Striimpell-Seyfarth

Lehrbuch der
speziellen Pathologie und Therapie

der inneren Krankheiten

fir Studierende und Arzte

EinunddreiBigste und zweiunddreiBigste
vollig neu bearbeitete Auflage

von

Dr med et phil. C. Seyfarth

r (far innere Mediziny an der Universitdt Leipzig
Leit dA (MdAb)d SdtK nkenhau SGg Leipzig

Zweiter Band

Mit 220 Abbildungen und 5 Tafeln

Berlin
Verlag von F.C. W. Vogel
1934



ISBN-13:978-3-642-89454-1 e-ISBN-13:978-3-642-91310-5
DOI: 10.1007/978-3-642-91310-5

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

Copyright 1934 by F. C. W. Vogel in Berlin.
Softcover reprint of the hardcover 32nd edition 1934



Inhaltsverzeichnis.

Zweiter Band.

Krankheiten der Harnorgane.

Seite
I. Krankheiten der Nieren . . . . . . . . . . . .. ... ........ 1
1. Allgemeine Vorbemerkungen zur Pathologie der Nierenkrankheiten . . . . 1
Die Albuminurie. . . . . . . . . . . .. .. Lo 4

Die Harnzylinder und die iibrigen abnormen, geformten Bestandteile des
Harns bei Nierenkranken . . . . . . e e e e e e 8
Das Odem der Nierenkranken. . . . . . . . . . . . . . . . .... 11
Die Urdmie . . . . . . . . . . . . . ... 14
Die Verinderungen des Kreislaufsystems bei Nierenkrankheiten . . . . 22
Die Nierenfunktionsprifungen. . . . . . . . . . . . . . .. .. L. 24
2. Die akuten himatogenen Nlerenerkrankungen ....... e 27
Akute Nephrosen . . . . . . . . S 7
Akute Nephritiden. . . . . . . . . . . . . ... .. ... ... 37
3. Die subchronisch und chronisch verlaufenden diffusen Nierenerkrankungen 44
Chronische Nephrosen . . . . . . . . e e e e e e .. 45
Chronische Glomerulonephritis. . . . . . . . . . . . .. .. .... 46
4. Die Schrumpfnieren . . . . . . . e e e e e e 51
4. Die Amyloidniere . . . . . . . . . . . .. ... ... e e 64
6. Die Nierenabszesse und die paranephntlschen Abszesse . . . . . . . .. 68
Die Nierenabszesse. . . . . . . . . . . . .. ... ... ... .. 68
Die paranephritischen (perinephritischen) Abszesse . . . . . . . . . . 69
7. Die Kreislaufstérungen in der Niere . . . . . . . e ]
Die Stauungsniere . . . . . . . . . e e e 71
Der Niereninfarkt (Nierenembolie) . e e oo 71
8. Die Geschwiilste der Niere . . e e e 72
9. Die Parasiten der Nieren und der Harnwege ........ B 31
Echinokokkus der Niere. . . . . . . . . . . . . . ... .. .... 75
Schistosomum (Distomum) haematobium, Bilharzia . . . . . . . . . . 76
Eustrongylus gigas (Palisadenwurm) . . . . . . . . . .. . ... .. 77
Filaria sanguinis Bancrofti . . . . . . . . . . . . ... ... ... 77
10. Die bewegliche Niere (Wanderniere, Nephroptose). . . . . . . . . . . . 79
IL. Krankheiten der Nierenbecken und der Harnblase. . . . . . . . . . .. 81
1. Die Nierenbeckenentziindung (Pyelitis). . . . . . . . . . . . . . ... 81
2. Die Nierensteine (Nephrolithiasis) . . . . . . . . . . . . . . . . ... 87
3. Die Tuberkulose der Nieren und der Urogenitalorgane . . . . . . . . . 94
4. Die Sackniere (Hydronephrose) . . . . . . . . . . . . . ... .. .. 97
5. Der Blasenkatarrh (Cystitis) . . . . . . . . . . . . . ... ... .. 101
6. Die Geschwiilste der Harnblase . . . . . . . e e e e e e 107
7. Das Bettnéssen (Enuresis nocturna) . . . . . . . . . . . . ... ... 108

Krankheiten der Bewegungsorgane.

1. Der akute Gelenkrheumatismus (Polyarthritis rheumatica acuta) . . . . . . 110
Anhang. Die gonorrhoischen Gelenkerkrankungen . . . . . . oo . 128
Die syphilitischen Gelenkerkrankungen . . . . . . . . . . . . . 125
2. Der chronische Gelenkrheumatismus (Polyarthritis rheumatica chronica) . . . 126

Anhang. Die chronische ankylosierende Versteifung der Wirbelsaule. . . . 135



Iv Inhaltsverzeichnis.

Seite

3. Die Osteoarthrosis (Arthritis) deformans . . . . . . . . . . ... .... 137

4. Die Ostitis fibrosa (v. RECKLINGHAUSEN) . . . . . . . . . . . . . . ... 141

5. Die Ostitis deformans (Pager). . . . . . . . . . . ... ... .. ... 145

6. Der akute und chronische Muskelrheumatismus . . . . . . . . . . . . . . 146

7. Die akute Polymyositis . . . . . . . . . . ... ... ... 151

Krankheiten des Blutes.

1. Allgemeine Vorbemerkungen zur Pathologie der Blutkrankheiten . . . . . . 153

2. Die sekundéren Andmien . . . . . . . . . . ... ... ... ... 160

3. Die Chlorose . . . . . . . . ... ... e e e e e e e e ... 170

4. Die pernizidse Andmie . . . . . . . . . .. o ... e e e e 174

4. Die konstitutionelle himolytische Andmie (Hamolytischer Ikterus) . . . . . 189

Anhang. Die erworbene hamolytische Andmie. . . . . . . . . . . . .. 193

Die Sichelzellenandmie . . . . . . . . . . . . . ... .... 194

6. Die Animien im Kindesalter . . . . . . . . . . . ... ... ..... 194

Die einfachen Andmien im Kindesalter . . . . . . . . . . . . .. ... 195

Die Anaemia pseudolencaemia infantum (v.Jagscm). . . . . . . . . . . 196

7. Die Polyzythamien . . . . . . . . . . . . .. ... ... ... L. 197

8. Die Agranulozytose. . . . . . . e e e e e e e 199

9. Die Leukdmien. . . . . . . . . 1)

Die chronische mye101sche Leukimie . . . . . . . .. o 203

Die chronische lymphatische Leukimie . . . . . . . . . . . . . . ... 208

Die akuten Leukimien . . . e e e 211

Anhang. Das Chlorom . . . . . . . . . . . ... ... ....... 214

Die Mikuliczsche Krankheit . . . . . . . . . . . ... ... 214

10. Das lymphimoide Driisenfieber . . . . . . . . . . . . . ... ... . 218

11. Das Lymphogranulom (Hodgkinsche Krankheit). . . . . . . e 1

Anhang. Das tuberkulése Granulom . . . . - . . . . . ... o221

Das syphilitische Granulom. . . . . . . . . . . .. . . ... 222

12. Die Geschwiilste der blutbildenden Organe . . . . . . . . . . . . .. .. 222

Die Lymphosarkomatose (Kundratsche Krankheit). . . . . . . . . . . . 222

Die multiplen Myelome (Kahlersche Krankheit) . . . . . . . . . . . .. 222

13. Erkrankungen der Milz . . . . . . . . . .. .. ... e e e 223

Die Bantische Krankheit . . . . . . . . . . . .. ... .. ..... 223

Die Gauchersche Krankheit (Lipoidzellenhaltige Splenomegalie) . . . . . . 224

14. Die Purpuraerkrankungen . . . . . . . . . . . . . . . ... ... 225

Die Schoenlein-Henochsche Purpura . . . . . . . . . . . . . . .. .. 226

Die essentielle Thrombopenie (Morbus maculosus Werlhofi). . . . . . . . 227

Anhang. Die erblichen Thrombopathien . . . . . . . . . . ... ... 231

I5. Die Bluterkrankheit (Hamophilie) . . . . . . . . . . . . . . ... ... 231

16. Die Hamoglobinimie und Hémoglobinurie . . . . . . . . . . . . . ... 235
Krankheiten der Blutdriisen (Driisen mit innerer Sekretion).

Vorbemerkungen . . . . . . . . . .. .. ... ... e e e 239

1. Erkrankungen der Schilddriise . . . . . . . . . . . . . . . .. ... .. 239

Die Basedowsche Krankheit (Morbus Basedowi). . . . . . . . . . ... 239

Das Myxédem der Erwachsenen (Myxoedema adultorum) . . . . . . . . 249

Das kongenitale und infantile Myxédem (Sporadischer Kretinismus). . . . 252

Der endemische Kretinismus. . . . . . . . . . .. .. . ... ... 253

2. Erkrankungen der Epithelkérperchen (Glandulae parathyreoideae). . . . . . 254

Die Tetanie . . . . . . . . . . .. . .o . . 254

Die Ostitis fibrosa generalisata . . . . . . . . . . . ... ... ... 260

3. Erkrankungen der Nebennieren . . . . . . . . . . . . . . ... ... 260

Die Addisonsche Krankheit . . . . . . . . . ... .. ... .. .. . 260

Die Stérungen der Funktion der Nebennierenrinde . . . . . . . . . . . 265

4. Erkrankungen der Hypophyse . . . . . . . . . . . . . . ... ... .. 266

Die Akromegalie . . . . . . . . . . .. Lo e e e e e 267

Der Riesenwuchs (Gigantismus, Makrosomie) . . . . . . . . . . . . .. 269

Der hypophysiare Zwergwuchs (Nanosomia pituitaria) . . . . . . . . . . 270

Die hypophysire Fettsucht (Dystrophia adiposogenitalis). . . . . . . . . 271



Inhaltsverzeichnis. Vv

Seite
Der Diabetes insipidus . . . . . . . . .. ... ... 272
Die hypophysire Kachexie (Simmondssche Krankheit) . . . . . . . . . . 272
5. Erkrankungen der Epiphyse. . . . . . . . . . . . ... ... .. ... 273
6. Erkrankungen der Thymusdriise . . . . . . . . . ... ... ...... 273
7. Erkrankungen der Keimdriisen . . . . . . . . . . . . ... .. .... 274
Das Kastratentum . . . . . . . . . . . ... .. ... ... ... 274
Der Eunuchoidismus . . . . . . . . . . ... ..., 276
8. Die pluriglandulire Insuffizienz der Blutdriisen (Multiple Blutdriisensklerose) . 277
Stoffwechselkrankheiten.
1, Die Zuckerkrankheit (Diabetes mellitus) . . . . . . . . . . . .. . ... 280
2. Die einfache Harnruhr (Diabetes insipidus) . . . . . . . . . . . . . . .. 311
3. Die Gicht (Arthritis urica) . . . . . . . . . .. . ... ... ... .. 316
4. Die krankhafte Fettleibigkeit . . . . . . . . . . . . .. .. ... ... 329
5. Kurze Ubersicht iiber einige seltene Stérungen des Stoffwechsels . . . . . . 341
Stérungen im Stoffwechsel von Kohlenhydraten. . . . . . . . . . . .. 341
Die Pentosurie . . . . . . . . . ... .. ..o oL 341
Die Lévulosurie . . . . . . . . . . . ... ... .. ... 341
Stérungen im intermediiren EiweiBstoffwechsel (Aminosaurendiathesen) . . 341
Die Cystinurie . . . . . . . . . . . ... ... ..., 341
Die Alkaptonurie. . . . . . . . . . .. ... .. ... 341
Die Hamatoporphyrie. . . . . . . . . . . . . . ¢« .. . ... 342
Nihrschiidenkrankheiten (Avitaminosen)
und verwandte Krankheitszustinde.
1. Vorbemerkungen zur Lehre von den Vitaminen . . . . . . . . . . . . . . 344
2. Der Skorbut . . . . . .. ... L e 348
Anhang. Der Skorbut im Kindesalter (Moller-Barlowsche Krankheit) . . . 354
3. Die Rachitis . . . . . . . . . . . ... ... e 355
4. Die Osteomalazie. . . . . . . . . . . . . .. ... ... ... ... 364
§ Die Beriberi . . . . . . . . .. L. 370
6. Die Pellagra . . . . . . . . . . . ... e 375
7.Die Spru . . . .. L L e e e e e 379
8. Die Odemkrankheit. . . . . . . . . . . . . . ... ... ... ... 382
Krankheiten des Nervensystems.
L. Krankheiten der peripherischen Nerven . . . . . . . . . . . .. ... 385
A. Krankheiten der sensiblen Nerven . . . . . . . . .. .. ... 385
1. Allgemeine Vorbemerkungen iiber die Stérungen der Sensibilitit . . . 385
2. Die sensiblen Leitungsbahnen und die Anasthesie der Haut . . . . . 394
3. Die Neuralgien im allgemeinen . . . . . . . . . ... ... ... 403
4. Die einzelnen Formen der Neuralgien und verwandte Erkrankungen . . 409
Neuralgie des Trigeminus . . . . . . . . . . . ... ... ... 409
Okzipitalneuralgie . . . . . . . . . . . ... ... .. .... 413
Neuralgien im Gebiet des Plexus brachialis. . . . . . . . . . . . 413
Interkostalneuralgie. . . . . . . . . . . . . ... oL L. 414
Neuralgien im Bereich des Plexus lumbalis . . . . . . . . . . . . 416
Ischias . . . . . . . . . ... 417
Neuralgien der Genitalien und der Mastdarmgegend . . . . . . . . 421
Achillodynie. Talalgie. Tarsalgie. Metatarsalgie. . . . . . . . . . 422
Die Gelenkneurosen (,,Gelenkneuralgien) . . . . . . . . . . . .. 422
5. Verinderungen der Geruchsempfindung. . . . . . . . . . . .. .. 423
6. Verinderungen der Geschmacksempfindung . . . . . . . . . . . .. 424
B. Krankheiten der motorischen Nerven. . . . . . . . . . . ... 425
1. Allgemeine Vorbemerkungen iiber die Stérungen der Motilitat . . . . 425
Lahmungen . . . . . . . .. .. ... 0 L. 425
Motorische Reizerscheinungen . . . . . . . . . . . .. .. ... 433

Ataxie. . . . . . - . L. L s e e e e 438



VI Inhaltsverzeichnis.

Seite
Allgemeines iiber die Priifung und das Verhalten der Reflexe . . . 441

Allgemeines iiber die Verinderungen der elektrischen Erregbarkeit in den
_motorischen Nerven und Muskeln . . . . . . . . ... . . .. 4417

ersicht iiber die einzelnen Formen willkiirlicher Bewegung und die da-
bei in Betracht kommenden Muskeln und Nerven. . . . . . . . 453
2. Die einzelnen Formen der peripherischen Léhmung . . . . . . . . . 456
Augenmuskellihmungen . . . . . . . . . . .. ..o 456
Motorische Trigeminusldhmung. . . . . . . . . . . . . . . ... 460
Fazialisldhmung . . . . . . . . . ... .00 460
Lahmungen im Gebiet der Schultermuskeln. . . . . . . . . . .. 466

Lahmungen der Rumpfmuskulatur (Riickenmuskeln, Bauchmuskeln,
Atemmuskeln) . . . . . .. L 0L o0 o000 Lo 468
Lahmungen im Gebiet der oberen Extremitat. . . . . . . . . . . 469
Zwerchfelllihmung . . . . . . . . .. .00 475
Lahmungen im Gebiet der unteren Extremitdat . . . . . . . . . . 476
Toxische Lahmungen . . . . . . . . . . . . . . . .. ... .. 478
3. Die einzelnen Formen der ortlichen Krampfe . . . . . . . . . . .. 480
Kriampfe im Gebiet des motorischen Trigeminus . . . . . . . . . 480
Klonischer Fazialiskrampf . . . . . . . . . . . . . .. ... .. 481
Krampf im Gebiet des N. hypoglossus. Zungenkrampf. . . . . . . 483
Krimpfe in den Hals- und Nackenmuskeln. . . . . . . . . . .. 483
Krampfe in den Schulter- und Armmuskeln . . . . . . . . . .. 485
Krimpfe in den Muskeln der unteren Extremitdat. Crampi. . . . . 485
Krampfe in den Respirationsmuskeln. . . . . . . . . . . . . .. 486
4. Der Schreibkrampf und verwandte Beschaftigungsneurosen . . . . . . 487
5. Einfache und multiple degenerative Neuritis . . . . . . . . . . .. 491
Die einfache Neuritis . . . . . . . . . . . .. . ... ... 491
Die multiple degenerative Neuritis. Polyneuritis . . . . . . . . . 492
6. Geschwiilste der peripherischen Nerven. Recklinghausensche Krankheit 503
II. Die Krankheiten des Riickenmarks . . . . . . . . .. ... .. ... 506
1. Krankheiten der Riickenmarkshéute. . . . . . . . . .« . . . . . .. 506
Akute Entziindungen der Riickenmarkshsute. . . . . . . . . . . .. 506
Chronische Leptomeningitis spinalis . . . . . . . . . . . .. .. .. 508
Pachymeningitis cervicalis hypertrophica. . . . . . . . . . . . . .. 508
Blutungen der Riickenmarkshaute. . . . . . . . . . . . . .. ... 510

2. Vorbemerkungen iiber die Lokalisation und die topische Diagnostik (Segment-
diagnose) der Riickenmarkskrankheiten . . . . . . . . . . . . ... 510
3. Kreislaufstérungen, Blutungen und Verletzungen des Riickenmarks. . . . 516
4. Die Drucklihmungen des Riickenmarks . . . . . . . . . . .. .. .. 522
5. Die akute und die chronische Myelitis. . . . . . . . . . . . .. ... 531
6. Die multiple Sklerose des Gehirns und des Riickenmarks . . . . . . . . 544
7.Tabes dorsalis. . . . . . . . . ... .. 0000000 553
8. Hereditire (juvenile) Ataxie (Friedreichsche Krankheit) . . . . . . . . . 582
Anhang. Die hereditire zerebellare Ataxie. . . . . . . . . . . . .. 586

9. Die priméaren Degenerationen der motorischen Leitungsbahn einschlieflich der
Muskeln . . . . . . . o . . ..o e e e 587
Vorbemerkungen . . . . . . . . . .. .. Lo 587
Die amyotrophische Lateralsklerose . . . . . . . . . . . . . .. .. 587
Die spinale progressive Muskelatrophie . . . . . . . . . . . .. .. 592
Die neurale progressive Muskelatrophie . . . . . . . . . . . . . .. 599
Die Dystrophia musculorum progressiva . . . . . . . . . . . . . .. 600
Die spastische Spinalparalyse (Primére Degeneration der Pyramidenbahnen) 610
10. Die chronische Poliomyelitis . . . . . . . . . . . . ... ... ... 616
11. Die akute aufsteigende Spinalparalyse (Landrysche Paralyse) . . . . . . 617
12. Die syphilitischen Erkrankungen des Riickenmarks . . . . . . . . . . . 620
13. Geschwiilste des Riickenmarks und seiner Haute . . . . . . . . . . . . 623
14. Syringomyelie und Hydromyelus . . . . . . . . . . . . . .. .. .. 627
15. Die sekundéiren Degenerationen ima Riickenmark . . . . . . . . . . .. 632

. Die Halbseitenlisionen des Riickenmarks . . . . . . . . . . . . . . . 634



Inhaltsverzeichnis. VII

Seite
III. Die Krankheiten des verlingerten Markes . . . . . . . . . . . . . .. 638
1. Die progressive Bulbdrparalyse . . . . . . . . . . . .. .. ... .. 638
Anhang. Die Ophthalmoplegia progressiva. . . . . . . . . . . . .. 644
Myasthenia pseudoparalytica (Asthenische Bulbéarparalyse) . . 645
2. Akute und apoplektiforme Bulbdrldhmungen. . . . . . . . . . . . .. 647
Blutungen in der Medulla oblongata und in der Briicke . . . . . . . 647
Die Embolie und Thrombose der Basilararterie. . . . . . . . . . . . 649
Die akute entziindliche Bulbérparalyse . . . . . . . . . . . .. .. 651
3. Die Kompression des verlingerten Markes . . . . . . . . . . . . . .. 651
IV. Die Krankheiten des Gehirns . . . . . . . . . ... ... .. ... .. 653
A. Krankheiten der Gehirnhdute . . . . . . . . . ... ... ... 653
1. Das Himatom der Dura mater (Pachymeningitis haemorrhagica interna) 653
2. Die eitrige Meningitis (Meningitis purulenta) . . . . . . . . . . .. 656
3. Die tuberkulose Meningitis (Meningitis tuberculosa) . . . . . . . . . 662
4. Die Thrombose der Hirnsinus . . . . . . . . . . . .. ... ... 668
B. Krankheiten der Gehirnsubstanz . . . . . . ... ... .. .. 670
1. Allgemeine Vorbemerkungen iiber die 6rtliche Diagnostik der Gehirnkrank-

heiten. . . . . . ... L 670
Die motorischen Felder der GroBhirnrinde . . . . . . . . . . .. 671
Die iibrigen Teile der GroBhirnrinde mit Ausnahme der Sprachzentren 676
Die Sprachzentren und die Stérungen der Sprache (Aphasie und ver-

wandte Zustande) . . . . . .. . . . ... L. L. 679
Das Centrum semiovale, die Capsula interna, die Zentralganglien und die
Vierhiigelgegend . . . . . . . . .. .. ... ... .. .. 689
Das Kleinhirn . . . . . . . . . ... ... ... ..., 693
2. Die Storungen der Blutversorgung des Gehirns . . . . . . . . . . . 699
Gehirnanamie . . . . . . . ... ... ... ... ... ... 699
Gehirnhyperdmie . . . . . . . . . . . .. ... ... ... .. 700
3. Die Gehirnblutung . . . . . . . . .. ... ..., 701
4. Die embolischen und thrombotischen Erweichungsherde im Gehirn (Enze-
phalomalazie) . . . . . . . . ... .. . ... .. ... ... 719
5. Die arteriosklerotische Gehirnerkrankung . . . . . . . . . . . . . . 722
6. Der GehirnabszeB . . . . . . . . . . . ... ... ....... 724
Anhang. Die eitrig-entziindlichen Komplikationen von seiten des Gehirns
bei Erkrankungen des Ohres . . . . . . . . . . . ... ... 728
7. Die akute und chronische Enzephalitis . . . . . . . . . ... ... 730
Die akute Enzephalitis der Kinder. Zerebrale Kinderlshmung . . . . 730
Die akute hamorrhagische Enzephalitis bei Erwachsenen . . . . . 732
Die Polioencephalitis acuta haemorrhagica superior . . . . . . . . 733
Die diffuse Hirnsklerose. . . . . . . . . . . ... ... .... 733
Anhang. Die Littlesche Krankheit . . . . . . . . . .. . ... 734
8. Die Geschwiilste des Gehirns . . . . . . . . . . ... ... ... 735
Anhang. Die Zystizerken des Gehirns. . . . . . . . . . .. ... 749
9. Die Gehirnsyphilis . . . . . . .. ... ... ... ... ... 750
10. Die progressive Paralyse . . . . . . . . . . ... .. ...... 757
11. Der Hydrozephalus . . . . . . . . . . .. ... ........ 767
Hydrocephalus congenitus . . . . . . . . ... ... ...... 767
Hydrocephalus acquisitus (Meningitis serosa) . . . . . . . . . . . 769
12. Der Meniéresche Symptomenkomplex und die Erkrankungen des Vesti-
bularapparates . . . . . . . . . . ... ... L L., 771
13. Die Parkinsonsche Krankheit (Paralysis agitans). . . . . . . . . . . 773
14. Die sogenannte Pseudosklerose (Westphal-Striimpell) und die Wilsonsche
Krankheit . . . . . . . ... ... .00 778
15. Athetosis. Torsionsdystonie . . . . . . . . . . . . .. ...... 780
16. Chorea minor . . . . . . . . .. ... ... 783
17. Chronische erbliche Chorea (Huntingtonsche Chorea). Chorea electrica.
Paramyoclonus (Myoklonie) . . . . . . . . . ... ....... 790



VIII Inhaltsverzeichnis.

