni8chen Nephritis wird klar, wenn nach einer 
akuten Nierenentzi.indung und nach einem Stadium, in dem im wesent-

16* 
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lichen nur noch ein abnormer Harnbefund vorlag, von neuem Blut­
drucksteigerung eintritt. Es liegt dann nach Volhard und Fahr das 
zweite Stadium der Glomerulonephritis oder die zweite Ver­
la ufsart der chronischen N ephritis, eine inter kapillăre 
chronische N ephritis vor, fiir die Lohlein den Ausdruck "mil­
dere Form der chronischen Nephritis" gebraucht. 

Seknndare Ist der Verlauf der noch nicht ausgeheilten Nephritis ein sehr lang­
Sc'::f- samer - gewohnlich sind bei solchen Kranken vom Abklingen der 

akuten Nephritis bis zum Eintritt schwerer Erscheinungen einige Jahre 
volligen Wohlbefindens zwischengeschaltet -, so bestehen bis zu diesem 
Eintritt sehr verschiedengradige Symptome von seiten des Epithel­
apparates, zu denen mit allmahlicher Zunahme die Folgen kommen, 
die auf der Mehrung der GefaBveranderungen beruhen. Volhard und 
Fahr bezeichnen daher dieses III. Stadi um der Glomerulo­
nephritis als eine chronische Nephritis mit sklerotischem Einschlag, 
wahrend das zweite einen "nephrotischen" Einschlag erkennen lii.Bt. 

Pathologi· Histologisch wird im III. Stadium das Feld von dem Bindegewebe 
sche~~.ato· beherrscht, das in weiten Strecken, von Rundzellenhaufen durchsetzt, 

an die Stelle der Nierenstruktur getreten ist. In dem Bindegewebe sind 
die Glomeruli als kleine hyalinisierte Flecke zu erkennen. Andere 
Glomeruli zeigen die oben beschriebenen Wucherungen, manche auch 
die Wucherung des Kapselepithels. Wieder andere erweisen sich als 
noch gut oder leidlich erhalten. Auch die Kanălchen bieten ein recht 
unterschiedliches Aussehen, je nach dem Schicksal, das ihren zugehorigen 
Glomerulus betroffen hat. Verodung des Glomerulus hat bei geniigend 
langer Krankheitsdauer auch eine Verodung seines Tubularsystems zur 
Folge. Die zu den noch funktionstiichtigen Bowmanschen Kapseln 
gehorigen Tubuli sind erweitert, mit niedrigem Epithel ausgekleidet, 
das Epithel in maBigem, meist nur geringem· Grade in degenerativer 
Umwandlung begriffen. Die Gefii.Be sind stark verandert. Sie zeigen 
die Kennzeichen der Arteriosklerose und hochgradige Intimaverdickun­
gen, infolgedessen zahlreiche Lumenverengerungen und -verschliisse. 
Die Zerstorung der Struktur und die Bindegewebswucherung und 
-schrumpfung ergibt ein stark verkleinertes Organ von hockeriger Ober­
flache und harter Konsistenz. Die Farbe ist gewohnlich graurotlich 
oder rotlichgrau, die Rinde sehr schmal. 

sympt.o- Sym.ptomatologie. Das zweite Stadium der diffusen Glome­
matologie. rulonephritis kann alle Symptome, die wir unter Nierenzeichen, Ver­

anderung der Nierenfunktionen und extrarenalen Symptomen kennen­
gelernt haben; bieten, mit Ausnahme der Niereninsuffizienz. Diese ist 
das Charakteristikum des III. Stadiums, der sekundaren Schrumpfniere. 
Die Zahl der moglichen Kombinationen der Symptome im Verein mit ihrer 
verschiedenen Stărke gibt eine sehr groBe Zahl von Krankheitsbildern. 