Seite

V. Die Krankheiten des vegetativen Nervensystems . . . . . . . . . . .. 794
1. Vorbemerkungen zur Anatomie, Physiologie und Pharmakologie des vege-

tativen Nervensystems . . . . . . . . . . . . .. ... ... 794

2. Die vegetativen Neurosen . . . . . . . . . . . ... ... ... .. 799

3. Die Erkrankungen des Halssympathikus. . . . . . . . . . .. . ... 801

4. Die vasomotorischen und trophischen Neurosen. . . . . . . . . . . . .. 802

Erythromelalgie . . . . . . . . . . . ..o o0 805

Akroparéisthesien . . . . . . . . . ... L0000 805

Symmetrische spontane Gangrin (Raynaudsche Krankheit) . . . . . 807

Akutes angioneurotisches Odem (Quinckesches Odem). . . . . . . . . 809

Sklerodermie . . . . . . . . ... ..o e 810

Hemiatrophia faciei progressiva. . . . . . . . . . ... . ... .. 812

Lipodystrophia progressiva . . . . . . . . . . . . . ... ... .. 813

Sekretorische Stérungen . . . . . . . . . .. oL 000 814

5. Die Myotonia congenita (Thomsensche Krankheit) . . . . . . . . . . . 815

Die Dystrophia myotonica . . . . . . . . . .« . . . ... 817

VI. Nervenkrankheiten ohne bekannte anatomische Grundlage . . . . . . . 818

1. Der habituelle Kopfschmerz . . . . . . . . . . ... .. ... ... 818

2. Die Migrine (Hemikranie) . . . . . . . . . . . . . . oo 821

3. Die Epilepsie . . . . . . . . .. Lo e e e 826

Anhang. Die Krimpfe der Kinder . . . . . . . . . . . . .. ... 840

VIL. Psychomeurosen . . . . . . . . . . . . ... ... e e 842

1. Die Hysterie . . . . . . . . . . . . . .0 842

2. Die Neurasthenie . . . . . . . . . . . ... ... 873

3. Die Unfall- und Kriegsneurosen . . . . . . . . . . . . . . . .. 886

Die Vergiftungen.

1. Atzgifte (Siuren, Laugen, Alkalien, Phenole) . . . . ... . . . ... 894

2. Schwermetalle und ihre Verbindungen . . . . . . . . ... .. ... 896

3. Metalloide . . . . . . . . .. ... ... oo 898

4. Halogene . . . . . . . . ... Lo e 900

4. Giftige Gase . . . . . . . L L L. L. oo e 901

6. Kampfgase . . . . . . . . . . . ... e e e e e 904

7. Alkohole. Narkotika, Schlafmittel. . . . . . . . . . . . . . . . ... 908

8 Alkaloide . . . . . . . . ... Lo e e e e e 910

9. Giftige Pflanzen und Pilze . . . . . . . . . . . ... ..o 911

10. Giftige Tiere . . . . . . . . v i e e e e e e e e e e e e e e e 913

I1. Nahrungsmittel . . . . . . . . . . . . . ... e e e e 914

Anhang. 1. Einige wichtige Rezepte . . . . . . . . . . . . ... ... .. 916

2. Bader und Kurorte . . . . . . . . . .. . . ... 925

Sachverzeichnis . . . . . . . . . . .. ... L0 000 oL 926

Inhalt des ersten Bandes:

Akute allgemeine Infektionskrankheiten.
Krankheiten der Atmungsorgane.
Krankheiten der Kreislauforgane.
Krankheiten der Verdauungsorgane.



KRANKHEITEN DER HARNORGANE.

ERSTER ABSCHNITT.
Krankheiten der Nieren.

Erstes Kapitel.

Allgemeine Vorbemerkungen zur Pathologie der
Nierenkrankheiten.

Obgleich einzelne Kenntnisse von dem Vorkommen und der Bedeutung
der Nierenleiden schon von &lteren Arzten gewonnen waren, so gebiihrt doch
dem englischen Arzt RicmARD BRIGHT (geb. 1789, gest. 1858 als Leibarzt
der Kénigin Viktoria) unzweifelhaft das Verdienst, zuerst auf die Héufigkeit
dieser Erkrankungen hingewiesen, sowie ihre wichtigsten anatomischen Formen
und ihre hauptsichlichsten klinischen Symptome klar erkannt zu haben.
BricHTs erstes Werk iiber diesen Gegenstand erschien im Jahre 1827. Er
fithrte hierin den Nachweis, daB8 in vielen Fillen von allgemeiner Wasser-
sucht, die mit der Ausscheidung eines eiweiBhaltigen Harns verbunden sind,
ein primdres Leiden der Nieren als die eigentliche Ursache der Erkrankung
angesehen werden miisse. Seitdem wurde die von ihm beschriebene Krankheit
fast allgemein ,,Morbus Brighti*‘ oder ,,Brightsche Nierenkrankheit* genannt,
ein Name, der zwar noch gegenwiirtig gebraucht wird, an dessen Stelle aber
zweckmiBiger die anatomischen Bezeichnungen gesetzt werden, da unter ihm
frither manches zusammengefafit wurde, was nach unseren gegenwartigen ge-
naueren Kenntnissen voneinander zu trennen ist.

Die Angaben BricHTS wurden in der Folgezeit bald von zahlreichen
anderen Forschern teils bestitigt, teils erweitert. In England waren es vor-
zugsweise CHRISTISON, OsBORNE und R. WiLrnis, in Frankreich nament-
lich RavyEr und M. Sorow, die sich dem Studium der Nierenkrankheiten
zuwandten. Die erste groBere Arbeit in Deutschland gab FrErICHS im Jahre
1851 heraus. Seine auf die histologischen Untersuchungen REINHARDTS
sich stiitzende Einteilung des Morbus Brighti in drei verschiedene ,,Stadien‘
wurde lange Zeit ziemlich allgemein anerkannt, bis erst allméhlich die er-
weiterten klinischen Erfahrungen ihre Unhaltbarkeit dartaten. Zuerst von
England aus (Jomnsown, S. WiLks u. a.), dann in Deutschland (TRAUBE,
BarreLs) wurde eine den klinischen und anatomischen Tatsachen besser
entsprechende Einteilung der Nierenkrankheiten angestrebt. Hierbei zeigten
sich aber nicht geringe Schwierigkeiten, da sich weder eine einheitlich nach
anatomischen Gesichtspunkten, noch eine einheitlich nach dtiologischen Ge-
sichtspunkten geordnete Einteilung durchfiihren lieB, die zugleich auch allen
klinischen Anforderungen entsprach. Noch mehr vermehrt wurden diese
Schwierigkeiten einer Einteilung der Nierenkrankheiten durch den Umstand,
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2 Krankheiten der Harnorgane.

daB in bezug auf manche Nierenerkrankungen die Entscheidung oft unsicher
blieb, ob es sich dabei wirklich um ein priméres Leiden der Nieren selbst oder
nur um sekundére Nierenstérungen infolge eines primdren Gefdfleidens handelt.
So kommt es, daBl die ganze Lehre von den Nierenkrankheiten trotz der bis
in die neueste Zeit fortgesetzten eifrigen Arbeit zahlreicher ausgezeichneter
klinischer und anatomischer Forscher (E. WAGNER, WEIGERT, SENATOR,
H. StRAUSS, SCHLAYER, LOHLEIN, VoLHARD und Famr, F. MULLER u. v. a.)
noch immer zu keinem ganz klaren und allgemein anerkannten Abschlufl
gekommen ist.

Es scheint, daBf die hauptsachlichste Ursache dieses unbefriedigenden Zu-
standes der Nierenpathologie in dem sachlich und logisch unberechtigten
Streben gelegen ist, eine fiir alle Fille akuter und chronischer Nierenerkrankung
passende ,,Einteilung‘‘ zu finden, d. h. eine Reihe von besonderen ,,Formen*
und ,,Arten’‘ aufzustellen, in die nun jeder einzelne Fall sich ordentlich und
passend einfiigen lassen soll. Eine solche Einteilung der Nierenkrankheiten
ist aber von vornherein unmdiglich, da die Erkrankungen der Niere groSten-
teils gar keine selbstindigen, dtiologisch und anatomisch fest umgrenzten
Krankheitsformen sind, sondern Mitbeteiligungen der Nieren an den wver-
schiedenartigsten, auch sonst im iibrigen Kérper mehr oder weniger wirksamen
Krankheitsvorgingen. Die Nieren, als das wichtigste Ausscheidungsorgan
des Korpers, kénnen von fast allen Schidlichkeiten, die in den Korper ein-
gedrungen oder in ihm entstanden sind, und die nun durch die Niere wieder
ausgeschieden werden miissen, in Mitleidenschaft gezogen werden. Nur in-
sofern, als diese Mitbeteiligung der Nieren in der Tat haufig den in klinischer
Hinsicht wichtigsten und mafBigebendsten Umstand darstellt, ist es gerecht-
fertigt, den ganzen KrankheitsprozeB nach diesem wichtigsten Krankheits-
vorgang als ,,Nierenleiden‘‘ zu bezeichnen. Von einer Einteilung nach dtio-
logischen Gesichtspunkten kann aber bei der groBen Menge und Mannig-
faltigkeit der moglichen Krankheitsursachen keine Rede sein, um so weniger,
als sehr verschiedene Krankheitsursachen in klinischer Hinsicht ganz &hn-
liche Wirkungen haben kénnen. Will man aber andererseits eine Einteilung
nach rein anatomischen Gesichtspunkten vornehmen, so zeigt sich bald, daf3
die Verschiedenheiten der Krankheitsentstehung trotz dhnlicher anatomischer
Verinderungen so mannigfache Arten der Krankheitserscheinungen und des
Krankheitsverlaufs bedingen, dafl hierdurch die Berechtigung der aufgestell-
ten anatomischen Formen als allgemein giiltige Einteilungsrichtschnur wie-
derum in Frage gestellt wird.

So entspricht es also unseres Erachtens den wissenschaftlichen Anforde-
rungen am meisten, auf eine streng durchgefithrte allgemein-schematische
Einteilung der Nierenerkrankungen iiberhaupt zu verzichten. In praktischer
Hinsicht ist es vollkommen geniigend, einige grofe Gruppen zu unterscheiden,
in die man zunichst hauptsichlich nach den vorherrschenden klinischen
Symptomen und nach dem allgemeinen klinischen Verlauf die einzelnen
Fille unterbringt. Die eigentliche diagnostische Arbeit des wissenschaft-
lichen Untersuchers liegt nun aber nicht darin, jeden einzelnen vorkommen-
den Fall einer besonderen, fertig abgegrenzten Krankheitsgruppe zuzuteilen,
sondern vielmehr darin, ihn nach seinen besonderen individuellen Verhdlt-
nissen moglichst genau zu erforschen, seine besondere Entstehung, soweit wie
moglich, festzustellen, die vorliegenden anatomischen Verdnderungen in der
Niere zu erkennen und hiernach ein Verstindnis fiir die vorhandenen klini-
schen Erscheinungen und deren allgemeine Bedeutung zu gewinnen. Wiein der
Pathologie iiberhaupt, so hat ganz besonders in der Nierenpathologie die wissen-
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schaftliche Diagnostik stets den Einzelfall zu beriicksichtigen. Wir sollen
nicht ,,Krankheiten“ diagnostizieren, sondern - die einzelnen vorliegenden
Krankheitsfalle moglichst eingehend erforschen und allseitig klarlegen.

Der hauptsachlichste Grund, warum die Nieren so hiufig teils allein, teils
im Verein mit anderen Organen erkranken, ist, wie gesagt, darin zu suchen,
daB der Kérper das Bestreben hat, schiddliche Stoffe aller Art, die im Blut
kreisen, zu einem groBen Teile durch die Nieren auszuscheiden. Infolge
hiervon macht sich die Wirkung jener Schidlichkeiten oft vorzugsweise in
den Nieren geltend, indem diese den Dienst, den sie dem iibrigen Korper
leisten, mit ihrer eigenen KErkrankung gewissermaflen bezahlen miissen.
Threr Natur und Beschaffenheit nach sondern sich die in Betracht kommen-
den Schadlichkeiten vorzugsweise in zwei grofie Gruppen: in die chemisch-
toxischen und in die bakteriell-infektiosen. Dabei ist aber zu bemerken, daf3
bei Infektionen verhiltnismiBig nur selten die pathogenen Keime als solche
in die Niere gelangen und sich dort ansiedeln. Meist handelt es sich auch
bei den infektiosen Nephritiden um die Wirkung foxischer Stoffe, die sich
infolge der Infektionsvorginge im Korper gebildet haben, durch die Nieren
ausgeschieden werden und dadurch eine Nierenerkrankung hervorrufen.
Bei zahlreichen Vergiftungen mit anorganischen und organischen Stoffen
und ebenso auch bei der groflen Mehrzahl aller infektiésen Erkrankungen
kénnen die Nieren auf diese Weise in Mitleidenschaft gezogen werden, wobei
freilich, wie wir spiter sehen werden, gewisse chemische und infektiése Gifte
ganz besonders hiufig und in besonders schwerer oder in besonders kenn-
zeichnender Art ihre Wirkung ausiiben. Neben dieser hiufigsten und daher
stets in erster Linie zu beriicksichtigenden Entstehungsweise der Nieren-
krankheiten durch wom Blulstrom aus einwirkende Schadlichkeiten (,,hAdma-
togene Nierenerkrankungen'‘) kommt in zweiter Linie die Einwirkung von
Schidlichkeiten in Betracht, die vom Harnsirom aus nach aufwirts in die
Nieren eindringen (,,urogene, aszendierende Nierenerkrankungen'’). Auf diese
Weise entstehen die Nierenkrankheiten im Gefolge von Cystitis, Pyelitis u. dgl.
Endlich machen sich natiirlich auch in den Nieren allgemeine und 6rtliche
Kreislaufstorungen, allgemeine Stoffwechselstorungen, angeborene Verdnde-
rungen und endlich mechanisch-traumatische Schidlichkeiten geltend. Zu
welchen anatomischen Verdnderungen alle diese verschiedenen Umstinde
fithren koénnen, wird spiter genauer erortert werden.

Die klinischen Symptome der verschiedenen Erkrankungsformen der Nieren
beziehen sich nur zum kleinsten Teile unmittelbar auf das erkrankte Organ
selbst. Bei den Nierenkrankheiten treten verhiltnism#fBig selten beson-
ders kennzeichnende ortliche Symptome (6rtliche Schmerzen u. dgl.) auf, und
ebenso ermoglichen es die anatomische Lage und die physiologischen Ver-
hiltnisse der Niere nur ausnahmsweise, aus der unmittelbaren Untersuchung
der Niere etwaige Verénderungen ihrer Gréfle, ihrer histologischen Beschaffen-
heit u.dgl. zu erschlieBen. Man ist daher bei der Diagnose und Beurtei-
lung der Nierenkrankheiten vorzugsweise auf die Untersuchung zweier Grup-
pen von Erscheinungen angewiesen: einmal auf die Untersuchung des Nve-
rensekretes, des Harns, dessen Beschaffenheit sich erfahrungsgemif beim
Bestehen einer Nierenerkrankung wesentlich &ndern kann, und zweitens auf
den Nachweis gewisser in unmittelbarer Abhingigkeit von dem Nierenleiden
auftretenden Folgeerscheinungen in anderen Gebieten des Korpers. Da so-
wohl die pathologischen Verinderungen des Harns, als auch die Symptome
von seiten anderer Organe bei fast allen einzelnen Formen der Nierenerkran-
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kung viel Gemeinsames und Ubereinstimmendes zeigen, so empfiehlt es sich,
die allgemeine Symptomatologie der Nierenkrankheiten wenigstens in ihren
Hauptpunkten zunéchst zu besprechen. Wir werden dann in den folgenden
Kapiteln nur noch nétig haben, die niheren Umstinde des Vorkommens und
des Auftretens jener in ihrer allgemeinen Bedeutung schon bekannten Sym-
ptome hervorzuheben.

1. Die Albuminurie.

Das regelmaBigste Symptom, das in vielen Fillen schon allein mit vélliger
Bestimmtheit das Bestehen eines Nierenleidens anzeigt, ist die Albuminurie,
d. h. das Auftreten von Kiweif, und zwar vorzugsweise von Serumalbumin
und (in weit geringerer Menge) Serumglobulin im Harn. Streng genommen
mul} jede Albuminurie als etwas Krankhaftes aufgefafit werden. Zwar weill man
seit langem, dafl in keineswegs seltenen Fillen auch bei Gesunden, nament-
lich im Anschlu} an kérperliche Anstrengungen, an Gemiitserregungen, kalte
Bider, reichliche Mahlzeiten, ferner nicht selten nach stirkerem Druck auf
die NierengefafBe bei der Palpation der Nieren ein geringer, voriibergehender
Eiweillgehalt des Harns vorkommen kann. Zu erwihnen ist auch die geringe
Albuminurie, die man fast regelmaBig bei Neugeborenen findet, und die nach
etwa 8—10 Tagen verschwindet. In allen diesen Fillen handelt es sich aber
doch, wie schon aus den veranlassenden Ursachen hervorgeht, bei Erwach-
senen um geringe, rasch wieder verschwindende und keine weiteren Folge-
erscheinungen machende Stérungen der Niere, und auch der Albuminurie
der Neugeborenen liegt eine rasch abklingende Schidigung der Nieren-
filter zugrunde, die auf die verschiedenste, uns im einzelnen noch unbekannte
Weise ausgelost werden kann. Man kann also in solchen Fillen wohl von
einer voriibergehenden bedeutungslosen, nicht aber eigentlich von einer
,»physiologischen* Albuminurie sprechen. Neben der Albuminurie finden
sich unter den erwiahnten Umsténden, besonders nach sehr kalten Bidern,
gelegentlich auch einige Zylinder und rote Blutkérperchen im Harn.

Intermittierende, orthostatische (orthotische) Albuminurie. Ahnlich liegen die
Verhiltnisse in den nicht seltenen Fallen von sogenannter infermittierender oder ortho-
tischer Albuminurie. Gewéhnlich durch Zufall wird bei den sich im allgemeinen véllig
wohl fiihlenden, meist noch in jugendlichem Alter (,,Pubertitsalbuminurie‘) stehenden
Menschen ein geringer oder sogar nicht unbetréichtlicher EiweiBgehalt im Harn gefunden.
Nicht selten handelt es sich um durchaus kréftige, gesund aussehende Kinder, in an-
deren Fillen auch um an#émische oder nerviése Kinder, die aber doch sonst keinen
eigentlich kranken Eindruck machen. Franzosische Forscher haben darauf hinge-
wiesen, daB3 sich die orthotische Albuminurie besonders oft bei Jugendlichen mit tuber-
kuléser Veranlagung oder bereits beginnender Lungentuberkulose findet. Es ist aber wohl
kaum auf diesen Umstand besonderes Gewicht zu legen. Manche Kinder klagen fiber
Mattigkeit, Kopfweh, allgemeine Schlaffheit und Unlust zur Arbeit, Gliederschmerzen,
Herzklopfen, schlechten Appetit u. dgl. Andere Kinder haben aber, wie gesagt, nicht
die geringsten Beschwerden. Irgendeine Entstehungsursache fiir das auffallende Sym-
ptom und irgendeine sonstige Stérung des Korpers, héchstens abgesehen von einer
leichten Steigerung der Pulsfrequenz, von einer etwas erregten Herztéitigkeit w. dgl.,
lassen sich nicht nachweisen. Geht man der Sache niher nach, so zeigt sich, dal der Harn
keineswegs immer, sondern nur zu gewissen Zeiten eiweilhaltig ist (,,2yklische oder periodi-
sche Albuminurie®), und fast immer 148t sich leicht feststellen, daB dieser auffallende
Wechsel der Albuminurie vor allem von der abwechselnden korperlichen Ruke und Be-
wegung, oder richtiger gesagt, von der liegenden oder aufrechten Korperstellung abhingt.
Sobald die betreffenden Kinder ruhig im Bett liegen oder ganz still sitzen, ist der danach
entleerte Harn (darum auch jeder Morgenharn) vollig frei von Eiweif. Sobald die Kinder
aber auch nur kurze Zeit auBer Bett sind, sich rascher bewegen, etwas turnen u. dgl., tritt
deutliche Albuminurie auf. Am Nachmittage oder gegen Abend wird der Harn meist (nicht
immer) auch bei gewthnlicher Lebensweise eiweiBfrei. Wenn die Kinder sich withrend
des Tages ins Bett legen, wird der danach abgesonderte Harn ebenfalls eiweiBfrei, um
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nach dem Aufstehen alsbald von neuem einen EiweiBgehalt zu zeigen. Man hat daher
dieser kesneswegs seltenen Form der Albuminurie den Namen der orthotischen oder ortho-
statischen Albuminurie gegeben.