Postnephri- Wir wollen zunii.chst die Fii.lle abgrenzen, in denen die Erscheinungen 
~~~n!ie ~~: von seiten des Epithelapparates am starksten, wenn auch relativ nur 
phropathie. schwach, ausgepragt sind. Kenntlich an einer Albuminurie, die gewohn-

lich um 1 %o liegt, und an einem Harnsediment, das vorwiegend aus 
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hyalinen, zum kleinen Teil auch aus granulierten Zylindern und aus 
Nierenepithelien 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 leich ten 
epithelialen Nephropathie (postnephritische Nephro se), die 
aus einer akuten Nephritis hervorgegangen, zwei Jahre nach dieser 
keine Aussicht auf vollige Heilung mehr bietet und zunăchst als ein 
Dauerzustand aufgefa.Bt werden mu.B. Die Differentialdiagnose zur 
postnephritischen Albuminurie kann durchaus unentschieden bleiben, 
wenn nicht das Sediment den tubulăren Proze.B beweist. 

Gesellt sich zu dem Harnbefund als zweites. epitheliales Zeichen Odem. 

ein, wenn auch intermittierendes, Odem, so liegt eine Krankheit vor, 
die den Betroffenen mit Beschwerden zum Bewu.Btsein kommt, im Ver-
lauf zwar noch gutartig sein kann, aber doch zu gro.Berer Vorsicht, 
auch in bezug auf die Prognose, notigt. 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 Odemneigung gestort. Solange jedoch 
der Kreislauf intakt, der Blutdruck nicht gesteigert ist, fehlt das Sym-
ptom, das fiir die chronische Nephritis das wichtigste Merkmal darstellt, 
weil es die Progredienz der Erkrankung anzeigt. Bei allen Menschen, 
die einer chronischen Nephritis verdăchtig sind, miissen hăufige Blut­
druckmessungen vorgenommen werden. Die H y pe rt o ni e ist das Hypertonie. 

wichtigste Symptom, aber sie ist kein konstantes Zeichen. Zwischen 
normalen Werten und starken Erhohungen kommen bei demselben 
Kranken in kurzer Zeit Schwankungen vor. In einem Falle von chro-
nischer Albuminurie nach akuter Nephritis ist auch ein einmaliger Be-
fund von Hypertonie grundlegend fiir die Auffassung des Prozesses. 
Die Blutdruckwerte sind meist nur mittleren Grades, um 170 herum, 
Zahlen iiber 200 sind selten. Haufig aber finden wir einen Blutdruck, 
der nur wenig iiber die Norm erhoht ist (gegen 140). Man gehe an den 
Grenzzahlen nicht leichtfertig voriiber. Lassen sich alle Bedingungen, 
die blutdruckerhohend wirken, ausschalten, so bedeutet auch ein so 
geringer Wert, zumal wenn er wiederholt gefunden wird, einen fort­
schreitenden Charakter der Nierenentziindung. Parallel der Dauer 
und dem Grade der Hypertonie geht die Hypertrophie des Herzens, 
zumal des linken Ventrikels, die nicht selten ma.Bige Grade von Herz­
insuffizienz zur Folge hat. 

Die eklamptische Urămie tritt in diesem Stadium der Glomerulo- uramie. 

nephritis nur selten auf. Zum Nierensiechtum kommt ~s nie, solange 
keine Niereninsuffizienz besteht. Auch die Retinitis albuminurica ist 
recht selten. Findet sich eine Augenhintergrundsveranderung, so ist 
immer zu erwăgen, ob sie noch vom akuten Stadium herriihrt. 

Fast immer stellt sich bei progredienten Făllen eine Anămie ein. 
Im Vordergrunde des Bildes stehen mitunter Schmerzen in der Schmerzen. 

Nierengegend, die ein- oder doppelseitig, anfallsweise oder andauernd, 
nach dem Vorderbauch oder, wie beim Nierensteinanfall, entlang dem 
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Ureter nach der Blase und bis in die Oberschenkel ausstrahlen, auch kolik­
artigen Charakter annehmen und mit Erbrechen, Harndrang und Dysurie 
einhergehen konnen. Es sind eine Reihe von Făllen beschrieben, in 
denen die sonstigen nephritischen Symptome im wesentlichen in der 
Ausscheidung von EiweiB und hyalinen Zylindern und in einer gelegent­
lichen Hămaturie bestanden, die Schmerzen also das wesentlichste 

Nephritis Symptom waren. Man hat daher auch von einer Nephritis chronica 
dolorosa. doi or os a gesprochen. t.Tberdie Entstehung dieser Schmerzen besteht keine 

einheitliche Auffassung. Israel nimmt an, daB sie von Kongestionen 
und intrarenalen Drucksteigerungen herriihren. Die operative Autopsie, 
die bei solchen Făllen nicht selten gemacht worden ist, hat derbe peri­
nephritische Verwachsungen und sogar eine fibrose und sklero­
tische Beschaffenheit der Nierenkapsel ergeben. Bei einer solchen 
Kapselbeschaffenheit muB auch eine geringe Zunahme des Nieren­
volumens, wie sie bei funktioneller Beanspruchung eintritt; Schmerz 
auslosen. Wir haben einen solchen Zustand von Nephritis chronica 
levis dolorosa nach und wahrscheinlich infolge einer im akuten Stadium 
- sicherlich iiberfliissigerweise- gemachten Dekapsulation beobachtet. 
Die durch Lues verursachte Schrumpfniere geht nach Angaben von 
Gouget oft mit Perinephritis und heftigen Schmerzanfăllen einher. 
Danach scheint es, als ob die Vorgange um die Niere fiir die Entstehung 
der Nierenschmerzen von sehr wesentlicher Bedeutung sind. 

Nierenfunk· Die Nierenfunktionen. Die Einsicht, ob eine negative Wasserbilanz 
tionen. renal, extrarenal oder doppelt bedingt ist, stoBt auch hier auf unlos-

bare Schwierigkeiten. Da das Odem, solange kein kardialer Einschlag 
hinzutritt, gewohnlich nur geringe Grade erreicht, so ist Oligurie meist 
nicht vorhanden. Der Wasserversuch ergibt oft eine Verzogerung 
der Ausscheidung, aber eine gute Bilanz. Auch Kranke mit Odemneigung 
sind noch făhig, eine groBere Harnmenge (bis zu 3000 ccm und mehr 
in 24 Stunden) zu bilden. Es bestehen also in bezug auf die Wasser­
bildung Moglichkeiten, 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 zunăchst. Ihr Auftreten im Laufe der Fortentwicklung 
der chronischen Nephritis ist ein Signum mali ominis. Tritt sie bei 
Kranken ein, die tagsiiber auBer Bett sind, so sind zum Teil wohl die 
extrarenal bedingten Schwierigkeiten im Wasserhaushalt schuld, die 
wir auch im postnephritischen Zustand kennengelernt ha ben; zum 
Teil handelt es sich aber wohl auch um die Anfănge einer Herzinsuffizienz. 
Die năchtliche Polyurie bei bettlagerigen Kranken, die wir auch beim 
Abklingen einer akuten hydropischen Nephritis finden, und wohl auch 
die nachtliche Polyurie der Prostatiker ist in ihrer Wesensart noch 
nicht geklart. 

Die Kochsalzfunktion, d. h. die Konzentrierungsfăhigkeit fiir Koch­
salz, ist erhalten, wenn auch nicht selten geringer als in der Norm. 
Es besteht die Fahigkeit, einen Harn zu bilden, dessen Kochsalzkon­
zentration iiber der des Blutserums liegt. Die Kochsalzausscheidung 
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ist aher vielfach geschadigt. Die Kochsalzzulage wirkt hemmend auf 
die Wasserausscheidung, so daB trotz Anspannung der Konzentrierungs­
funktion eine Retention statthat. Die Beziehung des Kochsalzes zu 
den ~weben und die dadurch bewirkte Odemverstarkung tritt in 
diesen Fallen oft in die Erscheinung. 

Die Fahigkeit, den Stickstoff zu konzentrieren, ist wie immer er­
halten, wenn auch mitunter nicht in normaler Starke. Im allgemeinen 
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 normale 
Werte oder leichte ErhOhung auf 50 bis 70 mg-%, die sich bei wieder­
holten Untersuchungen als nicht konstant erweist. Ein besserer und 
feinerer MaBstab ist die meist vorhandene Vermehrung der Harnsăure 
im Blut. 

In diesem Stadium der Glomerulonephritis haben also die Nieren 
die Fahigkeit, sich den Anforderungen, die die auszuscheidenden Stoffe 
stellen, mit Erfolg anzupassen. Wenn trotzdem nicht immer Kompen­
sation der Ausscheidung besteht, so kommt das auf Rechnung der 
Odembereitschaft und einer Insuffizienz des Kreislaufs. 

Anders bei der extrakapillăren Nephritis. Der Verdacht auf 
eine solche wird erweckt, wenn nach akutem Beginn der hydropische 
Zustand bestehen bleibt. Die Kranken machen meist den Eindruck 
der Hinfalligkeit. Sie haben eine blasse, trockene Haut. Die Odeme 
sind hochgradig und trotzen allen Diureticis. Hydrops der Hohlen 
und Herzschwache bedingen Kurzatmigkeit. Der Blutdruck ist gewohn­
lich gesteigert, wenn die Herzkraft nicht zu stark darniederliegt. 
Eklamptische Uramie kommt nicht selten vor. Die Harnmenge ist sehr 
gering, das spezifische Gewicht von mittlerer Hohe und dariiber (bis 
1030) wegen des meist betrachtlichen Stickstoffgehaltes. Im auffallen­
den Gegensatz zu der Hohe 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% OY und darunter sinkt. Der Reststickstoff ist 
meist hoch und steigt wahrend des kurzen Verlaufes der Krankheit weiter 
an. Die Diagnose ist nur mit einiger Wahrscheinlichkeit zu stellen, da eine 
schwere akute Nephritis vom Typus der intrakapillaren Glomerulitis 
die gleichen Erscheinungen machen kann. Wie auch die feineren histo­
logischen Veranderungen sein mogen, so zwingen die Hauptsymptome 
dieses Zustandes, dauerndes Odem, Oligurie, Versagen der Kochsalz­
konzentrierung und RN-Erhohung, zu einer sehr schlechten Prognose. 

Von dieser unheilvollen Form abgesehen, ist der Verlauf der cbro- verlauf. 
nischen Nephritis ein relativ giinstiger, die Dauer des Stadiums der 
Kompensation ziemlich lang. Es kann nicht nur Jahre, sondern sogar 
Jahrzehnte wahren, bis die Prozesse in der Niere soweit vorgeschritten 
sind, daB die AusscheidungRfahigkeit hinter der Notwendigkeit zuriick­
bleibt. Bei einem Teil der Kranken tritt die auf dem Wege Hypertonie­
Herzhypertrophie entstandene Kreislaufschwache in den Vordergrund. 
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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 daB 
es zu einer weitgehenden Destruktion ihrer Niere gekommen ist. Die Be­
urteilung der Geschwindigkeit, mit der der renale ProzeB fortschreitet, 
ist auBerordentlich schwierig und ohne wiederholte klinische Beobachtung 
gar nicht moglich. Selbstverstăndlich wird man Perioden mit Odem­
neigung, wie sie nicht selten vorkommen, und suburămiwhe oder gar 
urămische Symptome als ungiinstige Umstănde vermerken. Aber diese 
Symptome konnen verschwinden, und es kann eine lange Zeit des Wohl­
befindens folgen. Drei Dinge sind es im wesentlichen, die iiber das 
Fortschreiten der Erkrankung und iiber die Prognose AufschluB geben. 
Das sind: Zunahme der kardio-vaskulăren Erscheinungen, nephri­
tische Prozesse am Augenhintergrund und besonders das Verhalten 
der Nierenfunktionen. Ein in passenden Zwischenrăumen (1/2 bis l Jahr) 
bei Trockenkost (Nierenprobekost s. S. 76) angestellter Normaltag 
und Wassertag geniigt meist, um das Fortschreiten der Verănde­
rungen zu erkennen. Zunăchst kommt es zur Abnahme der Konzen­
trierungsfăhigkeit fiir NaCl; sie fiihrt zu einer Polyurie, mit deren Hilfe 
die Bilanzen noch oft jahrelang aufrechterhalten werden. Erst wenn 
die Făhigkeit, groBe Wassermengen auszuscheiden, nachlăBt, wenn 
die zwangsmăBige Polyurie eine begrenzte geworden, dann ist der Zu­
stand erreicht, den wir als Niereninsuffizienz kennengelernt haben, der 
das Kennzeichen des III. Stadiums der Glomerulonephritis, der sekun­
dăren Schrumpfniere, darstellt. 

Der Dbergang des Leidens in dieses typische Krankheitsbild ist ein 
allmăhlicher. Wir gebrauchen das Wort Schrumpfniere nicht, um das 
wirkliche Aussehen der Niere zu diagnostizieren, das nicht nur durch 
den Untergang der sekretorischen Elemente, sondern vor allem durch 
die sekundăre Entwicklung, Wucherung und Schrumpfung des Binde­
gewebes gegeben ist. Diese Schicksale des Bindegewebes sind fiir uns 
von untergeordnetem Interesse. Wir gebrauchen das Wort Schrumpf-

Sympto: niere im Sinne "in Schrumpfung begriffene oder der Schrumpfung 
matologw f ll N" "(L""hl · ) d · ··b t B d t . der sekun- ver a ene 1ere o e1 n un In u er ragener e eu ung, um e1nen 
se~:~: f· Krankheitszustand zu bezeichnen, der durch die Niereninsuffizienz 

niere.P charakterisiert ist. Wir finden bei diesem Krankheitszustand durchaus 
nicht immer geschrumpfte Nieren; wir finden aber immer hochgradigen 
Verlust an sekretorischen Elementen und hochgradige Destruktion des 
Restes derselben. 

Symptomatologie der sekundaren Schrumpfniere. Aus dem friiheren 
symptomlosen Zustand der chronischen Nephritis oder nach den Jahren 
mit Anfăllen von renalem Odem und Kreislaufschwăche, auf die immer 
wieder bessere Zei ten folgten, kommt. der Kranke allmăhlich in einen Zu­
stand andauernder Herzschwăche. Das fast stets, wenn auch nicht immer 
hochgradig hypertrophische Herz ist nach jahrelanger Hypertonie an der 
Grenze seines Konnens angelangt. Die gleiche Ursache hat in der langen 
Dauer ihres Bestehens zu immer zunehmenden sklerotischen Verănde-
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rungen in den Arterien gefiihrt. Die stets nachweisbare, meist hochgradige 
Arteriosklerose der NierengefaBe hat den nephritischen ProzeB 
unterstiitzt 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 
Bl u t. Die Kranken bekommen ein fahlgelbliches Aussehen, eine 
trockene Haut, die im Gesicht gedunsen, an den Unterschenkeln durch 
măBige Odeme geschwollen ist. Ob das Odem in diesem Stadium vom 
Herzen, von den Nieren oder von beiden zugleich herkommt, laBt sich 
meist nicht mit Sicherheit entscheiden. Von seiten des Herzens machen 
sich su bjektive Erscheinungen dem Kranken mit immer steigender 
Heftigkeit bemerkbar. Herzklopfen, Beklemmungen, auch Anfălle 
von Angina pectoris, Kurzluftigkeit verbinden sich mit den Beschwerden, 
die von Leberschwellung und Hohlenhydrops herriihren. Der Blutdruck, 
der mit dem Fortschreiten des renalen Prozesses und der Arteriosklerose 
auf immer hohere Werte (oft iiber 200) gestiegen ist, sinkt auf mittlere 
Zahlen ab. Hierin, ebenso wie in einer auftretenden Arrhythmie und 
noch mehr in den Anfallen v:on Galopprhythmus ist ein omen malum 
zu erblicken. Bevor es noch zu dem furchtbaren Zustand des Nieren­
siechtums kommt oder auch als eine Erlosung aus diesem, fiihren die 
vaskularen Prozesse durch eine Hirnblutung zum Tode. In anderen 
Fallen zeigt sich die Briichigkeit der Arterien in schweren und wieder­
holten Blutungen aus Nase, Magen, Darm, Nierenbecken und Uterus, 
in seltenen Fallen auch als Hamoptoe. 

Mit dem fortschreitenden Verfall treten allmahlich die Magendarm­
symptome in den Vordergrund, die, mit Appetitlosigkeit beginnend, 
schlieBlich in den Komplex von Beschwerden ausarten, die wir bei der 
Besprechung der chronischen Ura mie kennengelernt haben (s. 8.163). 

In eirier nicht geringen Zahl dieser Falle tritt eine Reti ni tis nephri­
ti ca auf. In anderen wird der Visus durch Retinablutungen verschlechtert. 

Auch bei der Schrumpfniere ki:innen 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 Entziindungen seroser Hăute 
(Peritoneum) nicht auf Infektion beruht. 

In den Vordergrund des Krankheitsbildes tritt schlieBlich der 
toxische Zustand, die chronische Uramie, das Nierensiechtum. 

Der Harn ist, solange keine starkere kardiale Insuffizienz besteht, 
von hellgelber Farbe, von niedrigem spezifischem Gewicht (1006 bis 
1012). Der EiweiBgehalt ist nicht selten gering, unter 10fo0• War im 
zweiten Stadium ein starkerer epithelialer Einschlag vorhanden, so 
bleibt es auch bei einem hi:iheren EiweiBgehalt (6 bis 80fo0). Das Sedi­
ment besteht aus hyalinen und granulierten Zylindern, Leukozyten und 
einzelnen Nierenepithelien, ist aber meist nicht eben reichlich. Die 
Harnmenge ist vor dem Eintritt der Herzinsuffizienz gegen die Norm 
vermehrt (etwa 21), aber nicht steigerungsfahig. 
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Die Nierenfunktionen sind in schwerster Weise verăndert. Es be­
steht Niereninsuffizienz, die o ben (S. 96 ff.) ausfiihrlich beschrieben 
worden ist. 

Die Niereninsuffizienz kann dem korperlichen Zusammenbruch, 
ja sogar stărkeren Beschwerden zeitlich vorausgehen, so daB eine sekun­
dăre Schrumpfniere auch zufăllig entdeckt wird oder erst im terminalen, 
urămischen oder herzdekompensierten Zustand in ărztliche Beobachtung 
und Behandlung kommt. Die sekundăre Schrumpfniere kann mehrere 
Jahre nicht nur bestehen, sondern sogar iiber einen groBen Teil dieser 
Zeit symptomlos oder fast symptomlos verlaufen. 

Prognose. Prognose der chronischen Nephritiden. Wie aher auch Dauer und 
Verlauf der sekundăren Schrumpfniere gewesen sein mag, der 
Ausgang ist immer schlecht. Die Prognose fiir die Lebensdauer 
ist im Zustande der Niereninsuffizienz mit irgendwelchem Anspruch 
auf Sicherheit iiberhaupt nicht zu machen. Da alle Bedingungen fiir 
den renalen Zusammenbruch gegeben sind, so muB mit seinem Eintritt 
stăndig gerechnet werden. Solange die Herzkraft gut oder leidlich ist, 
scheint die Gefahr nicht in unmittelbarer Năhe zu liegen. Bei Eintritt 
der Herzinsuffizienz droht nicht nur der Herztod, sondern es tritt mit 
Verschlechterung der Durchblutung auch ein schnelles Versagen der 
Nieren ein. Von der prognostisch ungiinstigen Bedeutung der Retinitis 
albuminurica war bereits friiher (s. S. 185) die Rede. 

Von groBerer 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 Augenblicksbild, 
wenn es nicht ganz besonders ungiinstig-charakteristisch ist, die Pro­
gnose zu machen. Aus den Kardinalsymptoroen: Blutdrucksteigerung, 
Nierenfunktionen, Odembereitschaft und Augenhintergrundsverănde­
rungen lăBt sich durch wiederholte Beobachtung die Verlaufsart und 
ihre .Ănderung erkennen. Die Beobachtung nach diesen Gesichts­
punkten ist aher noch nicht alt genug. Es bedarf noch jahre­
und vielleicht jahrzehntelangen Studiums, um iiber die Schick­
sale der Nephritiker hinreichendes Material zu sammeln. Vor 
allem ist hier die Mitarbeit der Hausărzte erforderlich. Es wăre 
ein groBer Gewinn fiir die medizinische Wissenschaft, wenn die For­
schung nicht, wie es in den letzten Jahrzehnten vorwiegend der Fali 
war, auf die Kliniken und Krankenhăuser beschrănkt bliebe, sondern 
sich auch auf die erfahrenen Kollegen in der allgemeinen Praxis stiitzen 
konnte. Gerade in dem Gebiete der chronischen Nephritis wird sich 
alienthalben in den năchsten zwei Jahrzehnten nach dem Kriege reich­
lich Gelegenheit zum Beobachten und Studieren bieten. Zunăchst 
miissen wir von Fali zu Fali entscheiden. Von Bedeutung ist stets die 
Anamnese, die iiber das vorangegangene akute Stadium, besonders 
iiber die Dauer seiner Hydropsie, AufschluB geben muB. Von Bedeutung 
ist ferner, ob der Kranke hypertonisch in die Chronizitat eintritt oder ob 
zunăchst und dann fiir wie lange Zeit normale Blutdruckwerte bestanden 
ha ben. Je Hinger diese Peri ode, mit einer um so milderen Verlaufsart ist 
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zu rechnen. Man erkundige sich weitPr, ob die Neigung zum Odem 
nach dem akuten Stadium geschwunden war, wann, wie oft und vielleicht 
unter welchen Umstanden (Diat, Exzesse, Arbeit, Kalteeinfliisse) es 
wieder auftrat. Nicht gleichgiiltig fiir die Beurteilung ist, ob wahrend 
des chronischen Verlaufs akute Rezidive (kenntlich an der Hamaturie) 
vorgekommen sind. 

Therapie. Der chronischen Nephritis wird durch eine verniinftige Therapie. 

und geniigend lange Behandlung der akuten Nephritis vorgebeugt. 
Der Umstand, daB die chronischen Nephritiker nicht selten von dem 
akuten Stadium gar nichts wissen, zeigt, wie Nephritiden, die so leicht 
sind, daB sie gar nicht beachtet und also auch nicht behandelt werden, 
in das unheilbare Leiden iibergehen. Die Therapie der akuten Nephritis 
ist zwar nicht kausal, aber trotzdem von der groBten Wirksamkeit. 
Da die chronische Nephritis die Ursache ihrer Chronizitat und ihres 
Fortschreitens in sich selbst tragt, so laBt sich mit der Beseitigung der 
Quellaffektion, die zu der akuten Nephritis gefiihrt hat, eine Restitutio Bedeutung 

ad integrum nicht erreichen. Diese Quellaffektion sitzt nicht selten in ~~~e~:~~­
den Tonsillen oder besteht in einer Alveolarpyorrhoe (PaBler). Man 
hat in den letzten Jahren zur Heilung der chronischen Nephritis viel-
fach die Tonsillektomie oder die Mandelschlitzung vorgenommen und 
gelegentlich auch iiber Erfolge berichtet (PaBler, Eppinger). 

Vber die Beziehungen der Mandelgrubeninfektionen zur Nephritis 
sagt PaBler: "Ich finde bei der permanenten Mandelgrubeninfektion 
relativ haufig ganz leichte Formen, bei denen schubweise, nicht selten 
mit Riickenschmerzen 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, daB es sich hier, wie es auch 
meiner Erfahrung entspricht, nicht um diffuse Nephritiden handelt, 
sondern um herdformige, die zu hamorrhagischen Rezidiven viei mehr 
neigen als jene. Wenn Scheidemandel eine genaue bakteriologische 
Untersuchung des Harns empfiehlt, um aus der Art der Erreger anf den 
Sitz der Quellaffektion zu schlieBen, so deutet auch das auf herdformige 
Entziindung in der Niere hin. Da sich solche Herde in der Niere nicht 
selten vergesellschaftet mit diffuser Nephritis finden, so konnen nene 
Schiibe der Herderkrankung leicht einen Riickfall oder eine plotzliche 
Verschlimmerung der diffusen Nephritis vortauschen. Durch Ausschal­
tung der Infektionsquelle kann man im besten Falle herdformigen, em­
bolisch-metastatischen Prozessen vorbeugen. Die bereits bestehenden 
kann man dadurch ebensowenig beeinflussen, wie eine in der Entwick­
lung begriffene diffuse Nephritis. Wenn nach Tonsillenbehandlung 
Heilung einer chronischen Ncphritis gesehen worden ist, so wird es sich 
entweder um allmahlich symptomlos gewordene herdformige Ent­
ziindungen gehandelt haben oder um akute diffuse Prozesse, die noch 
nicht chronisch waren, sondern eine sehr lange Wiederherstellungszeit 
(die bis zu 2 Jahren betragen kann) hatten. Mit der Erwartung, eine 
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chronische, hypertonische Nephritis zu beeinflussen oder gar zu heilen, 
soll man an eine Lokalbehandlung der Quellaffektion nicht herangehen. 

Man wird aher trotzdem die Behandlung aller der Fiille empfehlen 
oder vornehmen, in denen die Tonsillen chronisch erkrankt sind und 
besonders Eiterherde oder Pfropfe enthalten. (Man begniige sich nicht 
mit der einfachen Inspektion, sondern klappe die frontalstehende Ton­
sillenflăche nach vom um, indem man mit einem zweiten Spate} den 
angehefteten Rand des vorderen Gaumenbogens nach auBen drăngt 
und da bei gleichzeitig einen Druck auf die Tonsillen ausiibt; oder man 
ziehe den vorderen Gaumenbogen mit einem stumpfen Haken zuriick 
und wende den Hartmannschen Tonsillenquetscher an, da ja solche 
Herde auch sonst zu unangenehmen Folgen fiihren konnen.) 

Man muB bei Eingriffen an solchen Tonsillen auf eine voriibergehende 
Verschlimmerung des Nierenprozesses, die in einer Zunahme der EiweiB­
und Blutausscheidung besteht, d. h. lediglich auf Herderscheinungen 
beruht, aher nie den Charakter einer diffusen Nephritis zeigt, gefaBt 
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, daB Riickfălle ausbleiben werden; denn nicht 
einmal das ist sicher. 

Ein kurzes Wort geniigt zu der Frage des chirurgischen Angriffs 
der kranken Niere selbst, wie er auch bei chronischer Nephritis von Ede­
bohls empfohlen worden ist. Es gehort eine vollkommene Verkennung 
des Begriffs "chronische Nephritis" dazu, um von einer Dekapsulation 
der Niere nur den geringsten heilenden oder bessernden EinfluB zu er­
warten. Vor einem solchen Eingriff muB energisch gewarnt werden; 
er wird auch von der iiberwiegenden Mehrzahl der Chirurgen abgelehnt. 

Die Behandlung der chronischen Nephritis ist ganz und gar eine 
symptomatische. 

Dilit. Im Mittelpunkt steht auch hier die Diăt, die frei von unmittelbar 
schădlichen Stoffen und nach Art und Menge so beschaffen sein muB, 
daB die Niere mit moglichst wenig Arbeit belastet wird und alles Aus­
zuscheidende aus dem Korper entfernt. Bei der langen Krankheits­
dauer, und da viele Jahre lang vollkommene Kompensation der Nieren­
arbeit besteht, ist von einer so strengen Kost, wie wir sie bei der akuten 
Nephritis durchfiihren muBten, natiirlich keine Rede. Ein ebenso 
groBer Fehler, wie die Empfehlung einer ausschlieBlichen Milchdiăt 
im akuten Stadium, ist die Vorschrift einer kochsalzarmen und fleisch­
freien Kost bei der kompensierten chronischen Nephritis. Eine koch­
salzarme und gar eine kochsalzarme vegetabilische Kost lăBt sich fiir 
so lange Zeiten nicht durchfiihren. Ich gehe nicht ganz so weit wie 
Volhard, daB "die Diăt von der Normaldiăt eines Gesunden nicht 
abzuweichen braucht, wenn nicht die bestimmten Indikationen der 
Odembereitschaft oder der Niereninsuffizienz vorliegen". Aher ich 
stimme vollkommen mit V olhard darin iiberein, daB es sehr viei 
weniger auf die Art der Speisen, als auf ihre Menge ankommt. MăBig­
keit im Essen und Trinken ist das allerwichtigste. So wenig 
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wie mi:iglich essen, aber das Notwendige aus gutem Material und in 
guter Zubereitung. Da der Wlirzwert des Kochsalzes von seiner Kon­
zcntration in den Speisen abhăngt, so kann man ein kleines Volumen 
Nahrung mit einer Salzmenge schmackhaft machen, die bei einer gri:iBeren 
Nahrungsmenge nicht ausreicht. Bei gut kompensierten Nephritikern 
kann man eine Gesamtmcnge von lO g Kochsalz am Tage gestatten 
(gemessen an dcr Ausscheidung im Harn). Man tut gut, besonders 
wenn die Verpflegungsstătte wechselt und man die Kochweise prlifen 
will (was dann notwendig ist, wenn nicht die Mutter oder Ehefrau das 
Kochen libernimmt, sondern eine Kochin waltet, die nicht umlernen 
kann oder will) gelegentlich eine 24stlindige Harnmenge auf Kochsalz 
nnd Stickstoff zu analysieren. Wenn man dann 20 g Kochsalz pro Tag 
findet, wie ich das wiederholt beobachtet habe, so halte ich das MaB des 
Zulăssigen flir liberschritten. Ebenso steht es mit einem UbermaB von 
EiweiBzufuhr. Eine EiweiBmenge von 70 bis 80 g entsprechend 12 bis 
14 g Harnstickstoff ist ausreichend. Stickstoffausscheidungen von 
18 bis 25 g sind zu beanstanden. Eine besondere Vorschrift liber die 
Art der EiweiBzufuhr erscheint nicht notwendig. Fleisch ist gestattet, 
Alkohol verboten. Zu verrneiden sind Gewlirze. Wie die Nahrungs-
zufuhr muB auch die Fllissigkeitszufuhr beschrănkt werden. Nicht nur Fliissig· 

aus Rlicksicht auf die Niere, sondern weil jeder chronische Nephritiker ~;\~:~~~~~: 
zu Herzinsuffizienz neigt. Das stăndige "DurchspUlen" bei diesen 
Kranken ist ein Unding. Die :Empfehlung von N oordens, einmal 
wi:ichentlich cinen Trinktag mit groBer Fllissigkeitszufuhr einzuschalten, 
urn Rlickstănde auszuschwemmen, ist fUr geeignete Fălle sehr praktisch. 
In Betracht komrnen nur Patienten mit kompensiertem Kreislauf und 
ohne stărkere Odembereitschaft (der Wasserversuch muB eine gute 
Bilanz ergeben) dann, wenn die Analyse oder die Umrechnung aus dem 
spezifischen Gewicht ergibt, daB durch die starke Wasserausscheidung 
auch retinierte feste Bestandteile herauskommen. Der Trinktag wird 
am besten bei Bettrnhc durchgeflihrt. 

vVerden an einem solchen Trinktag (oder auch durch einen Wasser­
versuch) retinierte feste Bestandteile ausgeschieden, so istdas ein Beweis 
fUr cine - wenn auch latente - Dekompensation der Ausscheidungs­
arbeit. Bei Patienten, die sich der kardialen oder renalen Ausscheidungs­
sti:irung năhern, entscheiden regelmăBige Korpergewichtsfeststellungen 
liber die Notwendigkeit, die Diăt zu ăndern. Bei renalem Odem, sowie 
bei kardialer Insuffizienz tritt cine strengere Kost in Kraft, die, wie im 
akuten Stadium, kochsalz-, wasser- und eiweiBarm ist. Man kann auch 
einen Versuch mit der Karellkur oder, bei hartnăckigerem Odem, mit 
einer Fastenkur nach V olhard machen. 

Eine strenge Kost ist natlirlich bei den schweren Ausscheidungs­
Bti:irungen notwendig, die mit dem Zustande der Niereninsuffizienz 
verbunden sind. Die Aufgabe, die Menge der auszuscheidenden Stoffe 
unter der Grenze der Ausscheidungsmi:iglichkeiten zu halten, lăBt sich 
hier nicht immer erflillen. Wie bei der akuten Nephritis bevorzugt 
man Mehlspeisen mit viel Zucker und Butter. Die Appetitlosigkeit, 
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die in vorgeschrittenen Fallen besteht, erschwert die Durchfiihrung 
einer zweckmaBigen Ernahrung oft betrachtlich und zwingt uns den 
Wiinschen des Kranken Rechnung zu tragen. Man sei in diesen Făllen, 
in denen nicht mehr viei verdorben werden kann, nicht schematisch. 
Ein Glas guten Burgunders ist hier oft niitzlicher als andere Arznei. 

Der chronische Nephritiker gehort nur dann ins Bett, wenn renales 
Odem oder Kreislaufschwăche besteht. 

Dber die Behandlung des Odems s. S. l25ff. 
Sehr wichtig ist die Dberwachung des Herzens. Bei abendlichem 

Knochelodem oder Kurzluftigkeit beim Gehen verordne man friihzeitig 
Digitalis in kleinen Dosen (0,05 bis 0,15 g pro die), aber langdauernd, 
durch Monate und lănger. Sehr praktisch und wirksam ist die chronische 
Darreichung von Strophantin, wochentlich l mal oder ofter 0,3 bis 0,5 mg 
intravenos. Der kompensierte Nephritiker wird einer Herzinsuffizienz 
am besten vorbeugen, wenn er seine Muskulatur und Herzmuskulatur 
durch systematischen Gebrauch krăftigt oder krăftig erhălt. Also 
Spazierengehen, Freiiibungen, măBiges Radfahren. Beziiglich der 
kohlensauren Băder sind die Meinungen geteilt. Bei Kranken ohne 
kardiale Insuffizienz und ohne schwerere Ausscheidungsstorung tun sie 
oft gute Dienste. 

Ein Heilbad fiir chronische Nephritis gibt es nicht. Niitzlich 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.). 

Kumatische Eines besonderen Rufes erfreut sich unter den Nierenkranken ein 
B~~;:,d- Aufenthalt in der Wiiste. Vor dem Kriege sind mit der Verschickung in 

die Wiiste groBe Fehler gemacht worden. Auf keinen Fall gehoren dort­
hin Leute mit starker Hypertonie und Leute, die der Niereninsuffizienz 
nahestehen. Kompensierten chronischen Nephritikern wird das Wiisten­
klima weder Schaden noch Nutzen bringen. Geeignet sind Kranke, 
deren postakutes Stadium sehr lange dauert, chronische Nephritiker 
mit Neigung zu hartnăckigem Hydrops (nephrotischen Einschlag) und 
Kranke mit epithelialer Nephropathie, soweit die Schwere der Grund­
krankheit keine Kontraindikation bildet. Von Nutzen ist vielleicht 
das Wiistenklima auch fiir hartnăckige Herdnephritis durch die Aus­
heilung der Quellaffektion. Zur Dberwinterung kann man geschwachte 
Nephritiker nach Meran, Bozen, auch an die Riviera, nach Abbazia 
oder nach Malaga schicken. Man soll aher von diesen Moglichkeiten 
nur mit denjenigen Kranken sprechen, die sich das leisten konnen. 

c) Die herdformigen Nephritiden. 
Wir haben diese Erkrankungen im vorhergehenden Kapitel bereits 

wiederholt gestreift. Es handelt sich hier um echte Entziindungsherde, 
die als Folgen infektioser Embolien in der Niere selbst, in dem Gebiet 
des durch den Embolus verstopften GefăBes und in seiner nachsten Um­
gebung auftreten. Am deutlichsten sehen wir diese Bilder bei der von 
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Lohlein studierten embolischen Herdnephritis, wie sie regel- Embolische 

maBig bei der ulzerosen Endokarditis vorkommt. Die von dem n:~~~tis. 
Endokard losgerissenen Kokken verstopfen einzelne Glomerulus­
schlingen oder auch Vasa afferentia und verursachen Nekrose 
einzelner Schlingen oder ganzer Glomeruli. In der Nachbarschaft der 
so veranderten Glomeruli kommt es nur zu einer sehr geringen entziind-
lichen Reaktion, dagegen (durch Diffusion von Giftstoffen 1) zu einer 
Nekrobiose der benachbarten Tubuli (Volhard und Fahr). Die Zahl 
dieser Herde ist auBerordentlich verschieden. Ich habe in einem Falle 
von Purpura variolosa, der eine ungeheure, bereits im Blutausstrich 
nachweisbare Bakteriamie (Staphylokokken) hatte, die Niere von 
Kokkenembolien so iiberschwemmt gefunden, daB eine diffuse herd-
formige Erkrankung vorlag. In solchen recht seltenen Fallen sind alle 
Herde desselben Alters. Die Kiirze der Erkrankung verhinderte eine 
starkere entziindlich-infiltrative Reaktion. Bei so langdauernden 
Krankheiten aher, wie bei der Endocarditis lenta, finden sich Prozesse 
entsprechend den einzelnen Schiiben, 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 groBeren Infiltration oder gar zu Eiterungen. Wir finden 
entsprechend dem Alter der GefaBverstopfung alle Vorgange von der 
einfachen Degen~ration bis zur Atrophie des befallenen Nierensystems 
und bis zu der den Raum ausfiillenden Bindegewebswucherung, wie 
wir sie in der Histologie der chronischen Nephritis kennengelernt haben. 
Ebenso mag das Bild der Niere sein, die von einem Tonsillenherd aus 
in haufigen Schiiben herdformig erkrankt war. 

Ganz anders aher wird es, wenn es sich um Kokken von starkerer 
Wirksamkeit handelt. Dann erfolgt um die Herde eine dichte lympho-
zytare Infiltration, die das ganze Bindegewebe erfiillt und mit starker 
Hyperamie einhergeht. Es liegt hier cine wirkliche Entziindung des 
Interstitiums vor. Und fiir diese im Laufe einer schweren Strepto­
kokkeninfektion (bei Scharlach, Angina phlegmonosa necroticans, auch 
bei Pneumonie und Typhus) vorkommende Erkrankung ist die Be­
zeichnung Nephritis interstitialis, septische interstitielle Ne- Septische 

h · · d · h · · · 11 H d h . . ff d interstitielle p nt1s o er sept1sc -1nterst1tie e er nep r1t1s zutre en . Hcrd· 
Die Meinungen, ob die herdformige Glomerulonephritis, deren nephritis. 

pathologisch-anatomische Grundlage feststeht, klinisch eine selbstandige 
Stellung einnimmt, sind geteilt. Wahrend V olhard dafiir eintritt, 
sind H. StrauB, Munk u. a. der Ansicht, daB sie in ihrer Eigenart 
nicht scharf genug charakterisierbar ist, um mit Sicherheit der Diffe­
rentialdiagnose zuganglich zu sein. Wenn es auch in manchen Fallen 
schwer oder selbst unmoglich sein kann, die Diagnose zu stellen, so 
ist es doch nach meiner Meinung notwendig, an dem Begriff der herd­
formigen Glomerulonephritis festzuhalten. 

Symptomatologie. Bei einer infektiosen Grundkrankheit (Angina, Sympt~­
Sepsis, Erysipel, infizierte Wunde) oder wenigstens bei Existenz eines matoiogie. 

Infektionsherdes (Tonsillen, Alveolarpyorrhoe) tritt eine Hamaturie 
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auf, die meist bereits makroskopisch deutlich ist, und eine geringe 
Albuminurie, die l bis 2%0 fast nie iibersteigt. Das Sediment ist nicht 
reichlich, enthiilt, auBer Erythrocyten, hyaline und granulierte Zylinder 
und Leukocyten. Bakterien sind im frisch entleerten Harn nicht selten 
durch Gramfarbung, durch Kultur oft nachweisbar. Eine Oligurie 
wird bisweilen durch das Fieber bedingt. Die Konzentrierungsfunktionen 
sind gut. Alle Nierenfolgen, Blutdrucksteigerung, Odem, Uramie, 
Retinitis, fehlen. In dieser Armut an Symptomen ist die Diagnose und 
zugleich ihre Unsicherheit begriindet. Denn auch ganz leichte Formen 
der diffusen Glomerulonephritis verlaufen unter demselben Bilde. Das 
von V olhard angefiihrte differentialdiagnostische Moment, daB die 
Herdnephritis gleich im Beginn der Infektionskrankheit, die diffuse 
Nephritis erst im weiteren Verlauf eintritt, kann vor Irrtum nicht 
schiitzen. Wichtiger scheint, daB die Herdnephritis viei starker 

Neig.u~g zu als die diffuse zu Rezidiven neigt, in Schiiben auftritt, und 
RezJdJven. daB alle diese Schiibe den gleichen symptomenarmen Cha­

rakter ha ben. Es handelt sich nach Volhard bei der rezidivierenden 
Herdnephritis nicht nur um die Neigung zu rezidivierender Angina, 
die ja sehr haufig auch ohne Nierenschadigung vorkommt, sondern 
um eine besondere individuelle angeborene oder erworbene Empfind­
lichkeit der einmal erkrankt gewesenen Niere. 

Die Herdnephritis tritt fast immer auf, ohne dSlm Kranken Be­
schwerden zu machen. Gelegentlich bestehen Schmerzen in der Nieren­
gegend. Der Verlauf ist ein durchaus gutartiger. In einer groBen 
Zahl der Fiille erfolgt rasche Heilung, bei anderen zieht sich Albuminurie 
und Hamaturie hin. Die nach der diffusen Glomerulonephritis zuriick­
bleibende Restalbuminurie und Resthamaturie ist, wie wir vermuten, 
haufig durch eine sekundare Herdnephritis bedingt. Bleibt der Infektions­
herd bestehen, so treten zu den Dauererscheinungen gelegentlich akute 
Verschlimmerungen, die gewohnlich rasch abklingen. 

Alle diese Formen, die akute, die chronische und die rezidivierende, 
sind durchaus gutartig in bezug auf die Niere. In seltenen Fallen, 
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 groBer diagnostischer Be­
deutung, besonders bei Fallen von Sepsis und Endocarditis ulcerosa, 
wenn sie friiher als andere charakteristische Symptome auftritt. Ihre 
Bedeutung ist dann die gleiche wie die von Hautblutungen. 

Therapie. Die Therapie. Eine Behandlung der Niere eriibrigt sich in der Mehr-
zahl der Falle. Sicher gilt das von der diatetischen Behandlung. In 
seltenen Fallen ist die Hamaturie so stark oder so hartnackig, daB 
etwas dagegen geschehen muB. Man kann einen Versuch mit Gelatine 
per os oder subkutan (nicht intravenos!) und mit Kalziumsalzen (3 mal 
taglich 5 g Calcium lacticum) machen und die iiblichen Haemostyptica 
(Ergotin u. a.) oder nach Traube Plumbum aceticum 3mal taglich 
0,05 anwenden. Alle diese Mittel sind reichlich unsicher. Eine Aus-
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heilung tritt meist erst ein, wenn die Infektionsquelle ausgeschaltet 
wird und damit die Nachschiibe aufhoren. Also Behandlung der Tonsillen 
(Exstirpation oder auch die schmerzlose und gut wirksame Schlitzung 
nach H. Meier), Behandlung der Zăhne usw. 

C. Primar vasknlare Leiden. 
Die Bedeutung der Durchblutung fiir die Vorgănge in der Niere, 

sowohl fiir die funktionellen als fiir die histopathologischen, ist uns 
bereits bekannt. Schon im allgemeinen Teil sahen wir, daB die Abnormi­
tăt der Durchblutung, und zwar der mangelnde ZufluB arteriellen 
Blutes wie der stockende AbfluB durch die Venen, zu dem Symptom 
der Albuminurie fiihrt. 

DemgemăB konnte man die orthostatische Albuminurie, 
wenn es nicht widersinnig ware, sie als ein Leiden zu bezeichnen, in 
diesem Kapitel an erster Stelle nennen. Wir verzichten darauf aus didak­
tischen Griinden, und weil (s. S. 38ff.) alles Notwendige bereits gesagt 
ist, und erwahnen sie in diesem Zusammenhange nur, um noch einmal 
darauf hinzuweisen, daB jede Anomalie der Nierendurchblutung die 
Veranlassung zum Auftreten von "Nierenzeichen" im Harn sein kann. 

a) Die Stauungsniere. 
Bei dekompensiertem Kreislauf kommt es auch zu Stauungs- Sta~ungs­

erscheinungen in den Nieren, die nicht die Bedeutung eines selbstăn- mere. 

digen Krankheitsbildes haben. Da aber die Schădigung der Niere und 
ihrer Funktionen dem kardialen Hydrops Vorschub leistet, so riickt 
das Schicksal der Niere im Krankheitsbild der Herzinsuffizienz an eine 
Stelle hoher Bedeutung. Eine Besprechung im Rahmen der Pathologie 
der Niere ist daher gerechtfertigt. 

Pathologische Anatomie. Die Stauungsniere ist groB, dick, derb Pathologi­

und von dunkler blauroter Farbe. Im mikroskopischen Bilde fălit am sch~~~to­
meisten die Blutiiberfiillung der Kapillaren des Interstitiums und 
der Glomerulusschlingen auf. Das interstitielle Bindegewebe ist ode-
matos geschwollen. Auch die Epithelien der Bowmanschen Kapsel 
sind geschwollen. In den Harnkanălchen finden sich Zylinder. Infolge 
der Blutiiberfiillung und des dadurch bewirkten hohen Organinnendruckes 
leidet die durch die mangelhafte Vis a tergo darniederliegende Durch­
stromung 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 GefăBverschliissen 
(durch Embolien und Thromben) und Degeneration und Atrophie der 
regionăren Sekretionssysteme. An ihre Stelle tritt Bindegewebe. 
AuBerdem bildet sich, wie auch sonst bei chronischer Stauung, eine 
diffuse Verdickung des interstitiellen Gewebes aus. Fiir diese alteren 
Stauungsnieren mit den Folgeerscheinungen am Bindegewebe ist der 
Name Stau ungsschrumpfniere gebrăuchlich. Diese Bezeichnung 
ist nicht ganz zutreffend, weil es sich in den unkomplizierten Făllen 

Li c h t w it z , :l'ierenkrankheiten. 2. Aui!. 17 



258 Besonderer Teil. 

nicht um diffuse Prozesse handelt; diese treten zu der Stau ung 
nur dann hinzu, wenn gleichzeitig Sklerose der Nierenarterien 
vorliegt. 

sympto· Symptomatologie. Der Krankheitszustand, bei dem es zur Stauungs­
matologie. niere kommt, ist bekannt. Die Veranderung der Niere gibt sich in einem 

sparlichen, dunklen Harn kund, der ein hohes spezifisches Gewicht 
hat, fast stets sauer ist und oft ein Sediment von saurem harnsaurem 
Natrium oder Harnsaure ausfallen lăBt. Der EiweiBgehalt betrăgt 
meistens 1 bis 20fo0 , kann aher auch zu hohem Grade (bis 100fo0) an­
steigen. Fast stets ist der mit Essigsăure in der Kălte făllbare EiweiB­
korper zugegen. Das Sediment ist, vom Urat abgesehen, spărlich, 
besteht aus hyalinen und bestăubten Zylindern und wenigen weiBen 
und roten Blutkorperchen. 

Die Priifung der Nierenfunktionen ergibt wegen des Odems und der 
Odemneigung keine iibersichtlichen Resultate. Der Wasserversuch 
făllt meistens ganz schlecht aus. Der extrarenale Charakter der Wasser­
retention ist nicht zu verkennen. Wie weit die gestaute Niere durch 
die Verlangsamung des Blutstromes und durch die Ernăhrungsstorung 
des sezernierenden Parenchyms an der W asserretention teilnimmt, 
entzieht sich der Beurteilung. DaB aber die Stauungsniere in ihrer 
W asserfunktion geschădigt ist, kann nicht bezweifelt werden, da die 
Niere auf Zirkulationsschădigung sehr empfindlich reagiert. Allerdings 
bestehen hier, wie auch das Fehlen der Albuminurie trotz hochgradiger 
Stauung zeigt, erhebliche individuelle Unterschiede. Volhard, 
der iiberhaupt an einer Dberschătzung der extrarenalen Faktoren leidet, 
hălt alle Erscheinungen der Stauungsniere, mit Ausnahme des EiweiB­
und Sedimentbefundes, fiir extrarenal bedingt. Er erstreckt diese 
Meinung sogar auf die nicht selten zu beobachtende Konzentrations­
unfăhigkeit fiir Kochsalz. DaB nach Kochsalzgaben bei dekompensierten 
Herzkranken das Salz sehr oft in die Gewebe iibertritt, geht nicht nur 
aus dem gănzlichen Fehlen einer Mehrausscheidung, sondern auch aus 
dem deutlichen Absinken der Harnmenge hervor. Das Entsprechende 
sieht man bei diesen Zustănden nach einer Wassergabe. Das Wasser 
wird nicht nur retiniert, sondern auch die Kochsalzausscheidung sinkt, 
und bei dem starken und plotzlichen Strom, der vom Blut in die Gewebe 
geht, wird noch mehr Wasser, als der Zulage entspricht, mitgenommen, 
so daB gegeniiber dem Normaltag die Diurese sogar sinkt. Von diesen 
Vorgăngen ist die prozentuale Kochsalzausscheidung unabhangig. Bei 
der Stauung kann die Kochsalzkonzentration im Harn ganz 
auBerordentlich niedrige Werte (bis zu wenigen Zentigrammen in 
100 ccm) erreichen. Das geschieht aber durchaus nicht immer. Bei 
demselben Grad der kardialen Insuffizienz hat ein anderer Kranker 
Werte von normaler Hohe. Hier liegen also individuelle Unterschiede 
vor. So eng auch die Wasserbilanz und die Kochsalzbilanz wegen der 
Odemneigung miteinander verbunden sind, so wenig gilt eine solche 
Beziehung zwischen Kochsalzkonzentration und Diurese. So sieht man 
unter den MaBnahmen, die auf eine Besserung der Herzkraft und der 
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Diurese gerichtet sind, die Kochsalzkonzentration von den tiefsten 
'Verten bis zu einer echten Konzentrationsleistung steigen zu einer 
Zeit, in der die Wasserdiurese noch darniederliegt (Kurve 33). Um­
gekehrt sinkt bei Aufhoren der diuretischen Wirkung erst die Wasser-
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ausscheidung zu negativer Bilanz, wahrend die Kochsalzkonzentration 
noch einige Zeit auf Werten, die iiber dem Serumwert liegen, verharrt 
(Kurve 34). 

Diese Kurven gestatten die Deutung, daB (in diesen Fallen) die 
~ierenfunktion, soweit sie die Kochsalzkonzentrierung betrifft, friiher 
auf die Digitalisdarreichung reagiert als das Gewebe, das das Odem 
noch festhalt (Kurve 33), und daB bei Nachlassen der Digitaliswirkung 

17* 
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das Gewebe zuerst versagt (Abnahme der Harnmenge) und dann erst 
die Niere (Sinken der Kochsalzkonzentration) (Kurve 34). 

Die individuellen Unterschiede und die zeitlichen Differenzen 
sprechen also dafiir, daB es unter dem EinfluB der Stauung zu einer 
Schadigung der so empfindlichen Konzentrierungsfunktion fiir Koch­
salz kommt. Kompliziert werden die Verhăltnisse dadurch, daB bei 
Storung der inneren Atmung die kohlensăureiiberladenen Zellen Koch­
salz und W asser festhalten, so daB diese der Niere nicht in geniigender 
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Kurve 34. 

Er klarung der K urven 33 und 34. 
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Die Kurven geben Harnmenge, spezifisches Gewicht und die Konzentrationen 
von CI' und N. 

In Kurve 33 ist die Harnmenge aus raumlichen Griinden in halbem MaBstab 
gezeichnet. 

Menge angeboten werden konnen. 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 erscheint, daB diese Storung im Prinzip reversibel 
verlaufen kann, solange es nicht unter dem EinfluB gleichzeitig be­
stehender schwerer renaler GefăBprozesse zu tiefergehenden Verănde­
rungen der Niere gekommen ist. 

Therapie. Fiir die Therapie der kardialen Stauung geht aus dem Verhalten 
der Funktionen die Bedeutung einer wasser- und salzarmen Ernăhrung 
hervor. Obgleich bei langdauernder und hochgradiger Oligurie auch 



Nierensklerosen. 261 

die Stickstoffausscheidung kleiner wird als die Zufuhr, erreicht der 
Reststickstoff im Blute, wenn iiberhaupt, nur mii.Big erhohte Werte. 
Von der gleichen GroBenordnung, aber nicht durchaus von genau 
derselben Hohe, sind die Reststickstoffzahlen in der Odemfliissigkeit 
und in den Transsudaten. Irgendeine pathogenetische Bedeutung 
kommt dem retinierten Stickstoff, wo er auch sitzen mag, bei der Stau ung 
nicht zu. Man kann daher das NahrungseiweiB in den Mengen des 
EiweiBoptimums (ca. 90 g pro die) geben. 

Die medikamentose Therapie kann sich in frischen Făllen meist 
auf ein gutes Digitalisprăparat beschrănken. In alten hartnăckigen 
Făllen, besonders bei ălteren Odemen, feiern die Diuretika ihre groBten 
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 
schlieBen an diese Zeit 8 bis 10 Tage mit je 1 bis 2 X 0,1 g 
Theocin an. Bei Kranken, die diese Prăparate nicht vertragen, ver­
suchen wir die Darreichung per rectum oder in Geloduratkapseln oder 
die intravenose Therapie (mit Euphyllin oder Theophyllinnatrium, 
s. S. 138). Wenn bei allen diesen Versuchen der Erfolg ausbleibt, so 
geben wir Urea (bis 50 g pro die), mitunter in Verbindung mit Karell­
tagen. Der Erfolg dieser Diuretika wird iibertroffen durch das N ova­
surol (intramuskulăr oder, wenn das zu schmerzhaft ist, intravenos in 
Dosen von 1 bis 2 ccm einer 10 proz. Losung in fiinftăgigen Intervallen 
angewandt). Es gelingt damit, Odeme, die jeder Behandlung trotzen, 
zum Schwinden zu bringen. Die Gefahr der Quecksilbervergiftung ist ge­
ring, jedenfalls viel geringer als bei der Anwendung des Kalomels als 
Diuretikum, das nunmehr fast iiberfliissig ist. 

b) Die Nierensklerosen. 
Die Arteriosklerose der Nierenarterien und -arteriolen fiihrt zu ana­

tomischen und funktionellen Verănderungen des Organs. Je nach dem 
Grad der GefăBprozesse und je nach ihrer Ausdehnung, die eine diffuse 
oder eine herdformige sein kann, miissen notwendigerweise sehr ver­
schiedene Krankheitsbilder entstehen. Da die Arteriosklerose ein fort­
schreitender ProzeB ist, dessen Entwicklung an verschiedenen Stellen 
des NierengefăBsystems (Art. arciformes und interlobulares oder Vas 
afferens und Kapselkapillaren) beginnt, mit sehr verschiedener, mit­
unter mit sehr groBer Geschwindigkeit fortschreitet, so werden bei der 
Beurteilung des Kranken sowohl, wie in zusammenfassender Betrach­
tung bei Klarstellung der Pathogenese die Faktoren - Lokalisation, 
Grad, raumliche Ausdehnung und Geschwindigkeit - zu be­
ri.icksichtigen sein, ăhnlich wie es bei der Differenzierung der nach 
akuter Nephritis verbleibenden Dauerzustănde der Fall war. Wir 
werden daher mit einer summarischen Bezeichnung wie "arteriosklero­
tische Schrumpfniere" oder "Nephrosklerose" nicht auskommen, sondern 
werden versuchen miissen, die hauptsăchlichsten Typen klinisch, und 
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wenn moglich auch anatomisch, voneinander zu trennen, und zwar 
in einer Art, die Raum lăBt fiir die nicht seltenen Vbergangsformen. 

Die Nierensklerosen entstehen stets als Teilerscheinungen einer 
allgemeinen Atherosklerose. Von dieser ist bekannt, daB ihre Entwick­
lung in den einzelnen Teilen des Korpers nicht immer gleichen Schritt 
hălt, sondern in einem Organ friiher als in anderen einen Grad erreicht, 
der zu Ernăhrungsstorungen und Funktionsausfăllen fiihrt, so daB 
das klinische Bild von diesen beherrscht wird. Das geschieht auch in 
einer Gruppe der Nierensklerosen. Dann kommt es - oft mit groBer 
Geschwindigkeit - zu einer schweren Erkrankung aller oder fast aller 
Arteriolen der Nieren, so daB, zumal es sich meist um Personen des 
jugendlichen oder mittleren Alters (30 bis 45 Jahre) handelt, die arterio­
sklerotische Ătiologie dieses renalen Prozesses, der genuinen 
Schrumpfniere, zunăchst nicht immer deutlich erscheint. An der 
anderen Seite der Reihe stehen Zustande, die durch eine der anatomi­
schen GefaBerkrankung vorausgehende, in einem vermehrten Spannungs­
zustand der Arteriolen bestehende Anomalie bedingt sind, und die man 
als genuine oder essentielle oder vaskulare Hypertonie, auch 
als Hypertonie- oder Hochdruckkrankheit bezeichnet. Man 
hat friiher ganz allgemein diese iiberaus haufige Krankheit zu den 
Schrumpfnieren gerechnet, und dieser Standpunkt wird auch heute 
noch von einigen Klinikern vertreten. N achdem zuerst der Wiener Arzt 
F eder n beobachtet hat, daB "in allen Fallen von Arteriosklerose abnorm 
hoher Blutdruck der Entwicklung vorausgeht, ebenso der Entwicklung 
der Nierenkrankheit", hat E. Miinzer (1906) das Krankheitsbild der 
vaskularen Hypertonie aufgestellt, das bald von verschiedenen Seiten 
aufgenommen wurde (Pal, E. Frank, Krehl, Munk, Fr. Miiller 
u. a.). Gegeniiber dieser Erkenntnis bedeutete die Auffassung von 
Volhard und Fahr, die die anatomischen Veranderungen an den 
NierengefaBen in den Vordergrund stellten, und die daraus folgende 
Namengebung (benigne Sklerose) einen Riickschritt und eine Verzoge­
rung fiir die Anerkennung des fiir die Praxis so iiberaus wichtigen Be­
griffes der Hochdruckkrankheit. Nach dem Gange der Entwicklung 
unserer Erkenntnis, in Anbetracht der Folgezustande, die ein Hoch­
druck von einiger Dauer auch fiir die Niere hat, und zum Zwecke der 
differentialdiagnostischen Abgrenzung der genuinen Schrumpfniere ist 
es notwendig, die essentielle Hypertonie in dem Kapitel "Nieren­
sklerosen" zu behandeln. Damit aher bei dieser Einbeziehung die 
Eigenart der Hochdruckkrankheit nicht verwischt werde, sei bereits 
im Vorwege hier betont, daB die essentielle Hypertonie eine 
funktionelle Anomalie ist, die nachweisbaren anatomischen GefaB­
veranderungen zeitlich vorausgeht und von anatomischen Prozessen 
der Niere nicht abhangt. 

Bevor wir die Abgrenzung nach anatomischen oder klinischen 
Gesichtspunkten versuchen, wollen wir die pathologisch-anatomische 
Entwicklung der Verănderungen in den GefăBen selbst und ihre Folgen 
fiir das Nierenparenchym ins Auge fassen. 
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Pathologische Anatomie und Pathogenese. Die ersten Anfănge des Pathoiogi­

GefăBprozesses sind einer histologischen Darstellung nicht zuganglich. :~eu~:r~: 
Gegen die Annahme, daB es sich um einen vermehrten Tonus der thogenese. 

Arteriolen (und Kapillaren) handelt, hat Miinzer eingewandt, daB ein 
rein funktioneller Kontraktionszustand nicht jahrelang und selbst in 
der Narkose und im Schlaf unverăndert bestehen konne. Dieser Ein-
wand ist aber unberechtigt. Denn erstens wissen wir, daB ein Verkiir­
zungszustand der Tonusmuskulatur ohne vermehrten Energieverbrauch 
besteht, daB also ein Hypertonus ebenso v.-ie der normale Tonus beliebig 
lange Zeit aufrechterhalten werden kann. Und zweitens ist es sicher, 
daB der arterielle Hochdruck bei der nach diesem Symptom benannten 
Krankheit durchaus nicht dauernd besteht, sondern daB er - nicht 
zum wenigsten auch unter dem EinfluB einer verstăndigen Therapie -
Schwankungen zeigt, und auch bei wohlerhaltener Herzkraft einer 
Riickbildung făhig ist. M unk hat versucht, den funktionellen Begriff 
des Hypmtonus physikalisch-chemisch schărfer zu erfassen und eine 
"Alteration der GefăBzellen" in der Richtung einer Quellung zur Er­
orterung gestellt. Da mit jeder Muskelkontraktion eine verănderte 
Wasserbindung einhergeht, so diirfte diese Auffassung, soweit sie sich 
auf die GefăBmuskelzellen bezieht, keinen wesentlichen Schwierigkeiten 
begegnen. Ob sie auch auf die GefăBendothelien anwendbar ist, er-
scheint zweifelhaft. In Analogie mit anderen Vorgangen wăre es 
aber durchaus moglich, daB unter dem EinfluB der Innervation das 
Volumen der Endothelzelle wechselt, daB unter gewissen Erregungs­
bedingungen die Endothelzelle anschwillt und so in den Arteriolen und 
Kapillaren an der Verengerung des Lumens mitwirkt. Damit ist aber 
keineswegs zugegeben, daB in den Arteriolen und Kapillaren die Ursache 
der Krankheit sitzt. Diese - hypothetische - Betrachtungsweise 
stellt die Endothelzelle als Erfolgsorgan neben die GefaBmuskelzelle, 
andert aber nichts an dem Entstehungsort und Angriffspunkt des die 
Hypertonie bedingenden Reizes. Der sichtbare GefaBprozeB beginnt 
meist mit einer elastisch-hyperplastischen Intimaverdickung 
in den groBen und mittleren Nierengefii.Ben, die sich in die kleinen 
Nierengefii.Be fortsetzt. Nach H uec k geht diese Hyperplasie genau 
parallel der Dauer und der Hohe der Blutdrucksteigerung; sie fehlt nie 
bei einer auch nur einige Wochen bestehenden Hypertonie. Diese In­
timaverdickung stellt eine Hypertrophie dar, die die Folge einer Mehr­
belastung der GefaBwand ist (J ores). Die Leistung eines Gefii.Bes liegt 
in erster Linie in der Aufbringung und Erhaltung eines Spannungs­
zustandes gegen den GefăBinnendruck. Je groBer dieser, um so groBer 
die Arbeit des GefaBes, die zur Hypertrophie der Wand fiihrt. Da 
diese Hyperplasic gcwisscr Schichten der GefaBwand bei der Arterio­
sklerose, richtiger vielleicht bei Einwirkung der Ursachen, die spater 
zur Arteriosklerose fiihren, friihzeitig eintritt, so liegt in dieser Auf­
einanderfolge sowohl ein Beweis dafiir, daB die funktionelle Mehr­
belastung (die Blutdrucksteigerung) das Primare ist, als auch, daB die 
Hyperplasie der Wand, die an sich noch an der Grenze des Physiolo-
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gischen steht, mit den folgenden degenerativen ;prozessen die gleiche 
Ursache hat. Dieses erste Stadium bezeichnet man gern als Praskle­
rose. Hueck wendet sich aher mit Recht dagegen, diese elastisch­
muskulare Hyperplasie, solange sie frei von degenerativen Vorgangen 
(V erfettung, Hyalinisierung) ist, Arteriosklerose zu nennen. Es schlie­
Gen sich, ganz wie bei der Mehrbelastung und Hypertrophie des Herz­
muskels, Degenerationen in den Gefafien an, durch die es zu Zersto­
rung der elastisch-hyperplastischen und elastisch-muskularen Schichten 
kommt. Die Degeneration ist durch das Auftreten lipoider Substanzen 
gekennzeichnet, die durch Fettfarbstoffe gut darstellbar sind. Die De­
generationsherde umgeben sich mit einer oft mii.chtigen Bindegewebs­
schicht, die aher in kleineren Arterien auch ohne fettige Degeneration 
zur Entwicklung kommt. Durch Wandverdickung, Verfettung und 
Bindegewebsentwicklung, in manchen Fii.llen auch durch Endothel­
wucherung, kommt es zu Verengerungen des Lumens und schliefilich 
zu Gefii.Gverschliissen. 

Wohl zu beachten ist, daJ3 es eine auf die Niere beschrankte Arterio­
sklerose nicht gibt, sondern daJ3 die renalen Vorgii.nge nur Teil einer all­
gemeinen Arteriosklerose sind. Sitzt die Erkrankung in den grofien 
Nierengefii.Gen, so finden sich grofie Infarktnarben an der Oberflache 
des sonst normalen oder bei gleichzeitiger Erkrankung kleinerer Gefii.J3e 
verkleinerten und hockerig gewordenen Organs. Diese herdformige 
Schrumpfung des Organs macht keine anderen Erscheinungen als ein 
Niereninfarkt oder eine milde entziindliche Herdnephritis. Die Diagnose 
ist nur vermutungsweise zu stellen. Ziegler hat diese Infarktniere 
als "arteriosklerotische Schrumpfniere" bezeichnet, was leicht 
zu Mifiverstăndnissen fiihrt. Der Ausdruck "arteriosklerotische 
Narbenniere" ist vielleicht vorzuziehen. Ein isoliertes Vorkommen 
von vorgeschrittener, zu Gefafiverschliissen fiihrender Arteriosklerose 
in den grofien Nierengefăfien und Freibleiben der mittleren Kaliber 
wird gewiJ3 nicht hii.ufig sein. Von dieser Form mit dem · Dberwiegen 
der herdformigen Veranderungen in den grofieren Gefii.Gen fiihrt die 
Betrachtung zu der Sklerose der mittleren und kleineren Arterien und 
der Arteriolen. Das klinische Kardinalsymptom ist die Hyper­
tonie. Und es ist von grofier Bedeutung, daJ3 die Niere bei dem "vasku­
lii.re Hypertonie" genannten Krankheitsbild auch nach langem Bestehen 
entweder eine herdformige Erkrankung der kleineren 
Nierengefii.Ge (J ores) zeigt, oder daJ3 es sich um prasklerotische 
Prozesse in allen Arteriolen handelt (Lohlein). Dieser Autor 
findet bei der "blanden Hypertonie" keine oder nahezu keine Athero­
sklerose der Arteriolen, dagegen "ausschliefilich eine sii.mtliche V asa 
afferentia betreffende hochgradige Dilatation und eine mehr oder 
weniger deutliche sklerotische Beschaffenheit der stark gedehnten 
Gefafiwand ". Auch V olhard findet die V asa afferentia hii.ufig erweitert. 
Diese Erweiterung der V asa afferentia ist fiir das Verstii.ndnis der Be­
ziehung Hypertonie-Nierensklerose sehr wichtig. Ebenso wichtig ist, 
daB wir bei den gleichen klinischen Erscheinungen eine vorgeschrittene 
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Erkrankung eines (groBen) Teiles der Arteriolen oder eine Prăsklerose 
aller Arteriolen finden, daB also die GefăBprozesse sich in bezug auf 
Grad und răumliche Ausdehnung ungleichmăBig entwickeln. In der 
Mehrzahl der Fălle tritt anch das Ubergreifen der Sklerose auf die 
Glomerulusschlingen und die Folgezustande am epithelialen Apparat 
nicht gleichzeitig und daher fleckweise auf. So findet man bei Fallen 
von vaskulărer Hypertonie bei sehr schwerer Atherosklerose der kleinsten 
Arterien die Glomeruli teils kollabiert, teils ohne erhebliche Verănderungen 
(Lohlein). Die Folgeerscheinungen an den Glomerulis und am Epithel­
apparat sind, wie auch die ăuBere Gestalt der Niere, sehr verschieden­
artig, je nachdem die Entwicklung der Atherosklerose im Prăkapillar­
gebiet (Vasa afferentia) langsam oder stiirmisch erfolgt ist. Bei der 
sehr chronisch verlaufenden vaskulăren Hypertonie finden sich Hyalini­
sierungen einzelner Glomerulusschlingen, die bis zu Verodungen der 
Knăuel fortschreiten. Die dazugehorigen Harnkanălchen kollabieren 
und werden atrophisch. An Stelle des Parenchyms tritt ein Granu­
lationsgewebe, das sich in zellarmes, allmăhlich schrumpfendes Binde­
gewebe urnwandelt. Die Mehrzahl der Nierensysterne bleibt aber intakt, 
so daB die renalen Erscheinungen intra vitam nicht in den Vordergrund 
treten. Makroskopisch ist die Niere bisweilen noch von normaler GroBe, 
rneist von feingranulierter Oberflăche und braunroter Farbe. Die Un­
ebenheiten der Oberflăche sind urn so feiner, an je kleineren GefăBen die 
Sklerosierung hauptsăchlich stattfindet (Ziegler). Von der arterio­
s klerotische nN ar bennierekann rnandieverkleinerte und etwasgrob­
hockerige "ro te Gran ularniere" und die feinhockerige Schrurnpf­
niere unterscheiden. Es kornmen jedoch auch glatte, ungeschrumpfte 
Schrurnpfnieren vor. Das Bindegewebe, seine Ersatzwucherung und 
seine Schrumpfung, spielt hier wie bei der chronischen Nephritis eine 
durchaus passive Rolle, so daB wir in der Klinik den Ausdruck "Schrumpf­
niere" nicht mit Riicksicht auf die endliche Gestalt des Organs, sondern im 
Sinne eines im Schrurnpfen begriffenen oder der Schrumpfung verfallenen 
Organs (Lohlein) gebrauchen. Die Konsistenz dieser Nieren ist hart, 
die Nierenkapsel besonders an den narbig eingesunkenen Partien fest 
verwachsen. Hăufig finden sich in der Rinde Zysten. Die gesunden 
Nierenteilchen, die aus der unebenen Oberflăche als feine Hockerchen 
hervortreten, zeigen nach Ribbert deutliche Erscheinungen einer 
Arbeitshypertrophie. Die Glomeruli sind dann wesentlich groBer als 
normal, die breiten Kanălchen mit hohen, wohlgekernten Epithelien 
besetzt. Es kommt also in der Hypertonieniere zu einem herd­
formigen, reaktionslosen Untergang von sezernierendem 
Parenchym und zu herdformigem Ersatz durch Hyper­
trophie. 

Dieses Bild der "Niere bei Hypertonie" findet sich sehr hăufig 
auf dem Sektionstisch, weil das Herz- und GefaBleiden nicht selten, 
hăufig auch durch eine zerebrale Apoplexie, den Tod herbeifiihrt, be­
vor die Entwicklung der Nierenveranderungen weiter als bis zu diesem 
mit dem Leben durchaus vertraglichen Zustand gediehen ist. 
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In anderen Fallen, und zwar meist bei noch jugendlichen Personen -
und die Arteriosklerose ist ja nicht eine Erscheinung des hoheren Alters, 
sondern kommt auch im 3. und 4. Lebensdezennium vor und reicht 
mit ihren ersten Anfangen in noch friihere Zeiten zuriick - geht der 
GefaJ3prozeJ3 vorzugsweise und mit groJ3er Geschwindigkeit in der Niere, 
und zwar in den kleinsten Arterien oder Arteriolen, vor sich und 
fiihrt zu einem ganz anderen klinischen und anatomischen Bild, 
dem Bild der genuinen Schrumpfniere, dem man die sehr 
treffende Bezeichnung Nephrosclerosis arteriolosclerotica pro­
gressa gegeben hat (Fr. Miiller, Aschoff, Lohlein). 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 Glomerulusknauel, an 
den Epithelien des Glomerulus und der Tu huli finden sich alle die 
Veranderungen, die wir bei der chronischen Nephritis kennengelernt 
haben, also Kernvermehrung, Schlingenhyalinisierung, Kapselverkle­
bung und -verdickung, Degeneration oder Wucherung (Halbmond­
bildung) des Kapselepithels, degenerative Prozesse an den Tubulus­
epithelien, Erweiterung der Harnkanălchen mit Abflachung der Epithel­
zellen. Das Zwischengewebe reagiert mit stărkerer Infiltration und 
Faserwucherung. Grol3e der Niere und Beschaffenheit der Oberflăche 
hăngt auch hier vom Bindegewebe ab. Mitunter finden sich nach 
Lohlein bei genuiner Schrumpfniere schwere degenerative Schădi­
gungen an den Tubuluszellen, ohne daJ3 der dazugehorige Glomerulus 
in bemerkenswerter Weise verăndert ist. Auch wir haben solche Fălle 
von Nephrosklerose mit akuter epithelialer Nephropathie 
beobachtet. 

Wohl zu beachten ist ferner, daB, wenn auch die Atherosklerose alle 
Vasa afferentia betrifft, so doch die Folge nicht an allen Glomerulis 
eintritt, wie bei der akuten diffusen Nephritis, sondern daJ3 die Glo­
meruluserkrankung nur herdweise stattfindet. 

Die Ăhnlichkeit des histologischen Bildes der genuinen Schrumpf­
niere mit dem der sekundăren ist ganz auJ3erordentlich groJ3. Da das 
gleiche fiir die klinischen Erscheinungen gilt, und da die Anamnese nicht 
selten im Stiche lăJ3t, so ist es nicht wunderbar, daJ3 die namhaftesten 
Autoren in ihrer Meinung, unter welche Rubrik ein Fall zu rechnen sei, 
auseinanderweichen. Die Differenz der Anschauungen beschrănkt sich 
aher nicht nur auf die Kasuistik, sondern hat sich auf das breitere Feld 
der Pathogenese ausgedehnt, seitdem Volhard und Fahr, durch die 
eben beschriebenen stiirmischen Reaktionserscheinungen dazu geleitet, 
die Ansicht aufgestellt haben, daJ3 die genuine Schrumpfniere, die sie 
"maligne Sklerose" nennen, aus der "Niere bei Hypertonie", die sie 
als "benigne Sklerose" bezeichnen, durch Hinzutreten einer Ent­
ziindung entstehe. Wegen dieser doppelten Ătiologie nannten sie die 
genuine Schrumpfniere auch "Kombinationsform". Wenn Lohlein 
zu dieser Bezeichnung bemerkt, daB "sie alsbald bei den Klinikern mit 
einer Raschheit Aufnahme und Verbreitung fand, wie sie nur Irrtiimern 
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beschieden zu sein pflegt", so meine ich, daB ein ohne nahere Erklarung 
unverstandlicher, jeder bildlichen Kraft entbehrender Ausdruck in 
keinem Falle angenommen werden sollte, zu allerletzt dann, wenn ein 
so plastischer und tief in das arztliche Denken eingewurzelter vorhanden 
ist, wie das Wort "genuine Schrumpfniere". Die Auffassung von 
Volhard und Fahr, daB diese Krankheit durch Kombination von 
blander Nierensklerose mit Entziindung entstehe, ist von J o re s, 
Aschoff und Lohlein abgelehnt worden. Volhard selbst hat seine 
Auffassung spater insofern verandert, als er auch bei der akuten und 
chronischen Nephritis in der Zirkulationsstorung das pathogenetische 
Prinzip sieht und bei diesen wie bei der Schrumpfniere die Reaktion 
fiir eine asphyktische oder ischamische halt. Wahrend in betreff der 
Nierenentziindungen ihm die pathologischen Anatomen nicht zustimmen, 
deckt sichimPunktederSchrumpfniere aher Volhards Auffassungwohl 
mit der von Jores, Lohlein, Aschoff u. a., daB es sich bei der ge­
nuinen Schrumpfniere nicht um entziindliche Veranderungen handle, son­
dern bald um Nekrose, bald um schwere fettige Degeneration von 
Schlingen, ja bisweilen von ganzen Knaueln, als Folge schwerer Ernah­
rungsstorung durch GefaBverschluB. 

Trotz des stiirmischen 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 
erwahnt, auch degenerative Vorgange am Epithel unabhangig vom 
Glomerulus. 

Die Atrophien, die die N ephrosclerosis arteriolosclerotica 
initia lis (blande Sklerose, Niere bei Hypertonie) charakterisieren, 
und die lebhaften Reaktionen, die fiir die N ephrosclerosis arteriolo­
sclerotica progressa (genuine Schrumpfniere) bezeichnend sind, 
finden sich also vergesellschaftet, wenn nicht gerade eine ganz besonders 
stiirmische Entwicklung der Schrumpfniere stattgefunden hat. Die 
atrophischen Prozesse sind die durch spatere Ereignisse nicht verwisch­
baren Wegspuren der vorangegangenen Zeit der blanden Hypertonie, 
die zu renalen Krankheitserscheinungen dann fiihren muB, wenn die 
Zahl der ausgefallenen Glomeruli die Grenze des Ertraglichen iiber­
schritten hat. Im Gegensatz zu dem auBerordentlich chronischen und 
wenig progredienten Verlauf, den der renale ProzeB bis zu diesem Zeit­
punkt genommen hat, tritt dann eine Ănderung im Tempo ein. 
Die nunmehr akut einsetzende arteriosklerotische Degeneration, ins­
besondere der kleinsten GefaBe, fiihrt Volhard vermutungsweise auch 
auf die toxische Wirkung eines Stoffwechselproduktes, Fahr auf das 
Hinzutretcn einer Entziindung zuriick, wahrend J ores sich zu ihren 
Griinden nicht auBert. Die Aufeinanderfolge ist ganz die gleiche wie 
bei der chronischen Nephritis, die auch lange Zeit mit geringer Progre­
dienz verlauft und von einem bestimmten Punkte aus schneller abrollt. 
Schon aus diesem Parallelismus geht hervor, daB hier innere Griinde 
vorliegen, nnd daB nicht etwas zufăllig von auBen Hinznkommendes die 
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Veranlassung ist. So ahnlich auch die durch eine Entziindung bedingte 
Proliferation dem histologischen Bilde der genuinen Schrumpfniere ist, 
oder wenn auch die Prozesse vollig gleich aussehen, so liegt darin kein 
Zwang zur Annahme der gleichen Ursache. Volhard halt es fiir eine 
"Zwangsvorstellung, dal3 proliferative Prozesse unbedingt entziindliche 
sein miil3ten". Gegen die Meinung Fahrs spricht, dal3 sich die Erkran­
kung nicht auf alle Glomeruli erstreckt, was bei einer diffusen Nephritis der 
Fall sein miil3te. Durchaus nicht selten erkrankt ein Hypertoniker an 
einer akuten Nephritis, was bei der Haufigkeit der beiden Krankheiten 
nicht verwunderlich ist. Ich habe selbst eine Anzahl solcher Falle ge­
sehen, in denen der akute Prozel3 abklang. Eine Schrumpfniere ent­
wickelte sich nicht. 

Da das Eintreten des beschleunigten Verlaufes gesetzmal3ig erfolgt, 
so miissen innere Griinde bestehen, die zunachst in dem kranken Organ 
selbst zu suchen sind. Bei der chronischen Hypertonie reagieren die 
Nierensysteme, die noch leidlich mit Blut versorgt werden, mit einer 
verstarkten Funktion und mit einer Hypertrophie. An dieser Reaktion 
nehmen auch die prasklerotischen Arteriolen Anteil, die durch eine 
Erweiterung (Lohlein, Volhard) der Querschnittverengerung des 
renalen Arteriengebietes, wie sie durch die Sklerose erfolgt, entgegen­
wirken. Durch diese Hypertrophie wird jahrelang eine gute und aus­
reichende Nierenarbeit aufrechterhalten, bis der allmahliche Aufbrauch 
die Zahl der funktionsfahigen Nierensysteme so weit vermindert, dal3, 
da eine Hypertrophie ja nur sehr beschrankte Moglichkeiten hat, eine 
dauernde und maximal gesteigerte Arbeit des Restes von Parenchym 
und Gefal3en notwendig wird, um wenigstens mittlere Sekretionsan­
spriiche noch zu befriedigen. Wir haben schon friiher davon gesprochen, 
dal3 die Nierensysteme in der Norm auf Wechsel von Arbeit und Ruhe 
eingerichtet sind, und dal3 eine dauernde Beanspruchung zu einer 
schnellen Abnutzung fiihrt. Die Nierensysteme (gerechnet vom Vas 
afferens abwarts), die jahrelang schon mehr geleistet haben (Ersatz­
hypertrophie), und die von dem kritischen Zeitpunkt an zu dauernder 
und maximaler Arbeit verurteilt sind, werden vielleicht schon nach ihrer 
Vorgeschichte eine veranderte Reaktionsfahigkeit haben. Aher mit sehr 
grol3er Wahrscheinlichkeit kann man annehmen, dal3 bei starker Arbeit 
und schlechter Durchblutung nicht nur eine Stauung normaler Stoff­
wechselprodukte in ihnen auftritt, sondern auch abnorme Stoffe (etwa 
durch Spaltung) in ihnen entstehen, die lokale Reiz- und Degenerations­
erscheinungen hervorrufen. 