Bemerkenswert ist, daB der Harn meist schon beim Zusatz von Essigséure eine deut-
liche Triibung gibt, oder dafl die Eiweiltriibung des Harns nach dem Erwarmen erst nach
Essigsdurezusatz auftritt (s. unten). Der Harn enthilt also bei der orthostatischen Albumin-
urie fast regelméaBig einen mit Essigsdure fallbaren EiweiBkorper (Essigsiurekorper). Harn-
zylinder sind dabei im Urin meist nicht vorhanden; zuweilen findet man aber doch im Zen-
trifugat einige oder selbst zahlreiche hyaline Zylinder. Manchmal weisen auch sonstige
geringe Abweichungen der Nierenfunktion (Oligurie, verlangsamte NaCl-Ausscheidung u. a.)
auf einie funktionelle Untiichtigkeit der Niere hin. Die Deutung dieses praktisch wichtigen
Zustandes ist nicht ganz sicher. Mit dauernden organischen Verdnderungen in der Niere
hingt er offenbar nicht zusammen, vielmehr wahrscheinlich mit Kreislaufstérungen und
vor allem mit einer gewissen konstitutionellen Empfindlichkeit der Niere, mit einer
konstitutionell mangelhaften Abdichtung des Filters zwischen Blut- und Harnstrom
(konstitutionelle Albuminurie). Viele Beobachter haben darauf hingewiesen, dafl man bei
Kindern mit orthostatischer Albuminurie nicht selten auch sonstige Zeichen einer kon-
stitutionellen Schwiche findet. Das zuweilen beobachtete familiire Auftreten des Zustan-
des spricht ebenfalls fiir eine konstitutionelle Anlage. JEHLE hat zuerst darauf aufmerksam
gemacht, daBl fast alle Kinder mit orthotischer Albuminurie beim Stehen eine auffallend
starke Lordose der Lendenwirbelsiule zeigen, die sich beim Liegen ausgleicht. Diese Lor-
dose scheint in der Tat eine wichtige Vorbedingung zu sein, indem sie durch Druck auf
die Nierengefafe den Nierenkreislauf beeintrachtigt. Macht man bei Kindern mit ortho-
tischer Albuminurie wiahrend des Liegens durch ein untergeschobenes Polster eine kiinst-
liche Lordose, so tritt ebenfalls Albuminurie auf. Daher spricht man jetzt oft auch von
lordotischer Albuminurie. DaB aber die Lordose die einzige maBgebende Ursache bei
der orthotischen Albuminurie darstellt, ist nicht anzunehmen. Wahrscheinlich kommen
auch noch andere konstitutionelle Verhéltnisse in Betracht.

Praktisch wichtig ist es zu wissen, daB der Zustand sich mit der Zeit von selbst vollig
verliert. Nach dem 25. bis 30. Lebensjahre kommt die orthotische Albuminurie nur noch
selten vor. Sie ist daher als unbedenklich zu bezeichnen, wenn sie auch immerhin als
Anomalie und daher mit ejner gewissen Vorsicht zu betrachten ist. Eine Behandlung
ist jedoch nicht notig. Insbesondere haben lingeres Bettliegen der Kinder und Beschrin-
kungen in der Bekostigung gar keinen Zweck. Die Kinder diirfen ihre gewohnte Lebens-
weise fortsetzen. Notwendig ist nur eine Hebung und Kréftigung des Allgemeinzustandes.

Chemischer Nachweis der Albuminurie. Der Nachweis des Eiweifigehaltes
tm Harn zu klinischen Zwecken, wobei auf die Trennung von Serumalbumin
und Serumglobulin meist keine Riicksicht genommen wird, geschieht am
einfachsten vermittelst der sogenannten Kochprobe.

Kochprobe: Ist der Harn triibe, so muB er vor dem Kochen filiriert werden. Ferner
ist stets zuvor die Reaktion des Harns zu priifen. Ist diese, wie gewdhnlich, sauer,
go wird der Harn ohne jeden weiteren Zusatz im Reagenzglischen erhitzt. Nur wenn
der Harn neutral oder sogar alkalisch reagiert, ist er vor dem Kochen durch einige Tropfen
verdiinnter Essigsdure leicht anzusduern. Enthélt der Harn EiweiB, so tritt beim Kochen
eine deutliche flockige Ausscheidung des koagulierten EiweiBes ein. Eine T#uschung in
dieser Beziehung kann aber dadurch entstehen, daB nicht selten beim neutralen oder
schwach sauren Harn wihrend des Erhitzens eine Triibung des Harns durch ausfallende
Phosphate und Karbonate (phosphorsauren oder kohlensauren Kalk und Magnesia) ent-
steht. Um einen derartigen Niederschlag nicht mit einem EiweiBniederschlag zu ver-
wechseln, ist es in jedem Falle notwendig, nachdem der Harn eine kurze Zeit gekocht
hat und ein etwaiger Niederschlag entstanden ist, einige Tropfen Salpetersiure oder Essig-
sdure zuzusetzen. Hierbei 16st sich ein Phosphat- oder Karbonatniederschlag (letzterer
unter Entweichen von Kohlensiure) sofort auf, wikhrend ein EiweifSniederschlag bestehen
bleibt. Die beim Zusatz der Salpetersiure zuweilen entstehende Farbenverinderung
des Harns beruht auf der Einwirkung der Saure auf die Harnfarbstoffe.

Aus der Hohe, die der abgesetzte EiweiBniederschlag am Boden des Reagenzglis-
chens einnimmt, kann man ein natfirlich unsicheres Ma8 fiir die im Harn enthaltene Eiweif3-
menge entnehmen. Man spricht oft von ,,1/,, !/, usw. Volum Eiwei*. Annaherungs-
weise entspricht ein Eiweiiniederschlag, der nach dem Absetzen !/, Volumen der Harn-
siule einnimmt, etwa 1 Gewichtsprozent Eiweil}, ein EiweiBniederschlag von 1/; Volumen
etwa 1/,%, /0 Volumen etwa 0,1%.

Die quantitative Schitzung des EiweiBgehaltes durch den viel gebrauchten Esbachschen
Albuminimeter, wobei dem Harn das Esbachsche Reagens (Pikrinséiure und Zitronen-
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sdure) zugesetzt wird, gibt nicht viel genauere Werte. Es ist dabei auch zu beachten,
dal die Essacmsche Methode nach dem Gebrauch von Chinin, Urotropin und einigen
anderen Medikamenten zu hohe Werte anzeigt. Eine véllig sichere quantitative Bestim-
mung ist nur durch Wagung des ausgefillten und getrockneten EiweiBes méglich.

Essigsiure-Ferrozyankalium-Probe: Aufier der Kochprobe ist fiir die Praxis am
meisten empfehlenswert die einfache und sehr scharfe Probe mit Essigsiure und Ferrozyan-
kaltum. Setzt man zu einem eiweiShaltigen Harn ziemlich reichlich (etwa 1/, Volumen)
Essigsaure hinzu und 148t nun tropfenweise eine 109%ige Ferrozyankaliumlésung hinzu-
treten, so bildet sich meist sofort, bei sehr geringem Eiweiligehalt erst etwas spiter, ein
deutlicher Eiweifiniederschlag.

Die Hellersche Probe ist ebenfalls zweckmiBig und sehr scharf. Im Reagenzglischen
wird etwas Urin vorsichtig auf konzentrierte Salpetersiure aufgeschichtet. Ist der Urin
eiweiBhaltig, so bildet sich an der Beriihrungsstelle beider Fliissigkeiten eine deutliche
ringformige Triibung. Irrtiimer kénnen dadurch entstehen, daBl zuweilen auch Urin
mit sehr reichlichem Harnsiuregehalt oder Urin von Personen, die harzige oder bal-
samische Mittel eingenommen haben, ebenfalls eine Triitbung durch Salpetersiure zeigen.

Sulfosalizylsdure-Probe: Auch ganz geringe EiweiBmengen koénnen nachgewiesen
werden, indem man dem Harn 5—10 Tropfen einer 209%igen Losung von Sulfosalizyl-
siure zusetzt. Eine Triibung oder ein flockiger Niederschlag zeigt die Anwesenheit von
Eiweifl an. In der Praxis ist die Sulfosalizylsiure-Probe jedoch nicht anzuwenden, da
sie zu scharf ist und schon eine physiologische Albuminurie anzeigt.

Ist der Gehalt des Harns an Eiweil mit Sicherheit nachgewiesen, so muf}
noch entschieden werden, ob es sich hierbei wirklich um eine echie renale
Albuminurte handelt, wobei der Harn schon eiweiflhaltig von den Nieren abge-
sondert wird, oder ob nicht vielleicht dem an sich ganz normal oder wenigstens
eiweilfrei sezernierten Harn das Eiweil} erst spater in den Nieren selbst oder
in den Harnwegen (Nierenbecken, Blase) beigemischt wird (unechte, akzi-
dentelle Albuminurie). Eine derartige unechte Albuminurie kommt zustande,
wenn der Harn mit Blut (bei Blutungen aus den Nieren, den Nierenbecken,
der Harnblase und der Harnréhre) oder mit FEiter (Pyelitis, Cystitis usw.)
verunreinigt wird, wobei selbstverstindlich das im Blutserum und im Kiter-
serum enthaltene Albumin im Harn nachweisbar ist. Die unechte Albumin-
urie ist jedoch meist leicht zu erkennen, da der gleichzeitige Gehalt des Harns
an Eiter oder Blut durch das Aussehen des Harns und durch die mikroskopi-
sche Untersuchung des Sediments (rote Blutkérperchen, Leukozyten) un-
mittelbar den richtigen Hinweis auf den Ursprung der Albuminurie gibt.
Auflerdem ist die Menge des Eiweifles in diesen Fillen gewdhnlich nur gering
und entspricht der im Harn enthaltenen Eiter- oder Blutmenge. Ein MiB-
verhéltnis in dieser Beziehung mulB den Verdacht erregen, ob nicht vielleicht
neben der unechten Albuminurie gleichzeitig auch ein Nierenleiden mit einer
echten renalen Albuminurie besteht. Die Entscheidung hieriiber ist nicht
immer ganz leicht. Doch gelingt auch sie meist durch das Auffinden anderer,
fiir das Bestehen einer Nierenkrankheit unzweideutig sprechender ungew6hn-
licher Formbestandteile des Harns, der Harnzylinder (s. u.).

Welche allgemeine pathologische Bedeutung kommt nun der echten renalen
Albuminurie zu, und welches sind die Ursachen ihrer Entstehung? Die Ant-
wort auf diese Frage lautet zunichst einfach so: jede echie Albuminurie ist
durch einen abnormen Ubertritt von Bluteiweif in den Harn bedingt. Der Uber-
tritt von Eiweil aus den Lymphgefafien und Lymphspalten in den Harn,
sowie der Eintritt von Eiweill in den Harn durch zerfallende Nierenepithelien
spielen daneben jedenfalls nur eine ganz geringe Rolle. Die Niere hat, wie
alle driisigen Organe, nicht nur die Fahigkeit, gewisse Stoffe aus dem Blut
auszuscheiden, sondern ebenso das Vermdgen, gewissen anderen Stoffen den
Austritt aus dem Blut zu versperren. Zu den letzten Stoffen gehért das
Serumalbumin, und jeder Ubertritt von Serumalbumin in den Harn weist da-
her unmittelbar auf eine Schadigung des Nierenparenchyms hin. Diese Schidi-
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gung betrifft sowohl die Wandungen der Blutgefdfe (in Analogie mit allen ent-
ziindlichen Gefalverinderungen), als auch und sogar vorzugsweise die Epithe-
lien. Sind die GefaBwandungen ungewdhnlich durchlissig geworden, und
tritt das Eiweil durch die erkrankten Epithelien hindurch, so findet ein
Ubertritt von EiweiB in den sezernierten Harn statt und wird mit diesem
ausgeschieden. Als Ort der EiweiBausscheidung betrachtete man frither vor-
zugsweise die Qlomeruli und hielt die Erkrankung der Glomerulusepithelien
fir die Hauptursache der renalen Albuminurie. Diese Auffassung ist aber
sicher zu einseitig.

Wir wissen zwar durch experimentelle Untersuchungen, daB die EiweiBausscheidung
in den Glomeruli erfolgen kann, aber ebenso sicher kann sie auch in den gewundenen
und in den geraden Harnkanilchen stattfinden. Ein gutes Beispiel fiir den Eiweil-
austritt aus den Glomeruli liefert die experimentell erzeugte Albuminurie, die jedesmal
eintritt, wenn durch eine kurz dauernde Verengerung der Nierenarterie die Zufuhr von
arteriellem Blute zu der Niere behindert wird. Die Epithelien der Glomeruli erleiden
hierdurch eine mikroskopisch sichtbare Verinderung. Werden die Nieren in diesem Zu-
stande moglichst rasch herausgeschnitten und nach dem Vorschlage von PosNER gekocht,
80 kann man das hierdurch zum Gerinnen gebrachte Eiweill mikroskopisch in den Kapseln
der Glomerult nachweisen (RIBBERT), als sicherstes Zeichen, dafl in der Tat in den Glo-
meruli der Austritt des Eiweiles aus den BlutgefiBen in die Harnwege erfolgt ist.

Andererseits wissen wir aber durch Versuche von SENATOR, daB bei kiinstlicher
vendser Blutstauung die Epithelien der Harnkanilchen friiher leiden als die Glomerulus-
epithelien, und endlich kennen wir verschiedene Arten tozischer Nierenerkrankungen,
so insbesondere die von EmrLicHE und A. HEINEKE studierte Nierenerkrankung nach
Vinylaminvergiftung, bei der die Rinde der Niere fast ganz unverindert bleibt, wihrend
die Markkege! erkranken. Auch bei diesen_ Schiidigungen der Epithelien der Harn-
kanilchen tritt stirkste Albuminurie auf. Ahnliche Verhéltnisse finden sich bei der
Chromnephritis u. a.

Wir finden also auch bei Erkrankungen der Tubuli EiweiBausscheidungen.
Wahrscheinlich ist der Ort der hauptsichlichsten EiweiBausscheidungen bei
den verschiedenen krankhaften Vorgéingen nicht immer gleich. Man wird
auch jetzt daran festhalten koénnen, daB in vielen Fallen die Glomeruls
als der hauptséchlichste Ort der Eiweillausscheidung zu betrachten sind.
Aber auch toxische, degenerative und nekrotische Erkrankungen der Harn-
kandlchenepithelien liefern Eiweilausscheidungen, und zwar oft in bedeutender
Menge.

Gegeniiber den Verinderungen des Nierengewebes mit EinschluB der NierengefiBe
spielen sonstige Umsténde jedenfalls nur eine Nebenrolle bei dem Zustandekommen
der Albuminurie, wihrend sie freilich auf die Menge des ausgeschiedenen EiweiBles von
EinfluB sein kénnen. Die Verdnderungen der Blutmischung, auf die von einzelnen Forschern
ein groBes Gewicht gelegt wurde, insbesondere die Hydrdmie und Hypalbuminose (der
verminderte Eiwei8gehalt) des Blutes, haben wahrscheinlich nur eine indirekte Bedeutung,
indem bei einer derartig fehlerhaften Beschaffenheit die Ernihrung der Glomerulus-
wandungen und der Nierenepithelien leidet und dieser Umstand dann wiederum die eigent-
liche Ursache der EiweiBausscheidung beeinfluBit. Ebenso ist friiher die Bedeutung des
Blutdrucks und der Blutzirkulation fiir das Zustandekommen der Albuminurie sehr
iiberschitzt worden. Nach der dlteren Anschauung glaubte man, daB bei einer Erhdhung
des Blutdrucks die EiweiBmolekiile des Blutes durch das Filter der Glomerulusmembranen
hindurchgepreBt werden konnen. Diese Annahme ist namentlich durch die Versuche
RuxeBERGS widerlegt worden, welcher nachwies, daB bei der Filtration von EiweiB-
lésungen durch tierische Membranen ein Steigen des Filtrationsdrucks eine Abnahme,
cin Sinken des Drucks dagegen eine Zunahme des prozentischen EiweiBigehaltes im
Filtrate zur Folge hat. Indirekte Beeinflussungen der GroBe der EiweiBausscheidung
durch Zirkulationsstérungen treten oft und deutlich hervor. Leidet durch die Kreislauf-
storung die Beschaffenheit der Nierenepithelien. so fiihrt dies hiufig zum Eintritt oder
zu einer Steigerung der EiweiBausscheidung (s. u. das Kapitel iiber Stauungsniere).

Die Hauptmenge des bei den Nephritiden im Harn ausgeschiedenen Ei-
weilles ist Serumalbumin. Die Bestimmung des in wechselndem Verhiltnis
gleichzeitig ausgeschiedenen Globulins hat bis jetzt keine praktische Bedeu-
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tung gewonnen. Dagegen erwihnen wir hier noch den besonders bei ortho-
statischer Albuminurie (s. 0.) hiufig nachweisbaren, in der Kilte durch Essig-
siiure fillbaren EiweiBkorper, der auch beim Ikterus, bei leichter akuter
Nephritis u. a. im Harn vorkommt. Seine frithere Bezeichnung als ,,Nukleo-
albumin‘ ist wahrscheinlich nicht berechtigt. Es handelt sich um eine Sub
stanz, die entsteht, wenn eiweiBfallende Stoffe (Chondroitinschwefelsdure u. a.)
in vermehrter Menge mit dem Harn ausgeschieden werden. Das Auftreten
dieser Stoffe hangt mit einem Zerfall von Tubularzellen zusammen.

2. Die Harnzylinder und die ibrigen abnormen, geformten Bestandteile des
Harns bei Nierenkranken.

Neben der Albuminurie sind fiir die Diagnose der Nierenkrankheiten vor
allem noch gewisse eigentiimliche, mikroskopisch sichtbare Formbestandteile
des Harns von Wichtigkeit, die zuerst 1842 von HENLE in ihrer Bedeutung
richtig erkannten Harnzylinder. Sie stellen zylindrische Gebilde dar, deren
Breite der Weite der Harnkanélchen entspricht, deren Lénge nur ausnahms-
weise 1 mm erreicht, und die ihrer chemischen Zusammensetzung nach
groBtenteils aus geronnenem Eiweill bestehen. Diesem Umstande verdanken
sie ihre frithere, unrichtige Bezeichnung als ,,Fibrinzylinder oder ,,Faser-
stoffzylinder*.

Da die nidheren Verhéltnisse des Vorkommens und der Beschaffenheit der
Harnzylinder bei den einzelnen Nierenkrankheiten spater besprochen werden,
sind hier nur die allgemeinen Eigenschaften, die Entstehung und die Bedeu-
tung der Zylinder zu erértern.

1. Hyaline Zylinder: Die haufigste und wichtigste Art der Zylinder, gewissermalen

die Grundform fiir verschiedene Abarten, bilden die hyalinen Zylinder. Sie sind von véllig
gleichméBiger Beschaffenheit, glashell und durchscheinend. Man findet sie bald breiter,
bald schmiler, zuweilen kurz abgebrochen, zuweilen ziemlich lang, meist gerade, in
manchen Fillen zum Teil gewunden (Abb. 1). Mit Karmin, Neutralrot, Gentianaviolett
u. a. sind sie leicht zu firben. Beim Erhitzen des Harns losen sie sich auf, wahrend sie
sich Sauren gegeniiber recht widerstandsfihig verhalten.
" Sehr haufig sind die hyalinen Zylinder zum gréBeren oder kleineren Teile mit allerlei
Auflagerungen versehen, die sich meist schon in der Niere selbst an die zahe Zylinder-
masse festsetzen, manchmal aber wohl auch erst spiter haftengeblieben sein mogen.
Diese Auflagerungen kénnen sein: a) Rote Blutkorperchen. Dies Verhalten ist wichtig,
weil es mit Sicherheit auf das Vorhandensein von Blutungen in den Nieren selbst hin-
weist. b) Weife Blutkirperchen. Diese sind nicht selten stark gequollen, so daB man
sich vor Verwechslungen mit Epithelien zu hiiten hat. c¢) Nierenepithelien, die durch
ihre GroBe, ihre mehr eckige Form und durch ihre Kerne kenntlich sind. Haufig
findet man freilich die Epithelien stark kornig getriibt oder auch atrophisch und ge-
schrumpft (Abb. 2). d) Fettkornchenkugeln, d. h. sowohl verfettete Epithelien, als auch weille
Blutkorperchen, dio sich mit den Fetttropichen der fettig degenerierten Zellen angefiillt
haben. e) Kleine kirnige Massen, deren Natur nicht immer leicht zu erkennen ist. Ent-
weder sind es geronnene Eiweifkérnchen, Fetitropfchen, harnsaure Salze, Bakterien oder end-
lich Hamatoidinkérnchen, die aus zerfallenen roten Blutkérperchen hervorgegangen und
durch ihre dunkle, braungelbe Farbe gekennzeichnet sind. f) Lipoidtropfchen, die aus
lipoiden Substanzen zusammengesetzt sind, und die die Lipoidzylinder bilden. Man
erkennt die Lipoide als solche nur bei Betrachtung im polarisierten Licht.

Uber die Entstehung der hyalinen Zylinder ist man trotz vieler Untersuchungen noch
immer nicht vollstindig im klaren. Nach Ansicht der meisten Forscher handelt es sich
um Produkte der Gerinnung aus dem ausgeschiedenen EiweiB, entstanden unter dem
Einflusse der absterbenden Epithelien und ausgewanderten Leukozyten. Zur Zylinder-
bildung bedarf es hiernach stets zweier Faktoren, der Ausscheidung von gerinnungsfahigem
Eiwei und dem Vorhandensein von Gerinnungserregern. So erklért es sich, da wir
zuweilen starke Albuminurie bei nur sehr spérlicher Zylinderbildung sehen. Wo wir
andererseits Zylindrurie ohne Albuminurie beobachten, handelt es sich wohl meist nicht
um die gewdhnlichen hyalinen Zylinder, sondern um andersartige zylindrische Bildungen
in den Harnkanilchen (s. u.). Manche Forscher sehen das Material zur Zylinderbildung
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in gewissen Tropfen, die in den erkrankten Nierenepithelien auftreten (,,hyaline tropfige
Degeneration*) und von diesen in die Harnkanalchen hinein abgegeben werden. Ubrigens
entspricht die Menge der im Harn gefundenen Zylinder nicht immer dem Grade der
Zylinderbildung tiberhaupt. Bei den schwersten akuten Nephritiden konnen fast alle
Harnkanalchen von Zylindern verstopft

sein, deren Fortschwemmung nur in ge-

ringem MaBe erfolgt.

2. Granulierte Zylinder oder ge-
kirnte Zylinder (Abb. 1): Die granu-
lierten Zylinder sind aus zahlreichen
kleineren oder groBeren Kornchen zu-
sammengesetzt, deren Natur durchaus
nicht immer leicht festzustellen ist. In
manchen Fillen sind die Kérnchen als
Zerfallsprodukte der Epithelien zu be-
trachten. Solche echte Koérnchenzylin-
der weisen daher stets auf einen star
keren degenerativen Zerfall von Nieren-
epithelien hin. In vielen Fallen sind aber
die Koérnchen Auflagerungen auf einer
hyalinen Grundsubstanz. Es sind ent-
weder kornige Eiweifiniederschlige oder
auch Fettkornchen, Lipoidkérnchen,

Héamatoidinkérner oder feine Nieder-
schlige von Uraten, Bakterien u. a. Zu-
weilen kénnen auch geronnene Eiweif3-
massen oder Hamatoidinkorner selbst
sich zu zylindrischen Gebilden zusammenformen.

3. Die Epithelzylinder sind ausschlieBlich aus Nierenepithelien zusammengesetzt, ob-
gleich auch hier wahrscheinlich nicht selten ein hyaliner Zylinder den Grundstock fiir die
anhaftenden Epithelien abgibt (Abb. 3). Die Epithelzylinder sind meist leicht zu er-
kennen und weisen stets auf eine starke Epithelabstofung in
den erkrankten Nieren hin. Zu hiiten hat man sich, wie
schon erwéihnt, vor einer Verwechslung von Nierenepithelien
mit gequollenen weiflen Blutzellen. Auch an den Epithel-
zylindern kénnen die einzelnen Epithelien verschiedene Ver-
anderungen (kérnige Triibung, Verfettung, Atrophie u. dgl.)
darbieten. Mitunter ist die Verfettung der Epithelien so
weit, fortgeschritten, daB die Zellen nicht mehr erkennbar
sind. Die Zylinder scheinen dann nur aus Fetttropfchen zu
bestehen (Fetttropfchenzylinder, Abb. 3).

4. Die Wachszylinder stellen fast immer ziemlich breite,
oft nur kurze, zumeist mit Einkerbungen versehene, gleich-
miBig gelblich gefarbte, opake Zylinder dar von offenbar
viel derberer Beschaffenheit als die hyalinen Zylinder (Abb. 4).

Wir fanden sie am héaufigsten bei schwerer akuter Nephritis
(nach Scharlach, akuter Glomerulonephritis); doch kommen
sie auch bei den schwereren Formen der chronischen Nephri-

tis vor. Was ihre Entstehung betrifft, so konnten auch wir
uns deutlich davon iiberzeugen, dafl sie manchmal gewif3
aus Epithelzylindern hervorgehen, indem die aneinander-
gefiigten Nierenepithelien zu wachsigen Schollen degenerie-
ren und allmahlich miteinander verschmelzen. Man kann
in der Tat alle Uberginge zwischen den Epithelzylindern
und den fast vollig homogenen Wachszylindern beobachten.
FURBRINGER bezeichnet diese daher als metamorphosierte Zylinder und betont mit Recht,
daf sie stets auf eine schwere Erkrankung der Niere hinweisen,

5. Blutkdrperchenzylinder sind nicht sehr hdufig. Die Erythrozytenzylinder be-
stehen aus zusammengebackenen roten Blutzellen. Sie erscheinen gelb, gelbrot oder
braunlich, mitunter auch farblos (Abb. 5). Zweifellos sind es Abgiisse der Harnkanil-
chen, in die hinein eine Blutung stattfand. Leukozytenzylinder treten sehr selten und
dann zumeist neben den Erythrozytenzylindern auf. Sie bestehen aus Leukozyten. Nicht
selten finden sich Mischformen von Erythrozyten- und Leukozytenzylindern (Abb. 5).

6. Als Zylindroide bezeichnet man lange, schmale, wenig scharf begrenzte, mit-
unter verzweigte zylindrische Gebilde, die aus muzinartigen Stoffen bestehen. Man findet
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sie zuweilen im normalen Harn, besonders zahlreich in manchen Fillen leichter oder
abheilender Nephritis.

Die klinisch-diagnostische Bedeutung der Harnzylinder ist sehr groB. Sie

sind zuniichst immer ein sicheres Anzeichen fiir das Bestehen einer Nieren-

erkrankung iiberhaupt, da Zylinder im normalen Harn

gar nicht oder hichstens ausnahmsweise und verein-

zelt vorkommen (s. 0.). Ferner ist die Bedeutung der

besonderen Formen der Zylinder und ihrer Auflage-

rungen von grofler diagnostischer Wichtigkeit, da hier-

aus zwar niemals unmittelbar die Form der Nieren-

erkrankung im allgemeinen erschlossen, wohl aber

eine Reihe bestimmter pathologisch-anatomischer Vor-

gdnge in den Nieren mit Sicherheit erkannt werden

kann. FRERICHS bezeichnete daher die Harnzylinder

passend als ,,Boten der Vorgéinge in den Nieren‘‘. Die

Blutzylinder und die an den Zylindern anhaftenden

roten Blutkorperchen weisen auf das Vorhandensein

von Nierenblutungen, die Epithelzylinder auf eine

Desquamation der Epithelien in den Nieren, die weillen

Abb. 3. Epithelzylinder und Blutkorperchen auf eine Auswanderung farbloser Zellen

Fetttropfchenzylinder. aus den Gefiflen, die Fettkérnchen auf das Vorhanden-

sein fettig-degenerativer Vorgdnge in den Nieren hin. Die

Lipoidkérnchen haben eine besondere Bedeutung fiir die Beurteilung der
Nephrosen gewonnen (s. u.).

Die dibrigen tm Harnsediment bei Nierenkranken aufer den Zylindern vor-

kommenden geformten Bestandteile haben wir im vorhergehenden schon zum

Abb. 4. Wachszylinder. Abb. 5. Erythrozytenzylin-
der und Leukozytenzylinder.

groBiten Teil als gelegentliche Auflagerungen auf den Zylindern kennen-
gelernt. Noch einmal kurz zusammengestellt sind es:

1. Rote Blutkérperchen. Ein stirkerer Blutgehalt des Harns (Hdmaturie) ist fast
immer schon an der blutig-roten Farbe erkennbar. Sicher nachweisbar ist der Blutgehalt
des Harns durch die mikroskopische Untersuchung des Sediments auf rote Blutkorperchen
und durch chemische Blutproben.

Die Hellersche Blutprobe besteht darin, daB der Harn in einem Reagenzrohrchen mit
Natronlauge oder Kalilauge einige Zeit gekocht wird. Die Blutkérperchen werden hier-
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durch aufgel6st, und das aus dem Blutfarbstoff gebildete Hamatin schlagt sich gleich-
zeitig mit den Phosphaten nieder, wodurch der Niederschlag eine kennzeichnende blut-
rote Farbe erhalt.

Die van Deensche Probe ist ebenfalls sehr scharf und leicht ausfiihrbar. Man gief3t
auf den zu untersuchenden Harn eine jedesmal neu zubereitete Mischung aus gleichen
Teilen alten Terpentindls (oder Wasserstoffsuperoxyds) und frischer Guajaktinktur. An
der Beriihrungsstelle beider Fliissigkeiten bildet sich bei dem geringsten Blutgehalt
des Harns nach leichtem Schiitteln alsbald ein schéner blauer Ring. Sehr empfehlenswert
ist es, die Probe in der Weise anzustellen, dafl man zunichst einen Teil des gut
umgeschiittelten Harns filtriert, den feuchten Filter dann ausbreitet und nun einen
Tropfen der Guajak-Terpentinmischung darauf tut. Wenn der Harn bluthaltig ist,
bildet sich eine tiefblaue Férbung. Wichtig zu wissen ist es aber, da8 auch eiterhaltrger
Urin die Guajakprobe gibt.

Der spektroskopische Nachweis. Endlich kann natiirlich auch das Spekiroskop zum
Nachweis der Himaturie dienen. Es miissen dabei die Spektra von Hémoglobin, Oxy-
himoglobin und Methiamoglobin beachtet werden.

DaB} die im Harn nachweisbaren roten Blutkérperchen aus den Nieren und nicht aus
den tieferen Harnwegen stammen, kann man nur dann sicher sagen, wenn sie den gleich-
zeitig vorhandenen Harnzylindern aufsitzen. — Die Hdmoglobinurie wird spéter in einem
besonderen Kapitel besprochen werden.

2. Weifle Blutkérperchen. Dal die Leukozyten aus den Nieren und nicht aus den
tiefer gelegenen Harnwegen stammen, kann man ebenfalls nur dann sicher annehmen,
wenn sie auch an den Harnzylindern haften. Bemerkenswert ist, daB die Leukozyten
im Harn bei den akuten und subakuten Nephritiden meist mononukleir sind.

3. Nierenepithelien.

4. Fetttropfchen, Lipoidtropfchen und Fettkornchenzellen. Sie weisen unmittelbar
auf eine vorhandene starke fettige oder lipoide Degeneration der Nierenepithelien hin.

5. Harnsiiurekristalle, Urate und oxalsaurer Kalk, Bakterien u. a.

Zur mikroskopischen Untersuchung der Harnsedimente 143t man den Harn
sich in einem hohen Spitzglase absetzen. Bequemer und bei geringem Gehalt
des Harns an geformten Bestandteilen weit zuverlassiger ist die Untersuchung
des Harnsediments mit Hilfe einer Zentrifuge. Es ist aber dabei zu bedenken,
dall namentlich die Harnzylinder durch starkes Zentrifugieren haufig mecha-
nisch geschidigt werden.

3. Das Odem der Nierenkranken.

Wihrend die Verinderungen des Harns bei der Diagnose eines jeden
Nierenleidens zwar ausschlaggebend sind, gibt es doch noch gewisse andere
Symptome, die ebenfalls in unmittelbarer Abhéngigkeit von der Nieren-
erkrankung auftreten, nicht selten iiberhaupt zuerst den Verdacht auf das
Bestehen eines Nierenleidens hinlenken und infolge davon die genauere Un-
tersuchung des Harns erst veranlassen. Unter diesen Symptomen ist die
Wassersucht des Nierenkranken eins der hiufigsten und wichtigsten. Zwar
kann, keineswegs selten, sowohl bei akuten als auch bei chronischen Nephri-
tiden und sonstigen Nierenerkrankungen jede ddematdse Anschwellung ganz
fehlen; in zahlreichen Fillen steht der Hydrops jedoch durchaus im Vorder-
grund des gesamten klinischen Krankheitsbildes.

Wenn man sich fragt, welche Ursacke das haufige Auftreten der Wassersucht bei Nieren-
kranken habe, so scheint die Antwort hierauf auf den ersten Blick nicht schwierig zu
sein. Da es eine der Hauptaufgaben der Niere ist, fiir die Ausscheidung des Wassers aus
dem Koérper zu sorgen, und da, wie wir spiter sehen werden, die erkrankte Niere in zahl-
reichen Fillen diese Aufgabe nicht mehr oder wenigstens nur noch in geringem Mafe
erfiillen kann, so liegt es in der Tat sehr nahe, die Zuriickhaltung des Wassers vm Korper
als die Hauptursache der dabei auftretenden Odeme zu betrachten. Die klinische Be-
obachtung scheint dieser Annahme im allgemeinen vollkommen zu entsprechen. Die
Odeme der Nierenkranken treten meist nur dann auf, wenn die tigliche Harnmenge
vorher schon eine gewisse Zeitlang unter das gewohnliche MaB herabgesunken war, wahrend

andererseits in solchen Fillen, in denen die Menge des ausgeschiedenen Harns trotz
des bestehenden Nierenleidens eine normale oder sogar eine ungewohnlich reichliche ist,
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die Odeme vollstindig ausbleiben. Auch im einzelnen Erkrankungsfalle beobachtet
man haufig, daB eine Abnahme der Odeme mit einer Steigerung der Harnmenge, eine
Zunahme der Odeme mit einer entsprechenden Verminderung der Harnausscheidung
verbunden ist. Demnach scheint also der pathologische Vorgang darin zu bestehen,
daB das Wasser, das aus dem Kérper nicht ausgeschieden werden kann, in diesem sich
anhéuft, aus den GefiBen hinaus transsudiert und so die Entstehung der Odeme ver-
anlaf3t.

Bei genauerer Betrachtung stellen sich aber dieser anscheinend so einfachen Auffassung
doch manche Bedenken entgegen. Zunichst sollte man meinen, da8 der Kérper bei einer
stattfindenden Wasserretention die anderen ihm zu Gebote stehenden Ausfuhrwege
(Haut, Darm) in erhéhtem MaBe benutzen miiBte, um sich des iiberschiissigen Wassers
zu entledigen. Da sich ferner die ersten Anfinge der Wasserretention im Korper zeitlich
nie genau feststellen lassen, so kénnten die eben erwihnten klinischen Erfahrungen
auch so gedeutet werden, daB die verminderte Harnausscheidung nicht die Ursache der
Odeme, sondern daB vielmehr umgekehrt das Auftreten der Odeme, also die Wasser-
abgabe aus dem Blute in die Gewebe hinein, die Ursache der geringeren Wasserausscheidung
durch die Niere ist. Auch die sonstigen klinischen Tatsachen sprechen gegen die Ab-
héingigkeit der Odeme von der einfachen Wasseranhiufung im Blute. Wir sehen bei
gewissen Formen der Nephritis, so insbesondere bei der Scharlachnephritis, sehr haufig
rasch die stirksten Odeme auftreten, wihrend andererseits manche schwere Nephritiden
(z. B. bei Diphtherie, septischen Erkrankungen, Pneumonie u. a.) ganz oder fast ganz
ohne Odeme verlaufen, obwohl auch bei ihnen die Harnmenge betriachtlich abnimmt.
Ferner hat man wiederholt Fille beobachtet, wo infolge von Verstopfungen der Ureteren
oder von Druck auf die Ureteren 5—8 Tage und linger andauernde vollstindige Anurie
entstand, ohne daB sich auch nur eine Spur von Odemen entwickelte. Auch die experi-
mentellen Untersuchungen haben entsprechende Ergebnisse gehabt. Die doppelseitige
Ureterenunterbindung bei Tieren fiihrt selbst nach mehreren Tagen nicht zu dem Auf-
treten von Odemen. ComNmEM und LicEHTHEM infundierten reichliche Mengen einer
1/, %igen Kochsalzlosung in das GefaBsystem eines Tieres und sahen trotz dieser starken
kiinstlichen ,,hydramischen Plethora* keine Odeme entstehen, selbst dann nicht, wenn
den Tieren dabei auch noch die Nierenarterien unterbunden wurden. Nur durch langsame
anhaltende Infusionen kénnen Odeme hervorgerufen werden (GARTNER, FRANCOTTE).

Somit miissen wir also zur Erklirung der nephritischen Odeme noch nach einer anderen
Ursache suchen, und diese finden wir aller Wahrscheinlichkeit nach hauptsichlich, wenn
auch nicht ausschlieflich, in einer besonderen, infolge der Nierenerkrankung oder mit ihr
zugleich eintretenden Verinderung der Qeféfwinde, wodurch diese in einen Zustand
gesteigerter Durchlassigkeit geraten und nun dem im Blut angehiuften Wasser den
Austritt in das Gewebe gestatten. Worin freilich diese Verinderung der GefiBwinde
des néheren besteht, und wodurch sie hervorgerufen wird, ist noch unbekannt. Wahr-
scheinlich sind es chemische Schidlichkeiten, durch welche die GefiBwinde verindert
werden, seien es nun dieselben Stoffe, die auch die Nephritis hervorrufen, oder erst sekundir
gebildete Stoffe, oder gewisse wegen der mangelhaften Nierentitigkeit im Blut zuriick-
gehaltene Produkte des Stoffwechsels. DaBl ganz besondere Umstinde auf die Ent-
stehung der Odeme _von EinfluB sein miissen, geht schon aus der groBen Verschiedenheit
im Auftreten der Odeme hervor. Manche klinischen Formen der Nephritis filhren zu
starken Odemen, andere nicht. Auch bei den experimentellen Nephritiden ist das Auftreten
der Odeme von besonderen Verhiltnissen abhingig. Gewisse Nierengifte (Chromsalze,
Kantharidin u. a.) machen stets Nephritis ohne Odeme, wihrend andererseits die durch
Uransalze hervorgerufenen Nephritiden fast immer mit starken Odemen verbunden sind.
In dem Blutserum der mit Uran vergifteten Tiere ist ein Stoff vorhanden, der Odem
macht. Ruft man bei einem Tier eine Chromnephritis hervor und spritzt ihm noch Blut-
serum oder Odemfliissigkeit von einem Tier mit Urannephritis ein, so tritt jetzt bei der
Chromnephritis auch Odem ein (A. HEINEKE).

Von groBtem EinfluB auf die Entstehung oder wenigstens auf die Stirke der Odeme
bei Nierenkranken sind sicher die Stérungen im Salzstoffwechsel, vor allem in der Kochsalz-
ausscheidung. Wipar, und H. STrauss haben zuerst darauf hingewiesen, da bei hydro-
pischen Nierenkranken die NaCl-Ausscheidung durch den Harn oft sehr betrichtlich
abgenommen hat. Sie bezogen diese Tatsache zunichst auf eine verminderte Ausscheidungs-
fahigkeit der Niere fiir Kochsalz. Vielfach hat man angenommen, daB die NaCl-Aus-
scheidung hauptsichlich in dem tubulidren Apparat der Niere stattfindet. Damit schien
auch iibereinzustimmen, daB starke Odeme besonders bei den sog. tubuliren Nephritiden
oder Nephrosen (s. u.) auftreten. Die mangelhafte Ausscheidung des NaCl durch den
Harn miiite eine Erhéhung des NaCl-Gehaltes im Blut bewirken. Da diese aber zu
erheblichen Stérungen des osmotischen Gleichgewichts fiilhren wiirde, so sucht der Korper
den notwendigen konstanten Kochsalzgehalt des Blutes von 0,7% dadurch festzuhalten,
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daf3 er das iiberschiissige NaCl mit den entsprechenden Wassermengen in die Lymph-
maschen des Bindegewebes auBlerhalb der Gefile abgibt. Mit dieser Annahme stimmt
die klinische Erfabhrung iiberein, dafl vermehrte Kochsalzzufuhr bei Nierenkranken oft
zu einer Zunahme der Odeme fithrt, wiahrend man bei hydropischen Nierenkranken durch
eine moglichst salzfreie Didt zuweilen eine auffallend rasche Abnahme des Hydrops er-
zielen kann. Indessen stellen sich der Annahme einer primiren Beeintrachtigung der
NaCl-Ausscheidung durch die Nieren als Ursache der nephritischen Odeme auch manche
Bedenken entgegen. Wir kennen Fille von starkem allgemeinen ,,akuten essentiellen
Hydrops®, bei denen iiberhaupt keine Stérung der Nieren, keine Albuminurie usw. nach-
weisbar sind. Manche Forscher sind daher der Ansicht, daB die primére Ursache der
Odembildung tiberhaupt nicht in der Niere, sondern durchaus extrarenal zu suchen sei.
Der geringe NaCl-Gehalt des Harns sei nicht die Ursache, sondern die Folge der vermehrten
NaCl- und Wasserausscheidung in die Gewebe. Méglicherweise ist also die Wassersucht
gar nicht immer als Folge der Nierenkrankheit, sondern als eine der Nierenerkrankung
beigeordnete Storung anzusehen. Jedenfalls spielen die Vorgiinge an den Kapillaren, die hier
erfolgende Wasser- und Salzausscheidung, die gewiB nicht als ein einfacher Filtrations-
prozef, sondern als eine Art sekretorischer Vorgang zu betrachten sind, eine wesentliche
Rolle. Welche Umsténde aber die vermehrte Durchlassigkeit der Kapillarwinde hervor-
rufen, ist uns noch ganz unbekannt. Vielleicht kommen physikalisch-chemische Vor-
génge (kolloidale Quellungszustinde, osmotische Verhiltnisse u. dgl.) dabei in Betracht.
ErPINGER hat auf Grund zahlreicher klinischer und experimenteller Beobachtungen
den Nachweis zu fiihren gesucht, daB sogar die Funktion der Schilddriise durch ihren
EinfluB auf den Austausch von Fliissigkeit und Salzen zwischen Blut und Geweben
fiir die Entstehung der Odeme in Betracht kime. Doch diirfte diese Annahme héochstens
fir einige besondere Fille zutreffen. SchlieBlich soll nicht unerwahnt bleiben, dafl auch
bei der Odembildung, wie bei so vielen anderen Krankheitsvorgingen, teleologische Ge-
sichtspunkte nicht ganz auBer Betracht zu lassen sind. Bei der Odembildung entledigt sich
das Blut gewisser schadlicher Stoffe, die anderweitig nicht ausgeschieden werden kénnen,
in die Gewebsliicken hinein, wo sie wenigstens zunéchst als solche keinen Schaden anrichten.