Volhard unterscheidet bei den Sklerosen 3 Stadien in folgender 
Weise: 

l. Das histologisch und pathogenetisch noch unbekannte Friih­
stadi um (der funktionellen Vberlastung der Gefal3muskulatud), 
in dem sich die elastisch-hyperplastische Intimaverdickung entwickelt 
und der Prozel3 vielleicht noch aufzuhalten ist. Klinisch handelt es sich 
hier vermutlich um die ganz beginnenden oder wirklich transitorischen 
Hypertonien. 
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2. Das Dauerstadi um der gutartigen Hypertonie, die wir 
im Gegensatz zur sekundaren (nephritischen) Hypertonie als primare 
oder gen uine Hypertonie bezeichnen konnen. 

3. Das ischamische Endstadi um der bosartigen Hypcr­
tonie = Kombinationsform, die wir im Gegensatz zur sekundaren 
(nephritischen) Schrumpfniere als primare oder gen ui ne Schru m pf­
niere bezeichnen konnen. 

Dieser Einteilung schlieBen wir uns in sachlicher Beziehung, nicht 
aher in bezug auf die Namengebung an. Volhard betont weiter, 
"daB eine gutartige Hypertonie schlieBlich bei sehr langem Bestande 
auch durch einfache Atrophie sehr vieler sekretorischen Elemente, 
auch ohne Beschleunigung durch Ischamie, zu Niereninsuffizienz fiihren 
kann". 

Wie bei der chronischen Nephritis hangt 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 stationaren 
Sklerosen, die keine merkliche Neigung zum Dbergang in das Endstadium 
haben, laBt sich leicht das Endstadium der genuinen Schrumpfniere 
unterscheiden mit dem beschleunigten, zum Tode fiihrenden Verlauf. 
Bei den langsam fortschreitenden Sklerosen laBt sich, solange renale 
Kompensation besteht, iiber die Progredienz nur schwer etwas aussagen. 
Das einzige Kriterium fiir die Niere ist das Verhalten der Nierenfunk­
tionen. Volhard unterscheidet auch hier "die vorgeschrittenen Sklero­
sen von sehr chronischer Verlaufsart, die moglicherweise bei sehr 
langer Lebensdauer infolge von reiner Atrophie der Mehrzahl der sekre­
torischen Elemente in ein ebenfalls langdauerndes III. (atrophisches) 
Endstadium iibergehen konnen". 

vVie man sieht, sind die ĂuBenmgen V olhards iiber die anatomisch 
zu Atrophie, klinisch zu Niereninsuffizienz fortschreitende blande Skle­
rose mehr theoretisch-hypothetischer Natur. Aus eigener Anschauung 
ist mir ein solcher Fall auch nicht bekannt. Aher es wăre vielleicht 
moglich, daB bei der Herabsetzung aller Funktionen wahrend eines 
langen Greisenalters ein solcht>r Grad der Atrophie eintritt, weil es bei der 
geringen Beanspruchung des Stoffwechsels und damit auch der Nieren­
arbeit nicht zu dem Auftreten von denjenigen Stoffwechselprodukten 
in der Niere kommt, die vielleicht der AnlaB zu den Reaktionserscheinun­
gen sind, die wir bei der genuinen Schrumpfniere finden. Ein eingehendes 
klinisches und anatomisches Studium der Niere im Greisenalter kann 
wohl Material zur Klarung dieser interessanten Frage erbringen. 

Fiir die groBe Mehrzahl der Falle von Nierensklerose gilt aher, daB 
beim Dbergang der blanden, renal kompensierten Sklerose in die renale 
Dekompensation gesetzmaBig und aus inneren, in der Niere selbst ge­
legenen Griinden dcr oben beschriebene Wechsel in der Reaktionsart 
eintritt. Dann entsteht aus der blanden Sklerose die genuine Schrumpf­
niere. 

Volhard und Falu, denen das groBe Verdienst zukommt, die 
Nierensklerosen mit Erhaltung der Nierenfunktionen von denen mit 
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schweren Funktionsstorungen endgiiltig abgetrennt zu haben, nennen 
diese beiden Formen benigne und maligne Sklerose. Diese Nomenklatur 
ist vom histologischen Gesichtspunkt und klinisch, wenn man aus­
schlieBlich die renalen Vorgange beriicksichtigt, gerechtfertigt. Wenn 
man aber nicht nur dieses Organ ins Augc faBt - und das ist doch um 
so notwendiger, weil die blande Sklerose viel mehr ein Herz- und GefaB­
leiden als ein Nierenleiden ist -, so kann man sich dieser Namengebung 
nicht anschlieBen. Die vaskulare Hypertonie ist durchaus kein gut­
artiges Leiden, sondern die Ursache vieler Beschwerden und eines oft 
friihen, durch Apoplexie oder Herzinsuffizienz eintretenden Todes. 
Wenn man sieht, daB viele Kranke die Entwicklung des bi:isartigen 
~ierenleidens nicht erleben, weil sie vorher an dem gutartigen zugrunde 
gegangen sind, so wird man am Krankenbett die Bezeichnungen vasku­
lare oder essentielle Hypertonie und genuine Schrumpfniere, am Sek­
tionstisch die Ausdriicke Nephrosclerosis arteriolosclerotica initialis 
und progressa vorziehen. 

1. Die vaskulii.re Hypertonie. 

(Synonyma: Essentielle Hypertonie, genuine Hypertonie, 
Hypertoniekrankhei t, Hochdruckkrankhei t, N ephroscle­
rosis arteriosclerotica initialis s. lenta, rote Granularniere.) 

Vor- Diese Erkrankung ist auBerordentlich hăufig. Sie befallt das mann-
kommen.liche Geschlecht etwas stărker 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 gehi:irigen Menschen, zu. Die vaskulăre 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 iiber 
das Altern einzugehen, denn hier steht nicht im Mittelpunkt, welche 
Organe (Innendriisen) primar eine Herabminderung ihrer Funktion 
erfahren, sondern hier kommt es auf die Tatsache an, daB mittelbar 
alle Organe und Gewebe leiden, und daB sich als eine haufige Folge der 
bei der Involution der Inkretdriisen eintretenden Disharmonie eine 
Spannungszunahme 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, daB durchaus nicht jede Arteriosklerose mit Blutdrucksteigerung 
verlauft, und daB nicht jedesmal Hypertonie der GefaBerkrankung 
vorausgeht. Die Moglichkeit, daB die arteriellen Verănderungen sekun­
dar, infolge eines von der erkrankten GefaBwand ausgehenden Reizes, 
zu einer Hypertonie fiihren, haben wir bereits friiher (S. 154) erwăhnt. 
Gesichert aher ist die Tatsache, daB es verschiedene Momente gibt, 
die, teils konstitutionell, wie Migrane, vasorootorische Vbererregbarkeit, 
teils von auBen einwirkend, wie Vollerei, Alkohol- und TabakmiBbrauch, 
chronische Bleivergiftung, primar Blutdrucksteigerung und spater 
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Arteriosklerose und Nephrosklerose verursachen. Diese Reihenfolge 
derGeschehnisse ist sicher, die umgekehrteBeziehung,Hypertoniedurch 
Arterienerkrankung, nur als moglich zu betrachten. DaB die Arterio­
sklerose primar insbesondere die NierengefaBe befallt und es dadurch 
zu Hypertonie kommt, ist eine Auffassung, die in der Entwicklung des 
Krankheitsbildes und in den anatomischen Befunden keine Unterlage 
bat. Die essentielle Hypertonie ist nicht nur klinisch in erster Linie 
Herz- und GefaBkrankheit, sondern sie ist auch pathogenetisch zunachst 
eine Affektion der Kreislauforgane im ganzen. 

Die Atiologie der essentiellen Hypertonie ist die der Arteriosklerose .. Hiologie. 

Von exogenen Momenten kommen chronische Bleivergiftung, 
Dberernahrung, Alkoholism us in jeder Form, besonders aher, 
wenn er mit der Aufnahme groBer Fliissigkeitsmengen verbunden ist 
(Miinchener Bierherz), MiBbrauch von Tabak (Gefii.Berscheinungen 
bei Zigarettenrauchern), die Lues und vielleicht auch andere Infek­
tionskrankheiten in Betracht. Vollkommen iibersichtlich liegen 
die Verhaltnisse bei der Bleiniere, die eine vaskulare Schrumpfniere 
von groBer 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 GefaBe, erscheint zweifelhaft. Aher die Bleikolik an 
sich stellt eine Folge der Einfliisse des Bleies auf die glatte Muskulatur 
(oder ihre nervosen Organe) dar, ist also ein der gesteigerten Span­
nung der GefaBwand durchaus analoger Vorgang. Auch bei jugend­
lichen Bleikranken entwickelt sich rasch eine Arteriosklerose. DieReihen­
folge Hypertonie - Arteriosklerose - Schrumpfniere ist bei dieser 
Ătiologie besonders deutlich. 

Offenbar ist aher die Toxizitat der genannten Faktoren eine indi- Familiales 

viduell sehr verschiedene, weil die Reaktionsfahigkeit der GefaBe durch ~foment. 
konstitutionelle Umstande bedingt wird. So wissen wir, daB eine fami-
liale heredităre Neigung zu Arteriosklerose undsomitauchzu 
:Nephrosklerose besteht, daB Menschen, die vasomotorisch stark erregbar 
sind oder zu Affekten neigen, die ja mit starken und rasch eintretenden 
Anderungen der Blutverteilung einhergehen, haufiger und friiher an 
Arteriosklerose erkranken. Auch bei Individuen, die in dieser Richtung 
nicht iibernormal erregbar sind, haben starke und andauernde 
Affektstorungen die gleiche Folge. So sehen wir eine friiheEntwick-
lung des Krankheitsbildes durch Erregungen, durch Kummer, Sorgen 
und somit in den letzten Jahren besonders haufig durch die Not der Zeit. 
~-\.uch in normalen Zeiten sind die Trager von Berufen, die mit an­
dauernder geistiger Anspannung, Gemiitsbewegungen, schwerer Verant­
wortung und auch gewohnlichem Ărger verbunden sirid, zur Blutdruck­
steigerung geneigt, und in besonderem MaBe dann, wenn groBe korper-
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liche Anstrengungen nebenher gehen. Auch hierbei kommt das konsti­
tutionelle Moment zur Geltung. Phlegmatische Naturen reagieren auch 
in Hinsicht auf den Blutdruck weniger, wăhrend bei leicht Erregbaren 
und solchen, die alles im Leben schwernehmen, nicht nur Affekte von 
wirklicher Bedeutung, sondern auch der "Hofjungenărger" die Storung 
auslosen. Das konstitutionelle Moment kommt ferner auf das deut­
lichste in dem bereits erwăhnten, gar nicht seltenen Zusammenhang zum 
Ausdruck, der zwischen Migrăne (und Epilepsie), voriibergehender Hyper­
tonie, Dauerhypertonie und Nephrosklerose besteht. DaB die Migrăne 
(und auch die Epilepsie) auf das engste mit angiospastischen Zustănden 
zusammenhăngt, darf wohl als gesicherte Tatsache gelten. Die in der 
Zeit der Anfalle auftretende ortliche Kontraktionsneigung wird bei 
einer nicht geringen Anzahl dieser Kranken spăter eine allgemeine und 
damit der Beginn der Entwicklung des Krankheitsbildes der essentiellen 
Hypertonie und der folgenden Nephrosklerose. 

Fettsucht. Ătiologisch in Betracht kommen ferner die Stoffwechselkrank-
h ei ten. Arteriosklerose und N ephrosklerose finden sich hăufig bei der 
Fetts uch t. Sofern diese exogen bedingt ist, liegt schon in ihren Ur­
sachen die Schadigung begriindet. Dazu kommt aher, die Abnutzung 
der Kreislauforgane fordernd, die relative Schwăche des Herzens, dessen 
Gewicht der meist wenig ausgebildeten Muskulatur, aher nicht der 
Korpermasse entspricht; ferner die Kreislauferschwerung durch die 
Fiille des Abdomens, die Hochdrangung des Zwerchfells und die schlechte 
Bauchatmung, Verhaltnisse, die an sich bereits zu einer Hypertonie 
maBigen Grades fiihren. Der kurzatmige Fettleibige mit einem Blut­
druck von 160 bis 170 ist eine allen bekannte Erscheinung. Auch hier 
ist die primăre Natur der Hypertonie klar. Sie hălt an, solange die 
schuldige Lebensweise andauert, die Zufuhr von Nahrung und Fliissig­
keit groB, das Korpergewicht hoch ist. Bei zweckmăBiger und er­
folgreicher Behandlung sinkt der Blutdruck auf annahernd normale 
Werte. Bleibt Fettleibigkeit und Hypertonie bestehen, so lăBt doch 
oft die Entwicklung der N ephrosklerose noch jahrelang auf sich 
warten. Aber auch mit einer endogenen oder vorwiegend endo­
genen Fettsucht entwickelt sich mitunter eine nicht unerheb­
liche Hypertonie und Arteriosklerose. 

Klimakte- Eine groBe Bedeutung kommt der im Klimakterium eintretenden 
rium. Blutdrucksteigerung zu, weil in den letzten 8 J ahren die Zahl dieser 

Fălle ganz bedeutend zugenommen hat. Im allgemeinen entwickelt 
sich die Hypertonie um so leichter, je friiher das Klimakterium ein­
tritt, so namentlich bei kiinstlich durch Ovariektomie oder Rontgen­
strahlen Sterilisierten. In der Kriegszeit und Nachkriegszeit war die 
durch die Unterernăhrung bedingte Schădigung der Ovarien - als 
Teilerscheinung der Beeintrachtigung der Inkretdriisen iiberhaupt -
der Hypertonie forderlich. Starker aber noch wirkten als Zeitfaktor 
die Sorgen um Mann und Kinder, Trauer, und die durch das Fernsein 
des Mannes um das Vielfache gesteigerte Arbeit und Verantwortung 
der Frau in der Familie und im Beruf. Die Erfahrung von Munk, 
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daB die Frauen kleiner Geschăftsleute, die das Geschăft des Mannes 
weiterfiihrten, hypertonisch wurden, kann ich bestătigen und auf die 
Frauen von Handwerksmeistern und Hofbesitzern ausdehnen. Die zeit­
lichen Beziehungen zum Klimakterium waren auch bei Einwirken dieser 
Bedingungen unver kenn bar. 

Diese Abhăngigkcit des Hochdruckes vom Ovarium fiihrt zur Be­
trachtung der innersekretorischen Beziehungen iiberhaupt. Das Mate­
rial ist spărlich. Man weiB, daB Nebennierentumoren mit Hypertonie 
cinhergehen konnen, unu daB bei der Basedowschen Krankheit ein 
măBiger Hochdruck manchmal vorkommt. Uber diese Einzeltatsachen 
hinaus darf gesagt werden, daB die Innervationsverhăltnisse der Gefă.B­
muskulatur so stark vom Zustand der Inkretdriisen abhăngig sind, da.B 
die Auffassung der Hochdruckkrankheit als einer neuroendokrinen 
Anomalie voll gerechtfertigt ist. 

Die Zusammenhange zwischen Diabetes und Arteriosklerose Diabetes. 

sind nicht einheitlich. Eine gemeinsame Wurzel ha ben die Erkrankungen 
besonders in dem konstitutionellen nervosen Moment. Ein haufiges 
Zu<lammentreffen ist Adipositas, Diabetes und hypertonische Arterio­
sklerose. Gemeinsame Bedingungen liegen auch im Falle des Diabetes 
in dem exogenen Moment der iiberma.Bigen Nahrungsaufnahme. Die 
diabetische Stoffwechselstorung oder ihre Ursache fiihrt an sich zu friih­
zeitiger und beschleunigter Abnutzung der GefaBe. Andererseits kommt 
es aber bekanntlich auch durch Arteriosklerose, wenn sie die GefaBe des 
Pankreas befallt, zu Diabetes. 

Zweifellos, aber nicht ganz leicht verstandlich sind die Zusammen- Gicht. 

hange der Gich t mit Hypertonie und Arteriosklerose. Die Gichtniere 
ist eine Nephrosklerose, die sich im Laufe eines meist langen Gichtleidens 
entwickelt. Der Ausgangspunkt der gichtischen Stoffwechselstorung 
ist aber nach der herrschenden Ansicht, die ich teile, die Niere, und zwar 
eine funktionelle Storung, die die Ausscheidung der Harnsaure betrifft 
und in den Epithelien der Tubuli lokalisiert werden muB. Zwischen 
diesem Beginn in der Niere und der spateren Nephrosklerose liegt die 
Entwicklung der Hypertonie und allgemeinen Arteriosklerose, die ge-
wiB ~ wenigstens in vielen Făllen ~ exogen, durch die Lebensweise, 
die zur Gicht oder zum Manifestwerden der Gicht fiihrt, bedingt oder 
mitbedingt wird. DaB aber dieser exogene Zusammenhang der einzige 
ist, muB bezweifelt werden angesichts der Tatsache, daB das Blei sowohl 
zu Hypertonie, Arteriosklerose und Nephrosklerose als auch zu echter 
Gicht fiihrt. Wenn also das Blei diesem Komplex von Erscheinungen 
iibergeordnet ist, so muB man daran denken, daB vielleicht auch endogen 
im Organismus eine Bedingung vorhanden sein konnte, die sowohl die 
primare ("funktionelle") Nierenveranderung wie die funktionelle und 
spatere organische GefaBerkrankung zur Folge hat. 

Symptomatologie. Das Hauptsymptom ist die B l u tdruc ks tei- sympto­
gerung. Die normale Hohe des Blutdrucks wird recht verschieden ID~\~~~~t 
bewertet, und daraus ergeben sich im Bereich der Zahlen von 130 bis 
150 mm Quecksilber fiir die Beurteilung einige Schwierigkeiten. Der 

Li c h t w it z, Niercnkrunkheiten. ~. Aufl. 18 



274 Besonderer Teil. 

Blutdruck des Normalen ist nicht durch eine einzige Zahl zu definieren, 
sondern er schwankt mit Alter, psychischer Konstitution, Ernăhrungs­
zustand und zeigt auch Unterschiede je nach dem Geschlecht. Die 
Verhăltnisse liegen hier etwas schwieriger als bei der akuten Nephritis. 
Bei dieser ist der individuelle Blutdruck wăhrend des Krankheitsver­
laufs zu ersehen, weil der Hypertonie eine Zeit normalen oder sogar 
erniedrigten Blutdrucks folgt und somit auch geringe Steigerungen, 
die die fortschreitende Chronizitii.t dartun, ohne Schwierigk<:Jit richtig 
einzuschii.tzen sind. Fiir jugendliche Personen kann man 110 bis 120 
als Normalwert ansehen. Jenseits von 30 bis 35 Jahren kann man auch 
etwas hohere Zahlen, 130 bis 140, auch wenn sie konstant sind, noch fiir 
unverdii.chtig halten, wenigstens bei Personen' von guter Muskulatur 
und gutem Ernii.hrungszustand, bei denen keine akute Nephritis 
vorausgegangen ist. In jedem zweifelhaften Falle ist ja die Be­
urteilung der Lage nicht aus dem Symptom der Hypertonie allein 
zu machen. Seine Bewertung wird von den anderen Ergebnissen der 
Untersuchung abhăngen. So fanden sich in folgendem Falle (III. 234) 
Blutdruckwerte zwischen 114 und 147. Die meisten lagen iiber 130. 
Es handelte sich um einen sehr zarten 30jăhrigen Mann mit schwerer 
Migrăne, Albuminurie, Zylindrurie, deutlicher Herzhypertrophie, deut­
lich gestorten Nierenfunktionen und Bilanzen, măBiger Steigerung 
des Reststickstoffs (71 mg %), also einem Zustand, der iiber das 
Stadium der renalen Kompensation hinaus entwickelt war. Hier 
wird man die geringen und inkonstanten Steigerungen des Blutdrucks 
als Krankheitssymptom auffassen, wăhrend man in anderen un­
verdii.chtigen Făllen aus solchen Zahlen keinerlei bindende Schliisse 
ziehen darf. 

Da auch hohere Zahlen (150) leicht bei psychis9her Erregung, die 
durch die ărztliche Untersuchung und die Blutdruckmessung selbst 
veranlaBt sein kann, erreicht werden, so darf ein solches Ergebnis 
einer einmaligen und erstmaligen Messung der Beurteilung nicht 
zugrunde gelegt werden. In der Klinik machen wir tăgliche und auch 
noch haufigere Messungen in diesen Zweifelsfallen. Eine Konstanz 
des Blutdrucks findet sich bei einer langeren Beobachtung in solchen 
Făllen fast niemals. Wir sehen vielmehr Schwanken der Werte, gelegent­
lich normale Zahlen, gelegentlich aber auch, ohne erkennbare Ursache, 
groBere Steigerungen, die Pal als pressorische Gefii.Bkrisen bezeichnet. 
Bei ausgebildeten und zweifelfreien Făllen von essentieller Hypertonie 
finden wir hohe Blutdruckwerte von 190 bis 250 und mehr. 

Bisweilen kann man beobachten, daB die Hochdruckkrankheit mit 
Anfallen von Blutdrucksteigerung beginnt, nach deren Abklingen sich 
wieder Normaldruck einstellt (Anfallshypertonie). Allmahlich bildet 
sich eine hohere Lage des Druckes aus, von welcher in Form von GefaB­
krisen Anfalle starkeren Druckes erfolgen. Spater kommt es dann zur 
dauernden, starken Hypertonie, d. h. einem Zustand, in dem lăngere Zeit 
hindurch hohe W erţe gemessen werden, ohne daB damit die Moglichkeit 
einer Drucksenkung ausgeschlossen ist. 
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Hohe und Konstanz dPr Hypertonie gehen durchaus nicht parallel. 
Es ist gar nicht selten, daB bei Bettrnhe und Trockenkost die hochsten 
Blutdruckzahlen rasch anf normale Werte absinken, allerdings nicht 
fiir die Daucr, mc z. B. im folgcnden Falle: 

III, 232. u. I. 1!) 230 
8. I. 178 
H. l. 192 

10. l. 192 
11. 1. 171 
12. l. 164 
l:l. I. l64 
IJ.l. 171 
15. l. 185 
16. l. 164 
11. l. 164 
18. l. 164 
1!), l. 128 
20. l. 164 

Aus diesen ganz gewolmlichen Beobachtungen geht, wie bereits 
wiederholt betont ist, der funktionelle Charakter der Hypertonie hervor. 

In anderen Făllen 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 Kohlensăurestauung zur Erhohung der Tension beitragen. Es kann 
aber auch durch die Schwăche der Triebkraft des Herzens die Druck­
steigerung fehlen, um nach Besserung des Herzens zu erscheinen, wie 
1111 folgenden Falle: 

III, 340. 21. VI. 1D 
22. VI. 
26. Vl. 
:30. VI. 

7. VIL 
12. nL 
18. VII. 
21. VII. 
2:!. nL 
26. Vll. 
20. VII. 

,-,. VIIJ. 
!i. VIII. 

1+. nu. 
1.). \'Ill. 
Hi. nu. 
11. VIII. 

128 
121 
128 
175 
1!)2 
157 
207 
178 
172 
200 
171 
200 
192 
185 
156 
121 

Exitus 

Erholung, Besserung 
cler karclialen De­
kompensation. 

Entsprechend den ganz besonders hohen Blutdruckwerten, die wir bei Herz. 

der vaskulăren Hypertonie finden, ist das Verhalten des Herzens. Es 
kommt zunăehst zu eincr Hypertrophie ("konzentrische Hypertrophie") 
des linken Ventrikels, die anfangs und oft auch lăngere Zeit nicht zu 
einer durch die Perknssion nachweisbaren HerzvergroBerung fiihrt. Der 
hebende und verbreitrrte SpitzenstoB ist, sofern er sich an normaler 
Stelle befindet, wcniger ein Zeichen fiir die Hypertrophie als dafiir, daB 

18* 
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das Herz sich gegen ein erhohtes Hindernis entleert (Fr. Miiller). Doch 
ist auch in diesem Stadium durch die Rontgenuntersuchung die ein­
getretene Veranderung an einer Zunahme der Hohe des linken Herz­
schattens, einer starkeren Rundung desselben und an einem Hinaufriicken 
der Herzspitze aus dem Zwerchfellbogen zu erkennen. Ist die Hypertro­
phie des linken Ventrikels eine hochgradigere, so zeigen auch die anderen 
Herzabschnitte eine Vermehrung ihrer Muskelmasse. Mit. zunehmender 
Hypertrophie ("exzentrische Hypertrophie") riickt die linke Herzgrenze 
măBig nach auBen, der SpitzenstoB nach auBen und unten. 

Zu einer stărkeren Verbreiterung nach links kommt es, wenn der 
linke Ventrikel anfăngt zu erlahmen und nicht mehr imstande ist, sich 

a) b) 

Abb. 4. Herzschatten im Rontgenbilde bei genuiner Hypertonie. a) Friihes 
Stadium: "Konzentrische" Hypertrophie. b) Spătes Stadium: "Exzentrische" 
Hypertrophie = Hypertrophie + Dilatation. (Nach Munk, Erg. d. inn. Med. 

u. Kinderheilk. Bd. 22.) 

geniigend zu entleeren. Dann stellt sich auch bald eine Stau ung nach dem 
kleinen Kreislauf ein. Auch der rechte VentrikellaBt nach, und es kommt 
zum Cor bovinum, zu Herzen von einer GroBe und einem Gewicht, wie 
sie unter anderen pathologischen Verhaltnissen kaum je gefunden wer­
den. Da die Atherosklerose auch die Aorta ergreift, so finden wir, 
wenigstens in vorgeschrittenen Făllen, nicht selten eine Verbreiterung 
der Aortendămpfung, im Rontgenbilde sehr oft die Zeichen der Aorten­
sklerose. Die· Verbreiterung der Aortendămpfung und des Aorten­
schattens ist keineswegs immer durch eine Erweiterung, sondern 
meistens nur durch eine Verlagerung der Aorta bedingt (Fr. Kraus), 
indem durch den hohen Blutdruck der Aortenbogen gestreckt wird. 
Das lăBt sich deutlich bei der :purchleuchtung im zweiten schragen 
Durchmesser an der Erweiterung des Aortenbogens und der Verlage­
rung der Aorta descendens nach hinten erkennen. Die Palpation lăBt 
den hebenden und verbreiterten SpitzenstoB, iiber der Aorta den ak­
zentuierten II. Ton erkennen. Die Herztone sind laut. Der II. Aorten­
ton ist besonders stark betont und nicht selten klingend. Gerausche 
sind, solange keine relative Mitralinsuffizienz besteht, nicht obligatorisch. 
Ein systolisches Gerausch iiber der Aorta ist durch die dort sitzende 
Sklerose bedingt. Diese Veranderungen bilden sich meist langsam heran 
und konnen viele Jahre ohne subjektive Symptome bestehen. Im linken 
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Ventrikel bcginnt die Hypertrophie und auch die Dekompensation. Ihr 
folgt die Dberlastung des kleinen Kreislaufs, und erst spater kommt 
es zu der vollstandigen kardialen Insuffizienz mit Leberschwellung und 
allgemeinem Hydrops. 

Diesem Verlauf entsprechen auch die Beschwerden, wegen derer Subiektive 
diese Kranken zu uns kommen. Sie klagen meistens zuerst iiber Kurz- BesJ~:.er­
atmigkeit beim Treppensteigen oder bei anderen leichteren ki:irperlichen 
Anstrengungen. Es stellt sich ein Druck in der Herzgegend ein, der bei 
Spaziergangen zum Stehenbleiben ni:itigt, in starkerem MaBe bei nied-
riger AuBentemperatur und scharfem Wind eintritt, sich aher auch bei 
Ruhe, und dann besonders nach einer groBeren Mahlzeit, nach blahenden 
Speisen oder bei Obstipation bemerkbar macht. Die Kranken bemerken 
auch selbst eine mit Beklemmung oder Hustenreiz eintretende Unregel­
maBigkeit des Pulses, die sie als Angstgefiihl mit nachfolgendem starken 
Schlag in den Hals hinauf beschreiben, eine Sensation, die einer gewohn-
lichen Extrasystole entspricht. Sie bemerken die starke Tatigkeit ihres 
hypertrophischen Herzens nicht so haufig am Puls als an dem lauten 
Klopfen, das sie besonders abends horen, und das sie am Einschlafen 
hindert. Haufig kommt auch die Klage, daB es unmoglich sei, auf der 
linken Seite einzuschlafen, und daB im Einschlafen ein plotzlicher Ruck 
durch den Korper fahrt, der nicht selten beschleunigte Herztatigkeit 
und volliges Muntersein hinterlaBt. Unangenehmer werden die nacht-
lichen Sti:irungen, wenn sich Beklemmungen einstellen, die zu aufrechter 
Korperhaltung oder gar zum Verlassen des Bettes zwingen und sehr 
oft mit einem starken Harndrang und sehr gesteigerter Bildung eines 
ganz diinnen klaren Harnes einhergehen. Offensichtlich handelt es 
sich hier um Anfalle, die der Angina pectoris nahestehen und wie diese 
durch Exzesse irgendwelcher Art ausgelost werden. Neben diesen un­
mittelbaren Folgen der Hypertonie und der Beschaffenheit des Herzens 
machen sich in dieser Zeit auch andere Sti:irungen bemerkbar, die in an-
deren GefaBgebieten bedingt sind. Besonders haufig bestehen zerebrale 
Symptome, so leichte geistige Ermiidbarkeit, erhohte Reizbarkeit, Ver­
geBlichkeit (Vergessen von Namen), Kopfschmerzen, Gefiihl von Hitze 
im Kopf, Schwindel, Schlaflosigkeit, Mangel an Initiative, EntschluB­
losigkeit und, als Folge dieser verminderten Leistungsfahigkeit, An­
wandlungen depressiver Stimmung, Angstzustănde und Neigung zum 
Pessimismus. Anfallsweise treten Schmerzen in den Muskeln, be-
sonders denen des Nackens, ein ("Hochdruckrheumatismus"-Bauer). 
Die Folgen der Erschwerung der Splanchnicusdurchblutung, Obstipa-
tion und Meteorismus, tragen durch die Hochdrangung des Zwerchfells 
zur Entstehung und Vermehrung der kardialen Beschwerden bei. Die 
Erkrankung dcr pcripherPn GefaBe macht Rich am haufigsten durcb 
Kii1te der FiiBe unangenehm bemerkbar. Nicht selten treffen wir 
intermittierendes Hinken. Der Kranke empfindet also Sti:irungen aus 
den verschiedensten GefaBgebieten. Aber ebensowenig wie im objektiven 
Befund macht sich subjektiv der renale ProzeB bemerkbar. Kommen 
die Kranken in diesem Zustand in eine richtige Behandlung und be-
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folgen sie dauernd die vorzuschreibende Lebensweise, so konnen ihnen 
viele Jahre lang die nicht unerheblichen Beschwerden vorenthalten 
bleiben, die sich notwendigerweise einstellen, wenn das Herz sich der 
Dekompensation nahert und durch lange Zeiten sich im Zustande einer 
schwankenden Kompensation befindet. Dann kommt es oft zu abend­
lichen Anschwellungen der Knochel und Unterschenkel und oft gleich­
zeitig zu starken asthmatischen Anfallen in der Nacht. Zunachst stellt 
sich nur ein nachtlicher Husten ein, der zu der Expektoration eines 
reichlichen zahen Sputums fiihrt. Bald kommt es aber zu sehr schlechten 
Nachten mit Orthopnoe, verlangertem und sehr miihsamem Exspirium, 
Pfeifen und Rasseln. Der Anfall sieht einem bronchialasthmatischen 
durchaus gleich, ist aher seinem Wesen nach ein echtes Lungenodem, 
bedingt durch die relative Schwache des linken Ventrikels und der im 
Liegen auftretenden Resorption von odematoser und praodematoser 
Fliissigkeit. Auch dieser Zustand ist, wie wir sehen werden, der Therapie 
sehr zuganglich. Und es kann noch eine lange Zeit relativen Wohl­
befindens folgen, wie iiberhaupt das Herz des Hypertonikers wegen seiner 
auBerordentlichen Muskelstarke erst nach langer Zeit ausgleichsunfahig 
wird. Ist dieser Zeitpunkt aber erreicht, so entsteht das wohlbekannte 
Bild der vollstandigen kardialen Insuffizienz, die nicht selten den Tod 
herbeifiihrt. Die zunehmende Verschlechterung des Herzmuskels macht 
sich oft auch vor dem groBen Hydrops durch Galopprhythmus und durch 
Pulsus alternans bemerkbar. Die gleichzeitig fortschreitende Erkrankung 
der KoronargefaBe und das Befallenwerden des Reizleitungssystems 
oder die Erkrankung der Aortenklappen (auf arteriosklerotischer oder 
luischer Basis) machen das Bild der Herzerscheinungen zu einem sehr 
vielgestaltigen. 

Ein groBer Teil der subjektiven Beschwerden, besonders der vor 
Eintritt der Herzinsuffizienz bestehenden, erweist sich nicht als Folge 
des in allen GefaBprovinzen gleichmaBig hohen Blutdruckes, sondern 
als Wirkung lokaler Angiospasmen. Diese beiden Bewegungsstorungen 
der GefaBwand, allgemeiner Hypertonus und lokaler Angiospasmus, 
treten also vergesellschaftet auf. Und es scheint, daB die Neigung zum 
Angiospasmus im Friihstadium am groBten ist. Das kann man gerade 
an der Angina pectoris so haufig beobachten, die sich bei ihrem Beginn 
in der peinlichsten Weise bemerkbar macht. Dann wird unter ent­
sprechender Therapie der ProzeB meistens wieder latent, und es folgen, 
wahrend sich die regressiven Veranderungen ausbilden, Jahre relativen 
Wohlbefindens. Es ist moglich, daB die Erregbarkeit der GefaBwand 
im Beginn der Erkrankung am stărksten ist und durch die Entwicklung 
der arteriosklerotischen Verănderungen allmăhlich geringer wird. 

Po!ycytha· Durchaus nicht selten - jedenfalls viel haufiger als man gemeinig-
mie. lich annimmt- stellt sich eine Vermehrung der roten Blutkorperchen, 

eine Polyglo bulie, ein. Viele Hypertoniker ha ben aber ein strotzendes, 
stark gerotetes Gesicht und stark gerotete Ohren, dazu eine dunkelrote 
Farbe der Lippen und eine Rotung der Konjunktiven ohne eine Poly­
globulie. Diese verdachtige Form kommt oft von dem atiologischen 
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Faktor (der Vollerei und dem Potus) her; in manchen Făllen ist sie aher 
auch eine l!'olge der durch die GefăBerkrankung abnormen Blutver­
teilung. Die Alteration df'r GefăBe findet auch Ausdruck in der Neigung 
zu Blutungen. Besonders hăufig ist Nasenbluten. Gar nicht selten 
trifft man retinale Blutungen, die je nach ihrer Ausdehnung undmutungen. 
ihrem Sitz zu starken Sehstorungen Veranlassung geben konnen. Auch 
in allen anderen Organen kommen arteriosklerotische Blutungen vor. 
Die groBte Bedeutung aher haben die zerebralen Hămorrhagien, 
die in sehr vielen F~illen dPn friihen Tod der Hypertoniker herbei-
fiihren. 

Die Retinablutungen sind nicht selten durch eine Thrombose der 
Zentralvene oder einer ihrer Aste bedingt. In letzterem Falle sitzen die 
Blutungen in Form eines Sektors, so daB eine Verwechslung mit einer 
Retinitis nicht moglich ist. Die Thrombose des zentralen Venenstammes 
geht mit einer groBen Zahl iiber elen ganzen Funclus verteilter Blutungen 
Pinher. Der Sehnervenkopf ist stark gerotet, clie Venen sind stark ver­
breitert und geschlăngPlt. Die Unterscheidung von der Retinitis nephri­
tica ist also in cliesem Stadium leicht, ergibt sich zuclem auch aus cler 
Art des Auftretens cler SPhstorung. Bei cler Thrombose der Zentral­
vene erfolgt plotzlich Pine erhebliche Abnahme der Sehkraft eines 
Auges, wăhrend bei cler Retinitis albuminurica die Sehkraft gewohnlich 
langsam abnimmt. BPi einer ăltPren Thrombose cler Zentralvene bilden 
sich auch weiBe Degenerationshf'rcle. Ich habe kiirzlich bei einer Frau 
mit Hypertonie auf dem Boclen einer Migrăne nach einer ausgedehnten 
retinalen Hămorrhagie eine Sternfigur in der Maculagegend beobachtet. 
Auch anders gelagertc Degenerationsherde kommen vor, die mit Riick­
sicht auf die Prognose scharf von einer Retinitis albuminurica getrennt 
werden miissen. Diet'w Erkrankung kommt in der Regel erst der genuinen 
Schrumpfniere zu. Ich babe aher einen zweifelfreien Fali von schwerer 
Retinitis albuminurica bei einem migrănosen Hypertoniker (I, 140) 
im Zustand volliger renaler Kompensation beobachtet. Aher auch hier 
Pntsprach der rapide Verlauf der alten Erfahrung iiber die schlechte 
Prognose. 

Die Alteration der HirngefăBc macht sich bei dem Hypertoniker Urămie bei 
besonders durch Anfălle zerebraler Erscheinungen bemerkbar, clie Sklerose. 
man als arteriosklerotische Pseudouramie oder als Urămie 
bei Sklerose bezeichnf't. Die Symptomatologie dieser Anfălle ist 
bereits o ben (S. 165) geschilclert, sie soll daher an clieser Stelle nur durch 
folgenden Fall kurz dargestellt werden : 

III, 261. 46jăhrige Frau aus migraniiser Familie, leidet selbst seit vielen 
Jahren an Kopfschmerzen, ist seit 10 Jahren kurzluftig beim Treppensteigen und 
hat gegen Abend geschwollene Fiille; wird bewulltlos 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. Blutdnwk 215. Reflexe lebhaft. Babinski beider­
seits positiv. Der Harn enthalt unmittelbar nach dem Anfall ziemlich viei Albumen, 
einige Erythrocyten und hyaline und granulierte Zylinder. Es wird sofort ein 
Aderlall von 550 ccm gemacht. 10 Minuten spăter ist der Anfall voriiber. Patientin 
weill von dem Vorangegangenen nichts. Die weitere Beobachtung ergab eine 
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konstante Hypertonie von 185 bis 220, eine Hypertrophie des linken Ventrikels 
und eine geringfiigige Albuminurie. Das AderlaBblut enthielt 182 mg % RN. 
Eine zweite Untersuehung naeh 3 Tagen ergab einen RN von 39 mg %- Die Nieren­
funktionspriifung zeigte gute Konzentrationen, eine normale Wasserausscheidung 
und eine Ausscheidung der Kochsalzzulage in 2 Tagen. Spater, nach Anwendung 
Yon 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 
aher die Hypertonic in der friiheren Hi:ihe. 

Harn. Die Nierensymptome. Der Hypertoniker ist renal kompensiert. Es 
wird daher, solange der Kreislauf suffizient ist, ein Harn von normaler 
Menge, normaler Zusammensetzung und auch von normalem Wechsel 
der Zusammensetzung gebildet, der auch lange Zeit ganz frei von EiweiB 
sein kann oder EiweiB nur gelegentlich und in Spuren enthalt. Solange 
kardiale Stauung fehlt, bleibt die EiweiBausscheidung gering, unter 1 Ofo0 • 

Kleinerwerden der Harnmenge, dunklere Harnfarbe, positive Urobilin­
und Urobilinogenreaktion und auch cine geringe (meist nur mikroskopisch 
feststellbare) Hamaturie sind die gleichzeitigen Harnveranderungen, 
die bei Stauung auftreten. Steigt der EiweiBgehalt fiir die Dauer auf 
einen hohercn 'Vert, ohne daB Anzeichen einer Herzinsuffizienz bestehen, 
so muB man argwohnen, daB ein renales Ereignis eingetreten ist, eine 
Parenchymschadigung lokaler oder diffuser Art auf der Grundlage der 
GefiiBerkrankung. Das Sediment bei der renal und kardial kompen­
sierten Hypertonie ist sehr sparlich und besteht aus wenigen Leuko­
zyten und hyalinen Zylindern. Bei kardialer Stauung steigt auch 
die Zahl der Zylinder, um, wie der hohere EiweiBgehalt, bei Besserung 
der Herzkraft wieder abzunehmen. 

Nierenfunk· Das Verhalten der Funktionen und Bilanzen. Es ist charakteristisch 
t~/~~~.~~-d fiir die Niere bei Hypertonie, daB 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 Tagc oder mit einem Rest am zweiten ausgeschieden. Ebenso 
verhalt es sich mit dem Harnstoff. Der Reststickstoff ist normal. Nicht 
ganz so giinstige Ergebnisse hat der Wasserversuch. Der Auffassung 
von Volhard, daB der Wasserversuch in der groBen Mehrzahl der Falle 
ein Resultat wie beim Normalen gebe, kann ich nicht beistimmen. Nach 
unseren eigenen Untersuchungen am herzkompensierten Hypertoniker 
trifft das nur etwa fiir 1/ 3 aller Untersuchten zu. Bei etwa 1/j fanden 
wir, was auch V olhard aufgefallen ist, eine iiberschie.Bende vVasser­
ausscheidung. Eine solche kommt zwar auch beim Gesunden vor, aber 
doch nicht so haufig und dann nicht in der Weise wie beim Hypertoniker, 
bei demsich die vermehrte Wasserausscheidung nicht sogleich einstellt, den 
ganzen Tag iiber anhalt und sogar noch als Nykturie fortdauert. Eine 
Verlangsamung der vollstandigen Wasserausscheidung findet sich eben­
falls nicht selten. In einer kleinen Zahl von Fallen, die bei Trockenkost 
oder Nierenprobekost keine Nykturie haben, erscheint die Wasserzulage 
erst als nachtlicher Harn. Dieser Ausfall des Versuchs deckt also eine 
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latente Nykturie auf, die sich auch spontan bei Hypertonikern nicht 
ganz selten findet. Ich kann der Auffassung von Quincke, daB die 
Nykturie ein kardiales Zeichen sei, indem das Herz sich wahrend der 
Nachtruhe kraftige und das am Tage retinierte Wasser zur Ausscheidung 
bringe, fiir eine sehr groBe Zahl von Fallen 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 Griinde fiir diese nicht kardial veranlaBte Nykturie sind 
noch keineswegs klar. Aber ich habe den Eindruck, daB bei dem Hyper­
toniker die N ykturie bei guter Herzkraft in bezug auf die Niere 
prognostisch ungiinstig zu bewerten ist. Endlich beobachten wir bei 
Hypertonikern im Zustand der kardialen Kompensation gar nicht selten 
eine vollstandige oder hochgradige Retention der Wasserzulage. Bei 
dieser Erscheinung wird man zuerst an kardiale Einfliisse denken, 
sofern nicht nach einer vorangegangenen Trockenkost eine physiologische 
Durchtrankung der wasserarm gewordenen Gewebe anzunehmen ist. 

Die Abweichungen von einem normalen oder guten Ausfall des Wasser­
versuches sind kein Grund, ernstere Vorgange 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 erklaren die 
Erscheinung geniigend. 

Der Verlauf der essentiellen Hypertonie ist ein im hochsten Grade verlauf. 
chronischer. Das Schicksal der Kranken hangt in erster Linie von ihrem 
Herzen ab, das bei seiner Muskelstarke erst spat leistungsunfahig wird 
und trotz langen Schwebens an der Grenze der Dekompensation und 
trotz wiederholten Versagens durch eine geeignete Behandlung und eine 
verniinftige Lebensweise viele Jahre lang im Gange gehalten werden 
kann. Die meisten dieser Kranken sterben aber schlieBlich an einer 
Herzinsuffizienz; ein nicht unerheblicher Teil f!n Hirnblutungen oder 
Hirnembolien. An der Niere selbst stirbt der Hypertoniker nicht oder 
nur dann, wenn aus der "Niere bei Hypertonie" eine genuine Schrumpf-
niere geworden ist. 

Therapie. Der oberste Grundsatz in der Therapie dcr vaskularen Theraple. 
Hypertonie ist MaBigkeit in allen Dingen. Da es sich um eine Herz­
und GefăBkrankheit handelt, so soll alles vermieden werden, was zu 
Blutdruckerhohung beitragt. Das sind zweifellos in erster Linie die 
atiologisch bedeutsamen Umstande, Vollerei und Potus. Die Nahrungs­
aufnahme soll das Notwendige nicht iiberschreiten. Eine maBige Ein­
schrankung der Fleischzufuhr ist anzuraten (H uchard), etwa in der 
Weisc, daB nur an 3-5 Tagen der Woche Fleisch in Mengen von 
etwa 100-150 g genossen wird, eine Menge, die den dicken Hyper­
tonikern sehr gering, aber in Erinnerung an die Kriegsernahrung 
den meisten Menschen phantastisch groB erscheint. Zu einem maB­
vollen Gebrauch von Gewiirzen und von Kochsalz miissen manche dieser 
Kranken, besonders die Potatoren, erst erzogen werden. Es ist keine 
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Rede davon, daB die Kost von einer Armut an EiweiB und Kochsalz 
sein soll, wie es fiir die akute Nephritis gefordert wird. Bei der Hyper­
tonie, einem Dauerzustand, der sich iiber Jahre und Jahrzehnte er­
streckt, muB eine Kost verordnet werden, die abwechs1ungsreich ist 
und geniigend Wiirzstoffe enthalt. Aher man soll versuchen, mit der 
Menge des Salzes soweit herunterzugehen, wie es mit W ohlbefinden und 
Appetit des Patienten vereinbar ist. Bei einer Kost von nicht zu groBem 
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 Beschran­
kung folgt nicht aus dem Zustand der Hypertonieniere, die auch viel 
groBere Mengen ausscheiden kann, sondern aus der Erwagung, daB 
die Hypertonieniere die mangelhafte Durchblutung durch starkere 
Sekretions1eistung kompensiert, und daB eine geringe Be1astung mit 
Ausscheidungsstoffen eine Schonung darstellt, die bei der Mog1ichkeit 
der Entwick1ung einer genuinen Schrumpfniere durchaus geboten er­
scheint. Von der groBten Bedeutung aher ist - darauf hat Vo1hard 
zuerst hingewiesen - die Erziehung zu einer fliissigkeitsarmen Kost, 
die in erster Linie Schonung des Herzens und des GefaBsystems bedeutet. 

Trocken· Eine Trockenkost, d. h. die Begrenzung der F1iissigkeitsaufnahme auf 
kost. hochstens 11/ 2 1 je Tag- wobei das in den in maBiger Menge genossenen 

Speisen entha1tene Wasser nicht mitgerechnet, sehr woh1 aher darauf 
geachtet wird, daB nicht mit groBen Mengen von Obst betrachtliche 
Fliissigkeitsmengen zugefiihrt werden - ist imstande, den Zeitpunkt 
der Dekompensation des hypertrophischen Herzens weit hinauszu­
schieben. Sie ist aher auch - und das ist haufiger zu beobachten, 
weil die Kranken in einem friiheren Zustande meist nicht zum Arzt 
kommen - ein ganz hervorragendes Mittel, um die friihen Symptome 
der kardia1en Dekompensation, die Atemnot, besonders das nachtlich 
auftretende Lungenodem, sofort zum Verschwinden zu bringen. Die 
Fliissigkeitseinschrankung kann auch periodisch vorgenommen werden. 
Sie stoBt in dieser Anordnung nicht so leicht auf Widerstand und 
bereitet ihre dauernde Anwendung vor. Wie man auch vorgehen mag, 
so wird man doch zu groBe Strenge vermeiden und den Kranken nicht 
unter Durst leiden lassen, zumal manche Hypertoniker bei der Trocken­
kost reizbar werden und an Kopfschmerzen und Appetitlosigkeit leiden. 
Von N oorden empfiehlt, wochentlich einen Trinktag zu machen, um 
retinierte Stoffe auszuschwemmen. Es ist anzuraten, einen solchen 
Trinktag nicht schematisch vorzunehmen, sondern ihn auf die Falle 
zu beschranken, in denen durch die Zulage von 3 j 4 bis 11 Wasser oder 
Tee auch wirklich feste Teile, die bei der Trockenkost zuriickgeblieben 
sind, ausgeschieden werden. Die Entscheidung dariiber ist auch ohne 
Ana1yse durch die Berechnung der Va1enzzahl (Harnmenge X spe­
zifisches Gewicht, s. S. 78ff.) 1eicht mog1ich. In manchen Fallen, besonders 
bei starkeren Odemen, ist die Einfiihrung von Karelltagen oder Reis­
Obsttagen (75-100 g Reis und 1 kg Obst) niitzlich. Fast stets muB 
bei der Beratung von Hypertonikern iiber den Gebrauch alkoholischer 
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Getrănke gesprochen werden. Bei Potatoren hilft nur volliges Verbot. 
Verstandigen Menschen kann man ein Glas Wein gestatten. Bier ist 
wegen der groBeren Fliissigkeitsmenge nicht zutrăglich. Alle stărkeren 
Alkoholika sind wegen der GefăBreaktionen, die sie hervorrufen, zu ver­
meiden. Dasselbe gilt vom Sekt. 

Der Hypertoniker soll seinem Berufe in der \Veise nachgehen, daB Lebens· 
jede Dberanstrengung, korperliche sowohl wie geistige und seelische, welse. 
vermieden wird. Er soll auch ofter kurze Erholungspausen machen, 
sich jedenfalls den Sonntag und den in vielen Berufsarten iiblichen 
freien Nachmittag wirklic:h frei von Arbeit halten und sich eine regel­
măBige Bewegung in frischer Luft angewohnen. Auch leichte Frei­
iibungen und Atemgymnastik, diese besonders bei Fettleibigen und bei 
Zwerchfellhochstand, sind zu empfehlen. 

Das wirksamste Mittel zur Herabsetzung des Blutdrucks ist eine Ruheknr. 
Ruhekur, die bei geeigneter Diăt, fern von Haus und Beruf, am besten Liegekur. 
in einem waldreichen Ort mittlerer Hohe oder in mildem Seeklima 
G-8 Wochen lang durchgefiihrt wird. 

Von Medikamenten kommt in diesem Stadium zunăchst das JodMedikamen­
in Betracht, wenn es auch durchaus zweifelhaft ist, ob und wie es niitzt. ~~~â1~;~. 
Man verordnet Jodkali, 3mal tăglich 0,15 bis 0,2 g in Milch oder kohlen-
saurem Wasser nach dem Essen. Von den anderen Jodprăparaten 
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. 

Bei Frauen soll stets ein Versuch mit Ovarialpraparaten gemacht 
werden. In den meisten Fallen ist es gut, milde Sedativa anzuwenden, 
nicht inForm der Bromsalze (auch nicht inForm des Sedobrols), weil 
sie eben Salze sind, sondern durch Adalin (3-4 mal tagl. 0,25 g) oder 
Chloralhydrat (1,0-1,5 g abends als Klysma), weil diesen Mitteln auch, 
abgesehen von ihrer Wirkung anf die Psyche, ein vasodilatatorischer 
EinfluB zukommt. 

Ein Medikament., das den Blutdruck mit Sicherheit herabsetzt, 
ha ben wir nicht. Die Frage, ob es iiberhaupt erwiinscht ist, den krankhaft 
gesteigerten Blutdruck herabzusetzen, muB unbedingt bejaht werden. 
Dazu berechtigt uns die Kenntnis, daB der Hochdruck die GefaBe scha­
digt und die Erfahrung, daB sich die Kranken nach Erniedrigung des 
Druckes wohler fiihlen. 

M unk empfiehltdas Hypotonin (eswirdinderLiteratur[G.Dresel] 
als "Verbindung einer Diaminogruppe mit der Isovaleriansaure" be­
zeichnet), das in beginnenden Fallen den Blutdruck zur Norm zuriick­
fiihrt, bei hoheren Drucken (bis 220) eine Drucksenkung von 20-50 mm 
erzielt, aher in allen Fallen rlie Rubjektiven Beschwerden und die An­
fallserscheinungen bessert. Da ich das Praparat noch nicht versucht 
habe, muB ich mich auf diese referierende Wiedergabe beschranken. 

Aus der Klinik von Koranyi hat Rusznyâk iiber die Behand­
lung der arteriellen Hypertonie mit Schwefel berichtet. Die Beob­
achtung, daB eine 1 proz. Schwefelsuspension in Olivenol den krankhaft 
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erhohten Blutdruck bedeutend verminrlert, hat zu eingehenderen Ver­
suchen gefiihrt, die mit einer feiner verteilten 1 proz. Schwefelsuspension 
(Sulfolein von der Firma Egger in Budapest) angestellt wurden. Rusz­
nyak gibt von diesem Praparat 1, 3, 5, 7 und sogar 10 ccm intra­
muskular in Abstanden von 3-5 Tagen. Die Injektionen machen 
Fieber und meist sehr starke Schmerzen an der Injektionsstelle. Gleich­
zeitig wird abends 0,5 g Veronal verabreicht. 

Wir haben die Schwefeltherapie in einer Anzahl von Fallen gepriift. 
Ich muB vorausschicken, daB mir eine medikamentose Beeinflussung 
der Hypertonie nur dann einigermaBen iiberzeugend erscheint, wenn 
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therapie Erfolge gesehen, selbst bei Verwendung geringerer Schwefel­
dosen und Vermeidung starkerer Fieberreaktionen. Ich gebe infolgender 
Kurve eine solche Beobachtung (46jahr. Frau) wieder. 

Daneben und nicht selten in erster Linie besteht die Aufgabe, die 
angiospastischen Anfalle und Folgezustande zu bekampfen. Hierzu 
eignen sich alle Mittel, die eine rasche Wirkung gegen GefaBkontraktionen 
haben. Weil aber diese Wirkung fast immer nur von kurzer Dauer ist, 
so sind diese Mittel oft zu Unrecht empfohlen und verwandt worden, 
um den Hypertonus zu mindern. 

Hier ist in erster Linie das Diuretin zu nennen, das in Dosen 
von 3 mal tagl. 0,5 g ohne schadliche Nebenwirkungen lange Zeit 
(Monate) genommen werden kann. Oft empfiehlt es sich gleichzeitig 
Papaverinum hydrochloricum (3 mal tagl. 0,04 g) zu geben. Auch 
die Verbindung dieser Mittel mit Adalin (3mal tagl. 0,25 g) hat 
sich mir in vielen Fallen bewahrt. Dazu fiige ich nicht selten 
bei Muskelschmerzen 3 mal tagl. oder bei Schlaflosigkeit abends 1 mal 
0,25 g Antipyrin. Gegen die Schlaflosigkeit hilft dem Hypertoniker, 
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wie auch anderen Menschen mit zerebralen Angiospasmen, oft am 
besten eine kleine Dosis eines Antineuralgikums (z. B. 0.5 g Aspirin), 
weil durch Mittel dieser Gruppe eine Erweiterung der zerebralen GefăBe 
bewirkt wird. 

Gegen Zustănde von Angina pectoris ist bei Hypertonie das Nitro­
glyzerin ein unentbehrliches Mittel. Am wirksamsten ist es in alko­
holischer Losung (l %, in dunkler Tropfflasche). In leichten Făllen geniigt 
es, mit dem mit der Losung benetzten Glasstopfen iiber die Zunge zu 
streichen. In schweren Făllen 2-6 Tropfen mehrmals tăglich. Es trăgt 
nicht wenig zur Beruhigung und zur Dămpfung der den Anfall begiinsti­
genden Anfallserwartung bei, wenn der Kranke das Zauberflăschchen in 
der Westentasche hat. Die Zubereitungen des Nitroglyzerins in Pillen­
oder Tablettenform sind weniger zuverlăssig. Schon bei oder besser noch 
vor beginnender Dekompensation des Herzens beginne man mit Digi­
talispraparaten. Welches Mittel man anwendet, ist gleichgiiltig, sofern 
es nur wirksam ist. Viel wichtiger als die Wahl eines der unendlich 
vielen Industriepraparate ist die Methode der Darreichung. Man darf 
sich nicht mit einer Gabe per os begniigen, wenn der Erfolg ausbleibt, 
weil es bei Stauungskatarrh des Magens gar nicht abzuschatzen ist, 
wann und in welchem Zustande des Abbaues das Medikament in den 
Darm kommt, wo es erst resorbiert wird. In solchen Fallen, in denen die 
Digitalis bei oralei' Gabe versagt, hat man die besten Erfolge mit rek­
taler oder intravenoser Anwendung. Rektal gebraucht man die Pra­
parate von geringer lokaler Reizwirkung (Digipuratum, Digifolin, 
Verodigen). Wir bevorzugen die intravenose Strophanthintherapie nach 
A. Frankel und geben Strophanthin Bohringer 1- bis 3mal wochent­
lich 0,3 bis 0,6 mg. 

Fast unentbehrlich bei der Behandlung der Hypertoniker sind AderlaB. 

Ader lasse, nicht nur bei sehweren zerebralen Ereignissen und bei 
den Atmungsstorungen, sondern auch gegen die chronischen Beschwerden, 
die die fehlerhafte Blutverteilung, besonders der Blutandrang naeh dem 
Kopfe, mit sich bringt. Wir entnehmen 300 bis 400, auch 500 ccm Blut 
in 4 bis 6monatigen Zwischenraumen. Daneben gebrauchen wir auch 
die unblutigen Methoden zur Ablenkung des Blutes vom Kopfe, heiBe 
FuBbăder, Ableitung auf den Darm, Sinapismen u. a. Bei 
heftigen zerebralen Anfallen macht man, wie bei der eklamptischen 
Uramie, eine Lumbalpunktion. 

Als Statten der Erholung kommt eine sehr groBe Zahl von Orten Klimatische 

im Mittelgebirge und an der See in Betracht. Die Hauptsache ist das Therapie. 

Fernsein vom Beruf und, sofern keine strenge Ruhekur angezeigt ist, 
Gelegenheit zu anregenden, aher nicht anstrengenden Spaziergangen. 
Luft- und Seebader sind durchaus am Platze. Kohlensaure Bader 
werden von den Hypertonikern meistens gut vertragen und mit Nutzen 
gebraucht, sofern noch keine kardiale Schwache vorliegt. In diesem 
Falle ist zum mindesten besondere Vorsicht und Beaufsichtigung not-
wendig. Zu warnen ist bei den Badereisen vor den iiberfliissigen Trink-
kuren, sofern sie nicht der Regelung der Darmtatigkeit dienen, vor den 
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zu reichlichen Mahlzeiten und dem ganz blodsinnigen Nachtleben mit 
Klub, Bar und Gliickspiel, das sich in so vielen groBen Kurorten jetzt 
breit macht und viel mehr schadet, als der Badeaufenthalt helfen kann. 

2. Die genuine Schrumpfniere. 

Beziiglich 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 jiingeren Personen auf­
tretende Form, die ohne deutliches hypertonisches Vorstadium ziemlich 
plotzlich mit schweren Erscheinungen, auch einem allgemeinen Krafte­
verfall, einsetzt und gewohnlich schnell letal verlăuft. Die Falle der 
zweiten Form sind diagnostisch bald geklărt. Bei der langsamen Aus­
bildung macht die Abgrenzung gegeniiber der Hypertonieniere manche 
Schwierigkeiten, da naturgemaB alle Ubergange vorkommen. Die 
vaskularen und kardialen Symptome treten bei dieser Anderung des 
Verhaltens der Niere stets stărker hervor, so daB zunachst das Bild der 
kardial dekompensierten Hypertonie entsteht. Aus diesen Erscheinun­
gen lăBt sich die Differentialdiagnose aher nicht machen. Wichtig fiir 
die Erkennung der Ubergange ist die Angabe vermehrten Durstes und 
vermehrter Wasserausscheidung und der hăufigeren nachtlichen Harnent­
leerung. In diesem Stadium ergibt der Wasserversuch eine unvoll­
standige und verzogerte Reaktion, auch eine Nykturie oder Retention. 
Die Konzentrationsfahigkeit fiir Kochsalz ist dann deutlich verringert. 
Das spezifische Gewicht des Harns ist nicht mehr auf normale Hohe zu 
bringen, erreicht hochstens 1020, liegt aher gewohnlich in eugen Grenzen 
um 1015 oder darunter. Im Zustande dieser fortschreitenden Entwicklung 
des renalen Prozesses finden wir meist miiBige Steigerungen des RN und 
deutliche der Blutharnsiiure. Es besteht also noch nicht das Bild der 
Niereninsuffizienz. Es sind aher bereits Storungen renaler Funktionen 
nachweisbar, die meist, da der oben (s. pathologische Anatomie und 
Pathogenese) erwăhnte Tempowechsel eingetreten ist, rasch zu Nieren­
insuffizienz fortschreiten (s. S. 96ff.). In einer groBen Zahl der Falle und 
mitunter sogar friihzeitig, vor dem Auftreten der bezeichnenden renalen 
Vorgange (s. Fall I, 140, S. 279), kommt es zu Retinitis albuminurica. 
Das strotzende Aussehen des Hypertonikers weicht bald einer fahlen 
Blasse und einem deutlichen Verfall. Auch ohne Blutungen, die hăufig 
sind, nehmen Hamoglobin und Erythrocyten bis zur Hălfte der nor­
maieu Werte ab. Die Anamie zusammen mit dem Odem des Gesichts 
macht das Aussehen, das fiir diese Kranken so charakteristisch ist. 
Wird nicht in diesem Zustande durch die Herzschwache, eine Apoplexie 
oder eine todliche Hămorrhagie der Tod herbeigefiihrt, so entwickelt 
sich das furchtbare Bild der chronischen Urămie, die am haufigsten 
Todesursache ist. Eklamptische Anfălle sind selten, kommen aher vor. 

Der Verlauf ist in den allermeisten Fiillen, wenn sich erst Nieren­
insuffizienz ausgebildet hat, ein schneller. Der Tod erfolgt meist nach 
wenigen Monaten, nur selten im 2. Jahre der renalen Dekompensation. 
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Die Prognose ist absolut schlecht. Heilung oder Stillstand ist un­
moglich. 

Die Therapie ist symptomatisch. Die mannigfachen und heftigen 
Beschwerden und Leiden des Kranken stellen nicht nur an das Konnen, 
sondern, bei der Aussichtslosigkeit des Zustandes, auch seelisch die 
hochsten Anforderungen an den Arzt. Alles therapeutisch Wesentliche ist 
bei Behandlung des Odems (S.l25ff.), der Uramie (8.176), der chronischen 
Xephritis (S. 25lff.) und der Hypertonie (S. 28lff.) gesagt worden. Auch 
von der Prophylaxe war bei der Hypertonie die Rede. 

D. Interstitielle Affektionen. 

Die interstitiellc Nephritis, Rei es, daB sie herdformig oder d"ffus 
auftritt, ist klinisch nur ausdrucksvoll, insofern gleichzeitig die sezer­
nierenden Systeme erkrankt sind, oder insofern sie Teilerscheinung des 
auch andere Organe befallenden Krankheitsprozesses sind. Das war 
z. B. der :Fall bei zwei Fallen von akuter Myeloblastenleukămie, die 
sich nach Scharlach cntwickelt, zu geringer Albuminurie, aber zu einer 
ungehcuren Ansicdlung von Myeloblasten in dem Interstitium cler Nieren 
gefiihrt hattc. 

Von Bedeutung werden die interstitiellen Prozesse dann, wenn sich 
durch infektiose Embolie Abszesse bilden, die nicht selten doppelseitig 
und meistens multipe.l sind. Bei dem Zustand der Pyămie trăgt der Ee­
fund dcr Albnminurie und Zylimlrurie zur Diagnose nicht bei. MaB­
gebend sind lokale Schmerzhaftigkeit, Palpationsbefund und auch das 
kollaterale Hautodern. Die Therapie ist, sofern der Allgemeinzustand 
t>S erlaubt, chirurgisch. Auch bei multiplen Abszessen einer Niere kann 
die Operation (Scktionsschnitt) Heilung bringen. 

E. und F. Affektionen durch Entwicklungsstorungen. 
Y om Nierenbecken ausgehende Leiden. 

(Kurzcr Uberblick.) 

Im Gegensatz zu den unter Abis C abgehandelten Nierenerkrankungen 
,;ind die von den Harnableitungswegen usgehenden nicht notwendiger­
weise doppelseitige. Da ihre Abtrennung von der Ausgangsaffektion vom 
Gesichtspunkt der Ătiologie, der Pathogenese und der Therapie wider­
sinnig ist, und da sie zudem vielfach sowohl in diagnostischer wie in 
therapeutiRcher Beziehung facharztliche, urologische und chirurgische 
:Hal.lnahmen erfordPrn, so sollen sie hier nur in kurzem AbriB, besonders 
yom Gesichtspunkt der Differentialdiagnose gegeniiber den hamatogenen 
doppelseitigen l'\iercnerkrankungen und gleichzeitig mit anderen diffe­
rential-diagnostisch bedeutsamen Vorkommnissen besprochen werden. 

Die aufsteişrPnden Nephritiden sind zum groBten Teil bakteriell 
bedingt. 
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Harn- Eine wichtige Ausnahme bildet die Harnstauungsniere, die 
st~~~~s- sich bei AbfluBhindernissen einstellt. Erschwerung der Harnent­

leerung durch peripher sitzende Hindernisse ist bei Mii.nnern am hau­
figsten durch die Prostatahyperthrophie, seltener durch Strikturen der 
Harnrohre, bei Frauen durch Tumoren der Genitalorgane, bei beiden 
Geschlechtern durch Harnsteine, Fremdkorper, in seltenen Fii.llen auch 
durch angeborene MiBbildungen bedingt. Es kommt zu einer Er­
weiterung der Harnblase, der Ureteren und Nierenbecken und zu einer 
Stauung des Harns in den Harnkanii.lchen. 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 gequii.lt werden. An dieser Polyurie ist vielleicht ein 
Reflex beteiligt, der von den abfiihrenden Harnwegen ausgehend die 
Harnbildung anregt. Bekanntlich erfolgt eine vermehrte Harnabschei­
dung nach instrumentellen Eingriffen in die unteren Harnorgane (Kathe­
terismus, Zystoskopie, Ureterenkatheterismus). Guyon hat gezeigt, 
daB eine hii.ufige Blasenentleerung auch beim Normalen zur Polyurie 
anregt. Es kann also, sofern der Sitz des Hindernisses eine Pollakisurie 
macht, hierdurch, dann aher auch allgemeiner durch den Reiz, den die 
starke Fiillung der Blase an sich verursacht, die Harnbildung vermehrt 
werden. 

Von groBerer Bedeutung aher ist die Beeinflussung, die die 
Epithelien der Harnkanii.lchen durch die Stauung erfahren. Es erfolgt 
eine Erweiterung der Kanii.lchen, eine degenerative Triibung und 
Schwellung (A ufrech t) und auch eine Abflachung der Epithelien. 
(Da bei lii.ngerer Dauer der AbfluBerschwerung unter diesen Bedingungen 
eineHydronephrose entsteht, sowăredas Wort "N ephrose" fiirdiese 
ersten epithelialen (tubulăren) Verănderungen passender als fiir die 
Erkrankungen, fiir die es so gern gebraucht wird.) Die Beeinflussung 
der Epithelien bedingt den Verlust an Konzentrierungsvermogen, den 
wir schon kennen; und die notwendige Folge dieses Verlustes ist die 
Ausschwemmung der loslichen Harnbestandteile mit einer vermehrten 
Menge Harnwassers und der wohlbekannte quii.lende und fast unstill­
bare Durst dieser Kranken. 

Die vermehrte W asseraufnahme und -ausscheidung hat , wie 
Erich Meyer und Veil festgestellt haben, auf den Organis­
mus wesentlichen EinfluB. Es kommt zu einer andauernden 
negativen Wasserbilanz, d. h. es wird in einer immer wiederkehrenden 
tJberschuBreaktion mehr Wasser ausgeschieden als aufgenommen. Dieses 
Plus an Wasser wird den Geweben entzogen, die austrocknen. Der 
Mangel an Konzentrationsvermogen erklii.rt den Durst, die negative 
Wasserbilanz (der Wasserverlust infolge der tJberschuBreaktionen) 
seine Unstillbarkeit. Zum SchluB verarmt das Blut an Wasser. 
Dadurch steigt sein osmotischer Druck und sein EiweiBgehalt. 
Diese Kranken sind der Gefahr der inneren Verdurstung ausgesetzt, 
die sich auch in ihrer ăuBeren Erscheinung, dem verfallenen Aussehen 
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und der trockenen Haut, kundgibt, und erleiden daher nicht selten eine 
mors subita, sowohl spontan wie besonders nach operativen Eingriffen. 
Es ist wirklich notwendig, daB diese Verhi.i.ltnisse allgemein bekannt 
werden, und daB man bei solchen Kranken zunachst einen Dauer­
katheter einlegt, dadurch fiir raschen HarnabfluB sorgt und erst, wenn 
der Durst sich gelegt hat und die Verhaltnisse des Wasserhaushalts zur 
Norm zuriickgekehrt sind, zur Operation schreitet. Ist die Anbringung 
eines Dauerkatheters nicht moglich, so soll diesen Kranken, da sie 
eine Narkose und einen groBeren Eingriff meist nicht aushalten, zu­
nachst nur eine einfache Operation (Sectio alto) in Lokalanasthesie 
zugemutet werden. Die Prostatektomie soll erst folgen, wenn eine 
Hebung des Allgemeinbefindens stattgefunden hat (Pilcher, K iim mei). 

Wenn der Praktiker weiB, daB bei jedem Prostatiker, der Polyurie 
und Durst hat, die Zeit des Abwartens voriiber ist, wird manchem 
Kranken rechtzeitig geholfen werden ki:innen. 

Eine jedePolyurie, die beiPyelitisundZystopyelitiseintritt,ist Pyelitis 

einer derartigen Mitbeteiligung der Nieren verdi.i.chtig, die, wenn die ~~~r:;;r 
Entziindungserreger so nahe an die Niere herangekommen sind, der In- ascendens. 

fektion kaum entgehen ki:innen. Wie fiir die Pyelitis iiberhaupt, so spielen 
auch fiir die Pyelonephritis ascendens mechanische Verhi.i.lt-
nisse eine sehr wichtige Rolle, da nichts die Infektion, sowohl ihren 
Eintritt wie ihre Dauer, so begiinstigt wie die Stauung. Wohl zu be: 
achten ist aber, daB bei Erkrankungen der un teren Harnwege eine Nieren­
erkrankung nicht nur urogen, sondern auch hi.i.matogen und lymphogen 
entsteht. Mit Sicherheit gilt das von der eiterigen, metastatischen Herd­
nephritis. DaB ein Entziindungsherd im Bereich der unteren Harnwege 
auch eine Quellaffektion fiir eine hi.i.matogene diffuse Nephritis bildet, 
ist theoretisch nicht ausgeschlossen. Allerdings kenne ich keinen der-
artigen Fall. Das Hi.i.ufigste ist aber ohne Zweifel das Vbergreifen des 
Katarrhs vom Nierenbecken auf die Niere. Bei jeder akuten Pyelitis 
betri.i.chtlicheren Grades kann man mit Bestimmtheit annehmen, daB 
zum mindesten die Nierenpapillen miterkrankt sind. Der Ausdruck einer 
solchen beginnenden Nierenaffektion, der klinisch keine selbsti.i.ndige 
Bedeutung zukommt, ist die Ausscheidung hyaliner Zylinder. Besonders 
bei gleichzeitiger Stau ung dringen die Bakterien hoher in das Kani.i.lchen-
system hinauf. 

Makroskopisch zeigen sich gelbe Streifchen und Flecke, die zu­
ni.i.chst in der Marksubstanz, spi.i.ter auch in der Rinde auftreten. 
Im histologischen Bilde sicht man erst triibe Schwellung, spi.i.ter Zerfall 
der Epithelien und Infiltrationen im Zwischengewebe, die unter Gewebs­
einschmelzung zu Abszessen zusammenflieBen. In besonderem MaBe 
werden die Nierenpapillen betroffen; hier kommt es zu Zerstorung und 
AbstoBung. Die multiplen kleinen Abszesse in der Niere konnen fibros 
verkapseln. Hieraus und aus den nicht eitrigen interstitiellen Vor­
gi.i.ngen folgt Narbenbildung und Schrumpfung. Es entsteht eine kleine 
Niere, in welcher Rinde und Mark, in gleicher Weise verschmi.i.lert, an 
der Schrumpfung beteiligt sind. Dieser relativ giinstige Ausgang einer 

Li c h t w it z, Nierenkrankheiten. 2. Aufl. 19 



290 Besonderer Teil. 

aszendierten, zum Teil eitrigen Nephritis in eine pyelonephritische 
Schru m pf ni ere wird nicht selten dadurch kompliziert, daB es durch 
~arben zur Bildung von Zysten mit haufig infiziertem, eitrigen Inhalt 
kommt. Die aszendierte Pyelonephritis ist in den meisten Fallen durch 
das Bacteri u m coli bedingt und in ihrer nephritischen Komponente 
durch miliare kleine Abszesse charakterisiert. 

Die Krankheit beginnt oft mit sehr heftigen Symptomen, hohem 
Fieber, das haufig remittierend ist und mit Schiittelfri:isten verlauft. 
Es bestehen heftige Schmerzen, die nicht immer deutlich lokalisiert sind 
und daher leicht auf diagnostische Abwege fiihren ki:innen. Bezeichnend 
ist die Druckschmerzhaftigkeit. Der Harn enthalt Eiter und Bakte­
rien. Die bakteriologische Untersuchung des Harns ist differential­
diagnostisch wichtig, da die hamatogene eitrige Nephritis, die auch zu 

Xephropye-einer Nephropyelitis descendens fiihren kann (die iibrigens auch 
htis descen· b . . h . . N h "t" k t) . t d h K kk h dens. ei mc te1tnger ep n IS vor omm , me1s urc o en verursac t 

wird. Die Harnmenge ist vermehrt, wenn nicht durch das Fieber cine 
verminderte oder normale Harnmenge bewirkt wird. Die Harnreaktion 
ist belanglos. Die Lehre, daB der Harn bei Zystitis alkalisch, bei Pyelitis 
sauer sei, ist falsch. Die Reaktion hangt von der Art der Infektions­
erreger ab. 

AuBer der bakteriologischen Klarstellung ist in jedem Falle von 
akuter Pyelitis cine atiologische Diagnose notwendig, da die Pyelitis 
haufig als Folge anderer Nierenerkrankungen entsteht. Man 
achte also auf eine vorausgegangene oder noch bestehende Nephritis, 
die ja noch lange in das postnephritische Stadium hinein eine Bak­
teriurie veranlassen kann. Bei jeder renalen Bakteri urie sind 
eitrige Prozesse der Niere und des Nierenbeckens mi:iglich. 

Xieren· Man fahnde auf Nierensteine, erhebe eine genaue Anamnese, 
steine. frage nach Schmerzen, besonders auch nach ihrer Abhangigkeit von 

Bewegungen und Erschiitterungen des Korpers, nach echten Koliken, 
wie sic durch Einklemmung kleiner Steine in Nierenbecken und Ureter 
zustande kommen, und nach dem Ausstrahlen der Schmerzen, das 
wohl am haufigsten entsprechend dem Ureter bis in die Blase und 
weiter bis in den Penis verlauft, aher auch nach der Innenseite der 
Oberschenkel bis zum Knie hinab, nach dem Damm und After zu, 
unter Umstanden 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 haufigsten ist eine schmerzhafte Pollakisurie, die man durch 
einen renovesikalen Reflex erklart. Im Kolikanfall selbst kann es zu einer 
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 fiihrt, macht 
Hamaturie, mindestens mikroskopischen Grades. Man untersuche auf 
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das gena neste den Harn auf rote Blutkorperchen, suche auch bei Pa­
tienten, die bei Bettruhe schmerzfrei sind, durch einige heftige Bewegun­
gen (Rumpfbeugen, Rumpfrollen, Reiten auf dem Zanderschen Sattel 
oder dem Velotrab) die Hamaturie hervorzurufen. Gelingt es nicht, im 
Schmerzanfall oder wahrend eines Dauerschmerzes, zum mindesten aher 
nach Bewegungen, Hamaturie festzustellen, so ist die Diagnose "Nieren­
stein" wenig wahrscheinlich. Charakteristisch fiir die Blutung wahrend 
der Steinkolik ist, da.B sie den Schmerzanfall iiberdauert. Hort sie vor 
dem Schmerz plotzlich auf, was sich durch Einzelauffangen jeder Harn­
portion feststellen laBt, so muB man daran denken, daB der Stein und 
der durch ihn ausgelostP Spasmus den Ureter verschlieBt. Es mag 
hier erwahnt werden, daB Nierensteine und Nierenbeckensteine, und 
zwar meist groBere, wenn sie keine oder nur geringe Schmerzen machen, 
noch nicht eine Infektion veranlaBt haben, aher mit einer dauernden 
Hamaturie und Albuminurie einhergehen, gar nicht selten sehr lange 
Zeit unter der Diagnose einer hamorrhagischen Nephritis oder Herd­
nephritis gehen. Bei dieser symptomenarmen Urolithiasis wird die 
Diagnose meistens erst durch die Rontgenuntersuchung geklart, deren 
negativer Ausfall aher einen Stein ganz und gar nicht ausschlieBt. 

Die Beziehung Nierenbeckenstein-Pyelitis ist eine doppelseitige. Einer­
seits kann einStein, der aseptisch (meist in der friihesten Kindheit) entstan­
den ist, zu einer Harnstauung fiihren, der auf hamato- 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 GroBe kommen, 
die aus Phosphaten und Carbonaten der alkalischen Erden bestehen 
und nicht selten einen vollkommenen AusguB des Nierenbeckens und 
der Nierenkelche darstellen. 

Eine Pyelitis tritt auch im Verlauf von Harnstauungen auf, die 
durch eine renale Blutung mit Gerinnselbildung im Nierenbecken oder 
Ureter, durch den Druck von Tumoren und besonders auch durch den 
wachsenden Uterus in der zweiten Halfte der Graviditat veranlaBt 
werden. Die Schwangerschaftspyelitis, die meistens auf der rech­
ten Seite sitzt, ist sehr haufig und bildet die Ursache vieler anscheinend 
dunkler Fieberzustande. Hier, wie bei jeder mit Harnstauung einher­
gehenden Pyelitis, muB man daran denken, daB bei AbschluB der kranken 
Seite durch das stauende Moment der Harn frei von EiweiB und Eiter ist. 

Jede chronische Pyelitis und Pyelozystitis, die atiologisch nicht 
geklart werden kann, muB Verdacht auf Tuberkulose erregen. Die 
eingehendste Untersuchung in einem moglichst friihen Stadium ist 
deswegen notwendig, weil im Gegensatz zu der friiheren Anschauung, 
nach der die Urogenitaltuberkulose eine aszendierende, die Niere zu­
letzt befallende Erkrankung sei, mit vollkommener Sicherheit feststeht, 
daB die Urogenitaltuberkulose in einer Niere, und zwar etwas haufiger 
in der rechten, beginnt und absteigend Ureter, Blase, Prostata, Samen­
blaschen, Nebenhoden und Hoden ergreift. Nur in einem kleinen Prozent­
satz klinischer Friihfalle (die Angaben der Literatur schwanken zwischen 
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4,5 und 12%) sind beide Nieren befallen. Die Tuberkulose der Niere be­
ruht nicht auf einer primăren Lokalisation, sondern ist die Folge eines 
tu berkulosen Herdes, der naher an der Eingangspforte der Tu berkelbazil­
len liegt. Die Infektion der Ni ere erfolgt sehr wahrscheinlich auf dem Blut­
wege, die deszendierende Erkrankung sicherlich auf dem Harnwege. 
Da der Ureter, wenn nicht eine Erschwerung des Abflusses aus der Blase 
vorliegt, dem Aufsteigen von Fliissigkeit Widerstand entgegensetzt, 
und da der Ureter der anderen Seite meist frei von Tuberkulose ge­
funden wird, so darf man annehmen, da3 die Erkrankung der zweiten, 
anfangs gesunden Niere, sofern sie nicht spăter von dem primaren 
Herd aus geschieht, auf dem Lymph- oder Blutwege von der Blase aus 
erfolgt. 

Die Nierentuberkulose beginnt meistens im Mark in der Nahe 
der Papille. Da es sehr friih zu einer Beteiligung des Nierenbeckens 
kommt, so ist die Differentialdiagnose gegeniiber der nichttuberkulosen 
Pyelitis von sehr gro3er Bedeutung. Auf die Formen, in denen die 
Tuberkulose in der Niere auftritt, brauchen wir an dieser Stelle nicht 
einzugehen. Ein friihes diagnostisches Merkmal ist vor allem die Pol­
lakisurie, die mit Polyurie und auch mit Nykturie einhergeht. In 
seltenen Făllen besteht als Friihsymptom Incontinentia urinae. Es 
kann sehr friih, wenn erst in der Umgebung des Ureters eine Knotchen­
aussaat begonnen hat, ein akuter Blasenkatarrh auftreten. Diese spon­
tan, ohne erkennbare Ursache entstandene akute Zystitis ist immer auf 
Tuberkulose verdăchtig. Die spateren Blasenerscheinungen, die in 
einem au3erordentlich gesteigerten schmerzhaften Harndrang, der auch 
in der Nacht in kaum halbstiindigen Intervallen zur Blasenentleerung 
zwingt, bestehen, sind durch die Schrumpfung der tuberkulosen Blase 
bedingt. In diesem Stadium, in dem auch die Genitaltuberkulose, 
wenigstens beim Manne, meist schon deutlich ausgepragt ist, bestehen 
keine diagnostischen Schwierigkeiten mehr. Es ist aher unsere Auf­
gabe, durch eine rechtzeitige Diagnose eine Therapie zu ermoglichen, 