Bemerkenswert sind gewisse klinische Eigentiimlichkeiten der renalen Odeme.
Im allgemeinen kann man sagen, daB die Odeme bei Nierenkranken sich zu-
nichst in der Haut (,,Anasarka*), und zwar auffallend oft zuerst besonders
im Gesichkt um die Augen herum zeigen, was namentlich charakteristisch ist
im Gegensatz zu den Stauungsodemen der Herzkranken, die meist an den
Fuflknscheln und Unterschenkeln beginnen. Aus dem gedunsenen, auffallend
blassen Gesicht kann man oft auf den ersten Blick das Bestehen eines Nieren-
leidens vermuten. In schweren Fillen entwickelt sich die Wassersucht oft
am ganzen Kérper (Rumpfhaut, namentlich an den abhingigen Teilen, Glied-
mafBen, Skrotum) in stirkstem MaBe, so daBl die Kranken einen traurigen
Anblick gewahren. Dann sind meist auch hydropische Ergiisse in den inneren
Korperhohlen (Hydrothorax, Aszites, Hydroperikardium) vorhanden, wodurch
die Beschwerden noch gesteigert werden. Bemerkenswerterweise kann aber
auch manchmal betrichtliche Hohlenwassersucht (Aszites, Hydrothorax) be-
stehen, ohne daB stirkeres Anasarka vorhanden ist. Ferner kann der Hydro-
thorax zuweilen auf einer Seite auffallend reichlicher sein als auf der anderen.
Alle diese Tatsachen weisen auf besondere értliche Verhiltnisse, eben die vor-
ausgesetzten Gefalveranderungen, hin. Noch mehr ist dies der Fall bei den
zuweilen vorkommenden Schleimhautidemen: Odeme der Conjunctivae, Odeme
am weichen Gaumen, an den Ligamenta aryepiglottica (Glottisédem) u. a.
Solche Odeme zeigen manchmal geradezu einen leicht ,,lokalentziindlichen
Charakter, wie iiberhaupt eine gewisse Verwandtschaft der ,,entziindlichen*
Odeme mit den ,nephritischen (O)demen* nicht in Abrede gestellt werden
kann. Auch die renalen Hautédeme konnen zuweilen an einzelnen Kérper-
stellen Andeutungen entziindlicher Erscheinungen (leichte Rétung, Schmerz-
haftigkeit) zeigen. Von den Odemen der inneren Organe hat das renale Lungen-
ddem eine grofle praktische Bedeutung. Die Frage nach dem Vorkommen
und der etwaigen Bedeutung eines Qehirnodems wird unten besprochen werden
(s. Uramie).
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Bei jeder stirkeren Odembildung findet die Ansammlung des fliissigen
Transsudats in den erweiterten Gewebsliicken (Lymphspalten) statt. Durch
Fingerdruck entstehen in der 6dematésen Haut die bekannten Dellen. Aus
einem Einstich in die 6dematose Haut tropft die Odemfliissigkeit ab. Es
ist aber sehr wahrscheinlich, dafl schon vor der Ansammlung des Transsudats
in den Gewebsliicken eine Wasseransammlung (Quellung) in den Gewebs-
zellen selbst stattfindet (Prdédem). Darauf weist die nicht seltene starke
Zunahkme des Korpergewichts schon vor dem Auftreten des eigentlichen Odems
hin. Uberhaupt liefert die Waage die besten Anhaltspunkte zur Beurteilung
der Zunahme oder Abnahme der Wasserretention im Korper.

Die bisherige Erérterung bezieht sich nur auf die echten ,,renalen Odeme*.
Wie wir spiter noch genauer sehen werden, haben die Odeme, namentlich in
Fillen von chronischer Nephritis, oft auch eine ganz andere Entstehungs-
weise. Ist es nidmlich zu Herzhypertrophie gekommen, so kann auch durch
ein Erlakmen der Herztitigkeit schlieBlich Hydrops entstehen. Diese Odeme
sind dann natiirlich Stauungsédeme (kardiale Odeme) und den Odemen bei
nicht kompensierten Herzfehlern véllig gleichzustellen.

Betreffs der chemischen Zusammensetzung der Odemfliissigkeit bei Nierenkranken
ist zu bemerken, daB ihr Wassergehalt etwa 97—98 % betrigt. Der Eiweifgehalt ist meist
sehr gering (oft nur !/,—'/,% im Gegensatz zu den 5—7% Eiweil im Blutserum), der
Kochsalzgehalt (1—1,5%) dagegen stets etwas hoher als im Blutserum. Der hohe Koch-
salzgehalt der Odemfliissigkeit hingt jedenfalls mit der obenerwihnten Stérung im
NaCl-Stoffwechsel zusammen.

4, Die Urédmie.

Wenn die erkrankte Niere ihre sekretorischen Funktionen nicht mehr in
geniigender Weise erfiillen kann, so leidet hierdurch sowohl die Wasseraus-
scheidung aus dem Kdorper, als auch die Ausscheidung der fiir den Harn be-
stimmten gelosten Stoffe. Die Salze, der Harnstoff und die sonstigen End-
produkte des Stoffwechsels miissen im Blut zuriickgehalten werden und
sich daselbst anhiufen. Man findet daher das Blut bei Nierenkranken hiufig
nicht nur wasserreicher als unter normalen Verhiltnissen (so daB das spezi-
fische Gewicht des Serums von 1030 auf 1020 und noch tiefer sinken kann),
sondern es ist, wie zahlreiche Untersuchungen dargetan haben, in vielen
Fiallen, bei denen eine Abnahme der Harnausscheidung stattfindet, auch
reicher an Harnstoff und in entsprechendem Verhiltnisse wahrscheinlich oft
auch reicher an den iibrigen Harnbestandteilen und deren Vorstufen.

Die Anhdufung von Harnbestandteilen im Blut und weiterhin auch in
den Geweben selbst ist die Ursache einer Reihe von Erscheinungen; die nicht
selten bei den Erkrankungen der Nieren auftreten. Die Beziehungen der
Wasser- und der Kochsalzretention zu dem Auftreten der nephritischen Odeme
haben wir bereits besprochen. Wir kommen jetzt zur Erérterung einer Reihe
anderer, hauptsichlich nervéser Krankheitserscheinungen, die mit der Re-
tention der iibrigen Harnbestandteile zusammenzuhéngen scheinen und daher
als urdmische Symptome bezeichnet werden. Freilich muB von vornherein
bemerkt werden, daB sicher nicht alle bei Nierenkranken auftretenden
nervosen Symptome als ,,urdmisch im strengen Sinne des Worts aufzu-
fassen sind.

Dall aber die echte Urdmie im wesentlichen als eine Infoxikation des Kor-
pers durch nicht ausgeschiedene Stoffwechselprodukte aufgefalt werden mul,
unterliegt wohl keinem Zweifel. Zahlreiche experimentelle Untersuchungen
haben dargetan, daBl man auch bei Tieren durch Exstirpation der Nieren oder
durch Unterbindung der Ureteren einen durch Erbrechen, Konvulsionen und



Uramie, 15

Koma charakterisierten, der Uridmie bei Nierenkranken véllig entsprechenden
Symptomenkomplex hervorrufen kann. Fragt man aber, welche Harnbestand-
teile im besonderen die urdmischen Erscheinungen hervorrufen, so muf} die
Antwort hierauf noch vollstindig unbestimmt lauten.

Lange Zeit glaubte man, daB der Harnstoff die Hauptrolle beim Zustandekommen
der Uramie spiele. Allein die Ergebnisse der Tierversuche sprechen nicht zugunsten
dieser Annahme. Man kann Tieren grole Mengen von Harnstoff in die Blutbahn oder
in die Peritonealhohle injizieren, ohne daf3 irgendwelche Vergiftungserscheinungen auf-
treten. Voir zeigte freilich, daB die gesunden Nijeren &uBerst rasch das Blut von den
iiberschiissigen Mengen Harnstoff befreien, und daB deshalb urimische Erscheinungen
wohl auftreten, wenn man bei der Fiitterung eines Tieres mit groffen Harnstoffmengen
die Ausscheidung des Harnstoffs durch gleichzeitige Entziehung von Wasser erschwert.
Immerhin bedarf es hierzu so grofier Harnstoffmengen, wie sie bei der gewdhnlichen
Urdmie der Nierenkranken nicht in Betracht kommen koénnen, und auflerdem konnte
die Wasserentziehung ja auch dic Ausscheidung sonstiger Stoffe verhindern. Auch die
eine Zeitlang vielfach angenommene Hypothese von FRERICHS, wonach der Harnstoff
im Blut der Nephritiker durch Fermentwirkung in kohlensaures Ammoniak verwandelt
werde und dieses die urimischen Erscheinungen hervorrufen sollte, ist allgemein ver-
lassen worden. Sicher ist nur, daB der von der Darmschleimhaut bei Urdmie ausgeschiedene
Harnstoff auf der Darmoberfliche in kohlensaures Ammoniak fibergeht, und dafl dieses
wahrscheinlich zum Entstehen der urdmischen Enteritis wesentlich mit beitragt. Nur
bei ammoniakalischer Zersetzung des Harns in den Harnwegen koénnen durch Resorption
des NH, Symptome von Ammonidgmie (8. u.) entstehen. Somit miissen wir in anderen
giftigen Substanzen die Ursache der Urdmie suchen.

Manche Experimente schienen dafirr zu sprechen, dafl die Kalisalze giftig wirken,
wahrend andere Forscher besonders die Extraktivsioffe (Kreatinin u. a.) beschuldigten.
BoucrArD hat die Annahme zu begriinden gesucht, daBl gewisse alkaloiddhnliche, angeb-
lich bei der Eiweifiverdauung entstehende und im normalen Harn stets nachweisbare
giftize Substanzen (,,Urotoxine*‘) fiir die Entstehung der Urdmie verantwortlich zu
machen seien. Allein die Angaben iiber die Abnahme der Giftigkeit des Harns und die
Zunahme der Giftigkeit des Blutes bei der Urimie, auf die BoucHARD seine Lehre vor-
zugsweise stiitzte, haben sich nicht durchweg bestitigt.

Andere Forscher (AscoLr u. a.) glaubten die Entstehung der giftigen Stoffe mit den
Vorgingen der Nierenerkrankung selbst in naheren Zusammenhang bringen zu kénnen.
Ausgehend von der jedenfalls beachtenswerten Tatsache, daB die Unterdriickung der
Harnsekretion bei sonst gesunden Nieren (z. B. durch Steineinklemmung in den Ureteren)
viele Tage lang ertragen werden kann, ohne daf Uramie auftritt, sprachen sie die Ver-
mutung aus, daf vielleicht beim Zerfall der Nierenepithelien selbst Giftstoffe (Nephrolysine,
Nephrotoxine) entstehen, deren Aufnahme ins Blut urdmische Symptome hervorruft.
DaBl man bei der Erklirung der urimischen Symptome nicht nur die Anhéufung der
normalen Stoffwechselprodukte im Blut infolge der sekretorischen Niereninsuffizienz,
sondern auch den gesamten krankhaften nephritischen ProzeB mit beriicksichtigen mus,
ist sehr wahrscheinlich. Es ist zu auffallend, wie rasch zuweilen bei akuter Nephritis
die schwersten urimischen Erscheinungen auftreten, und daB andererseits, wie oben
erwihnt, trotz vieltigiger Anurie infolge von Steineinklemmung in einem Ureter jede
Spur von Urimie fehlen kann. Auch bei der Sublimatvergiftung kommt es nicht selten
zu einer 8—10tégigen Anurie ohne alle urimischen Erscheinungen. Diese Tatsachen
weisen doch darauf hin, dall der gesamte, durch besondere Ursachen entstandene nephri-
tische Krankheitsprozef zur Bildung toxischer Stoffe fithren kann, deren Anhéiufung im
Blut und in den Geweben neben der Anhiufung der normalen Stoffwechselprodukte die
urdmischen Krankheitserscheinungen hervorruft.

Auch die nihere Untersuchung des Blutes bei der Urdmie hat bis jetzt nur
gewisse allgemeine Tatsachen kennen gelehrt. Wir wissen, daB die molekulare
Konzentration des Blutes bei der Uramie erhéht ist, ohne dalBl aber ein regel-
mifiger Parallelismus zwischen der Schwere der urdmischen Erscheinungen
und dem Grade der Konzentration besteht. Die elektrische Leitfihigkeit des
Blutes ist bei der Uramie nicht erhtht, was dafiir spricht, daB die anorgani-
schen Blutsalze bei der Urdmie keine wesentliche Rolle spielen. In chemischer
Hinsicht ist die wichtigste bei der Uriimie bisher festgestellte Tatsache die
Erhohung des Reststickstotfs im Blut, d. h. die Erhohung des nach vélliger
Ausfallung des Eiweiles im Blut noch iibrigbleibenden Stickstoffes (H.
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STrAUSS). Wiahrend die Menge des Reststickstoffs in 100 ccm Serum unter
normalen Verhaltnissen etwa 20—40 mg betrigt, findet man bei Urdmischen
oft Werte iiber 120 mg, ja bis zu 300 mg. Gerade das sehr wechselnde Ver-
halten des Reststickstoffs bei der Urdmie ist der Hauptanlal gewesen, die
ganze bisherige Anschauung iiber das Wesen der Urdmie einer erneuten Prii-
fung zu unterziehen (s.u.). AuBer durch die Erhchung des Reststickstoifs
zeigt sich die Insuffizienz der Nierensekretion bei vielen Urdmischen auch
durch die Erhéhung des Indikangehalts im Blutserum. Ubrigens ist mit Bezug
auf alle chemischen Untersuchungen des Blutes bei der Urémie zu bedenken,
daf} die zuriickgehaltenen Stoffe sich keineswegs nur im Blut, sondern auch
in den Geweben selbst (z. B. im Gehirn u. a.) anhidufen kénnen.

Wie iiber die chemische Natur der toxischen Stoffe, so ist man auch iiber die A7t threr
Wirkung noch keineswegs vollig im klaren. Sicher ist nur, daB es sich bei der Uramie
groftenteils um zerebrale, und zwar hauptsichlich um kortikale Stérungen handelt. Ob
aber dabei eine unmittelbare Schiadigung der nervésen Elemente stattfindet (was wir
mit Riicksicht auf das unten zu erwithnende Vorkommen von urimischen Herdsymptomen
fir das Wahrscheinlichste halten), oder ob es sich auch um Wirkungen auf die Blutgefdfe
(GefaBkrampf) und die infolge davon eintretende Animie und Erndhrungsstérung be-
stimmter Gehirngebiete handelt, ist noch ungewiB.

Wenn wir also auch iiber die ndhere Art der urdmischen Intoxikation noch sehr unvoll-
kommen unterrichtet sind, so kann doch im allgemeinen die Annahme einer Zuriick-
haltung von zur Ausscheidung bestimmten Stoffen im Korper als Ursache schwerer
nervéser Storungen bei Nierenkranken nicht in Abrede gestellt werden. Mit dieser An-
nahme stehen auch die klinischen Erfahrungen in guter Ubereinstimmung. In den
meisten Fillen treten die urimischen Symptome nur dann auf, wenn die taglichen
Harnmengen vorher auf sehr niedrige Werte gesunken sind, oder die Harnsekretion
zuweilen selbst mehrere Tage fast ganz aufgehért hat. DaB hierbei nicht nur die
Wasserausscheidung, sondern auch die Ausscheidung der iibrigen Harnbestandteile
stark herabgesetzt ist, haben auf diesen Punkt gerichtete Untersuchungen mit Sicher-
heit ergeben.

Nun kann aber nicht in Abrede gestellt werden, dafl einzelne klinische Erfahrungen
mit dem bisher Gesagten nicht recht in Ubereinstimmung zu bringen sind. Wenn wieder-
holt Fille beschrieben worden sind, wo bei einer Nephritis trotz mehrtigiger Anurie keine
urdmischen Symptome auftraten, so beweist dies nicht viel, da man hierbei doch niemals
eine richtige Schitzung der wirklich im Blut angehduften, zur Ausscheidung bestimmten
Stoffe machen kann. Denn sicher ist der Organismus imstande, sich der Endprodukte des
Stoffwechsels auch auf anderen Wegen als durch die Nieren zu entledigen (Haut, Darm,
Odemfliissigkeit s. u.), und ferner ist auch die Art und Menge der aufgenommenen Nahrung,
sowie die individuell sehr verschiedene Toleranz des Kérpers und insbesondere des Nerven-
systems gegen alle Giftwirkungen zu berticksichtigen. Schwerer zu erkliren sind dagegen
diejenigen zuweilen vorkommenden Fille, wo urdmische Erscheinungen plotzlich bei
Nierenkranken auftreten, ohne daB eine irgendwie bemerkbare Abnahme der Harn-
sekretion vorhergegangen ist. Man darf aber hierbei annehmen, daB trotz der reichlichen
Wasserausscheidung, also trotz der normalen Harnmenge, doch eine wenn auch nur
geringe Retention von festen Bestandteilen stattgefunden habe. DaB eine lange Zeit
fortdauernde Zuriickhaltung auch sehr kleiner Mengen wvon Giftstoffen ganz plotzlich den
Ausbruch schwerster Erscheinungen bewirken kann, ist nach Analogie mit anderen Ver-
giftungen sehr wohl denkbar. Bei der chronischen Blei- und Quecksilbervergiftung
treten die krankhaften Symptome auch oft ganz plétzlich auf, obwohl die Vergiftung
des Korpers langsam und allméhlich erfolgt ist. Auf diese Weise konnte man das
nicht ganz seltene plotzliche Auftreten schwerer urimischer Symptome, insbesondere
bei Kranken mit Schrumpfnieren (s. u.) erkliren, bei denen scheinbar kein einziges vorher-
gehendes Symptom den drohenden Ausbruch der Intoxikation angekiindigt hat. Manchmal
kénnen auch besondere Umstinde den Eintritt der Urdmie begiinstigen, so z. B. eine
Erlahmung der Herztatigkeit, wodurch der Blutdruck sinkt und die Harnausscheidung
erschwert wird. In einigen Fillen beobachtet man ferner, dal das Auftreten von Urdmie
zusammenfillt mit dem Verschwinden von vorher bestehenden Odemen. Man erklart
dieses Verhalten dadurch, daB mit der raschen Aufsaugung der Odemfliissigkeit gleich-
zeitig auch die in jhr etwa enthaltenen, nicht ausgeschiedenen giftigen Stoffwechsel-
produkte in verhaltnismaBig groBer Menge ins Blut gelangen.

Immerhin muB aber zugegeben werden, daB sowohl das zuweilen beobachtete plotzliche
Auftreten urdmischer Erscheinungen anscheinend ohne vorhergehende erhebliche Stérung
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der Nierensekretion, als auch vor ailem die schon erwihnten Erfahrungen iiber das wech-
selnde Verhalten des Reststickstoffs im Blut die Frage nach einer etwa mdglichen anders-
artigen Erklirung der urimischen Erscheinungen immer wieder aufs neue nahegelegt
haben. Die hierbei noch jetzt hauptsichlich in Betracht kommende Theorie hat TRAUBE
bereits im Jahre 1861 aufgestellt. TrRAUBE sprach zuerst die Ansicht aus, da8 die urdmi-
schen Erscheinungen von einem akut entstehenden Gehirnddem und der infolge davon ent-
stehenden Gehirnschwellung und Gehirnandmie abhingig seien. Diese Theorie kann gewil
nicht als allgemeingiiltig aufgefaBt werden. Immerhin ist man neuerdings wiederum
geneigt, dem eintretenden Gehirnddem wenigstens fiir eine gewisse Gruppe von Urdmie-
fillen eine ursdchliche Bedeutung zuzuerkennen. STRUMPELL selbst hat schon frither
darauf hingewiesen, dall manche ,,urdmische* Symptome einen so ausgesprochenen
zerebralen Herdcharakter zeigen (urdmische Hemiplegien, Monoplegien, partielle epi-
leptische Krimpfe, Hemianopsie, Amaurose, Aphasie u.a.), daf man unbedingt zur
Annahme einer umschriebenen zerebralen Herderkrankung kommen muf}. Nun wissen
wir aber, daf} bei der Nephritis ziemlich plétzlich an manchen inneren Organen akute
Entziindungen auftreten konnen, daB namentlich an der aus nervésen Elementen be-
stehenden Retina die nephritische Retinitis etwas ganz Gewdhnliches ist, daf endlich,
wie schon erwihnt, auch die nephritischen Odeme oft einen ausgesprochen értlich-
entziindlichen Charakter zeigen. Somit ist die Annahme umschriebener akuter ent-
ziindlich-6dematdser Verinderungen im Gehirn bei Nephritikern zur Erklirung der-
artiger lokalisierter nervoser Erscheinungen durchaus naheliegend. Was aber der unein-
geschrinkten Erklirung der urdmischen Erscheinungen durch ein eingetretenes Gehirn-
6dem vor allem im Wege steht, ist einmal die Erfahrung, daB man die 6dematése Be-
schaffenheit des Gehirns in toédlichen Fillen von Uramie zwar haufig, aber keineswegs
immer anatomisch nachweisen kann, und ferner, da# die Entstehung des angenommenen
Gehirnédems selbst der Erklirung bedarf, und daB man hierbei wiederum auf die Ein-
wirkung zuriickgehaltenen Kochsalzes oder zuriickgehaltener Stoffwechselprodukte im
Blut zuriickkommen muB. So scheint also zwischen diesen beiden Erklirungsweisen
der Uramie — der Retentionstheorie und der Gehirnédemtheorie — keine ganz scharfe
Grenze zu bestehen, wenn auch zuzugeben ist, dafl die Sonderung der Urdmiefalle in solche
mit einer sicher nachweisbaren Zuriickhaltung von Harnbestandteilen im Blut (Erhshung
des Reststickstoffs) und in solche okne eine derartige Zuriickhaltung, d. h. ohne Erhéhung
des Reststickstoffs im Blut, einen beachtenswerten Fortschritt in der Urdmielehre be-
deutet (s. S.21). Zu bedenken ist freilich, daBl diese Unterscheidung sich in einsecitiger
Weise nur auf das Verhalten des Reststickstoffs im Blut stiitzt und die Moglichkeit
einer Retention von Stoffwechselprodukten, die sich nicht im Verhalten des Reststick-
stoffs kundgibt, ganz auBer acht laBt.