die diesen Zustănden vorbeugt. Aus dem Riickgang 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 fiihlen kann. Bedeutungsvoll aher ist der Harnbefund. Bei einer 
von Bewegung und Ruhe unabhangigen mikroskopischen Hamaturie mit 
einem leukocytaren Sediment bei gewohnlich stark saurem Ham mu3, 
insbesondere wenn die gewohnliche Bakterienkultur steril ausfallt, 
auf das genaueste auf Tuberkelbazillen untersucht werden. Man nimmt 
dazu, um die Verwechselung mit Smegmabazillen zu vermeiden, Kathe­
terharn, und zwar um so mehr, je weniger Sediment da ist. In allen ver­
dachtigen Făllen lă6t man einen Tiervers uch anstellen, zu dem man 
am besten die ganze Harnmenge von 24 Stunden einschickt. Bei rich· 
tiger Ausfiihrung des Versuchs ist ein negativer Ausfall bei vorhandener 
Tuberkulose selten. Wenn notig, wird die Impfung wiederholt. Sie ist 
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in der Hand des praktischen Arztes das feinste und sicherste Diagnosti­
kum auf Nierentuberkulose. Vber eine Tuberkulindiagnostik bestehen 
geteilte Ansichten. Da die Niere nicht das primar erkrankte Organ ist, 
so kann nicht eine Allgemeinreaktion, sondern nur die Lokalreaktion, 
d. h. Zunahme der Schmerzen und der Hâmaturie, beriicksichtigt 
werden. Bei der diagnostischen Anwendung groBer Tuberkulindosen 
hat man schwere Schâdigungen beobachtet. Man soll daher mit l!J mg 
Alttuberkulin beginnen und dann die Dosen 1/ 2 , 3/ 4 , l 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, sâume man nicht mit der Zystoskopie. Sie ist fiir die 
Friihdiagnose, auf die es bei der Tuberkulose ankommt, von iiberragender 
Bedeutung. GemâB der Pathogenese ist bei einseitiger Nierentuber­
kulose die Nephrektomie das therapeutische Verfahren, von dem man 
eine vollstândige Heilung erwarten kann. Jeder erfahrene Praktiker 
kennt Menschen, die nach Nephrektomie gesund geworden und geblieben 
sind. Aber es kommt darauf an, die Operation so friih wie irgend mog­
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 fiihrt 
mit Sicherheit zur richtigen Diagnose. 

Nur in seltenen Fâllen findet sich eine Pyelitis bei Nierentumoren. Nieren­

Die Nierentumoren im Kindesalter, die rasch zu ungeheurer GroBe tumoren. 

heranwachsen, machen differentialdiagnostisch keine Schwierigkeiten. 
Das gleiche gilt aber nicht von den Nierentumoren der Erwachsenen, 
die zu etwadrei Vierteilen Hypernephrome sind. Das erste Symptom, 
das die Kranken zum Arzt fiihrt, ist meist die Blutung, die spontan 
und ohne jeden Schmerz eintritt, von Frauen daher leicht als vermeint-
liche menstruelle Blutung iibersehen, von Mannern aber gewohnlich 
sofort ernsthaft aufgefaBt wird. Charakteristisch fiir diese Hămaturie 
ist ihr plotzliches Aufhoren und ihr Intermittieren. Kommt es zu 
Gerinnselbildungen im Ureter, so entstehen Kolikschmerzen. Vber 
Harnbeschwerden wird nur in den seltenen Făllen lnit gleichzeitiger 
Zystitis geklagt. Bei dem Hypernephrom kann aber ein anderes Sym-
ptom den Unkundigen zur Annahme eines entziindlich -katarrhalischen 
Prozesses verleiten, nămlich das Fie ber, das in der Hohe zwischen 
38 und 39° bei etwa 8% aller Fălle von Hypernephrom besteht (Israel). 
Anhaltspunkte fiir die Diagnose bilden die braunen hirsekorn- bis 
linsengroBE~n Pigmen tflecke, die sich nicht selten iiber die ganze Haut 
zerstreut finden, und die gleichseitige Varicocele, die durch eine Stau-
ung in dio Vena ~pernmtioa infolge E~iner Kompression oder Durch­
wachsung der Vena renalis zustande kommt. Der Harn kann in den 
blutfreien Zeiten ganz normal sein. 

Albarran, der die Nierenveranderungen bei Nierentumor studiert 
hat, beschreibt eine Herabsetzung der Harnmenge und der Konzen­
trationen und spricht von einer das Neoplasma begleitenden Nephritis. 
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Da maligne Tumoren aber an sich zu degenerativen Nierenerkrankungen 
fiihren und Albarran bei einseitiger Tumorniere auch eine diffuse 
Erkrankung der anderen findet, so mu13 man wohl bei diesen Nierenver­
ănderungen weniger an entziindliche als an toxische Ursachen denken. 
Die dem Tumor gleichseitige funktionelle Schwăche, die sich durch 
doppelseitigen Uretherenkatheterismus feststellen lăBt, ist diagnostisch 
sehr hoch zu bewerten. Koranyi sagt, "da13 die einseitigen Ab­
normităten 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- Wcsentlich fiir die Diagnose ist ein positiver Palpationsbefund. Die 
palpation. p 1 . d N. . d . d W . d o d p . a pa ti o n er wre w1r In er mse vorgenommen, alJ er at1ent 

in schlaffer Riickenlage 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 daB die Fingerspitzen den langen 
Riickenstrecker beriihren. Die andere Hand kommt vorn unter den 
Rippenbogen. Die Hănde sollen gleichmă13ig anliegcn; jedes Bohren 
mit den Fingerspitzen ist zu vermeiden. Bei ruhiger, vertiefter Atmung 
des Kranken dringe man allmăhlich, ohne starken Druck, mit jedem 
Exspirium tiefer vor, bis die Niere oder wenigstens ihr unterer Pol 
zwischen den Hănden liegt und jetzt von hin ten mit leichtem Eindriicken 
gehoben und von der vornliegenden Hand betastet werden kann. Es 
gelingt auf diese Weise, bei Frauen leichter als bei Mănnern, ein Urteil 
iiber die Gro13e, Lagc und Oberflachenbeschaffenheit zum mindesten 
der etwas tieferliegendon rechten Niere zu gewinnen und einen in der 
Nahe des unteren Poles liegenden Tumor von der Niere abzugrenzen. 
Kommt man bei Riickenlage nicht zum Ziel, so macht man einen Ver­
such in halber Seitenlage, indem man sich, wie bei der Palpation der 
Milz, an die Riickenseite des Kranken stellt. 

Bei Nierenblutungen, die man nach dem Ausfall der Dreiglăser­
probe (s. S. 57) leicht als solche erkennt, kann man die Zystoskopie 
ohne Bedenken machen. Es gelingt dann oft, die blutende Seite 
unmittelbar zu sehen. Haufig sind bei Hypernephromen Knochen­
metastasen und Knoten in den Lungen (Rontgenbild !). Diese An­
zeichen kommen fiir eine erfolgreiche Behandlung zu spat; man soll 
aher stets nach ihnen fahnden, um eine vergebliche Operation zu ver­
meiden. 

Wenn eine Pyelitis durch Harnstauung unterhalten wird oder in 
ihrem Verlauf durch Schwellung der Ureterschleimhaut, durch Narben­
bildung im Ureter, durch sekundare Steinbildung oder durch das Auf­
treten peripyelitischer Verwachsungen zu einer Harnstauung fiihrt, 
so entsteht eine Erweiterung des Nierenbeckens (Pyelektasie), dazu 
der Nierenkelche (Nephrektasie nach Voelcker) und schlie13lich 
infolge der durch die Harnstauung verursachten Druckatrophie eine 
Hydronephrose bzw. Hydropyonephrose (Pyonephrose). 
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Sacknieren Bind auch nicht selten Folgen von Bildungsfehlern in sacknieren, 

den abfiihrendenHarnwegen, von abnormem, den Ureter kreuzenden und ~:;~~~~~~:-
komprimierenden Verlauf dor NierenhilusgefăBe. Von erworbenen ste. 
Ursachen kommen auch o;tenosierende Blasensteine, Harnrohrenstrik­
turen, Prostatahypertrophic in Bctracht. Einer besondercn Erwăhnung 
bedarf dic \Yanderniere, dic cine falsche Richtung und Lagerung des 
obersten Ureterendefl zur Folgc hat. Bekanntlich veranlaBt Wander-
niere heftige Nierenkoliken, dic man als akutc Hydronephrose odor 
Pyelektasie infolge der Urcterabknickung ansieht. S u tor meint, daB 
weniger die Retention als cine Kongestion infolge einer Stielzerrung 
odor -drehung fur die Kolikanfăllc bei bcweglicher Niere verantwortlich 
ist. Eine Rctcntion von Ham schcint sich bei der vVanderniere, wie 
auch unter normalcn Lageverhăltnissen, erst dann einzustellen, wenn 
sich durch Entziindung~vorgănge im perircnalen oder parapyelitischen 
Gewcbe Adhăsionen gebildet habcn. 

Die subjektiven und objcktiven Symptome dor Retentionsge­
schwiilste sind abhăngig von ihrer GroBe, von elen Remissionen und 
Intermissioncn und von cler Infektion. Einc konstantc Hydronephrose 
macht trotz erheblicher GriiBc oft nur geringe Druckbeschwerden, die 
allein durch die Raumlwanspruchung bedingt Rind, wăhrend cine akute 
Retention, auch wenn ,.;ie so klein ist, daB man sic palpatorisch nicht 
odcr kaum feststcllcn kann, einen heftigen Kolikanfall verun;acht. 
\Văhrend dcssclben ist diP Harnmenge vermindert, nicht nur, weil cler 
Ham der kranken Seite nicht entleert wird, sondPrn weil cler Spannungs­
zustand cler cincn Xierp reflektorisch cine Sekretionshemmung cler 
anderen auslost. Bei nicht infiziertcr Hydronephrose konnen allc krank­
haften Zeichen im Harn fehlen. GBgeniiber cler Steinkolik ist das Fehlen 
cler Hămaturie diagnm:;tisch meistens kennzeichnend. In seltencn Făllen 
blutct allerdings auch clic Hydronephrose. 

Die Diagnose folgt am; dem Palpationsbefund, cler bei offencr Hy­
dronephrosc einen mit dem :Fullungszustand in seincr Grol3e und 
Schmerzhaftigkeit werh~dndcn Tumor, in seltcnen Făllen auch Fluk­
tuation ergibt. Die Oligmie im Anfall und clic nachfolgcnde Polyurie 
sind wertvolle Anhalt:o;punktc. Auch bei diesen Zustănden wird in vielen 
Făllen erst durch elen Urcterenkatheteri::;mus, das Rontgenyerfahren 
und die Yerbindung bPidcr nach Fiillung des Nierenbeckcns mit Kollargol 
oder ăhnlichem, cliP Pyelographic, clic diagnostisehe Entscheidung 
herbeigefiihrt. 

Eine Friihdiagnose ist besonders bei cler peripheren Harnstauung 
(infolge ProstatahypPrtrophie, Harnrohrenstenose) notwendig, weil clic 
doppelseitige Hydronephrose durch Nierenschwund zum Zustand cler 
Niereninsuffizienz fiihren mul3. 

Bei cler ziemlich seltenen polyzystischen Nierendegeneration l'oly­

entwickelt sich bisweilcn cine eitrige Pyelitis, die dann die Diagnose z~1;~~~~e 
noch schwieriger macht. Bei unkomplizierten Făllen setzt sich das degenera­
Krankheitsbild aus elen Zeichen eines Nierentumors (T1,1mor, Blutungen) twn. 

und elen Zeichen einP~S NiercnlPidens (Albnminurie, Polyurie und Kon-
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zentrationsverlust je nach dem Bestand an Nierenparenchym, und in 
vielen Făllen Blutdrucksteigerung, Uramie, Reststickstoffsteigerung) 
zusammen. Die Palpation ergibt auf beiden Seiten groBe Tumoren, 
deren Oberflache multipel vorgebuchtet ist. Charakteristisch und fiir 
die Diagnose vollig beweisend sind nach Israel die konzentrisch ge­
schichteten Korperchen, die aus dem Zysteninhalt stammen und sich 
im Sediment finden. Auch die Feststellung von Leberzysten, die in 
20% der Falle gleichzeitig vorhanden sind, kann zur Diagnose ·helfen. 

In jedem Falle von Pyelitis und Pyelonephritis muB sich die Unter­
suchung auf die Sexualorgane erstrecken. Man versaume nie eine 
rektale oder vaginale Austastung. 

Eine ausfiihrliche Darstellung der sogenannten chirurgischen Nieren­
affektionen und der Krankheiten der unteren Harnwege liegt auBerhalb 
der Aufgaben dieses Buches und der Zustandigkeit des Verfassers und ist 
auch fiir die Zwecke der allgemeinen Praxis nur von einem chirurgisch­
urologischen Fachmann ausfiihrbar. Den Notwendigkeiten der dif­
ferential-diagnostischen Abgrenzung im Bereich aller Nierenkrankheiten 
zu dienen, ist der Zweck dieses SchluBkapitels. 
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- Physiologische 30, 36, 38. 
- Postnephritische 238. 
- Schwangerschaftsalbuminurie (s. a. 

Schwangerschaftsniere) 36. 
- Unmittelbare 36. 
- Verdauungsorgane und 37, 39. 
- Zentrale Ursachen 36. 
- Zirkulatorische 32. 
- Zyklische 38. 
Alkoholism us, Hochdruckkrankheit 

und 271. 
Alveolarpyorrhoe, Nephritis und 

251, 255. 
Amaurose, 
- Schwangerschaftsniere und 209. 
- "Grămie und 161, 186. 
Amyloidniere 205. 
- Neuroretinitis bei 180, 181. 

' - Schrumpfniere 9, 201. 
- Syphilis und 199. 

1 - Tumoren, maligne und 205. 
, Anamie, 

- Nierenkrankheiten und 179. 
- Perniziiise A. 196. 
Anatomie der Niere 11. 
- Pathologische A., s. Pathologische. 
Anfallhypertonie 273. 
Angina pectoris und Hochdruck­

krankheit 277, 278. 
Angina phlegmonosa necroticans, 

Herdnephritis bei (s. a. Tonsillen) 253. 
Angiospasmen bei Hochdruckkrank­

heit (s. a. GefăBspasmus) 277, 278. 
- Therapie 284. 



298 Sach verzeichnis. 

Anstrengungen, korperliche, 
- Albuminurie (Zylindurie, Erythro-

zyturie) und 37, 38. 
- Blutdruck und 146. 
- Hămaturie und 59. 
- Hochdruckkrankheit 271, 272. 
An urie (s. a. Oligurie) 88. 
- Behandlung 92. 
- Blutverănderungen bei 90. 
- Diagnose 91. 
- Einteilung 88. 
- Eklampsie 90. 
- Falsche 88. 
- Fiebernephrose und 192. 
- Hydronephrose und 92. 
- Hypmtonie 89. 
- Krampfurămie bei 90. 
- Nervensystt>m und 88. 
- Odem bei 89, 90. 
- Operative Behandlung 92, 94. 
- Prognose 92. 
- Reflektorische 88, 92. 

Steinniere 290. 
- Subrenale (arenale, praerenale) und 

renale 88. 
- Symptomatologie 8\l. 
- Urămie und IlO, 162. 
- Ursachen 91. 
- Vergiftungserscheinungen \!0. 
- Vergiftungsnephrose und 195. 
- vVanderniere und 92. 
- Wasserretention 8\l, \!0. 
A ortensklerose, Hochdruckkrank-

heit und 276. 
A phasie, urămische 162. 
Arbeit, s. Anstrengungen. 
Arterien 
- NetzhautgefăBe, s. diese. 
- Nierenarterien (s. a. diese) 13. 
Arterioli, 
- Blutdruck und 14\l. 
- Praesklerotische Prozesse 264. 
Arterios klerose, 
-- Blutdruck bei 14\l. 
- Diabetes und 273. 

Gieht und 273. 
Hochdruckkrankheit und 270, 271. 
Konstitutionelle Faktoren 270, 271, 

272. 
Nierenarterien und -arteriolen (s. a. 

Sklerosen) 261. 
- Pseudourămie bei 279. 
Aschoff, System der chronischen 

Nierenkrankheiten Il. 
Ascites, Punktion 140. 
Asthenie, urămische 163. 
~st h ma cerebrale d. Hypertoniker 176. 
A tiologie (s. a. Pathogenese) der 

Nierenerkrankungen 2. 

Atmung, 
- Hochdruckkrankheit und 278. 
- Urămie und 164, 166, 175, 176. 
Atm ungssăuren, Oedema rt>nalc und 

ll4. 
A ugenverănderungen, 
- Anămia perniciosa und 1\!6. 
- Nierenkrankheiten und 119, 183, 186. 
Ausscheidungsinsuffizienz, Nie­

reninsuffizienz und 101. 
Azidose, Urămie und 175. 

Babinskiphănomen bei drohender 
Urămie 162. 

Băder, Albuminurie nach Einwirkung 
kalter 37. 

Bakterienzylinder 49. 
Bakteriurie, renale 2\!0. 
Basedowniere Il, 196. 
Basedowsche Krankheit, 
- Hypertonie und 273. 
- Nephropathien und l\!6. 
Bauchhohlenorgane bei Glomerulo-

nephritis acuta 226. 
Behandlung, s. Thcrapie. 
Bilanzprtifung. 
-- Hochdruckkrankheit 280. 
-- Konzentrationsfunktionen und 80. 
- vVasserversuch und 72, 74. 
Bindegewebe, Oedema nephriticum 

und 110. 
Blasenblutungen 56, 57. 
- Behandlung 61, 62. 
Blasenerscheinungen bei Nieren-

tuberkulose 292. 
Bleivergiftung, Hochdruckkrank-

heit und 271. 
Blindheit, urămische 161. 
Blut, 
- Adrenalinămie, s. diese. 
- Anurie und 90. 
- Funktionsprtifung bei Nierenkrank-

heiten am Serum (s. a. Funktions­
prtifung) 105. 

Glomerulonephritis acu ta ( diffusa) 
224. 

Hypertonie und 152, 153. 
Nierenarbeit und 16ff. 

- Oedema renale und ll2ff., 118. 
- Refraktometrie 107. 
- Reststickstoffbestimmung 105. 
··-· Wassergehalt und seine Bestimmung 

106. 
Blutbestandteile im Harn (s. a. 

Hămaturie, Hămoglobinurie, Ery­
throzyten, Leukozyten) 5'-1. 

Blutdruck, s. a. Hypertonie. 
Anurie und 89. 

- Arbeit, korperliche und 146. 
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Blutdruck, 
Arterioli und 149. 
Arteriosklerose und 14!J. 
Ernăhrung (Ernăhrung'Hznstand) und 

147. 
Grundwert, individuelkr l4fi, 147. 
HautgefăBe (Kăltespasmus) unei 14:i. 
Hypertoniekrankheit und 2i:3. 
Kapillaren und 14!J. 
Konstanz, Dancr uml ihre Crsachen 

148. 
Konstitution und 144. 
Luftverdiinnumr und l41i. 
:!VIessung' 158. c 

::\Tilchsăurc und 14G. 
Niere und 152ff. 
~icrenarterienaussch_altung nnd 154. 
Nierendurchblutung und lfiii. lii(i. 
Nierenkrankheiten \mei 142. 
~ierentătigkcit nnd l !J. 
Normaler 144. 
Oedema renale und ll.iff., 118, llH. 
i"<,hlafwcrte 145. 
~chwanl<ungen, ph_\·siolo!!Îsche 14ii, 

147. 
l~riimie und 1()2, H\.i. 
\'asomotoren und 141-1. 

Bl n tdriis<, n. 
Hochdruckkrankheit u. 270, 272,27:3. 

- Hypertonie und 151. 
- ~iercnsekretion und 2!1. 
Blutfarhstoffzylinder 4S. 
BlutharnPn (s. a. Hămaturie) 54. 
Bl u t ko h le bei Vergiftnngsncphrme 

1 \l:i. 
Blntkurperchen, s. Leukoz,\·ten. 

Erythrozyten. 
Blutnachweis im Harn ;);). 
Hlntnngen bei Hochdruckkraukheit 

(s. a. Blaiien·, Ulaskiirper-, Hirn-, 
Niercnblutnngen usw., s<mi<· H:'i­
maturie) 279. 

Brightsche Krankh<,it. s. Nieren­
l{rankheiten, Nephritis <'hronica. 

{;apillaren, s. Kapillan•tJ. 
('a pillar i tis univcrsalis. Hypc1tonie 

und Ui4. 
Carho animalis (vegetabilis) bei Vcr- : 

giftungRnephrose HJ5. 
Carcinoma renum (s. a. Tnmoren) H. 
('hevnP-RtokesschPs AimPn hei 

cl1ronischer Uramic Hi4, Hiti. 
Chirurgische Behandlung der Niercn­

krankheiten, s. hPi den einzelm•n 
I'~rk:~nkungcn ferncr ,.1 lc-kapsula­
twn . 

Chondroituric 32. 
--- Ortholische AlbmninmiP nn<l 40. 

Chromaff ine Substanz, Hypertonie 
und 151. 

Coma diabeticum, Harnzylinder 
(Komazylinder) bei 48. 

Commotio ccrebri, Albuminnrie bei 
36. 

C,\'Stitis tubercuJosa 292. 

Da uer ka theteris mus bei Blasen­
blutungen 59. 

Decn, van, Blutnach"·eis durch Gua­
jakprobe 55. 

Degenerationen der Nierc, s. Nicren­
Degeneration 

Dckapsulation der Niere bei Glo-
merulonephritis acuta (diffusa) 237. 

Diabetes 
- Allmminuricus 202. 
- Hochdruckkrankheit und 273. 
Diabetesniere 19:>, 273. 
J) ia g n os e ( Differcntialdiagnose) 30. 

Albuminurie (s. a. diese) 30. 
--- Amvloidniere 206. 

Antirie !li. 
Blutdruckmcssung (s. a. Blutdruck) 

1:)8. 
Blutnachweis im Harn 55. 
Blutuntersuchung (s. a. Blut) 105ff. 
Darstellung der Untersuchungs-

ergebnisse 107, 108. 
EiweiBproben 33, 34, 35. 
Funktionspriifungen 63ff. 
Glomerulonephritis acut a ( diffusa) 

227, 228. 
Glomerulonephritis chronica 242. 
Hămaturie 54, 55, HO. 
Herzhypcrtrophic 157. 
Hydronephrose 2\)5. 
Neuroretinitis albuminurica 185. 
Nil,renblutung 55, 5(i. 
Nierenkrankl~eiten 30. 
Orthostatische Albuminuric 43. 
Physiologischc und pathologische 

Grundlagen 30. 
Pyonephroilc 2\!5. 

- - Schrumpfniere 28G. 
Rehwangcrschaftsnien• 20H. 
Rklcroscn, s. diese. 
StPinnien· 290, 291. 
Tuberkulose cler Niere 292, 2H:~. 

-- Tumoren cler Niere 293, 294. 
Uriimie (s. a. dicse) 162. 

Diat 
Albuminurie, postnephritische 2:38. 
Durstkur 235. 
Glomerulonephritis acuta 2:30, 231. 
Glomerulonephritis chronica 252. 
Hochdruckkrankheit 28lff. 
Hnngerkur 2:~,). 
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Diăt, 
- Lipoidnephrose 204, 205. 
- }Iilchdiăt 234. 
- Nephrotisches Oedem 127. 
- Oedema nephriticum 125. 
- Oedema nephroticum 127. 
- Salzarme 231. 
- Schonungsdiăt 230, 231. 
- Syphilis der Niere 200. 
- Trockendiăt 282. 
- Vegetabilienverwendung s. Vege-

tabilien. 
- Vergiftungsnephrose 195. 
Digitalisprăparate und verwandte 

Mittel, diuretische Wirkung und 
Anwendungsweise 136. 

Di uretika bei Oedema nephriticum, 
\Virkungsweise (s. a. die einzelnen 
Mittel) 129ff. 

Di uretin,Anwendungs-und Wirkungs-
weise 138. 

D rei g lăs er probe beiHămaturie57. 
Driisen, endokrine, s. Blutdriisen. 
Durchblutung der Niere s. Nieren-

durchblutung. 
Durstkur bei 
- Glomerulonephritis acuta 235. 
- Oedema nephriticum 125. 
Dyspnoe, urămische 175. 

Einteilung der Nierenkrankheiten 1. 
Ei weiBa b bau prod ukte, Hypertonie 

und 152, 153. 
EiweiBbestimm ung, quantitative34. 
EiweiBfăllende Substanz, 
- Orthotische Albuminurie und 40. 
- Politzers Probe auf 34. 
EiweiBkorper im Harn (s. a. Albumi-

nurie) 32. 
EiweiBproben 33. 
Eklampsie 
- Anurie und 90. 
- Schwangerschaftsniere und 209. 
- Urămische (s. a. Urămie, Krampf-

urămie) 160, 161, 165. 
Embolie, s. Thrombose. 
E ndocarditis ulcerosa, Herdnephri­

tis bei 255. 
Endokrine Driisen, s. Blutdriisen. 
Energieumsatz (-versorgung) der 

Niere 18, 19. 
Entladungskrankheiten, Urămie 

und 168. 
Entwicklungsstorungen der Niere 

295. 
Entziind ung, urămische 171. 
Epistaxis 
-Renale 58. 
- Urămie und 165. 

E pithelialer kran k ungen, primăre 
(Epithelialnephrosen, s. Ncphro­
pathie) 187'. 

Epithelzellen im Harn 53. 
Epithelzylinder (-schlăuche) 46. 
Erblindung, urămische 161. 
Erkăltungsnephritis 218. 
- Ischămie und 216. 
Ermiidungskongestion, renale 59. 
Ernăhrung (Ernăhrungszustand) und 

Blutdruck (s. a. Diăt) 147. 
Erysipel, Herdnephritis bei 255. 
Erythroz yten im Harn (s. a. Hăma­

turie) 54. 
, - Bedeutung, pathognostische (dia-

gnostische) 36. 
- Korperanstrengungen und 37. 
Erythrozytenzylinder 48. 
Erythrurie (s. a. Hămaturie) 54, 59. 
Esbach, EiweiBbestimmung 35. 
Essigsăure- Ferrozyankaliprobe 

34. 
Essigsăurekorper 32. 
- Albuminurie, orthostatische und 

38. 
- Nachweis 34. 
Euphyllin, Wirkungs- und Anwen-

dungsweise 138. 
Exsudate 
--- Entlecrung 140. 
- Reststickstoffbestimmung 106. 

Far bstoff pro ben, Nierenfunktions-
priifung mit 67. 

Fettsucht 
- Arteriosklerose und 273. 
-- Hochdruckkrankheit und 272. 
Fettzylinder 46, 47. 
Fieber bei Hypernephromen 293. 
Fiebernephrose 190. 
FI iissig kei tsz uf uhr 
- Glomerulonephritis acu ta ( diffusa) 

235. 
i -- - Glomerulonephritis chronica ( diffusa) 

253. 
- Hochdruckkrankheit 282. 
Funktionspriifungen (s. a. Nieren­

funktion) 63. 
- Ausscheidungsergcbnisse 80. 
- Bilanzen und Konzentrationsfunk-

tionen 72, 74, 80. 
- Bluturitersuchung 105. 
- Ergebnisse 79. 
- - Darstellung derselben 107, 108. 
-- Farbstoffproben 67. 

' - Gefrierpunktsbestimmung (Blut­
serum) 106. 

-- Harn 64. 
- Jodkaliprobe 67. 
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Fun k tions priifu ng e n, 
- Konzentrationsfăhigkeit der Niere 

64, 80. 
- Lichtwitzsche Methode 77. 
- Praxismethode (vereinfachtes Ver-

fahren) 77. 
- Probemahlzeiten, s. diese. 
- Refraktometrie des Blutes 107. 
- Reststickstoffbestimmung am Blut-

serum, in Transsudaten und Ex­
sudaten 105, 106. 

- Schwangerschaftsniere 210. 
- Spezifisches Gewicht des Harns 

64, 65ff. 
- Strauss'Methode 72. 
- Teilfunktionen cler Niere 23, 63, 67. 
- Volhards Methodik 71. 
- Wasserausscheiclungskurven 82. 
- Wassergehalt des Blutes und seinP 

Bestimmung 106. 
- Wasserversuch (s. a. diesen) 69. 
- Zweck cler 67. 

G e b u r ten , Albuminurie bei 36. 
GefăBspasmus (Kălte, Schmerz), 

Blutdruck und (s. a. Angiospasmen) 
145, 146. 

GefăBtonus, s. Blutclruck, ferner 
Hypertonie, Hypotonie. 

GefăBwand (-innervation), HypPr-
tonie und 142ff. 

Gefrierpunktsbestim m ung 
- Blutserum 106. 
- Harn 16, 64. 
Gemiitsbewegungen (s. a. "Psy-

chische"), 
- Albuminurie bei 36. 
- Hochclruckkrankheit und 271. 
Gerinnu ngsvorgănge i. Harn 33, 50. 
Gewicht, spezifisches des Harns 

und seine Bestimmung 64, 65. 
Gichtniere 196, ~73. 
Gifte, Nierenschădigungen (Nephrosen) 

durch 193. 
Gifthypothesen ( -theorien) 
- Hypertonie 152, 153. 
- Kapillargifte 117. 
- Oedema nephriticum 128. 
- Urămie 170. 
- - Neuere Arbeiten 172. 
Glaskorperblutung, Nierenkrank-

heiten und 182. 
Glaukom, Nierenkrankheiten und 182. 
Glomerulăre Blutung 55. 
Glomeruli 13, 14. 
Glomerulonephritis ~11. 
- Akute (diffuse) ~1~. 
- - Albuminurie 221. 
- - Allgenwinbehandlung 230. 

Glo m eruloneph riti s, 
- Akute (diffuse), 
-- Anhydropische (hydrămische) 

Form 226, 227. 
- - ~rzneibehandlung 236. 
-- Atiologie 217, 219. 
- - Bauchhohlenorgane 226. 
- - Blutverănderungen 224. 

--- Chirurgische Behandlung 237. 
- Diagnose und Differentialdia-

gnose 227, 228. 
-- Diăt 230. 
- Diffuse Erkrankungen ~12. 

- - Durchblutung der Niere 215. 
i -- - Durstkur 235. 

- - Einfache Form (Nephritis levis, 
simplex) 227. 

- - Erkăltungsnephritis 216, 218. 
- - Extrakapillăre (kapsulăre, sub-

akute) Nephritis bzw. "stiirmi­
scher Typus" Lohleins 222. 

- - Fliissigkeitszufuhr 235. 
- - Formen 227. 
- - Funktionen der Niere 222. 
~- - Hămaturie 216, 221. 
-- Herz 226. 
- - Hungerkur 235. 
- - Hydrămische (anhydropische) 

Form 226. 
- - Hydropische Form 227. 
- - Hypertonie 152, 220. 
- - Ikterus 226. 
- - Infektionskrankheiten und In-

. fekte 217. 
- - Ischămie 213ff. 
- - Kapsulăre (extrakapillăre, sub-

akute) Nephritis 222. 
- - Kriegsnephritis 218. 
- - Leberschwellung 226. 
- - Lungen 226. 
- - Makroskopisch. Bild d. Niere 217. 
-- - Meteorismus 226. 
- - Mikrobenbefunde 217, 218. 
-- - Milchverwendung 234. 
-- - Milzschwellung 226. 
-~ - Nykturie 222. 
-~ - Oedem 221. 
- - Pathologische Anatomie und Pa-

thogenese 212. 
- - Prognose 228, 229. 
-- -~ Prophylaxe 229. 
~- - Schmerzen 219. 
- -- Sediment 222. 
-- --- Subakute (extrakapillăre, kap-

sulăre) Nephritis 222. 
- - Symptomatologie 219. 
- - Therapie 229. 
-- -- Trinkkuren 235, 236. 
- - Uriimische Form 227. 
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Glo m eru lonep hri ti s, 
- Akute ( diffuse ), 
- -- Vegetabilienverwendung 234. 
- - Verlaufsarten 228. 
- Begriff 7. 
- Chronische (diffuse) ~38ff. 
- - Albuminurie, postnephritische 

238. 
- - Anămie 245. 
- -- Chirurgische Behandlung 25:.:. 
-- -- Diagnostische Schwierigkeit. 242. 
- -- Diăt 252. 
- - Durchblutung der Niere 240. 

Extrakapillăre (kapRulăre, sub­
akute) Nephritis bzw. "stiirmi- , 
scher Typus" Lohleins 242. 1 

243, 247. 
Fliissigkeitszufuhr 253. 

- - Funktionen der Niere 246, 247, 
250. 

- -- Herziiberwachung 254. 
- - Hypertonie 245, 247, 248. 
- - Infektionsquellen ( Quellaffekti-

onen) und ihre Bedeutung fiir 
die Therapie 251, 252. 

- -- Interkapillăre Nephritis (mildere ! 

Form Lohleins) 244. 
Kapsulăre (extrakapillăre, sub- 1 

akute) Nephritis bzw. "stiirmi- 1 

scher Typus" Lohleins 242, 
243, 247. 

Kardiovaskulăre Erscheinungen 
247ff., 249. 

Klimakuren 254. 
Nephropathie, postnephritische 

(nephrotischer Einschlag) 241, 
244, 245. 

-- Nvkturie 246. 
-- -- O~dem 245, 247, 249. 
- - PathologischeAnatomie 239,244. 
- - Prognose 250. 
- - Progredienzneigung des Pro-

zesses 241. 
- - Retinitis 245, 249. 
- - Schmerzen (Nephritis dolorosa) 

245, 246. 
- - Schrumpfniere, sekundăre (s. a. 

Schrumpfniere) 244, 248. 
Sekretionsarbeit der Niere 240. 
Sklerotischer Einschlag 244. 
Symptomatologie 244ff. 

-- - Therapie 251. 
- - Trinkkuren 253. 
- - Urămie 245, 249. 
- - Verlauf 247. 
- - Verlaufsarten 241. 

Einteilung 211. 

Glom erulonephri ti s. 
- Neuroretinitis bei 180. 
- Primăre ~11. 
- Vergiftungen und 195. 
Granularniere, rate (s. a. Hoch­

druckkrankheit) 265, 270. 
Gravidităt, s. Schwangerschaft. 
Guajakprobe, Blutnachweis im Harn 

durch 55. 

Habitus, Albuminuric und 38. 
Hămaturic 54. 
- Angioneurotischc Nierenblutung .38. 
- Anstrcngungen, korperliche und 5B. 

Behandlung 59. 
-- Blasenblutung 5fi, 57. 
--- Blutnachweismethoden 55. 
-- Differentialdiagnostischc Tafel (iO. 

Dreiglăserprobe 57. 
EiweiB-Erythrozyten-Verhăltnis 56. 
Epistaxis, renale 58. 
Ermiidungskongestion, renale 59. 
Erythrozyten u. ihre Verănderung 54. 
Essentielle (idiopathische, vaso­

motorisch(') Nier('nblutung 58. 
Gerinnse\ und ihre Herkunft 56. 
Glomerulăre Blutung 55. 
Glomerulonephritis acu ta ( diffusa) 

und 216, 221. 
Harnentlcerung in Portioncn 57. 

- Harnleiterblutung 56. 
Hochdruckkrankheit 280. 

- Hydronephrose 295. 
- Koliknephritis 58. 
- Kongestivblutungen der Niere58, 59. 
-- Konstitutionelle renale Hămophilie 

58. 
---- Lokalisation der Blutung 55. 
-- Marschhămaturie 59. 
-- }likrohămaturie 54. 
- Nephritis dolorosa 58. 
- Nierenblutung 55. 56. 
- Psychische E~reg{mgen und 58. 
- Reithămaturie 59. 
- Schătzung der Blutmenge 54. 
- Stehhămaturie 59. 
- Steinniere 291. 
-- Tuberkulose der Niere 292, 293. 
--- Tumoren der Niere 56, 57, 294. 
Hămoglobinurie 6~. 
Hămophilie, konstitutionelle renale 

58. 
Harn (Harnsediment) 
- Albumin-Globulin-Verhăltnis 32. 

Albuminurie (s. diese) 30. 
Blutbestandteile im (s. a. Hămaturie, 

Hămoglobinurie, Erythrozytcn, 
Leukozyten) 54. Herdformige (Hcrdnephritis, s. a. 

diesc) ~54. 
1 

- Blutnachweis 55. 
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Harn, 1 Hemiplegicn, urămisehe 162. 
Chondroiturie 32. 
Eiweii3proben 3:1. 
Epithelzellcn im .'l3. 
Extrakapilhirc Nephriti~ 2~i. 
Uefricrpunkthcstimmnnl,! 1 fi. fi4. 
Gerinnungs\·orgănge :33. ;)0. 
Glomcrulmwphritis aeuta ( diffmm) 

221. 222. 
Glomerulonephritis chroniea 238, 

242, 244, 245, 240. 
HamaturiL· (s. a. diese, fenwr 

En·throzvten) 54. 
Hochdruckiuankheit 280. 
Kolloidfăllung u. ihre Bedingung. ;il. 

- -- Kolloidurie 4;"i. 
Leukozvten im 68. 
Xephroimthie, poHtnephritische 244, 

245. 
Orthostatische Albuminurie 40. 
~chrumpfniere, sekundrlrc 24!l. 
Schwangerschaftsniere 20!l. 

-- ~pastischer 2!l. 
-- foipczifisches Gewicht und seine Be-

stimmung 64, 65. 
Stauungsnicre 258. 
Syphilis der Niere 1!17. 
Tuberkulose der Niere 292. 
\' ergiftungsnephropathien Hl3. 
Zylindrurie (s. a, diese) 45. 

Harnbereitung, 'l'heorien 19. 
Harninkontinenz, Nierentuberkulo­

se und 2!!2. 
Har n kanălcheno berflăc h e, 

linderbildung und 51. 
Zy-

Harnsediment (s. a. Harn), Bedeu-
tung, pathognostische 36. 

Harnstauung 
-- Hypertonie bei 152, 156, 1:37. 
- - Polvurie bei 29. 
Harnstauungsniere 288. 
Har nstoffdi urese 136. 
Harntreibende Tees 136. 
Harnwege, Epithelien der 53. 
Harnzylinder (s. a. Zylindrurie) 45. , 
Haut, \Vasserhaushalt und 112. 
Hautdrainage bei Oedema nephri-

ticum 140, 141. 
HautgefăBe, Blutdruck und (s. a. 

Angiospasmen) 145. 
Hautinfektionen (-eiterungen) 
--- Glomernlonephritis acute und 217. 
- Nephritisprophylaxe hei 230. 
Hautpigrnentierung hei HypPr­

nephromen 2\J:t 
Heidenhaiu, HarnbereitungsthC'orie Hl. 
Heller, 

Blutnaehweis im Harn ;)i). 

SalpetersiiurC'probe 34. 

Herdnephritis 254. 
Ernbolischc 255. 

- Rezidivneigung 256. 
Septische intersticlle 2513. 

- · ~pnpt~ma!~log~~ 255. 
-- IherapH' 2ab, 2a 1. 

H erz 
Glomerulonephritis acuta (diffusa) 

und 226. 
Glomerulonephritis ehronica 247, 

248, 249, 254. 
Hochdruckkrankheit und 2i5, 278. 

Herz hypertro phie 
Diagnose 157. 

-- Nierenkrankheiten (Hypertonie) und 
142, 157. 

Hinken, interrnittierendes, bei Hoch­
druckkrankheit 277. 

Hirnbl u tung, Hochdruckkrankheit 
und 27H. 

Hirndurchblutung, Urămie und 
Hi6. 

1 Hirnodem, Urămie und 168, 16B. 
Histolog:ie der Niere 11. 
Historetcntion 113. 
Hochdruck (s. a. Hypertonie) 142ff. 
Hochdruckkrankheit (genuinc, es-

sentielle, vaskulăre Hypertonie) 8, 
151, 262, 27'0. 

- Aderlass bei 285. 
Anfallhypertonie 273. 

-- Angiospasmen (Angina pectoris) 277, 
278, 

- Aortensklerose 276, 
-- Arzneibehandlung 283. 
- Atiologie 271. 

Atmungsbeschwerde 278. 
Begriff 8. 
Benigne Sklerose 266. 
Bilanzpriifung 280. 
Blutdruck 273. 
Blutdriisen und 270, 272, 273. 
Blutungen 279. 
Diabetes 273. 
Diăt 281 ff. 

- Familiales Moment 271. 
Fettsucht und 272, 273. 
Funktionen der Niere 280. 
GefăBerkrankungen ( -storungen) 277, 

278. 
Gicht 273. 
Gutartige (blande) Hypertonie (Skle-

rose) 269. 
Harn 280. 
Herz 275, 278. 
Herzhypertrophie 157, 

- Klimakterium und 272. 
-- Klimatische Behandlung 283, 285. 
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Hochdruckkrankhei t, 
- Nervensystem 273. 
- Neuroretinitis albuminurica 180. 
- Oedem 277, 278. 
- Pathogenese 270ff. 
- Polyzythămie 278. 
- Retinitis albuminurica 279. 
- Rheumatische Beschwerden 277. 
- Ruhekur (Liegekur) 283. 
- Subjektive Beschwerden 277. 
- Symphomatologie 273ff. 
- Therapie 281. 
- Thrombosen der zentralen Retinal-

vene 279. 
- Urămie 279. 
- Verlauf 281. 
- Vorkommen 270. 
Hochdruckrheumatism us 277. 
Hochdruckstauung (Sahli) 143. 
Hungerkur bei 
- Glomerulonephritis acuta (diffusa) 

235. 
- Oedema nephriticum 125. 
Hyalinzylinder 46. 
- Bedeutung, pathognostische (dia-

gnostische) 36. 
Hydrămie, 
- Hyperchlorămische 226. 
- Nierenkrankheiten und 179, 224. 
Hydronephrose 288. 
- Anurie bei 92. 
- Hypertonie bei 152, 156, 157. 
- Symptomatologie 295. 
Hydrops cardialis und Oedema ne-

phriticum 110. 
Hypernephrom 293. 
- Hypertonie bei 273. 
Hypertonie, arterielle (s. a. Blut-

druck) l42ff. 
- Adrenalinămie und 151. 
- Akrozyanose und 145. 
- Anfallhypertonie 27 4. 
- Angriffspunkte bei 150. 
- Asthma cerebrale (Straub) bei 

176. 
- Ausliisende Agentien und ihre Natur 

bei 151. 
- Basedowsche Krankheit und 273. 
- Behandlung, Indikationen 157. 
- Blutungen und 142. 
- Capillaritis universalis und 154. 
- Diabetes und 273. 
- Einteilung der Hochdruckformen 

nach Kahler 150. 
- EiweiBabbauprodukte (Reststick­

stoff) und 152, 153. 
- Essentielle (s. a. Hochdruckkrank­

heit) 270. 
- Extrarenale 157. 

Hyp er to ni e, arterielle, 
- GefăBwand (-innervation) und 142, 

143. 
- Genuine (s. a. Hochdruckkrankheit) 

270. 
- Gicht 273. 
- Glomerulonephritis acuta 220. 
- Glomerulonephritis chronica 245, 

247, 248. 
-- Hămatogene Ursachen 152, 153. 
- Harnstauung und 152, 156, 157. 
- Herzhypertrophie und 157. 
- Hochdruckstauung Sahlis 143. 
- Inkrete und 151, 273. 
- Kapillarhypertonie 149. 
- KonstitutionelleGrundlagen 144,'151. 
- Kritische (Extrasteigerung bei dro-

hender Urămie) 162. 
- Latentes Stadium der 145. 
- Nebennierentumoren und 273. 
- Nephritis acuta (chronica) und 153, 

154, 157ff. 
- Normaler Blutdruck 144. 
- Nykturie 145. 
- Schwangerschaftsniere 209. 
- Sklerosen der Niere und 264. 
- Stoffwechselprodukte (Reststick-

stoff) und 152, 153. 
- Sympathicus und 151, 152. 
- Urămie und 162, 165, 169. 
- Vaskulăre (s. a. Hochdruckkrank-

heit) 270. 
- Vorkommen 152. 
Hypertoniekrankheit (s. a. Hoch­

druckkrankheit) 270. 
Hypokapnie, Nierenkrankheiten und 

175, 176. 
Hypophyse 
- Nephropathie b. Erkrankung der 196. 
- Nierensekretion und 29. 
Hypotonie 
- Addisonsche Krankheit und 151. 
- Symptomenkomplex bei hypotoni-

schen Zustănden 144. 
Hypotonin bei Hochdruckkrankheit 

283. 

1 k t e rus bei Glomerulonephritis acu ta 
226. 

lncontinentia s. Harninkontinenz. 
Infarktniere 264. 
Infektionskrankheiten (lnfekte), 
- Fiebernephropathie bei 190. 
- Glomerulonephritis und 217, 251. 
- Hămoglobinurie bei 62. 
- Herdnephritis bei 255. 
- Hochdruckkrankheit und 271. 
lnfluenza, Glomerulonephritis acuta 

und 217. 
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Inkrete, Hypertonie und (s. a. Blnt­
driisen) 151. 

In ne re Sekretion s. Blutdriisen. 
Insuffizienz der Niere (s. a. Nieren­

insuffizienz) 96. 
Intermittierende Albuminurie 38. 
I n t e r m i t t i e r e n de s H i n k e n bei 

Hochdruckkrankheit 277. 
Ischămic 
- Erkăltungsnephritis und 2Hî. 

Kollaps, Albuminurie bei 36. 
Kolloiddruck (osmotischer) und Nie­

renfunktion 17. 
Kolloidfăllung im Harn und ihre 

Bedingungen 51. 
Kolloid urie 45. 
Komazylinder 48. 
Kombinationsform von Volhard 

und Fahr (genuine Schrumpfniere, 
maligne Sklerose) 266. 

Glomerulonephritis acuta und 213ff. 
-- Hămaturie und 2Hl. 

1 Kongestivblutungen der Niere 58, 

- Hypertonie, maligne und 267, 2li9. 
-- Krampfurămie (Hirniidem) narh 

cerebraler 169. 
- - Spătischămie 241. 
Isohydrie (Isoionie, Isotonie) des 

Blutes und Nierenfunktion 17. 

Jodkaliprobe 67. 
,Juvenile Albuminurie as, 4-4-. 

J{alisalze, diuretische Wirkung und 
Anwendungsweise 135. 

Kalomcl, diuretische \Virkung und 
Anwendungsweise 139. 

K ălteei nfl iisse, Albuminurie (Zylin­
drurie) und 37. 

Kăltehămoglobinurio 1)2. 
Kalziumsalze, diuretische Wirkung 

135. . 
Kapillardruck, Nien•nfnnktion uml 

17. 
Kapillaren, Blutdruck und 1M). , 
Ka pillarfunktio n ( -durchliissigkeit), 1 

Oedema renale und ll4ff., 123, 124. 
Kapillargifte 117. 
Karbolniere 194. 
Kli makteri u m. Hochdruckkrank-

heit und 272. 
Klimatische Kuren 
-- Glomerulonephritis chronica 2.54. 
- Hochdruckkrankheit 283, 285. 
Knochen, Hypernephrome mit .J:Ieta-

stasen in den 294. 
K o c h p r o b e 33. 
Kochsalzdiurese 131, 135. 
Kochsalzisotonic und Koehsalz-

hypotonie 100. 
Koc hsalzreten ti o n 113. 
- Oedema nephriticum nnd 120. 
Koffeindi urese 131. 
Kohlebehandlung bei Ve•·giftungs-

nephropathie 195. 
Kohlensă ure bind ung (verminderte) 

im Blute, s. Hypokapnie. 
Koliken bei Nierenkrankheiten, s. 

Nephritis dolorosa, Nierenkoliken. 
Koliknephritis, Hiimaturie bei 58. 

59. 
Konstitution 
- Albuminurie und 38, 39. 
- Blutdruck und 144. 

-- Hochdruckkrankheit und 270, 271, 
272. 

Hypertonie und 151. 
Ko nze ntratio nsleistung ( -arbeit, 

-făhigkeit) der Niere 16, 22. 
-- Bilanzen 80. 
-·-- Priifung 64. 
Koronaq.\efăBspasmen, Polyurie 

bei 29. 
Kiirperanstrengungen, s. Anstren­

gung:en. 
Kiir per fi iissig keiten, Nierenarbeit 

und 16ff. 
Kiir per hal tu ng, Albuminurie und 38. 
Krampfurămie (eklamptischo e., s. 

a. Eklampsie, Uriimie) 89. 
- Amaurose 161, 162. 
- Aquivalente, eklamptische (.J!Iono-

plegien, Hemiplegien, Aphasie, 
Tastlăhmung) 162. 

Behandlung 176. 
-- Nierenfunktion und 162. 
- Psychische Stiirungen 161. 
- Sehnenreflexe bei drohender 162. 

1 - Status eclampticus 161. 
- Symptomatologie 160. 
Kreisla uf ss yste m, Nierenkrankhei­

ten und 141. 
Kreil.l bett, Albuminurie im 36. 

1 Kriegsnephritis 218. 
' Kropf, Hypotonie bei endemischem 

144. 
Kryoskopie, s. Gefrierpunktsbestim­

mung. 
Kussmauls groBe Atmung bei Ură­

mie 164. 

Leber 
- Glomerulonephritis acuta und 226. 
-- Wasserhaushalt und 112. 

1 Lenhartz -Meyer, Eiweil.labschătzung 
im Harn 35. 

Leukămie, Nephritis interstitialis bei 
287. 

Li c Il t w it z, ~icrrnkranklleiten. 2. J.ufl. 20 
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Leukozyten im Ham 63. 
- Bedeutung, pathognostische (dia­

gnostischc) 36. 
Lichtwitz, Probemahlzeit (Nieren-

probekost) 75, 76. 
Lidi:idem bei Nierenkranken 186. 
Lindemann,Harnbereitungstheorie20. 
Lipoidnephropathie 198, 202. 
- Syphilis und 197. 
Lordotische Albuminurie 38, 39. 
Ludwig, C. Harnbereitungstheorie 19. 
Lue s der Nierc (s. a. Syphilis) 197. 
Lumbaldruck, Uramie und 168. 
Lum balpunktion 
- Technik 177. 
- Uramie und 17, 176, 177. 
Lungen 
- Glomeruloncphritis acut a ( diffuse) 

und 226. 
Hochdruckkrankheit und 278. 
Hypernephrome mit Metastasen in 

den 294. 
Lungentuberkulose, orthostati­

sche Albuminurie und 43. 
Lymphozytose bei Status thymico­

lymphaticus 144. 

1\'Iaculaveranderungen bei Nieren­
krankheiten 182. 

Magenausheberung, Albuminurie 
nach 37. 

Magendarmsti:irungen, uramische 
163, 164. 

Malaria, 
- Amyloidniere bei 205. 
- Hamoglobinurie (Schwarzwasser-

fieber) bei 62. 
Marschhămaturie 59. 
Marschhamoglobinurie 42, 62. 
Massage bei Oedema nephriticum 127. 
Mendels Oedema cutis proprium lll. 
Menstruation, Albuminurie bei 36. 
Meteorism us 
- Glomerulonephritis acuta und 226. 
- Hochdruckkrankheit und 277. 
:Yligrane, Hochdruckkrankheit und 

270, 272. 
l\Iilchsa ure, Hypertonie und 140, 152. 
Milzsch well ung, Glomerulonephritis 

acuta und 226. 
Mischnephritis (Pannephritis)7. 
- Ausscheidungsverhaltnisse einer 

schweren akuten 223, 224. 
- Chronische 241. 
Monoplegien, uramische 162. 
Muskelarbeit, Blutdruck und (s. a. 

Anstrengungen) 146. 
Myelo blastenleukămie, Nephritis 

interstitialis bei 287. 

Nahrung, s. Diat, Ernahrung, Uber-
ernahrung. 

Namengebung l. 
Narbenniere, arteriosklerotische 264. 
Nasenbluten 
- Hochdruckkrankheit 279. 
- Uramie und 165. 
Nasenerkrankungen, Glomerulo­

nephritis acu ta und 217. 
Nebenniere, Hypertonie und 151. 
Nebennierentumoren, s. Hyper­

nephrom. 
N ephre ktasie 294. 
Nephritis, s. a. Nephropathien, 

Nierenkrankheiten. 
- Akute, s. weiter unten die Rubrik: 

Nephritis acuta. 
- Albuq1inurie und 35. 
- Chronische, s. weiter unten die Ru-

brik: Nephritis chronica. 
- Circumscripta, s. Herdnephritis. 
- Dolorosa 245, 246, 256. 
- - Hiimaturie 58. 
- Erkaltungsnephritis 216, 218. 
- Extrakapillare 222, 242, 243, 247. 
- Glomerulare (s. a. Glomerulonephri-

tis ), Begriff 3, 4. 
- Herdfiirmige (s. a. Herdnephritis) 

254. 
- Interkapilliire 244. 
-- Interstitielle 287. 
- - Begriff 3, 4. 
- - Septische 255. 
- Kapsulăre 222. 
- Koliknephritis, Hamaturie 58. 
- Kriegsnephritis 218. 
- Mischnephritis (s. a. diese) 7. 
- Piidonephritis 44. 
- Pannephritis (s. a. Mischnephritis) 7. 
- Parenchymatose (s. a. Nephro-

pathien) 187. 
- - Begriff 3. 
- Pyelonephritis 289. 
- Schwangerschaft und 211. 
- Schwangerschaftsniere und 208. 
- Subchronische (subakute) 2, 222, 

242, 243. 
- Systeme d. Nierencrkrankungen 8ff. 
- Tubulare 10, 187. 
- - Begriff 3, 4. 
- Urămische 227. 
Nephritis acuta, s.a.Nephropathie. 
- Begriff l. 
-- Diffuse (anhydropische, hydra-

mische) 226. 
- Glomcrulonephritis (s. a. diese) 211. 
- Herzhypertrophie 157. 

Hypertonie und ihre Genese bei 
152, 154, 155ff. 
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Nephritis acuta, 
Urthostatische Albuminuric nach 

ders. 43. 
Umschriebene, s. Herdnephritis. 

Nephritis chronica 
- Begriff 2. 
- Glomerulonephritis (s. a. diese) 238. 

Netzhautabliisung, Nierenkrank­
heiten und 185. 

Netzhautblutungen, Hochdruck-
1 krankheit und (s. a. Retinalblutun­

gen) 279. 
, N etzha u tgefă tie 

- Hypertonie und ihre Genese bei i 
152, 153ff. 

Embolie und Thrombose der Zentral­
arterie (-vene) 182, 185, 186. 

Hochdruckkrankheit und 279. 
- }Iischnephritis 241. 
- Schwangerschaftsniere unrl 210. 
Nephrocirrhosis, s. a. Sklerosen. 
Nephrolithiasis 290. 
Nephropathie (Nephropathia epi-

thelialis, Nephrosen) 181. 
- Akute 190, 192. 
- ~\myloidniere 205. 
- Begriff 6. 
- Chronische (Lipoidnephropathie) 

202. 
- Diabetesniere 195. 
- Gichtniere 196. 
- Fiebernephropathie (akute, albumi-

nose N.) 190. 
Heilbarkeit 189. 
Hypertonie bei 152. 
Lipoidnephropathie 1\J7. 
Oedema nephroticum 115, 123, 187. 

- - Therapie 127. 
- Pathogenese 187, 188. 
- Postnephritische 2<&-t, 245. 
- Reversibilităt 189. 
- Schwangerschaftsniere 208. 
- Sklerosen der Niere mit nephroti-

schem Einschlag 266. 
- Symptomatologie 187. 
- Syphilis und 197. 
-- Tubulăre 10, 181. 
- Vergiftungsnephropathien 1!)2. 
Nephropyelitis descendens 290. 
Ne phrosclerosis arteriosclerotica, 
-- Lenta (initialis, s. a. Hochdruck-

krankheit) 270. 
- Progressa (s. a. Sklerosen) 266, 267. 
Ne p h ros e n s. Nephropathie. 
Ncrvensystem 

Albuminurie und 27, 36, 37. 
Anurie und 88. 
Hochdmckkrankheit und 273. 
Hypertonie und 143, 150. 
Nierenarbeit und 26. 
Oligurie und 28. 
Orthotische Albuminurie und 40, 43. 
Polyurie und 28. 

~·- Uriimie und 161, 164, 165. 
~ - Yegetatins, s. dieseH. ferner Sym­

pathicus. 
Nervenversorgung der Niere lii. 
Netzhaut, s. a. Retina!-, RetinitiH. 

Neugeborene 
- Albuminurie bei dens. 36. 
- Hămoglobinurie 62. 
Neuralgie der Niere 58. 
Neuropathie, Hypotonie bei 144. 
Neuroretinitis nephritica 180ff. 
Ni ere 
- Anatomie 11. 
- Arterien 13. 
- Blutdruck und 152ff. 

Energieumsatz ( -versorgung) 18, 19. 
Entkapselung der, s. Dekapsulation. 
Entwicklungsstorungen 295. 
Glomeruli 13, 14. 
Glomerulusdurchblutung (Versuche 

am lebenden Frosch) 25. 
-- Harnbereitungstheorien 19ff. 
- Histologie 11. 
-~ Kolloiddruck (osmotischer) und Ka-

pillardruck in ihren Beziehungen 
zur Arheit der 17. 

Konzentrationsarbeit 16, 22. 
- Priiiung 64. 

- Nervenversorgung 15. 
- Osmotische Vorgănge und 16ff. 
- Palpation 294. 
- Physiologie (s. a. Nierensekretion, 

Nierenfunktion, Funktionsprii-
fung) 16. 

Polyzystische Degeneration (s. Poly-
zystische ). 

Rohstoffversorgung 17. 
Sauerstoffverbrauch 18. 
Sekretion der, s. Nierensekretion. 

- Teilfunktionen der 63, 67. 
- - Beeinflussung, gegenseitige 23. 
-- Tubuli 14. 
- Verdiinnungsarbeit 16, 19. 

1 -~ \Vasserabscheidung in der 19. 
- Wasserhaushalt und 122. 
Nierenarbeit, s. Niere sowie Nieren­

funktion, -sekretion, Funktions­
priifungen. 

Nierenarterien 13. 
Blutdruck nach Ausschaltung von 

154. 
Sklerose der (s. a. Sklerosen) 261. 

Nierenbeckenepithelien 53. 
Nierenbeckener krank u ngen (s. a. 

Pyelitis) 281, 289. 
20* 
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Nierenbeckensteinpyelitis 291. 
Nierenblutung, (s. a. ,Hămaturie), 
- Idiopathische (angioneurotische, 

essentielle, vasomotorische) 58. 
- Zeichen der 55, 56. 
Nierendegeneration 
- Amyloide 295. 
- Cirrhotische (sklerotische) s. Skle-

rosen. 
- Epitheliale, (s. Nephropathien) 187. 
- Glykogene Degeneration der Schlei-

fenepithelien (bei Diabetes) 195. 
- Lipoide 197, ~o~. 
- Polyzystische 295. 
- Syphilis und 197. 
Nierend urchblutung, 
- Blutdruck und 155, 156. 
- Glomerulonephritis acuta, und 215. 
- Glomerulonephritis chronica( diffusa) 

240. 
·- Sekretionsarbeit der Niere und 19. 
- Sklerosen der Niere 268. 
Nierenentkapselung s. Dekapsu-

lation. 
Nierenepithelien 53. 
Nierenfunktion (s. a. Nierensekre­

tion, Niereninsuffizienz, ferner 
Funktionspriifungen) 63. 

- Fiebemephropathie und 190. 
- Glomerulonephritis acuta 222. 
- Glomerulonephritis chronica 246, 

247, 250. 
- Hochdruckkrankheit 280. 
- Schwangerschaftsniere 210. 
- Sklerosen der Niere· 268. 
- Stauungsniere 258. 
- Urămie und 162, 165. 
Nierengifte 193. 
Niereninsuffizienz 96. 
- Absolute 98. 
- Ausscheidungsinsuffizienz 101. 
- Begriff (Definition) 97. 
- Kochsalzisotonie und Kochsalz-

hypotonie 100. 
- Komplexe Funktionsschădigung 98. 

1 

- Maximal-Dauerarbeit des Nieren- · 
restes 101. 

- Nykturie 100. 
- Reststickstoff und seine prognosti-

sche Bedeutung bei 101, 102. 
- Schmmpfniere, sekundăre 250. 
- Urămie und 162, 165. 
- Zwangspolyurie 100. 

Nierenkoliken, 
- Steinniere 290. 
- Syphilis der Niere 246. 
- Wandemiere 295. 
Nierenkrankheiten 
- Allgemeiner Teil l. 
- Anămie bei 179. 
- Aszendierende 10, ~88, 289. 
- Ătiologie 2. 
- Augenverănderungen 179. 
- Besonderer Teil 187. 
- Diagnose (Differentialdiagnose, s. a. 

Diagnose) 30. 
- Einteilung l. 
- Entwicklungsstorungen 287, ~95. 
- Epithelialerkrankungen, primăre (s. 

Nephropathien) 187. 
- Glomerulăre (s. a. Glomerulonephri­

tis 211. 
- Hămatogene 7. 
- Herdformige (s. a. Herdnephritis) 

254. 
- Interstitielle ~87'. 
- Kreislaufssystem und 141. 
- Namengebung l. 
- Nephritis s. diese. 
- Nephropathien (s. diese) 6. 
- l>dem bei (s. a. l>dem) 107ff. 120. 
- Pathogenese (s. a. diese) 4. 
- Schrumpfniere s. diese. 
- Schwangerschaftsniere 208. 
- Sklerosen (s. a. diese) 7, ~61. 
- Steinniere 290. 
- Syphilis und 196. 
- System der 8, 9, 10. 
- Tuberkulose 291. 
- Tumoren 293. 
- Uramie (s. a. diese) bei 159. 
- Vergiftungsnephropathien 192. 
Nierenkrebs (s. a. Tumoren) 9. 
Nierenneuralgie (s. a. Nephritis 

dolorosa) 58. 
Nierenpalpation 294. 
- Albuminurie nach 37. 
Nierenschmerzen, s. Nephritis dolo­

rosa, Nierenkoliken, Nierenneuralgie 
sowie d. einzelnen Nierenkrankheit. 

Nierenschwăche, familiăre 44. 
Nierensekretion (-arbeit, -funktion}, 
- Blut und 16ff. 
- Blutdruck und 19. 
- Blutdriisen und 29. 
- Durchblutung der Niere und 19. 

Nierenkoliken, s. a. Nephritis dolo- ~ - Funktionspriifungen (s. a. diese) 63. 
1 - Glomerulonephritis acuta 215, 222, rosa, 

- Erbrechen 220. 
- Glomerulonephritis 220. 
- Hamaturie (bei Koliknephritis) 
- Hydronephrose 295. 

58. 

223. 
- Glomerulonephritis chronica( diffusa) 

und 240. 
- Glomerulusdurchblutung und 25. 
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N ier e ns e kr e ti o n, 
- Kolloiddruck, osmotischer, und Ka-

pillardruck 17. 
- Konzentrationsarbeit 1G, 22. 
- Nervensystem und 2H. 
- Oligurie 95. 
- Osmotische Vorgănge 1Gff. 
-- Reflektorischc Beeinflussung 26, 28. 
- Sauerstoffverbrauch der Niere 18. 
- Teilfunktionen der Niere 63, 67. 
- - Bceinflussung, gegenseitige 23. 

Theorien 19ff. 
- Vegetatives Nervensystem und 27, 

28, 29. 
- Verdtinnungsarbeit 16, 19. 
- Vergiftungsnephropathien 193, 194. 
- Wasserabscheidung 19. 
Nierensiechtum (chronische Urămie) 

160, 163. 
Nierensteine 290. 
Nierentătigkeit, s. ~iere, Nieren­

funktion sowie Nierensekretion. 
Nierentuberkulose 291. 
Nierentumoren 293. 
-- Hămaturie 5(), 57. 

Ocdema 
N ephriticum, 
- Diuretica und ihre Wirkung bei 

(s. a. die einzelnen Prăparate) 
l29ff. 

-- Durstkur 125. 
Entleerung der Exsudate und 

Ocdeme 140. 
Entwicklung (Entstehung) 110ff., 

119. 
Entztindungserregende Stoffe in 

der Oedemfltissigkeit 171. 
Gifthypothesen 123. 

-- Glomerulonephritis acuta (dif­
fusa) 221. 

Glomerulonephritis chronica ( dif­
fusa) 245, 247, 249. 

---- Haut und Wasserhaushalt 112. 
Hautdrainage bei 140, 141. 
Historetention 113. 

--- - Hungerkur 125. 
-- Kapillarfunktion ( -durchlăssig-

keit) und 114ff., 123, 124. 
- - Kapillargifte 117. 

Nomenklatur der :Nierenkrank- i ---­
heiten l. 

Kardialer Hydrops und 110. 
Kochsalzret.ention 113, 120. 
Lebcr und Wasserhaushalt 112. 

Novasurol, diuretische \Virkung und 
Anwendungsweise 139. 

Nubecula 32. 
Nykturie 
- Glomerulonephritis acu ta ( diffusa) 

223. 
- Glomerulonephritis chronica 246. 

Hochdruckkrankheit 280, 281. 
- Hypertonie und 145. 
- Insuffizienz der Niere und 100. 
- Schrumpfniere 286. 

Tuberkulose der Ni('fE' 292. 

Obstipation 
-- Albuminurie (Zylindrurie) bei 37. 
- Hochdruckkrankheit und 277. 
OedE' ma 

Cardiale 110. 
-- Cerebri 168, 169. 
- Cutis proprium (Mendel) 111. 
- Hochdruckkrankheit und 277, 278. 
- Nephriticum 101. 

AderlaB bei 127. 
Anămie und 179. 
Anurie und 89, 90. 
Atmungssăurcn 114. 
Bchandlung 125. 
Bindegewebe 110. 
Blutbeschaffenheit und ll2ff., 

118. 
- -- Blutdruck und 115ff., 118, 119. 
- - Diătetische Therapie 125. 

Lidoedem 186. 
Mechanische Bchandlung 127. 
:VIuskulatur und \Vasserhaushalt 

112. 
-- Nierenerkrankung und 120. 

---- - Praeodem llO. 
Quellungs- und Entquellungs­

prozesse ll O, 111. 
Salzkonzentrationsdifferenzen 

ll3. 
Schwangerschaftsniere 209. 

--- -- Schwitzkurcn 127. 
Stauungsoedem 119. 
Stoffaustausch zwischen Blut 

und Gewebc 114. 
Syphilis der Niere (Behandlung) 

200. 
Theorien 120. 
Thyrcoidin bei 133. 

- - - Trockencs Oedem 113. 
-- Urămie und 162, 171. 
- Verteilung 107. 
-- Wasserbewegung ( -haushalt) bei 

110, 111. 
Wasscrretention 113, 120. 

-- - \Vasserstoffionenkonzentration 
im Blut und Gewebe ll4. 

- Nephroticum 115, 123, 187. 
-- Therapie 127. 
Oedemmobilisation, Urămieu. 171. 
Ohrenkrankheiten, Glomerulone-

phritis acu ta und 217. 
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Oligurie (s. a. Anurie) 9S. 
- Nervose 28. 
- Urămie und 162. 
Opiate, Nierenschădigung durch 

194. 
Optikusatrophie, Nierenkrankhei­

ten und (s. a. Retinitis) 182. 
Orthostatische (orthotische, konsti­

tutionelle, lordotische, juvenile, 
zvklische, intermittierende) Albu­
minurie (s. a. Albuminurie) 38ff., 
257. 

- Adenoide und 45. 
- Behandlung 45. 
- Diagnose und Differentialdiagnose 

43. 
Durchblutung und Sekretbildung 

43. 
Entstehungsbedingungen (Veran­

lassung) 42. 
Familiale Erkrankungen 44. 
Habitus (Korperhaltung) 38. 

- Harnzusammensetzung 40. 
- Hăufigkeit 43. 
- Konstitution 38, 39. 
- Lordose 39. 
- :Marschhămoglobinurie und 42. 

Nervose Apparate der Niere und 
40, 41. 

Postnephritische 43. 
Prognose 44. 
Psychische Einfltisse 40. 
Sediment 40, 44. 
Sta tus thymico -lymphaticus und 

144. 
Tonsillen 45. 
Venose Stauung 41. 

Osmotische Vorgănge, Niere und 
16ff. 

Pădonephritis 44. 
Palpation der Niere 294. 
- Albuminurie (Erythrozyten imHarn) 

nach 37. 
Pa n ne p h ri tis (s. a.Mischnephritis) 7. 
Papilloretinitis (Papillitis) bei Nie­

renkrankheiten 181. 
Paroxysmale Hămoglobinurie 62. 
Pathogenese und Ătiologie, 

Albuminurie 31, 36, 42. 
Anurie 91. 
Glomerulonephritis, akute 212, 

217. 
Glomerulonepbritis chronica 238, 

240ff, 
Hămoglobinurie, paroxysmale 62. 
Herdnephritis 254, 255. 
Hochdruckkrankheit 270ff. 

- Nephropathien 187, 188. 

' Pathogenese und Ătiologie. 
- Neuroretinitis albuminurica 184. 

Nierenkrankheiten 4. 
Oedem llOff. ll9ff. 
Orthostatische Albuminurie 42. 
Schrumpfniere 265ff., 266ff. 
Schwangerschaftsniere 208, 210. 
Sklerosen der Niere 261 ff. 
Stauungsniere 257. 
Urămie 166, 172. 
Zvlindurie 49. 

Pathologische Anatomie 
- Fiebernephropathie 190. 
- Glomerulonephritis, akute 212, 

217. 
- Glomerulonephritis chronica 239, 

244. 
- Neuroretinitis albuminurica 183. 
-- Schrumpfniere, genuine 266. 
- Schrumpfniere sekundăre 244. 
- Schwangerschaftsniere 209. 
- Sklerosen der Niere und ihrer Ar-

terien 263. 
- Stauungsniere 257. 
- Vergiftungsnephropathie 192. 
Perinephritis, Schmerzanfălle bei 

246. 
Pflanzenkost, s. Vegetahilien. 
Physiologie der Niere (s. a. Niere, 

Nierenfunktion, Nierensekretion) 
16. 

Pigmentflecke bei Hypernephromen 
293. 

Plattenepithelien im Harn 54. 
Plazentarab1osung, Schwanger-

schaftsniere und 210, 211. 
Pleuraexsudate, Entleerung 140. 
Pneumonie 
- Amyloidniere bei 205. 
- Glomerulonephritis acuta und 

217. 
--- Herdnephritis bei 255. 
Poikilopikrie 176. 
Politzers Probe auf eiweiBfăllende 

Substanz 34. 
Pollakisurie s. Polvurie. 
Polyurie, (Pollakist{rie) 
- Harnstauung und 29. 
- Harnstauungsniere und 288. 
- KoronargefăBspasmen und 29. 
- Nervose 28. 
- Tuberkulose der Niere 292. 
- Zwangspolyurie 100. 
Po lyz ys ti se heDegenerationder Niere 

295. 
- Hypertonie und 152. 
Polyzythămie, Hochdruckkrank­

heit und 278. 
Praeodem 110. 
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Probe mahlzeiten bei Nierenfunk-
tionsprtifungen, 

- Lichtwitz 75, 76. 
- Schlayer und Hedinger 7 4. 
- Strauss 72. 
Prostatahypertro phie 
- Harnausheberung bei 62. 
-- Harnstauungsniere bei 288. 
Pseudoanămie bei Nierenkrank­

heiten 179. 
Pseudo urăm i e, arteriosklerotische 

279. 
Psychische Stiirungen, Erregungen 

(s. a. Gemiitsbewegungen), 
Albuminurie und 36. 
Hămaturie und 58. 
Orthostatische Albuminurie 40. 

- Urămie und 161, 164, 166. 
Puringruppe, diurptisrhe vYirkung 

von Kiirpern der 12\1, 133, 138. 
Pyelektasie 2\14. 
Pyelitis (Pyelonephritis) 289. 
- Nephropyelitis descendens 290. 
- SchwangerschaftsP:vditis 2\11. 
- Tuberkuliise 292. 
Pyodermien, GlomPrulonephritis 

acu ta und 217. 
PyonephrosP 2!l4, 2Hii. 

Q uec ksil berpră para te, diuretische 
Wirkung und Anwendungsweise 13\l. 

Quecksilbervergiftung, Nieren­
syphilis und 197. 

Rachenerkrankungen, Glomc-
rulonephritis und 217. 

Refraktometrie des Blutes 107. 
Reithămaturie 59. 
Reithămoglobinurie H2. 
Reststickstoff 

Blutuntersuchung auf 105. 
- Exsudate und ihre Untersuchung 

auf 10H. 
- Hypertonie und 152. 
- Niereninsuffizienz und 101. 
-- Prognostische Bedeutung 102. 
- Transsudate und ihre Untersuchung 

auf 106. 
- Urămie und 162, 165. 170. 
RetentionsgeschwUlste der Niere 

288, 295. 
Retinalblutungen bei Nieren­

krankheiten (s. a. Netzhaut-) 186. 
Reti ni tis albu min urica(nephritica) 

180, 181. 
- Hochdruckkrankheit 27\l. 
- Nephritis (Glomerulonephritis) acu ta 

180, 184. 
- Nephropathie, postnephritische 245. 

Retin iti s album in uri ca (nephri-
tica) 

- Schrumpfniere, genuine 286. 
- Schrumpfniere, sekundăre 249, 286. 
- Schwangerschaftsniere 183, 209. 

i Sacknieren 294, 295. 
Sahlis Hochdruckstauung 143. 

! Salpetersăureprobe nach Heller 
34. 

Salvarsanvergiftung, Nierenschă-
digung durch 197. 

Salzarme Diăt 231. 
Salzdiurese 135. 
Salz ko nz e n tra ti o nsdiff ere nze n 

im Kiirper 113. 
Salzstich 27. 
Sa uerstoffver bra uch der Niere 18. 
Se a bies, Glomerulonephritis acu ta bei 

217. 
Scharlach 
- Glomerulonephritis acuta und 217. 
- Herdnephritis bei 255. 
- Nephritisprophylaxe 229. 
Scheinalbuminurie (Albuminuria 

spuria) 36. 
, Schlaf, Blutdruck und 145. 
i Schlafstiirungen, Hochdruckkrank­

heit und 277. 
Schlayer und Hedinger, Probemahl­

zeit 74. 
Schleifenepithelien, glykogene De­

generation bei Diabetes mellitus 
1\15. 

1 Schmerzen in der Niere, (s. a. Nieren­
koliken, Nephritis dolorosa sowie 
die einzelnen Nierenkrankheiten) 58, 
245, 246, 256. 

Schonungsdiăt 230, 231. 
Schru m pfniere (Nephrocirrhosis, s.a. 

Sklerosen) 7. 
--- Abszedierende 9, ll, 287', 289. 

1 -- Amy1oidschrumpfniere 9, 207'. 
- Arteriosklerotische (angioskleroti­

sche senile) 264. 
- Bleiniere 271. 

Embolische ll, 255. 
Genuine (angiosklerotische) 266, 

286. 
Glomerulăre ( entzlindliche, sekun­

dăre) 9, 244. 
Hochdruckkrankheit nud 262. 
Hydronephrotische ll, 288. 

- Hypertonie bei 152. 
- Kombinationsform von Volhard und 

Fahr (maligne Sklerose) 266. 
N ephrosclerosis arteriolosclerotica 

progressa 266, 267. 
Neuroretinitis bei 180. 
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Schrumpfniere, 
- Pyelonephritische 290. 
- Sekundăre ~44. 
- - Symptomatologie 248. 
- Stauungsschrumpfniere (Nephrocir-

rhosis cyanotica) 9, ~51'. 
- Syphilis und 198. 
- Tuberkulose 9. 
- Tubulăre (rein degenerative) 9, 10, 

~66. 
Schwangerschaft 
- Hămoglobinurie und 62. 
- Nierenentziindung und 211. 
Sch wa ngerschafts ni ere ( -albumin­

urie) 208. 
- Chronischwerden des Prozesses 

210. 
- Funktionspriifung 210. 
- Gutartige 36. 
- Neuroretinitis bei 180, 183. 
- Pathogenese 210. 
- Pathologische Anatomie 209. 
- Plazentaablosung (vorzeitige) bei 

210, 211. 
- Stillen bei 211. 
- Symptomatologie 209. 
- Therapie 210. 
- Unterbrechung der Schwanger-

schaft und ihre Indikationen bei 
211. 

- Verlauf 210. 
Sch wa ngerschafts p yeli tis ~91. 
S<:hwangerschaftsunter bre-

c h ung, Indikationen bei Schwanger­
schaftsniere 211. 

Schwarzwasserfieber, Hămoglobi­
nurie bei 62. 

Schwefelbehandlung bei Hoch­
druckkrankheit 283. 

Schwitzkuren bei Oedema nephriti­
cum 127. 

Scillaprăparate, diuretische Wir­
kung und Anwendungsweise 137. 

Sectio alta bei Blasenblutungen 
62. 

Sediment, s. Harn, Harnsediment. 
Sehnenreflexe bei drohender Urămie 

162. 
Sehnervenatrophie, Nierenkrank­

heiten und 182. 
Sehstorungen, urămische(s.a.Amau-

rose Retinitis) 186. 
Sekretion 
- Innere, s. Blutdriisen. 
- Nierensekretion, s. diese. 
Sepsis, Herdnephritis bei 255. 
Sklerosen (Cirrhosen) der Niere und 

ihrer Arterien ~61. 
- Begriff 7. 

S k le ros e n, (Cirrhosen) der Niere 
und ihrer Arterien. 

- Benigne Sklerosen (gutartige, blande 
Hypertonie, Nephrosclerosis lenta 
s. initialis) 266, 269. 

- Cirrhosis (Nephrocirrhosis, Nephro­
sclerosis), s. Schrumpfniere. 

- Epithelialdegenerationen (tubulăre) 
bei 266. 

- Kombinationsform von Volhard und 
Fahr 266, 269. 

- Hypertonie bei 264. 
- Maligne Sklerosen 266. 
- N ephrosclerosis ( -cirrhosis) arteriolo-

sclerotica progressa 266, 267. 
- Orthotische Albuminurie und 44. 
- Pathogenese 26lff. 
- Pathologische Anatomie 263. 
- Praesklerotische Prozesse in den 

Arteriolen 264. 
- Progredienter V erlauf und dessen 

Ursachen 267, 268. 
- Schrumpfniere, genuine (s. a. 

Schrumpfniere) und 262, 266. 
- Stadien nach Volhard 268, 269. 
- Urămie bei 165 279. 
SodalOsung, diuretische Wirkung 135. 
Spastischer Harn 29. 
Species diureticae 136. 
S pe ktros ko pisc her Blutnachweis55, 
Spezifisches Gewicht des Harns und 

seine Bestimmung 64, 65. 
Sport s. Anstrengungen. 
Status eclampticus 161. 
Status thymico-lymphaticus, 

Hypotonie (Albuminurie und Lym­
phozytose) bei 144. 

Stau ung, orthotische Albuminurie 
und venose 41. 

Stauungsniere ~51'. 
- Harnstauungsniere 288. 
Stauungsodem 119. 
Stauungspapille bei Nierenkrank-

heiten 183, 186. 
Steatophagen im Harn 47, 63. 
Stehhămaturie 59. 
Steinniere ~90. 
Stille n, Schwangerschaftsniere und211. 
Stoffa usta usch zwischen Blut und 

Gewebe 114. 
Stoffwechselkrankheiten, Hoch­

druckkrankheit bei 272. 
StrauB, Wasserversuch (Probemahl­

zeit) 72. 
Strontiumsalze, diuretische Wir­

kung und Anwendungsweise 135. 
Strophantininjektionen, diureti­

sche Wirkung und Anwendungs-· 
weise 137. 
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S u blimatnephropathie, Epithelne­
krose bei 192. 

Suprarenininjektionen bei Rlu­
tungen (aus Nierentumor) 59. 

Sympathicus, Hypertonie und 151, 
152. 

Symptomatologie 30. 
- Amyloidniere 205. 
- Anurie 89. 
- Augenverănderungen 179ff. 
- Extrarenale Symptome 107. 
- Fiebernephropathie 190. 
- Glomerulonephritis acu ta ( diffusa) 

219. 
-- Glomerulonephritis chronica 244ff. 
- Hochdruckkrankheit 273. 
- Hydronephrose 295. 
- Kapsulăre (extrakapillăre) Nephritis 

247. 
- Nephropathie 187. 
- Praeodem 110. 
- Praeurămische Symptome 162. 
- Pyonephrose 295. 
- Retinitis albuminurica 181. 
- Schrumpfniere, genuine 286. 
- Schrumpfniere, sekundăre 248. 
-- Schwangerschaftsniere 209. 
-- Stauungsniere 258. 
- Syphilis der Niere 197. 
- Urămie 159, 167. 
- Vergiftungsnephropathien 193. 
Syphilis 
- Degenerativa maligna acuta 197. 
- Hămoglobinurie und 62. 
-- Hochdruckkrankheit und 271. 
- Nierensyphilis 196. 
-- Schrumpfniere bei 198. 
- - Perinephritis mit Schmerzan-

făllen 246. 

TabakmiBbrauch, Hochdruckkrank­
heit und 271. 

Tartarus depuratus, diuretische 
Wirkung und Anwendungsweise 
135. 

Tees, harntreibende 136. 
Theophyllin (Theobromin, Theocin, 

Theacylon) -Prăparate, Wirkungs­
und Anwendungsweise 138. 

Therapie 
- Albuminurie, postnephritische 238, 

239. 
- Amyloidniere 207. 
- Anurie 92, 94. 
- Chirurgische, s. bei den einzelnen 

Erkrankungen. 
- Diătetische, s. Diăt. 
- Diuretika 129 ff. 
- Glomerulonephritis acuta 229. 

Therapie, 
- Glomerulonephritis chronica 251. 
- Hămaturie 59ff. 
- Hămoglobinurie, paroxysmale 63. 
- Hautdrainage 140, 141. 
- Herdnephritis 256. 
- Hochdruckkrankheit 281. 
-- Hypertonie 157. 

' -- Klimatische Kuren 254, 283, 285. 
-- Lipoidnephropathie 204. 
-- Nephrotisches Oedem 127. 
- Oedema nephriticum 125. 
- - Syphilis 290. 
- Oedema nephroticum 127. 
- Orthostatische Albuminurie 45. 
- Schrumpfniere 287. 

i - Schwangerschaftsniere 210, 211. 
1 - Stauungsniere 260. 
' - Syphilis der Niere 199ff., 290. 
' - Urămie 176. 

-- Vergiftungsnephropathie 195. 
, Thrombose (und Embolie) der Netz­

hautgefăBe 182, 185. 
1 - Hochdruckkrankheit und 279. 

Thyreoidin, diuretische Wirkung und 
Anwendungsweise 133, 140. 

Tiervers uch bei Nierentuberkulose 
292. 

Tonsillen 
-- Glomerulonephritis acuta und 

217. 
- Herdnephritis und 255. 
- Nierenkrankheiten und 251. 
- o'rthostatische Albuminurie und 45. 

1 
Transsudate, Reststickstoffbestim­

mung 106. 
Trinkkuren 
- Glomerulonephritis acuta (diffusa) 

235, 236. 
- Glomerulonephritis chronica( diffusa) 

253. 
Trockenkost, Hochdruckkrankheit. 

und 282. 
Tropfenherz, Hypotonie bei 144. 
Tuberkulinprobe, Nierentuberku-

lose und 293. 
Tuberkulose der Niere ~91. 
Tubuli 14. 
Tumoren 
- Amyloidniere bei malignen 205. 
- Nierentumoren 293. 
- Retentionsgeschwiilste der Niere 

288, 295. 
Typhus, Herdnephritis bei 255. 

"Oberanstrengungen s. Anstrengun· 
gen. 

Uberernăhrung, Hochdruckkrank­
heit und 271. 
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Untersuchungsergebnisse und 
ihre Darstellung (s. a. Diagnose) 
107, 108. 

Urămie 159. 
- Anurie und 90. 
- Arzneibehandlung 178. 
- Asthenie 163. 
- Atmungsstorungen 164, 166, 175. 
- Azidose und 175, 176. 
- Begriffsbestimmung 159. 
- Behandlung 176. 
- Blutdruck und 162, 165. 
- Chronische 163. 
- Einheitlichkeit (pathogenetische) 

der einzelnen Formen 172. 
- Eklampsie (eklamptische U., s. a. 

Krampfurămie) 90, 160, 161, 
165. 

- Entladungskrankheiten und 168. 
- Entziindungen (urămische) 171. 
- Formen (Einteilung) 159, 160. 
- Gifttheorie der 170, 171. 
-- Neuere Arbeiten 172. 
- Hirndurchblutung und 166. 
- HirnOdem und 168, 169. 
- Hochdruckkrankheit 279. 
- Hypertonie und 162, 165, 169. 
- Hypokapnie und 175, 176. 
- lschămie, cerebrale und 169. 
- Krampfurămie (s. a. diese) 160. 
- Latente 89. 
- Lumbaldruck und 168. 
- Lumbalpunktion und ihre Wirkunas-

weise bei 170, 176, 177. " 
- Magendarmsymptome 163. 
- Mischformen 17 4. 
- Nephropathie, postnephritische und 

245. 
- Nervose Symptome 164, 165. 
- Nierenfunktion und 165. 
- Nierensiechtum 160, 163. 
- Oedemmobilisation und 171. 
- Pathogenese 166, 172. 
- Poikilopikrie 176. 
- Prăurămische Symptome (subură-

mischer Zustand) 162. 
- Pseudourămie, arteriosklerotische 

279. 
- Psychische Storungen 161, 164, 

166. 
- Reststickstoff und 170. 
- Schrumpfniere, sekundăre 249. 
- Schwangerschaftsniere 209. 
- Sehstorungen bei 186. 
- Sklerose (der Arterien und Nieren) 

und 165, 279. 
- Symptomatische Behandlung 178. 
- Symptomatologie 159. 

Urămie, 
- V'bersicht liber die Symptomatologie 

der einzelnen Formen (Tabelle) 
167. 

- Vasokonstriktion und 169. 
Ureterblutung 56. 
Ureterverdickung, Nierentuberku-

lose und 292. 
Urogenitaltuberkulose 291. 
Urolithiasis 290. 

Varicocele bei Hypernephromen 293. 
Vasomotoren 
- Blutdruck und 148. 
- Urămie und 169. 
Vegeta bilien bei Glomerulonephritis 

acuta 234. 
Vegetatives Nervensystem 
- Nierensekretion und 27, 28, 29. 
- Orthotische Albuminurie und 39. 
Ventrikelstich, Albuminurie nach 

(Claude Bernard) 36. 
1 

Verbrennungen, Hămoglobinurie 
bei 62. 

Verdau ungsorgane, 
- Albuminurie und 37, 39. 
- Glomerulonephritis acuta bei lnfek-

tionen der 217. 
- Urămie und 163. 
Verdiinnungsarbeit der Niere 16, 

19. 
Vergiftungen, s. a. Gift-. 
- Hămoglobinurie bei 62. 
- Nephropathien bei 192. 
Volhard, Wasserversuch 71. 
Volhard- Fahr, System (pathogeneti-

sches) der Brightschen Nierener­
krankung 8. 

Wachszylinder 48. 
Wanderniere 295. 
- Anurie bei 92. 
Wasserabscheidung in der Niere 19. 
Wasserausscheidungskuren 82. 
Wasserdi urese 134. 
- Vorbedingungen der 71. 
Wassergehalt des Blutes und seine 

Bestimmung 106. 
Wasserhaushalt 
- Niere und 122, 
- Oedema renale und 112. 
Wasserretention 113. 
- Anurie und 89, 90. 
- Oedema nephriticum und 120. 
Wasserversuch 69. 
- Bilanzpriifungen und 72, 74, 80. 
- Probemahlzeiten, s. diese. 
- Strauss' Methode 72. 
- Volhards Methode 71. 
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Winkelsche Krankheit, Hămoglobin-
urie 62. 

Wundinfektionen 
- Glomerulonephritis acu ta bei 217. 
- Herdnephritis bei 255. 

Zentralarterie (-vene) der Netz­
haut, Embolie und Thrombose 182, 
185. 

Zentralnervensystem s. NerYen-
system. 

Zwangspolyurie 100. 
Zyklische Albuminurie 38. 
Zylindrurie (Zylinder, Zylindroide) 

45. 
- Bakterienzylinder 49. 
- Bestăubte Z. 46. 
- Blutfarbstoffzylinder 48. 
- Chemisch-physikalische Analyse 49. 
- Diagnostische Bedeutung 36, 49. 
- Einteilung 49. 
- Entstehung (Bildung) 49. 
- Epithelzylinder (-schlăuche) 46. 
- Erythrozytenzylinder 48. 
- Fettzylinder 46, 47. 

Zylindrurie, 
- Gerinnungsvorgănge und 50. 
- Granulierte Z. 46. 
- Hyaline Z. 46. 
- Inkrustierte Z. 48. 
- Kălteeinfliisse und 37. 
- Kolloidfăllungund ihre Bedingungen 

51. 
- Komazvlinder 48. 
- Leukoz":}rtenzylinder 48. 
- Loslichkeit 52. 

, - Mischzylinder 47. 
- Morphologisches 45. 
- Oberflăche der Harnkanălchen und 

51. 
- Obstipation und 37. 
- Vorkommen 45. 
- Wachszylinder 48. 

i - Wirkung 53. 
· - Zylindroide 48. 

Zystenniere, angeborene 9, Il, 29:J. 
Zystitis, s. Cystitis. 
Zystopyelitis 289. 
Z ystos ko pie bei Nierentuberkulose 

293. 
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Fachbiiclter fur Ărzte 
IIerausgegeben von der 

Schriftleitung der Klinischen W ochenschrift 

Band I: M. Lewandowskys Praktische Neurologie fiir Arzte. Vierte, ver­
besserte Auflage von Dr. R. Hirschfeld in Berlin. Mit 21 Abbildungen. (412 S.) 
1923. Gebunden 12 Goldmark 

Band II: Praktische Unfall- und Invalidenbegutachtung bei sozialer und 
privater Versicherung, Militar-Versorgung und Haftpflichtfăllen. Fur Ărzte 

und Studierende. Yon Dr. med. Paul Horn, Privatdozent fUr Versicherungs­
medizin an der UniversWit Bonn. Z w ei te, umgearbeitete und erweiterte Auf­
lage. (290 S.) 1922. Gebunden 10 Goldmark 

Band III: Psychiatrie fiir Arzte. Yon Dr. Hans W. Gruhle, a. o. Professor 
der Universitat Ileidelberg. Z w ei te, vermehrte und verbesserte Auflage. 
:Mit 23 Te:-..tabbildungen. (310 S.) 1922. Gebunden 7 Goldmark 

Band IV: Praktische Ohrenheilkunde fiir Arzte. Von A. Jansen und F. Kobrak 
in Berlin. Mit 104 Textabbildungen. (384 S.) 1918. Gebuuden 8.40 Goldmark 

Band V: Praktisches Lehrbuch der Tuberkulose. Von Professor Dr. G. 
Deycke, Hauptarzt der Inneren Abteilung nud Direktor des Allgemeinen Kranken­
hauses in LUbeck. Z w ei te Auflage. Mit 2 Textabbildungen. (308 S.) 1922. 

Gebunden 7 Goldmark 

Band VI: Infektionskrankheiten. Von Professor Georg Jiirgens in Berlin. 
Mit 112 Kurven. (347 S.) 1920. Gebunden 7.40 Goldmark 

Band VII: Orthopiidie des praktischen Arztes. Von Professor Dr. Aug·ust 
Blencke, Facharzt fiir Orthopadische Chirurgie in Magdeburg. Mit 101 'l'ext­
abbildungen. (299 S.) 1921. Gebunden 6.70 Goldmark 

Band IX: Die Syphilis. Kurzes Lehrbuch der gesamten Syphilis mit be­
sonderer Beriicksichtigung der inneren Organe. Unter Mitarbeit von FachgelehrtPn 
herausgegeben von E. Meirowsky in Koln und Felix Pinkus in Berlin. Mit einem 
Schlusswort von A. ''· Wassermann. Mit 79 zum Teil farbigen Abbildungcn. 
(580 S.) 1923. Gebunden 27 Goldmark 

Band X: Die Krankheiten des Magens und Darmes. Von Dr. Knud 
}'aber, o. Professor an der Universităt Kopenhagen. Aus dem Dănischen iiber­
setzt von Professor Dr. H. S c hol z, Konigsberg i. Pr. Mit 70 Abbildungen. 
(289 S.) 1924. Gebunden 15 Goldmark 

Band XI: Blutkrankheiten. Eine Darstellung· fur die Praxis. Von Dr. Georg 
Rosenow, a. o. Professor an der 'Gniversitlit Konigsberg. Mit 36 Abbildnngen. 
(Etwa 200 S.) Erscheint im Frlihjahr 1925 

Die Rezieller der "KliniBchen Wochenschri!t" erhalten die "Fachbueher fur Arzte" zu einem dem 
Ladenpreis qege11uber '"'' 10% ermii{Jigtm Vorzuaspreis. 
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Kystoskopische Technik 
Ein Lehrbuch der Kystoskopie, des Ureteren-Katheterismus, 

der funktionellen Nierendiagnostik, Pyelographie, 
intravesikalen Operationen 

Von 

Dr. Eugen ,Joseph 
a, o. Professor an der Universităt Berlin 

Leiter der Urologischen Abteilung der Cbirurgischen Universitătsklinik 

Mit 262 groBtenteils farbigen Abbildungen 

(226 S.) 1923 

16 Goldmark; gebunden 18 Goldmark 

Lehrbuch der U rologie 
und der chirurgischen Krankheiten der mănnlichen 

Geschlechtsorgane 
You 

Professor Dr. Hans W ildbolz 
Chirurgischer Chefarzt am Inselspital in Bern 

l\Iit 183 zum groBen Teil farbigen Textabbildungen 

(Aus: "Enzyklopădie der klinischen Medizin." Spezieller Teil.) 

(554 S.) 1924 

36 Goldmark; gebunden 38.40 Goldmark 

Die chirurgischen Erkrankungen der Nieren und Harnleiter. Ein 
kurzes Lehrbuch von Professor Dr. Max Zondek. Mit 80 Abbildungen. 
(260 S.) 1924. 12 Goldmark; gebnnden 13.20 Goldmark 