Fragen wir nun zunichst ohne nihere Riicksicht auf die Art ihrer Ent-
stehung nach den klinischen Erscheinungen der als ,,Urdmie‘ bezeichneten
Zustdnde der Nierenkranken, so ist zunichst zu bemerken, da die Urdmie
alle méglichen Uberginge von den leichtesten, nur angedeuteten bis zu den
schwersten, mitunter unmittelbar den Tod herbeifiihrenden nervésen Sym-
ptomen darbietet. Die schweren, mit Koma und Konvulsionen verbundenen
Formen der Urdamie kénnen sich zuweilen fast plotzlich einstellen, wihrend
ihnen in anderen Fallen lingere Zeit leichtere urdamische Erscheinungen vor-
hergehen, die dann als Vorboten bezeichnet werden. Manchmal treten die
schwersten Symptome iiberhaupt nicht auf, und nur die leichteren Er-
scheinungen bestehen eine kiirzere oder lingere Zeit hindurch, ein Verhalten,
das man als chronische Urdmie oder als chronisches Nierensiechtum (s.u.) be-
zeichnet.

Die chronischen wurdmischen Erkrankungen, die entweder allein oder als
Vorlaufer oder Folgeerscheinungen einer schweren akuten Urémie beobachtet
werden, bestehen in Kopfschmerzem, in Somnolenz und psychischer Verwirrt-
heit, zuweilen verbunden mit beschleunigter Atmung, sehr haufig in Ubelkeit,
krampfhaftem Aufstofen und wiederholtem Erbrechen. Sehr charakteristisch
fiir die urdmische Intoxikation sind motorische Reizerscheinungen, insbesondere
einzelne kurze Muskelzuckungen oder auch anhaltendere tonische Muskel-
starre in den GliedmaBen oder im Gesicht. Auch sensible Reizerscheinungen,
Kribbeln und Vertaubungsgefiihl in den Fingern, sowie namentlich quélendes
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anhaltendes Hautjucken sind nicht selten. Fiir das klinische Gesamtbild
dieser chronischen Form der Uramie ist neben dem Erbrechen hiufig die
etgentiimliche Unruhe und Prdakordialangst der Kranken besonders kennzeich-
nend. Nicht selten spricht man daher von einem Asthma wraemicum (s. u.).
Das am meisten charakteristische Symptom der akuten schweren Urdmie
ist der wurdmische Krampfanfall. Der Krampf entspricht in seinen Einzel-
heiten ganz einem epileptischen Anfall; er beginnt meist ohne Schrei mit einem
kurzen tonischen Anfangsstadium, wobei der ganze Korper opisthotonisch
gestreckt wird, dann folgen lebhafte klonische Zuckungen im Gesicht und in
den GliedmaBen. Das Gesicht wird zyanotisch, blutiger Schaum tritt vor
den Mund, die Pupillen sind gewohnlich weit und reaktionslos, die Atmung
ist beschleunigt, setzt aber zeitweise infolge eines eintretenden Krampfes der
Respirationsmuskeln aus, der Puls ist klein und beschleunigt, dabei freilich
nicht selten noch immer ungewdhnlich gespannt, schlieBlich an der Radial-
arterie zuweilen kaum fiihlbar, die Korpertemperatur ist ethéht. In anderen
Fillen beginnen die Kriampfe mit kurzen, stoBartigen Zuckungen in einer
Extremitat, z. B. im Arm, gehen danh auf die Rumpfmuskulatur, die Gesichts-
muskulatur und die Beine iiber. Nicht selten ist die eine Korperhilfte stirker
an den Anfallen beteiligt als die andere. Gewdohnlich héren die Kriampfe nach
wenigen Minuten allmahlich auf, und ihnen folgt dann ein tiefes, oft mehrere
Stunden oder noch linger anhalltendes Koma mit tiefer schnarchender Re-
spiration oder auch mit CHEYNE-STOKESscher Atmung. Kurz vor und ins-
besondere nach dem Krampfanfall findet man meist deutlichen BaBinsgischen
Zehenreflex. Nur selten bleibt es bei einem einzigen Krampfanfall. Vielmehr
wiederholen sich die Anféille nach lingeren oder kiirzeren Pausen, so daf
zuweilen 20 und noch weit mehr Anfille in 24 Stunden auftreten koénnen.
Macht man wihrend dieser Zeit eine Lumbalpunktion, so findet man fast
ausnahmslos eine starke Steigerung des Liquordruckes. Wahrend dieser ganzen
Zeit halt manchmal die vollstandige BewuBtlosigkeit an. Doch kann das Be-
wufltsein wahrend lingerer Pausen zwischen den einzelnen Anfillen auch
wieder vollstindig oder teilweise zuriickkehren. Nicht selten wechseln auch
schwere ausgebildete epileptiforme Anfille mit geringeren Zuckungen ab.
Aufler den Konvulsionen verdienen noch einige andere, zum Teil schon
kurz angefithrte urémische Symptome eine etwas genauere Erwéhnung.
Besonders bemerkenswert ist die zuweilen vorkommende urdmische Amau-
rose. Meist bleibt sie nach den gliicklich tiberstandenen Konvulsionen zuriick.
Nur selten geht sie den Krampfanfillen vorher oder tritt auch ohne sie auf.
Sie entwickelt sich dann stets ziemlich rasch, so daB die anfingliche Seh-
stérung bald in vollige Blindheit iibergeht. Dabei bleibt die Reaktion der
Pupillen gegen Licht fast immer erhalten, und der Augenspiegel ergibt einen
vollkommen normalen Netzhautbefund. An welcher Stelle des Sehapparates
hierbei die Schiadigung ihren Sitz hat, ist noch unbekannt. Manche Forscher
vermuten ein Odem der Optikusscheiden, wihrend andere (auch wir selbst)
eine Storung der zerebralen Sehzentren, insbesondere der Rinde des Okzipital-
hirns, fir wahrscheinlicher halten. Die Prognose der urédmischen Amaurose
ist im ganzen giinstig, da die Sehstérung meist nach einigen Tagen, zu-
weilen aber auch erst nach lingerer Zeit, wieder vollstindig verschwindet. —
Im Gebiet der iibrigen Sinnesnerven sind Verinderungen seltener beobachtet
worden, verhaltnisméBig am hiufigsten noch urdmische Schwerhiorigkeit oder
selbst vollstindige Taubheit.
Aufler den Zuckungen und Konvulsionen sind andere motorische Storungen
gelten. Nur in einzelnen Fillen hat man hemiplegische oder monoplegische
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Lilmungen, Kontrakturen, Zitterbewegungen u.dgl. beobachtet. Haufiger
sind urdmische Psychosen. Wiederholt wurden bei Urdmischen andauernde
Zustande von vélliger geistiger Verwirrtheit mit auffallender Schwiche der
Merkfahigkeit, dhnlich wie bei der sogenannten Korsakorrschen Psychose
beobachtet. Die geistige Verwirrtheit macht sich vor allem auch in einer
volligen Verkennung der ortlichen und besonders der zeitlichen Verhiltnisse
bemerkbar (ganz falsche Angaben iiber die Krankheitsdauer, die Tages- und
Jahreszeit u. dgl.). Auch ausgesprochene Delirien, maniakalische, in anderen
Fillen auch depressive Zustinde schlieBen sich zuweilen an das urdmische
Koma an oder gehen ihm vorher.

Ein grofies Interesse haben diejenigen urémischen Erscheinungen, welche
als eine Art Selbsthilfe des Organismus aufzufassen sind, da sie héiufig zu
einer vikariierenden Awusscheidung von Harnstoff und vermutlich auch von
anderen Stoffwechselprodukten fiihren. Hierher gehért in erster Linie das
schon erwihnte wurdmische Erbrechen. Man beobachtet Erbrechen als ein
haufiges und oft dullerst hartnickiges Symptom sowohl bei der akuten als
namentlich auch bei der chronischen Urdmie. In vielen Fillen ist es zentralen
Ursprungs und dem bei Gehirnerkrankungen verschiedener Art so hiufigen
Erbrechen gleich zu setzen. AuBerdem wird es aber auch oft durch die Rei-
zung der Magenschleimhaut durch den ausgeschiedenen Harnstoff oder viel-
mehr durch das aus diesem entstandene kohlensaure Ammoniak herbei-
gefithrt. Dieses bildet sich aus dem Harnstoff stets erst im Magen selbst,
und im Erbrochenen der Uramischen 148t sich teils noch unzersetzter Harn-
stoff, teils kohlensaures Ammoniak in nicht unerheblichen Mengen nachweisen.
Halt man iiber das Erbrochene, nachdem man es mit etwas Natronlauge
gekocht hat, einen Glasstab mit einem Tropfen Salzséure, so bilden sich deut-
liche Nebel von Chlorammonium. Denselben Salmiaknebel kann man manch-
mal schon in der Exspirationsluft der urdmischen Kranken hervorrufen. Zu-
weilen tritt neben dem Erbrechen auch ein ziemlich heftiger Singultus auf.

Dieselbe Bedeutung, wie das urdmische Erbrechen, hat der wrdmische
Durchfall, der wohl meist durch das aus dem Harnstoff im Darm entstandene
kohlensaure Ammoniak hervorgerufen wird. Dieses verursacht in der Schleim-
haut des Dickdarms starke katarrhalische, ja sogar nekrotisierende dys-
enterie-ahnliche Entziindungen.

Ein anderer Weg, auf dem sich der Organismus zuweilen der in ihm an-
gehiuften Harnstoffmengen zu entledigen sucht, sind die Schweifdriisen.
SceoTTIN beschrieb zuerst bei der Cholera-Urdmie den merkwiirdigen Befund
eines Harnstoffbeschlages der Haut, eine Beobachtung, die seitdem oft auch in
anderen Fillen von Urdmie bestitigt worden ist. Am haufigsten zeigt sich der
Beschlag im Gesicht, besonders zu beiden Seiten der Nase, woselbst sich nach
dem Verdunsten eines zihen Schweiles kleine mattglinzende, durch die
chemische Untersuchung als Harnstoff erkennbare Schiippchen ansetzen. An
anderen Hautstellen ist die Harnstoffausscheidung viel seltener. Doch hingé
vielleicht das mitunter auftretende starke wrdmische Hautjucken von einer
Reizung der Hautnerven durch ausgeschiedene Harnbestandteile ab.

AuBler der Haut und dem Verdauungskanal kommen andere Organe als
Vermittler einer vikariierenden Harnstoffausscheidung nur selten in Betracht.
Doch konnten gelegentlich auch im Speichel und Auswurf von urémischen
Kranken betrichtliche Mengen von Harnstoff nachgewiesen werden.

Zu besprechen ist endlich noch das Verhalien des Pulses, der Kérpertempe-
ratur und der Aimung bei der Urdmie. Der Puls ist oft vor dem Eintreten
der schwereren Symptome deutlich verlangsamt, zuweilen bis auf 48 bis
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40 Schlage; dabei ist er fast immer (s. u.) gespannt und hart. Der Blutdruck
zeigt hohe Werte. Auch bei der chronischen Urimie kommt eine méaBige
Pulsverlangsamung nicht selten vor. Beim Eintritt urdmischer Konvulsionen
wird der Puls dagegen meist klein und frequent, namentlich in den ungiinstig
endenden Fillen. — Die Korpertemperatur bleibt bei einer schwereren Uramie
nur selten unveréndert. Sind Konvulsionen vorhanden, so steigt sie meist
um mehrere Grade, in schweren Fillen selbst bis auf 41—42° C. Derartige
hohe Temperaturen werden besonders als terminale Steigerungen bei un-
giinstigem Ausgang beobachtet, obwohl manchmal auch noch in solchen Fillen
eine Besserung eintreten kann. Andererseits kommen auch tiefe Senkungen
der Eigenwirme bis auf 35 und 34° C vor, am hiufigsten wiederum als ter-
minale Kollapstemperaturen in den Fillen, die in tiefem Koma ohne erhebliche
motorische Reizerscheinungen endigen. Die Atmung ist bei Urémischen zu-
weilen auffallend beschleunigt und vertieft, eine Erscheinung, die an die
eigentiimliche Atmung beim diabetischen Koma (s.d.) erinnert. Gewisse
stirkere Anfille von Dyspnoe bei Nierenkranken hat man als ,urdmische
Dyspnoe oder als ,,Asthma uraemicum* beschrieben. Doch ist meist schwer
zu entscheiden, ob es sich hierbei wirklich um ein nervés-urdmisches
Symptom handelt, da &hnliche Zustinde plétzlich eintretender Atemnot auch
von gleichzeitigen Erkrankungen des Herzmuskels infolge von Koronar-
sklerose und von Insuffizienzzustinden des linken Ventrikels oder auch
von Odem und entziindlichen Erkrankungen der Lunge abhingen kénnen.
Das Auftreten des CEEYNE-STORESschen Atemtypus bei der Urdmie wurde
schon oben erwihnt.

Uber die Dauer der urdmischen Erscheinungen und iiber die verschiedene
Art und Weise, wie sich die einzelnen urimischen Symptome zu dem Kkli-
nischen Gesamtbild vereinigen, muf hier noch einiges hinzugefiigt werden.
Die schon angefiihrte Unterscheidung der Urdmie in eine akute und eine chro-
nische Form ist im allgemeinen praktisch wohl brauchbar. Dabei handelt es
sich bei der akuten Form meist um die schweren urdmischen Erscheinungen,
vor allem um die urdmeschen Konvulsionen und das urdmische Koma. Daneben
kommen aber auch urdmisches Erbrechen, Amaurose und andere Symptome
nicht selten vor. Man beobachtet diese schwere akute Urimie besonders bei
der akuten Nephritis, insbesondere bei der Scharlachnephritis und bei den
verschiedenen Formen der Schrumpfniere. Die schwere akute Urémie kann,
wie erwihnt, fast ganz plotzlich zum Ausbruch kommen. Ziemlich hiufig
treten aber zunichst leichte urdmische Erscheinungen (Kopfschmerz, Er-
brechen, allgemeine Unruhe, einzelne kleine Muskelzuckungen u.a.) auf,
denen alsdann plotzlich urdmische Krampfanfille oder sonstige schwere
urdmische Symptome folgen.

"Anders verhalten sich die mehr chronisch verlaufenden Fille von Urdmie,
die auch als chronisches ,,Nterensiechtum‘ bezeichnet werden. Das Krank-
heitsbild entwickelt sich allmahlich und ist recht charakteristisch. Die
Kranken fiihlen sich ungemein matt und hinfillig, klagen iiber leichtes Kopf-
weh und Benommenheit, sind oft ausgesprochen unklar und verwirrt. Sie
verwechseln dann Zeit und Ort, sind schlifrig und verfallen schlieSlich in
einen andauernden Zustand von Halbschlaf oder gar von tiefem Sopor. In
anderen Fallen klagen die Kranken freilich auch iiber Schlaflosigkeit. Der
Appetit liegt vollstindig darnieder, die Zunge ist trocken und schmierig be-
legt. Meist besteht quilender Durst. Aus dem Mund haben die Kranken
einen eigentiimlichen ,,urinésen*“ Geruch. Zuweilen entwickelt sich eine
schwere Stomatitis, Oft tritt AufstoBen, Ubelkeit und Erbrechen ein. Nicht
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selten sieht man in den Muskeln kleine Zuckungen (Sehnenkiipfen). Die At-
mung ist meist vertieft und dyspnoisch, in schweren Fallen unregelmafBig
und aussetzend mit Ubergang in den CHEYNE-STORESschen Atemtypus.
Oft konnen die Kranken nicht liegen, sondern miissen die Zeit im Bett oder
im Lehnstuhl sitzend zubringen. Viele Kranke werden von anhaltendem
Hautjucken gequilt, das den Schlaf stért und zu verschiedenartigen Kratz-
erscheinungen an der Haut fiihren kann.

Der Ausgang der Urdmie ist in allen schweren Fallen zweifelhaft, aber
keineswegs immer ungiinstig. Besonders gilt das von der akuten Krampf-
urdmie. Selbst nach mehrtigigem Koma mit den heftigsten, oft wiederholten
Krampfanfillen konnen die urimischen Symptome wieder vollstandig ver-
schwinden, wahrend freilich andererseits die akute Urdamie auch eine keines-
wegs seltene Todesursache bei den verschiedensten akuten und chronischen
Nierenkrankheiten ist. Bei der prognostischen Beurteilung der akuten Urémie
ist auf das Verhalten des Pulses, der Atmung und der Eigenwirme das
meiste Gewicht zu legen; daneben kommen selbstverstindlich auch die Ver-
haltnisse der Harnsekretion und vor allem auch die iibrigen von dem Grund-
leiden abhingigen Krankheitserscheinungen in Betracht. Die schweren
chronisch-urdmischen Zustinde des Nierensiechtums geben im allgemeinen
eine schlechte Prognose. Nur selten gelingt es, von neuem eine ausreichende
Regelung der Nierenfunktion und des Kreislaufs herbeizufiithren.

Wie schon vorhin bemerkt wurde, haben VormArD und andere Forscher
den Versuch gemacht, die bisher unter dem Sammelbegriff der ,,Urimie
zusammengefalten Krankheitserscheinungen in zwei ihrer Entstehung nach
durchaus verschiedene Gruppen zu trennen. Diese Trennung griindet sich
vor allem auf die Tatsache, dal bei der einen Form der Uradmie, und zwar
besonders bei der akuten, durch epileptiforme Anfdille und Koma gekenn-
zeichneten ,,akuten Krampfurdmie®, in der Regel keine Erhohung des Rest-
stickstoffs im Blut gefunden wird. Diese Zustinde faf3t VorLHARD daher
gar nicht als echte Urdmie auf, sondern erklirt sie durch das bei den Sek-
tionen in der Tat hiufig gefundene Hirnédem, das sich schon zu Lebzeiten
der Kranken meist durch den erhohten Liquordruck bei der Lumbalpunktion
kundgibt. Im Gegensatz zu dieser akuten eklamptischen Form findet man
bei der oben niher geschilderten, durch allgemeine Schwiche, Benommenheit
und Verwirrtheit, Ubelkeit, vertiefte Atmung, einzelne Muskelzuckungen
gekennzeichneten ,,chronischen Urdmie (dem Nierensiechtum) fast immer
eine betriachtliche Erhéhung des Reststickstoffs im Blut. Hier handelt es sich
also um eine echte Retentionsurdmie im urspriinglichen Sinne (,,azothimische
Urimie¢).

Diese Unterscheidung bedeutet einen Fortschritt in der Lehre von der
Uramie. Ob sie sich freilich in voller Strenge wird aufrechterhalten lassen,
erscheint zweifelhaft. Uberginge zwischen beiden Formen kommen nicht
ganz selten vor, und, wie schon erwihnt, kénnen wir auch zur Erklarung des
Hirnédems die Annahme einer Retention von Stoffwechselprodukten (nach
WipaL insbesondere einer Retention von Kochsalz im Gehirn) nicht um-
gehen. Zu bedenken scheint auch, daB die Anhéufung von Stoffwechsel-
produkten bei der chronischen Urdmie doch viel leichter einen hohen, che-
misch leicht nachweisbaren Grad erreichen kann als bei der akuten, oft ganz
plotzlich eintretenden Krampfuriimie. Die hierbei etwa wirksamen toxischen
Stoffe sind vielleicht in so geringer Menge im Blut anwesend, daB sie sich
gar nicht durch eine Erhohung der N-Zahlen im Blut bemerkbar machen.
Andererseits ist zu bedenken, dafl man zuweilen sehr hohe Werte vom Rest-
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stickstoff im Blut beobachtet (so z. B. in einem Fall von Sublimatvergiftung
in der Leipziger medizinischen Klinik iiber 220 mg) ohne jede Spur urémischer
Erscheinungen! Wahrscheinlich hingen die verschiedenen urimischen Sym-
ptome also auch mit der verschiedenen Art der im Blut zuriickgehaltenen
giftig wirkenden Stoffe zusammen.

Schlieflich muB erwihnt werden, daB nervose FErscheinungen bei
Nierenkranken auch noch durch ganz andersartige Ursachen hervorgerufen
werden konnen. Schon die bestehende Erhohung des Blutdrucks, ferner
Kreislaufstorungen durch Stauung infolge von Herzinsuffizienz, endlich die
mannigfachen Folgeerscheinungen der oft gleichzeitigen arteriosklerotischen
Gefalerkrankung, angiospastische Vorginge u. a. kénnen zu verschiedenartigen
nervosen Symptomen fithren, die sich zuweilen sogar mit echt urémischen
Erscheinungen vereinigen. Man sieht also wiederum, daBl jeder einzelne Fall
des eingehenden Studiums und der besonderen Erorterung bedarf.

5. Die Veriinderungen des Kreislaufsystems hei Nierenkrankheiten.

Obwohl es schon der Beobachtung BrigrTs nicht entgangen war, dafl
gleichzeitig mit den Erkrankungen der Niere auch Verinderungen am Herzen
vorkommen konnen, wurde dieses Verhalten doch erst allgemein bekannt,
als TRAUBE 1856 in einer berithmt gewordenen Abhandlung die grole Haufig-
keit einer Verinderung des Herzens bei gewissen Nierenerkrankungen nach-
wies und damit den hauptsichlichsten AnstoB3 gab zu den seitdem zahlreich
angestellten klinischen und experimentellen Untersuchungen iiber den Zu-
sammenhang von Herz- und Nierenkrankheiten.

Dieser Zusammenhang kann sich, allgemein betrachtet, in dreifacher Weise gestalten:

Zunichst kann der Herzfehler zweifellos die primdre Erkrankung darstellen und erst
sekundar zu einer Erkrankung der Niere fiihren. Auf diese Weise entstehen vor allem die
Stawungsniere (s. u. und Bd. I), die embolische Herdnephritis bei akuter oder bei rekur-
rierender ulzeroser Endokarditis und die sonstigen embolischen Vorginge in der Niere (s. u.).

Ferner kénnen Herzleiden und Nierenerkrankung sich wnabhdingig voneinander infolge
etner gleichzeitig beide Organe betreffenden Schidigung entwickeln. So fithrt z. B. eine all-
gemeine Arteriosklerose zu Herzhypertrophie oder zur Myodegeneratio cordis und aufer-
dem infolge der Beteiligung der NierengefiBe zu einer Schrumpfniere (s. u.). Ebenso
konnen gewisse sonstige Schadlichkeiten (infektitse, toxische und konstitutionelle Ein-
fliisse, Alkohol, Syphilis, unzweckméaBige Lebensweise) gleichzeitig eine Erkrankung des
Herzens, der kleinen GefiBle und der Nieren bewirken. Spéterhin, wenn beide Affek-
tionen sich entwickelt haben, bleibt freilich auch ein gegenseitiger EinfluB nicht aus,
ein Umstand, der die Beurteilung der Verhiltnisse nicht unwesentlich erschweren kann.

Drittens endlich — und dies ist der Punkt, auf den es hier hauptséichlich ankommt —
kann die Nierenkrankheit das primire Leiden sein, welches selbst die Ursache einer Ver-
inderung am Herzen wird, und zwar vorzugsweise einer sekunddren Hypertrophie des
Herzens, hauptsichlich des linken Ventrikels, aber auch der iibrigen Herzabschnitte. Uber
die Tatsache dieser Abhdngigkeit kann kein Zweifel sein. Zahlreiche Beobachtungen
haben gelehrt, daB die sekundire Entwicklung der Herzhypertrophie keineswegs, wie
anfangs geglaubt wurde, nur bei der Schrumpfniere, sondern ebenso hiufig auch bei
anderen Formen der chronischen und sogar auch bei langer dauernder akuter Nephritis,
und zwar hauptsichlich bei allen mit wesentlicher Beteiligung der Glomeruli einher-
ehenden akuten und chronischen Nephritiden (der sog. Glomerulonephritis) vorkommt.

ber die nihere Natur dieses Zusammenhanges und die hierbei wirksamen Ursachen
sind aber die Ansichten auch gegenwirtig noch geteilt.

Die von TRAUBE selbst zur Erklirung der Herzhypertrophie bei der Nephritis auf-
gestellte Theorie beruhte auf den Voraussetzungen, daB erstens dem Blut bei der Nephritis
weniger Wasser zur Bildung des Nierensekretes entzogen, und daB zweitens der AbfluB
des arteriellen Blutes ins Venensystem durch die Verinderungen in den Nieren, ins-
besondere durch den Untergang zahlreicher kleiner GefiSe in diesen erschwert wiirde.
Beide Umstinde miiften den Druck im Arteriensystem erhéhen und daher allméhlich
zur Herzhypertrophie filhren. Diese TraUBEsche Theorie kann jedoch nicht aufrecht-
erhalten werden. Der erste angefithrte Grund trifft nicht zu, weil eine Verminderung
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der Wasserausscheidung durch die Nieren in zahlreichen Féllen von chronischer Nieren-
schrumpfung mit gleichzeitiger Herzhypertrophie niemals stattfindet und auBerdem
auch an sich niemals eine arterielle Drucksteigerung bewirken konnte. Gegen die zweite
Annahme, daB der Untergang oder die Verengerung zahlreicher kleiner Nierengefdfe
eine allgemeine arterielle Drucksteigerung hervorrufen miisse, spricht allein schon die
Tatsache, daB sogar die vollstindige Unterbindung beider Nierenarterien den Druck
im Arteriensystem nicht erhoht, weil das Blut sofort in andere sich erweiternde GefaB-
gebiete ausweicht.

An Stelle der ,,mechanischen Theorie’ hat spiter die in gewissem Sinne
schon von BRIGHT u. a. aufgestellte ,,chemische Theorie’ der Herzhypertrophie
zahlreiche Verteidiger gefunden. Nach dieser Anschauung ist die Zuriick-
haltung von Harnbestandteilen (und von sonstigen Stoffen) im Blut die Ursache
der Herzhypertrophie, da die zuriickgehaltenen Stoffe zundchst zu einer
Blutdrucksteigerung und, falls diese lange genug anhilt, zu einer als Folge
davon notwendig eintretenden Hypertrophie des linken Ventrikels fiihren.
Soviel steht durch die klinische Erfahrung unzweifelhaft fest, daf viele
schwere akute Glomerulonephritiden mit gestorter Harnausscheidung schon
in wenigen Tagen zu einer durch die vermehrte Spannung des Pulses, durch
Blutdruckwerte bis zu 200 mm Hg und durch die Verstdrkung des zweiten
Aortentons leicht nachweisbaren Zunahme des arteriellen Druckes fiihren. Diese
Steigerung des Blutdrucks, die sicher der Herzhypertrophie vorhergeht, erklirt
man durch die Annahme, dafl gewisse nicht zur Ausscheidung gelangende
Stoffe eine Kontraktion der kleinen arteriellen Gefifle bewirken.

Jetzt nimmt man an, daBl die infektids-toxischen Stoffe, die die ganze
Krankheit verursachen, eine Schadigung und dadurch eine Verengerung der
Arteriolen und Kapillaren des ganzen Kirpers hervorrufen. Diese primére
Verengerung der Kapillaren ist die Ursache der Blutdrucksteigerung. Infolge
dieser Verengerung der feinsten Hautgefae sehen die Nierenkranken blaff aus
(blasser Hochdruck). Der eigentlichen Nierenerkrankung und dem Auftreten
von Eiweill im Urin kann die Blutdrucksteigerung vorangehen (pranephritische
Blutdrucksteigerung). Moglicherweise ist die primare allgemeine Erkrankung
aller Kapillaren, die der Blutdrucksteigerung zugrunde liegt, durch gleich-
zeitige Erkrankung der NierengefiBe und -kapillaren erst die Ursache der
eigentlichen Glomerulonephritis. Vielleicht spielen dieselben infektivs-toxischen
Stoffe, die zur allgemeinen Kapillarschidigung und dadurch zur Blutdruck-
steigerung fiihren, auch unmittelbar durch Reizung des Herzmuskels bei der
Entstehung der Herzhypertrophie eine ursichliche Rolle.

Jedenfalls ist die eintretende Erhohung des Blutdrucks fiir den Kérper
von Nutzen, da aller Wahrscheinlichkeit nach durch den hohen Blutdruck die
Nierentatigkeit und Harnausscheidung beférdert werden. Treten bei einer
akuten Nephritis nach Tagen oder Wochen wieder normale Verhiltnisse ein,
so verliert sich die erhohte arterielle Spannung wieder, ohne dafl am Herzen
weitere merkbare Folgezustinde eingetreten wiren. Dauern aber die Nephritis
und damit die Erschwerung der Harnsekretion und der erhshte Blutdruck
langer an, so sehen wir oft schon nach 6—8 Wochen unter unseren Augen
eine klinisch vor allem durch die Verstirkung und Verlagerung des Herz-
spitzenstofles oder auch réntgenologisch aufs deutlichste nachweisbare Hyper-
trophie des linken Ventrikels eintreten. Sie ist die notwendige Folge der
Mehrarbeit, die das Herz zur Uberwindung des vermehrten Widerstandes
im Arteriensystem leisten muf3.

Genau dieselben Verhiltnisse liegen bei den chronischen Formen der Nephri-
tis vor, nur daBl sie sich langsamer und schleichender entwickeln. Mit der
Niereninsuffizienz geht dic Blutdrucksteigerung einher, die zum Ausgleichen
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des Fehlers dient. Durch die eintretende Hypertrophie des linken Ventrikels
kann das Herz den gestellten Anforderungen lange Zeit hindurch geniigen.
Die Herzhypertrophie ist somit eine wichtige Kompensationseinrichtung, durch
die der Korper vor dem Eintritt urdmischer Intoxikationserscheinungen ge-
schiitzt wird. Ebenso wie jeder Kranke mit einem Herzklappenfehler viel
frither zugrunde gehen miilte, wenn sein Herz in den entsprechenden Ab-
schnitten nicht hypertrophisch wiirde, so miifite auch der iible Ausgang bei
der chronischen Nephritis viel frither erfolgen, wenn der Korper nicht im-
stande wire, durch die eintretende anhaltende Erhohung des Blutdrucks sich
wenigstens eine Zeitlang gegen den drohenden Feind zu wehren.

Was die Form der bei Nephritis eintretenden Herzhypertrophie anlangt,
so handelt es sich zuniichst um eine sogenannte konzentrische Herzhypertro-
phie, da zu vermehrten Fiillungen und somit zu einer Erweiterung der Herz-
kammern kein Grund vorliegt. Friiher als die Verbreiterung der Herzdamp-
fung fallt daher oft die Verstdrkung des Spitzenstofles auf. Erst spater, bei
eingetretener Nachgiebigkeit des Herzmuskels, kommt zu der Hypertrophie
des Muskels die Erweiterung der Herzhohlen hinzu. AuBerdem ist noch her-
vorzuheben, daf3 die Hypertrophic zwar stets vorzugsweise den linken Ven-
trikel betrifft, daBl aber doch in der Regel daneben, wenn auch spiter, auch
der rechte Ventrikel hypertrophisch gefunden wird. Nimmt man eine un-
mittelbare Reizung des Herzmuskels an (s. 0.), so hat dieses Verhalten nichts
Auffallendes. PAESSLER betont dagegen, dall die rechte Herzhilfte bei der
Nephritis erst dann hypertrophisch wird, wenn sich an der linken Herzhalfte
bereits Zeichen eintretender muskuldrer Insuffizienz geltend machen. Die
eintretende Stauung im Lungenkreislauf fithrt dann zu Hypertrophie der
rechten Herzkammer.

6. Die Nierenfunktionspriifungen.

Wie bei den Erkrankungen anderer Organe, so hat man auch bei den Er-
krankungen der Nieren versucht, neben der anatomischen Diagnostik, d. h.
der Erkennung der anatomischen Organverinderungen, eine funktionelle
Diagnostik, d.h. eine Beurteilung der nsheren Art und des Grades der
Stérungen in den physiologischen Funktionen der Niere auszubilden. Uberaus
zahlreiche miihevolle Arbeiten sind diesem Ziele gewidmet worden und haben
wertvolle Einzelheiten zutage gefordert. Viele der angewandten Untersuchungs-
methoden haben freilich ihrer Umstéindlichkeit wegen in die allgemeine
Praxis keinen Eingang gefunden. Andere dagegen, wie insbesondere der
Wasserversuch und der Konzentrationsversuch, haben eine grofie praktische
Bedeutung erlangt.

1. Das Ausscheidungsvermogen der Niere fiir Wasser, Kochsalz und Harnstoff.
Die Gesamtfunktion der Nieren setzt sich aus einer groBen Reihe von Einzel-
funktionen zusammen, die an verschiedene Teile der Niere gebunden sind
und daher bei Erkrankungen nicht alle in gleicher Weise gestért zu sein
brauchen. Wasser, Kochsalz und Harnstoff lassen sich am leichtesten quanti-
tativ feststellen und werden deshalb vorzugsweise bei der Beurteilung der
Funktionstiichtigkeit der Nieren beriicksichtigt. Dabei sind die Verhaltnisse
in Wirklichkeit aber meist viel komplizierter, als es bei oberflachlicher Be-
trachtung zu sein scheint, da neben der Nierentitigkeit gleichzeitig stets auch
andere Ausscheidungswege (Haut, Darm, Odembildung u.a.) in Betracht
gezogen werden miissen. Man nimmt gegenwirtig an, dafl Wasser und Harn-
stoff hauptsiichlich in den Glomeruli ausgeschieden werden, Kochsalz vor
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allem in den gewundenen Harnkanilchen. Am leichtesten ausfiihrbar ist die
Prifung der unter normalen Verhéltnissen weitgehenden Fahigkeit der Nieren,
sich der wechselnden Wasserzufuhr rasch anzupassen durch entsprechende
Absonderung eines reichlichen, verdiinnten oder eines spirlichen, konzentrier-
ten Harns. Diese Priifung geschieht einerseits durch den Wasser- und anderer-
seits durch den Konzentrationsversuch.

Der Wasserversuch (Wassertag) wird in der Weise angestellt, dal man den im Bett
ruhenden Kranken nach mehrtégiger gleichmaBiger Didt friih auf niichternen Magen
innerhalb !/, Stunde 1500 ccm Wasser oder kalten diinnen Tee trinken und nun alle
halben Stunden den abgesonderten Urin entleeren liBt. Unter normalen Verhéltnissen
wird fast die gesamte zugefiihrte Fliissigkeit in etwa 4 Stunden ausgeschieden, wobei
das spezifische Gewicht des stark verdiinnten Urins in der zweiten und dritten Stunde
nach der Wasserzufuhr auf sehr niedrige Werte (etwa 1003—1001) sinkt. Weit iiber die
Hailfte wird in den ersten 2 Stunden, der kleinere Teil in den nichsten 2 Stunden aus-
geschieden, wie es das folgende Beispiel zeigt:

Wasserversuch Konzentrationsversuch
bei einem Nierengesunden.

Von 7.30 Uhr bis 8.00 Uhr 1500 ccm Am folgenden Tage erhielt der Kranke
Wasser getrunken: innerhalb 24 Stunden nur ZTrockenkost
und 400 ccm Gesamtfliissigkeit.
Zeit Hmcnc'::lenge Spez. Gew. Koérpergewicht am Konzentrationstag
8.00 120 1014 morgens 58,5 kg
8.30 250 1004 Korpergewicht am folgenden Tage
9.00 300 1002 morgens 58,2 kg
9.30 320 1001 Zeit Harnmenge Spez. Gew.
10.00 200 1001 ccm
10.30 120 1002 10.30 220 1019
11.00 80 1002 15.30 120 1025
11.30 50 1003 20.00 110 1028
12.00 30 1005 5.30 100 1032
1470 ccm 550 ccm

Beim Konzentrationsversuch (Trockentag) erhilt der Kranke einen Tag lang nur
Trockenkost (Zwieback, Brot, Butter, Ei, Kartoffeln) und 400 ccm Gesamtfliissigkeit.
Der innerhalb 24 Stunden beliebig oft entleerte Harn wird in gesonderten GefiBen auf-
gefangen. Die Gesamtharnmenge wahrend dieser Zeit betrigt beim Nierengesunden
300—750 ccm. Das spez. Gew. der einzelnen Harnmengen steigt auf 1020—1030 und
mehr. Wenigstens eine Harnportion hat beim Normalen ein spez. Gew. von mindestens
1025 (siehe obiges Beispiel).

Bei kranken Nieren erfolgt beim Wasserversuch die Wasserausscheidung
viel langsamer und unvollstindiger, so daB ein stark verdiinnter reichlicher
Harn tberhaupt nicht ausgeschieden wird. Bei schweren Stérungen des
Wasserausscheidungsverméogens sinkt das spez. Gew. nur wenig ab und bleibt
auf etwa 1008—1010 stehen. Dies beweist stets eine starke Schidigung der
Nierenfunktion (bei allen schwereren Glomerulonephritiden und Nephrosen).
Noch wichtiger ist das Fehlen der Konzentrationsfiahigkeit der Nieren beim
Trockenversuch, so dafl trotz geringer Harnmengen das spezifische Gewicht
niedrig bleibt (,,Hyposthenurie’). Bei groBerer Schidigung der Konzen-
trationsfihigkeit kann dabei eine stirkere Korpergewichtsabnahme (mehr als
etwa 500 g) festgestellt werden. Diese Stérung ist besonders fiir manche
Formen der Schrumpfniere (s.d.) kennzeichnend.

Zur Priifung der Kochsalzausscheidung, die hauptséchlich in den Tubuli der Nieren
stattfinden soll, dient der Kochsalzversuch. Er wird in der Weise angestellt, daB nach
mehrtigiger gleichméaBiger Kochsalzzufuhr eine einmalige Zulage von etwa 10 g NaCl
zu der Nahrung erfolgt. Bei normaler Kochsalzausscheidung wird dieser UberschuB 1n
etwa 2 Tagen wieder ausgeschieden. Bei Nierenkranken ist die Kochsalzausscheidung
oft erheblich gestért, vor allem bei solchen Formen, die zur Odembildung neigen (s. u.).
Da aber extrarenale Einfliisse bei der Kochsalzausscheidung eine groBfie Rolle spielen
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und da die Belastung mit 10 g Kochsalz bei vielen Nierenkranken nicht unbedenklich
ist, scheint uns der Kochsalzversuch wenig geeignet, um Funktionsstérungen der Nieren
zu beurteilen.

Die Harnstoffausscheidung gilt wiederum als Funktion der Glomeruli. Eine Zulage
von 20 g Harnstoff bei vorheriger gleichmiBiger N-Zufuhr wird von der gesunden Niere
in 1—2 Tagen wieder ausgeschieden. Mangelhafte oder verzégerte Harnstoffausscheidung
laBlt eine Niereninsuffizienz erkennen. Auch dieses Belastungsverfahren hat jedoch
extrarenale Fehlerquellen.

2. Die Ausscheidung korperfremder Stoffe durch die Nieren wird ebenfalls zur
Beurteilung ihrer Funktionstiichtigkeit benutzt.

Zu diesem Zwecke wurde namentlich Jodkalium verwendet. Bei gesunden Nieren
dauert die Jodausscheidung im Harn nach der inneren Darreichung von 0,5 Jodkalium
etwa 1—2 Tage, wihrend bei Nierenkranken diese Ausscheidungszeit oft auf 50—60
Stunden und mehr verlingert ist. Nach ScHLAYER wird das Jodkali hauptséchlich durch
den tubuldren Apparat der Nieren ausgeschieden. Doch ist diese Annahme nicht all-
gemein anerkannt worden.

Andererseits soll der Milchzucker nach ScHLAYER hauptsichlich durch die Glomeruli
ausgeschieden werden. Aber auch die Milchzuckerausscheidung hat sich zur Priifung
der Nierenfunktion praktisch nicht bewihrt.

Ferner werden zahlreiche Farbstoffe zur Priifung der Nierenfunktion verwandt, vor
allem.das Methylenblauw und das Indigokarmin. Nach subkutaner Injektion von 1 ccm
einer 5%igen Methylenblaulésung wird der Harn unter normalen Verhéiltnissen schon
nach 1 Stunde blau gefirbt. Nach 1'/,—2 Tagen ist der Farbstoff véllig ausgeschieden.
Bei Nierenkranken tritt die Ausscheidung spéter ein und halt viel lingere Zeit an.

Nach intraventser Injektion von Indigokarmin in physiologischer Kochsalzlésung
(20 ccm einer 0,4%igen Losung) beginnt die Ausscheidung durch die Tubuli einer
funktionstiichtigen Niere schon nach 5—6 Minuten, bei kranken Nieren oft erst nach
1/, Stunde. Diese Farbstoffe werden unter Anwendung des Ureterenkatheterismus bei
der zystoskopischen Priifung der gesonderten Funktion jeder einzelnen Niere benutzt.

3. Blutuntersuchungen. Von den zahlreichen Blutuntersuchungen, durch
welche Storungen der Nierenleistungen festgestellt werden sollen, sind die
folgenden nach unseren Erfahrungen fiir die Praxis am wichtigsten.

Bestimmung des Reststickstofts (Rest-N). Um die Gesamtmenge der stick-
stoffhaltigen Endprodukte des Stoffwechsels im Blutserum, die durch die
Nieren ausgeschieden werden (Harnstoff, Harnsiure, Kreatinin, Indikan u. a.)
festzustellen, bestimmt man den Rest-N, d. h. die Stickstoffmenge, die nach
volliger Ausfallung des Eiweiles im Blut noch iibrigbleibt. Dazu ist die
Kjeldahlbestimmung im Filtrat des Blutserums nach sorgfaltiger Enteiweiung
notwendig. Zum Mikro-Kjeldahl sind 20 cem Venenblut notig. Wihrend die
Menge des Rest-N in 100 ccm Blutserum beim Gesunden 20—40 mg betragt,
sind Werte von 45 mg% und dariiber bereits als krankhaft aufzufassen. Bei
Urémischen findet man Werte iiber 120 mg%, ja bis zu 300 mg%.

Von grofler praktischer Bedeutung ist die Bestimmung der Darmfdulnis-
erzeughnisse im Blutserum, da diese nach BrcHER bei allen Nierenerkran-
kungen, die mit Urimie einhergehen, erhoht sind. Man benutzt dazu die
Indikan- und die Xanthoproteinreakiion. Beide konnen als einfache Proben
zum raschen Nachweis einer Niereninsuffizienz verwendet werden.

Indikanreaktion (nach JorLrLes und Haas). 1,5 ccm Blutserum werden mit der
gleichen Menge dest. Wassers und mit 3 ccm einer 20%igen Trichloressigsdure zur Ei-
weiBausfallung versetzt. Nach Durchschiitteln wird durch ein kleines Faltenfilter in
ein Reagenzglas filtriert und das Filter mit dem Riickstand vorsichtig ausgepref3t.
Zum Filtrat fiigt man 1 cem einer 5%igen alkoholischen Thymollésung und 6 cem
Obermeyers Reagens hinzu, schiittelt gut durch und 148t 2 Stunden lang stehen.
Dann wird mit 2 cem Chloroform ausgeschiittelt. Rosafdrbung des Chloroforms laBt
auf eine geringe Stickstoffretention schlieBen, eine blauviolette Farbung spricht fir
einen urdmischen Zustand.

Xanthoproteinreaktion (nach BEcHER). 5 cocm Blut werden mit 5 cem 20 %iger
Trichloressigsiiure zur EiweiBausfillung versetzt. Nach sorgfiltigem Durchschiitteln
wird filtriert. Zu 2 cem des Filtrats gibt man im Reagenzglas 0,5 com reiner konzen-
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trierter Salpetersdure, kocht 1/,—1 Minute und fiigt nach dem Abkiihlen 1,5 cem einer
33%igen Natronlauge hinzu. Im durchfallenden Licht betrachtet erscheint die Fliissig-
keit bei Gesunden nur gamz schwach gelb. Bei Niereninsuffizienz tritt eine deutliche
Gelbfirbung auf, die bei urdmischen Zustinden stark braungeld wird.

Zweites Kapitel.

Die akuten himatogenen Nierenerkrankungen.

(Akute Nephrose und akute Nephritis. Tubuldre Nephritis und Glomerulo-
nephritis.)