~~~~~- ------

Diagnostik der chirurgischen Nierenerkrankungen. Praktisches Hand­
buch zum Gebrauch fiir Chimrgen und Urologen, Ărzte und Studierende. 
Von Professor Dr. Wilhelm Baetzner, Privatdozent, Assistent der Cbirurgischen 
Universităts-Klinik in Berlin. Mit 263 groJ.Itenteils farbigen Textabbildungen. 
(348 S.) 1921. 31.50 Goldmark 
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Die Nierenfunktions-Prtifungen im Dienst der Chirurgie. Von Dr. Ernst 
Roedelius, Privatdozent an der Chirurg. [Jniversit!itsklinik zu Hamburg­
Eppendorf. Mit 9 Abbildungen. (179 S.) 1923. 6 Goldmark 

Zeitschrift ftir urologische Chirurgie. Zugleich Fortsetzung der Folia 
Urologica, begriindet von J, Israel, A. Kollmann, G. Kulisch, P. Wagner. 
Herausgegeben von J Israel-Berlin, H. Kiimmell-Hamburg, A. v. Lichten­
berg-Berlm, F. Voelcker-Halle a. S., H. Wildbolz-Bern. Redigiert von 
A. v. Lichtenberg und F. Voelcker. 
Erschein.t in zwangloser Folge, in einzeln berechneten Heften, die zu B!inden 
wechselnden Umfangs vereinigt werden. 

- ----- --~--~~- ---------------

Jahresbericht liber die gesamte Urologie und ihre Grenzgebiete. 
Zugleich bibliographisches Jahresregister der Zeitschrift fi1r urologische Chi­
rurgie und Fortsetzung des Urologischen Jahresberichtes. Herausgegeben 
und redigiert von Professor Dr. A. v. Licht~nberg. 
E r s te i' Ban d: Bericht iiber das Jahr 1921. (609 S.) 1922. 35 Goldmark 
Z w ei te r Ban d: Bericbt iiber das Jabr 1922. (573 S.) 1924. 42 Goldmark 
Dritter Band: Bericht iiber das Jahr 1923. Erscheint im Juni 1925 

Topographische Anatomie dringlicher Operationen. Von J. Tandler, 
o. o. Professor der Anatomie an der Universit!it Wien. Z w ei te, verbesserte 
Auflage. Mit 56 zum grollen Teil farbigen Abbildungen im Text. (122 S.) 
1923. Gebunden 10 Goldmark 

Grundri.B der gesamten Chirurgie. Ein Taschenbuch fiir Studierende und 
Ărzte. Allgemeine Chirurgie. Spezielle Chirurgie. Frakturen und Luxa­
tionen. Operationskurs. Verbandlehre. Von Professor Dr. Ericb Sonnta~, 
Vorstand des Chirurgisch-Poliklinischen Instituts an der Universitat Leipzig. 
Z w ei te, vermehrte und verbesserte Auflage. (957 S.) 1923. 

Gebunden 14 Goldmark 

Die Chirurgie des Anfangers. Vorlesungen liber chirurgische Prop!ideutik. 
Von Dr. Georg Axhausen, a. o. Professor flir Chirurgie an der Universităt 
Berlin. Mit 253 Abbildungen. (447 S.) 1923. Gebunden 14 Goldmark 

-------- ----- -----------
Der Verband. Lehrbuch der chirurgischen und orthopadischen Verband­

behandlung. Von Professor Dr. med. Fritz Hărtel, Oberarzt der Chirurgischen 
Universit!itsklinik Halle a. S., und Privatdozent Dr. med. Friedricb Loeffler, 
leitender Arzt der Orthop!idischen Abteilung der Chirurgischen Universităts­
klinik Hallc a. S. 2\fit 300 'l_'extabbildungen. (292 S.) 1922. 

9.50 Goldmark; gebunden lUiO Goldmark 

GrundriJ.l der Wundversorgung und Wundbehandlung sowie derBe­
handlung geschlossener Infektionsherde. Von Privatdozent Dr. W. v. Gaza, 
Aşsisteut an der Chirurl!ischen Universitătsklinik in Gottingen. Mit 32 Ab­
bildungen. (290 S.) 1921. 10 Goldmark; gebunden 13 Goldmark 

Der chirurgisehe Operationssaal. Ratgeber fur die Vorbereitung chirur­
gischer Operationen und das lnstrumentieren fiir Schwestern, )._rzte und Stu­
dierende. Von Franziska Berthold, Viktoriaschwester, Operationsschwester 
an tler Chirurgischen Universitătsklinik Berlin. Mit einem Geleitwort von 
Geh. Medizinalrat Professor Dr. August Bier. Z w ei te, verbesserte Aufla)le. 
Mit 314 Textabbildungen. (190 S.) 1922. 4.20 Goldmark 
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Die Erkrankungen des Pankreas. Von Dr. O. Groll, a. o. Professor an 
der Universitat Greifswald und Chefarzt der Med. Abt. des BiirgPr-Hospitals 
in Saarbriicken, und Dr. N. Guleke, o. 11. Professsor und Direktor der Chirurg. 
Universitatsklinik in Jena. Mit 66 zum gro.Gen Teil farbigen Textabbildungen 
("Enzyklopădie der klinischen Medizin." SpeziellerTeil.) (391 S.) 
1924. 27 Goldmark; gebunden 33 Goldmark 

Die innere Sekretion. Eine Einfiihrung fUr Studierende und Ărzte. Von 
Dr. Arthur Weil, ehem. Privatdozent der Physiologie an der Universitat 
Halle, Arzt am Institut filr Sexualwissenschaft, Berlin. D rit te., verbesserte 
Auflage. Mit 45 Textabbildungen. (156 S.) 1923. 

5 Goldmark; gebunden 6 Goldmark 

Die Krankheiten der endokrinen Driisen. Ein Lehrbuch filr Studierende 
und Ărzte. Von Dr. Hermann Zondek, a. o. Professor an der Universităt 
Berlin. Mit 173 Abbildungen. (323 S.) 1923. 

16 Goldmark; gebunden 17.50 Goldmark 

Das Sputum. Von Professor Dr. H. von Hoesslin. Mit 66 grolltenteils far-
bigen Textfiguren. (408 S.) 1921. 16.80 Goldmark 

Mikroskopie und Chemie am Krankenbett. Begriindet von Hermann 
Lenhartz, fortgesetzt und umgearbeitet von Professor Dr. Erich Meyer, 
Direktor der Medizinischen Klinik in Gottingen. Z e h n te , vermehrte und 
verbesserte Auflage. Mit 196 Textabbildungen und einer Tafel. (471 S.) 
1922. Gebunden 12 Goldmark 

Lehrbuch der Differentialdiagnose innerer Krankheiten. Von Professor 
Dr. M. Matthes, Geheimem Medizinalrat, Direktor der Medizinischen Univer­
sitătsklinik in Kunigsberg i. Pr. Vie r te, durrhgesehene und vermehrte 
Auflage. Mit 109 Textabbildungen. (721'8.) 1923. Gebunden 20 Goldmark 

Differentialdiagnose, anhand von 385 genau besprochenen Krankheitsfăllen 
lehrbuchma.Gig dargestellt. V on Dr. Richard C. Cabot, Professor der Klini­
schen Medizin an der Medizin. Klinik der Ha var d- Universitat Boston. 
Zweite, umgearbeitete und vermehrte Auflage nach der 12. Auflage des 
Originals von Dr. H. Ziesche, leitender Arzt der Inneren Abteilung des 
Josef-Krankenhauses zu Breslau. 
Erster Band: Mit 199 Textabbildungen. (614 S.) 1922. 

16.70 Goldmark; gebunden 20 Goldmark 
Z w ei te r Ban d: Mit etwa 260Textabbildungen. Erscheint im Frilhjahr 1925 

Grundrill der inneren Medizin. V on Dr. A. von Domarus, Direktor der 
Inneren Abteilung des Auguste Victoria-Krankenhauses, Berlin-Weillensee. 
Mit 58 Abbildungen. (653 S.) 1923. Gebunden 12.60 Goldmark 

Rezepttasehenbuch nebst Anhang. Z w ei te, verbesserte Auflage. Be­
arbeitet von Professor Dr. Ernst Frey in Marburg. Nebst Beitragen von 
verschiedenen Fachleuten. ( Z w ei te r Ban d der Therapie des praktischen 
Arztes. Herausgegeben von Professor Dr. Eduard M iill e r, Direktor der 
Med. Universttăts-Poliklinik in Marburg.) (673 S.) 1923. 

Gebunden 10 Goldmark 