Begriffsbestimmung. Einteilung nach itiologischen und nach anatomischen
Gesichtspunkten. Alle diejenigen Erkrankungen der Nieren, welche durch
toxisch-infektiose, vom Blutstrom her einwirkende Schidlichkeiten entstehen,
wurden frither meist mit dem Namen der ,Nephritiden* zusammengefaBt.
Da diese Schidlichkeiten sehr mannigfacher Art sein kénnen, so ist die Zahl
der nach itiologischen Gesichtspunkten geordneten Nephritiden fast
uniibersehbar gro. Denn es gibt eigentlich kaum eine einzige Infektions-
krankheit, bei der nicht gelegentlich einmal einc sekundére Nierenerkrankung
auftreten kann, und ebenso ist die Zahl der chemischen Gifte, nach deren
Aufnahme ins Blut und bei deren Ausscheidung durch die Nieren diese ge-
schadigt werden, ungemein groBl. Nun zeigt sich aber, daB die Art der Nieren-
erkrankung doch nicht immer gleich ist, und daB sie bis zu gewissem Grade
von der besonderen Art der einwirkenden Schadlichkeit abhingt. Die Unter-
schiede beruhen im wesentlichen auf der besonderen Art der Wirkung, die
die betreffenden Schiadlichkeiten auf die Nieren ausiiben. Diese Wirkung
beurteilen wir zum Teil nach ihren klinischen Folgen, am schirfsten aber nach
ihren pathologisch-anatomischen AuBerungen. Die bei den einzelnen Erkran-
kungen der Nieren gemachten pathologisch-anatomischen Untersuchungen
haben die wichtige Tatsache kennen gelehrt, daB nicht immer alle einzelnen
Gewebsteile der Niere von den verschiedenen Schidlichkeiten in gleicher Weise
betroffen .werden. Vor allem machen sich die Unterschiede in der Hinsicht
geltend, dal bei einem Teil der Erkrankungen fast ausschlieBlich der tubuidre
Abschnitt der Harnkandlchen, und zwar vor allem die Epithelien der gewun-
denen Harnkanilchen, erkrankt sind, wihrend man in anderen Fillen vor-
zugsweise die Qlomeruli der Nieren verindert findet (vgl. Abb. 6). Ebenso
wie schon die normalen Harnbestandteile an verschiedenen Stellen der Niere
ausgeschieden werden (s. 0.), wirken offenbar auch die verschiedenen Schad-
lichkeiten je nach ihrer besonderen Art auf die verschiedenen Abschnitte
des Nierengewebes ein. Man kann tubulotrope und glomerulotrope Schid-
lichkeiten unterscheiden und dementsprechend tubulire Nephritiden und
Glomerulonephritiden. Da es sich aber bei den tubuliren Erkrankungen im
wesentlichen meist nur um verschiedenartige degenerative Verinderungen der
Epithelien in den gewundenen Harnkandlchen handelt, ohne eigentliche ent-
zlindliche Gefafverinderungen (Hyperimie, Blutungen, Exsudation, Aus-
wanderung weiler Blutzellen), wihrend bei den Erkrankungen der Glomeruli
gerade diese entziindlichen Veranderungen an den GefaBknidueln besonders
stark hervortreten, so rechnet man. die rein degenerativen tubuldren Nieren-
erkrankungen -gar nicht zu den eigentlichen Nierenentziindungen und be-
zeichnet sie auch nicht mehr als Nephritiden, sondern nach dem Vorschlag
von F. MULLER als ,,Nephrosen‘. Die echten Nierenentziindungen stellen sich
somit meist als Glomerulonephritiden dar. Auflerdem gibt es aber auch ge-
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wisse entziindliche Erkrankungen der Niere, die sich vorzugsweise an einzelnen
Stellen im interstitiellen Bindegewebe und GefaBapparat abspielen und daher
als interstitielle Nephritis oder embolische Herdnephritis bezeichnet werden.
Die Trennung der himatogenen Nierenerkrankungen in die beiden Haupt-
gruppen der Nephrosen und der Nephritiden (Glomerulonephritiden) ent-
spricht sicher einem wichtigen tatsichlichen Verhalten. Immerhin mufl man
sich dessen bewuBt bleiben, daB diese Trennung doch nur auf der einsei-
tigen Betonung eines nur in einem

Teil der Falle scharf hervortreten-

den Unterschiedes beruht. Keines-

wegs selten wirkt dieselbe Schad-

lichkeit sowohl auf die Glomeruli

als auch unmittelbar auf die Epi-

thelien der Harnkanilchen sché-

digend ein, so daf die Aufstellung

,,glomerulo-tubuldrer Mischformen

unvermeidlich ist. Auch die Tren-

nung der vaskuldr-entziindlichen

und der epithelial-degenerativen

Veranderungen darf nicht zu sche-

matisch durchgefithrt werden, da

auch bei den Glomeruluserkran-

kungen die Versénderungen des Glo-

merulusepithels aufs deutlichste

hervortreten. Wenn also im fol-

genden eine Trennung der ,,Ne-

phrosen’* von den ,,N ephritiden‘

vorgenommen wird, so ist doch her-

vorzuheben, daf sich diese Tren-

nung nicht immer scharf durch-

fithren 148t, und dafl mannigfaltige

Ubergangsformen und Kombina-

Abb. 6. Nierenschema (nach J. SCHAFFER). tionen vorkommen.‘ .
@ Glomerulus; Is initiales Sammelrohr; M Mindung eines  AufBer der verschiedenen Lokali-

Ductus papillaris an der Papillenspitze; Pc Pars contorta; : . T
Sr Sammelrohr; St Schaltstick; 1 Art. areiformis; At Sation macht sich natiirlich auch

interlobularis; 3 Vas afferens; 4 Glomerulus; 5 Vas effe- 1 i -
rens; 6 Arteriola recta vera; 7 Arteriola recta spuria; dle. Art und vor allem die ver
8 Vena arciformis; 9 Vena interlobularis; 10 Venula recta. schiedene Schwere der Erkrankung

in den einzelnen Fallen geltend.
Nach der Stirke, Art und Dauer der schadigenden Einwirkung bilden die
Nephrosen und die Nephritiden je eine vollkommen stetige Reihe von den
leichtesten, rasch voriibergehenden bis zu den schwersten Formen. Fir die
arztliche Beurteilung ist vor allem die Unterscheidung in die rasch entstan-
denen und die unmerklich schleichend sich entwickelnden Formen, d. h. also
in die akuten und in die chronischen Erkrankungen, von Bedeutung. Das
Wesentliche des klinischen Begriffs der akuten Nephrose und der akuten
Nephritis muf} sich stets auf die Art des verhaltnismaBig raschen und plotz-
lichen Anfangs beziehen. Die akute Nierenentziindung kann heilen, kann
rasch zum Tode fithren oder — sehr hiaufig — auch der Ausgangspunkt fiir
ein langwieriges chronisches Nierenleiden werden. Selbstverstdndlich ver-
wischen sich haufig die Unterschiede zwischen akuten und chronischen Er-
krankungen, so daB man oft von ,,subakuten‘‘ oder ,,subchronischen‘ Nephri-
tiden und Nephrosen spricht.
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Atiologie der akuten Nephrosen und Nephritiden. Trotz der bis zu gewissem
Grade berechtigten Trennung der Nephrosen von den Nephritiden halten wir
doch ihre gemeinsame Besprechung aus praktischen Griinden fiir ratsam,
zumal gerade hierbei die trennenden Unterschiede schirfer hervorgehoben
werden kénnen, wihrend sich andererseits auch die Unmdglichkeit einer gar
zu strengen Unterscheidung zeigen wird. Einzelne besonders kennzeichnende
und klinisch wichtige Formen akuter Nierenerkrankung werden dann noch
ihre eigene Besprechung erfahren.

Von groBer praktischer Wichtigkeit ist zunéchst die Tatsache der haufigen
Schadigung der Niere durch in den Kérper eingefithrte chemische Stoffe (toxi-
sche Nierenerkrankungen). Dies ist um so bemerkenswerter, als es sich hierbei
gar nicht immer um eigentliche Gifte, sondern nicht selten um die unerwiinschte
Nebenwirkung eingefiihrter Arzneimittel handelt. Unter Umstéinden kénnen
sogar gewisse Nahrungs- und GenuBmittel eine Nierenschidigung hervor-
rufen. Eine Aufzihlung aller fiir die Niere gefihrlichen Stoffe ist gar nicht
moglich. Wir beschrinken uns auf die Anfithrung der praktisch wichtig-
sten. Von eigentlichen Giften sind hier zu nennen: die Mineralsduren (Schwe-
felsdure, Salzséure, Salpetersidure), Oxalsiure, Phosphor, Blei, Arsen, Queck-
silber (vor allem Sublimat), Chrom (chromsaures Kali} u.a. Von innerlichen
Arznevmitteln, die bei unvorsichtiger Anwendung oder bei ungewdhnlich grofier
individueller Empfindlichkeit zu einer Nierenerkrankung fithren koénnen,
nennen wir: Kantharidin, die balsamischen Mittel (Kopaivabalsam, Terpen-
tin), Salizylsdure, chlorsaures Kali (Hamoglobinurie!) u. a. Sehr wichtig ist
es, zu wissen, dal auch zahlreiche auf die gufere Hauf eingeriebene oder
aufgelegte Arzneimittel nach ihrer Resorption von der unversehrten Haut
oder von kleinen Abschiirfungen, Pusteln u. dgl. aus schwere Veréinderungen
der Niere hervorrufen kénnen. Hierher gehoren Kantharidenpflaster, Teer-
praparate, Petrolewm, Styrax, Naphthol, Pyrogallussiure u.a. Namentlich
ist hier auch auf die nicht ganz geringe Gefahr hinzuweisen, die der Niere
durch zu lange und zu starke Einreibungskuren mit grauer Quecksilber-
salbe drohen. Im Anschluf hieran muf} die Salvarsannephrose nach intra-
vendsen Salvarsaninjektionen erwihnt werden. Von Nahrungs- und Genuf-
mitleln, die in einzelnen Fillen bei iibermiBigem GenuB Schidigungen der
Niere hervorrufen konnen, sind zu nennen: scharfe Gewiirze, Senf, Rettich,
Alkohol u. a. — In bezug auf die wichtige Frage nach den Beziehungen
der verschiedenen Gifte zu den einzelnen Abschnitten der Niere sei hier
nur kurz bemerkt, daBl im allgemeinen bei den toxischen Nierenschadi.
gungen die rein degenerativen und nekrotischen Epithelverinderungen (Ne-
phrosen) vorherrschen. Namentlich die Sublimainiere bietet eins der rein-
sten Beispiele dar fiir eine schwere tubulire Erkrankung bei fast un-
verinderten Glomeruli. Bei vielen anderen Giften 148t sich aber diese Tren-
nung nicht so scharf durchfiihren. Vorherrschende Glomerulusverinde-
rungen finden sich bei der Kantharidinnephritis, ferner bei Uran- und Chrom-
vergiftung.

Die wichtigste Rolle in der Atiologie der akuten Nephrosen und Nephritiden
spielen die Infektionskrankheiten. Wie schon erwihnt, sind es weniger die
spezifischen Krankheitserreger selbst als die von ihnen gebildeten Toxine,
die das Nierengewebe schidigen. Dabei zeigen sich aber bei den verschiedenen
Infektionskrankheiten groBe Unterschiede in bezug auf die Art, Haufigkeit
und Schwere der eintretenden Nierenerkrankung. Leichtere Nephrosen be-
obachtet man vorzugsweise beim Typhus, beim Fleckfieber, bei der Pneu-
monie, Grippe, Meningitis u.a. Schwerere Nephrosen kommen besonders
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bei der Diphtherie, bei der Cholera, bei sekunddrer Syphilis, bei Tuberkulose
u. a. vor. Die echte Glomerulonephritis tritt vor allem als Nachkrankheit
beim Scharlach auf, aullerdem im AnschluB an Anginen, septische Infektionen,
Erysipel u.a. Das Gemeinsame scheint in vielen Fallen zu sein, da8 es sich
um Streptokokkenerkrankungen handelt, und zwar sind es vor allem Strepto-
kokkenerkrankungen, die die Rachenorgane und die oberen Atmungs-
wege betreffen. Doch koénnen auch bei manchen der oben als Ursachen von
Nephrosen erwihnten akuten Infektionskrankheiten (Typhus, Fleckfieber,
Pneumonie u. a.) echte Glomerulonephritiden auftreten, so daf} sich auch hier-
bei wiederum die Grenzen zwischen Nephrosen und Nephritiden verwischen.

In nicht ganz seltenen Fillen tritt eine akute Nierenerkrankung scheinbar
primdr ohne nachweisbare Ursache auf. Die Zahl dieser ,,kryptogenetischen‘
Nephrosen und Nephritiden wird aber immer geringer, je genauer man durch
eine sorgfiltige Anamnese nach der etwaigen Entstehungsursache forscht.
Vor allem ist auf vorhergehende leichte Anginen zu achten, die oft auf die
Eintrittspforte der anzunehmenden Infektion hinweisen. Bei Ausbruch des
Nierenleidens konnen die entziindlichen Herde bereits abgeheilt sein. Auch
akute Entziindungen des Nasen- Rachenraumes kénnen dieselbe Rolle spielen,
zuweilen auch pustulése oder vor allem furunkulise Erkrankungen der Haut,
weit seltener leichte Magen- oder Darmkrankheiten. Welcher Art die hier in
Betracht kommenden Infektionen sind, 148t sich oft nicht entscheiden. Wahr-
scheinlich gehéren sie meist zu den.sogenannten ,,septischen Infektionen‘
(Streptokokkeninfektionen wu.a.). Manche post-angindse akute Nephritis
mag auch eine versteckte Scharlachinfektion sein. Laft sich keine Infektions-
quelle fiir die Entstehung der Nephritis nachweisen (vgl. auch ,.fokale Infek-
tionen** Bd. I, S. 208), so forscht man nach etwaigen Erkiltungen, Durch-
ndssungen oder Abkiihlungen, die in einzelnen Fillen das Entstehen einer
Nephritis zu begiinstigen scheinen. Doch sind die Falle von ,,Erkiltungs-
nephritis‘ wohl so zu deuten, daB die Abkiihlung der Haut die Einwirkung
toxisch-infektioser Einfliisse auf die Nieren erleichtert. Schlieflich ist noch
darauf hinzuweisen, daB manche scheinbar primére akute Nephritis nur ein
plétzliches akutes Aufflammen eines schon vorher bestehenden, aber fast
symptomlos verlaufenen chronischen Nierenleidens ist (akute rekurrierende
Nephritis).

Gewisse besondere Formen akuter Nierenerkrankung, so insbesondere die
Schwangerschaftsnephrose, werden spater besprochen werden.

Pathologische Anatomie. Schon die Mannigfaltigkeit der schidigenden Einwirkungen,
die zur Entstehung einer akuten Nierenerkrankung fithren kénnen, machen es verstind-
lich, daB auch die anatomischen Verdnderungen hierbei groBe Unterschiede zeigen.
Zunichst ist die Stdrke der Erkrankung unterschiedlich, sodann die Art der Ver-
snderungen und endlich die besondere Lokalisation des krankhaften Vorganges. Wie
schon wiederholt hervorgehoben, machen sich die ortlichen Unterschiede in der Wir-
kung der verschiedenen Schidlichkeiten namentlich in der Hinsicht geltend, dafl die
einen vorzugsweise die Epithelzellen des tubuliren Apparats, die anderen vorzugsweise
neben den epithelialen Schidigungen auch den Gefifapparat der Niere, und zwar
hauptsichlich die Glomeruli, betreffen. Die degenerativen Verinderungen der Nieren-
epithelien bei den Nephrosen zeigen untereinander mannigfache Verschiedenheiten und
sind unter den verschiedensten Namen beschrieben worden. Man unterscheidet jetzt
gewdhnlich vor allem die albuminése Degeneration (tritbe Schwellung der Zellen, Auf-
treten hyaliner Trépfchen in ihnen), die feitige Degeneration (Auftreten feinster und
groberer Fetttropfchen im Protoplasma der Zellen, oft vorwiegend an deren Basis), die
lipoide Degeneration (Auftreten von lipoiden, d. h. das polarisierte Licht doppelt-
brechenden Kérnchen in den Zellen) und die nekrotische Degeneration, d. h. die vollige
Nekrose der Nierenzellen, kenntlich am Untergang des Zellkerns und dem kérnigen
Zerfall des Protoplasmas. '
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Die anatomischen Verdnderungen der Qlomerulonephritis zeigen dagegen einen aus-
gesprochen entziindlichen Charakter. Die Nieren erscheinen im ganzen etwas geschwollen,
ihre Rinde verbreitert. Die Glomeruli treten als kleine rote oder blasse (andmische)
Punkte hervor. Die Nierenkapsel ist leicht abziehbar, die Oberfliche der Niere sieht
graurot oder graugelb aus, ist fleckig, durch Blutungen gesprenkelt. Bei mikroskopischer
Betrachtung findet man die Glomeruli geschwollen, das Lumen der GefaBschlingen er-
weitert, aber meist nicht mit Blut, sondern prall mit Leukozyten erfiillt. Die Endo-
thelien der Gefafschlingen selbst sind stark vermehrt, auch der Raum zwischen den
Glomerulusschlingen und der Kapsel ist mit weilen und mitunter auch mit roten Blut-
korperchen erfiillt. Ferner beteiligen sich die Epithelien der Kapsel durch Proliferation
an dem ProzeB, so daB der Innenraum zwischen Kapsel und GefiBschlingen auBer mit
den ausgewanderten Leukozyten auch mit gewucherten Epithelien ausgefiillt ist. In
den Anfangsstadien ist die Leukozytenansammlung in den Glomeruli vorherrschend.
Spiiter beherrscht die Endothelvermehrung in den grofien und iiberaus kern-, d. h. zell-
reichen Glomeruli das mikroskopische Bild. Oft findet man auch noch in der Umgebung
der Kapsel Kernvermehrung. Findet man stirkere Blutungen innerhalb der Glomeruli
und in den Harnkanélchen, so spricht man von einer himorrhagischen Glomerulonephritis.
Neben den Glomerulusverinderungen ist aber auch der tubulire Apparat der Nieren
in der Regel keineswegs unverindert, so daB sich also auch hier entziindliche und degene-
rative Verdnderungen miteinander vereinigen. Zwar kann man die degenerativen tubu-
liren Verinderungen zum Teil als die Folge der Glomeruluserkrankung ansehen, da
die Blutversorgung der Harnkanilchen von den Vasa efferentia der Glomeruli aus ge-
schieht (s. 0. Abb. 6) und die Verédung der Glomeruli daher die Blutversorgung der
Tubuli schiadigen und dadurch zu Ernahrungsstorungen des Nierenparenchyms fiihren
muB. Allein andererseits sind die degenerativen Epithelverinderungen zum Teil gewil3
auch selbstdndiger Art, Wirkungen derselben Schiadlichkeit, die sowohl Gefaflwande als
auch Epithelien schadigt. Geht die Glomeruluserkrankung nicht in Heilung iiber, so
entarten und veréden die Glomeruli zu kleinen, kernarmen, bindegewebigen und spiter
hyalinen Gebilden. Die erkrankten und abgestoBenen Epithelien kénnen wiedergebildet
werden. Erfolgt keine Regeneration, so veréden die Nephrone, und es tritt Bindege-
webe an ihre Stelle (s. u. chronische Glomerulonephritis).

Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Versechiedene Formen der
akuten Nierenerkrankung. Das wichtigste und fiir die Diagnose fast aus-
schlieBlich entscheidende Symptom der akuten Nierenerkrankung ist die ab-
norme Verénderung des Harns. In nicht seltenen Fillen ist die Harn-
beschaffenheit sogar die einzige klinische Erscheinung, welche auf die Er-
krankung der Nieren hinweist. Der Arzt mufl es sich daher zur Regel
machen, in jedem Krankheitsfall, bei dem auch nur die Méglichkeit des Ein-
tritts einer Nierenerkrankung besteht, den Harn einer wiederholten sorg-
faltigen Untersuchung zu unterwerfen.

Die Untersuchung des Harns hat zunichst die taglich ausgeschiedene Harn-
menge festzustellen. Nehmen wir als Durchschnittszahl der tiglichen Harn-
menge unter normalen Verhiltnissen etwa 1500 ccm an, so finden wir diese
Zahl bei akuten Nierenerkrankungen oft betrichtlich herabgesetzt. Dies be-
ruht teils unmittelbar auf der Verminderung der Wasserausscheidung in den
erkrankten Glomeruli, teils auf der Verstopfung der Harnkanilchen durch
Zylinder, abgestolene Epithelien u. dgl. Die tiglich entleerte Harnmenge be-
tragt haufig nur 400—700 ccm, sinkt aber zuweilen auf noch viel niedrigere
Werte bis zu volliger Anurie. Im allgemeinen, wenn auch keineswegs aus-
nahmslos, geht die Verminderung der Harnmenge der Schwere der anatomi-
schen Veranderungen in den Nieren parallel. Namentlich zeigt sich die Besse-
rung der Krankheit sehr haufig zuerst in einer Zunahme der ausgeschiedenen
Harnmengen. Wenn vorhandene Odeme aufgesaugt werden, dann steigt die
tagliche Harnmenge oft bis auf sehr betrichtliche Werte (3000—4000 ccm
und mehr). Auch ohne vorherige Odeme kann bei heilenden Nephritiden
starke Diurese eintreten. Insoweit es sich dabei nicht doch um die Ausschei-
dung im Koérper zuriickgehaltenen Wassers handelt, kommt hierbei vielleicht
auch eine ungewshnliche Durchlissigkeit der Glomerulusschlingen in Be-
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tracht (dhnlich wie zuweilen nach Ablauf eines schweren Typhus u.a.). —
Das spezifische Gewicht des Harns hingt vor allem von den ausgeschiedenen
Wassermengen ab, wird aber auBerdem noch besonders durch die ausge-
schiedenen Eiweilimengen beeinflufit. Die geringen Harnmengen bei schwerer
akuter Nephritis kénnen ein sehr hohes spezifisches Gewicht zeigen (1025 bis
1030 und mehr), wihrend in der Rekonvaleszenz oft reichlicher diinner Harn
von etwa 1008—1005 Gewicht ausgeschieden wird. Fir die Beurteilung der
besonderen anatomischen Verhaltnisse in den Nieren bieten Harnmenge und
spezifisches Gewicht keine wesentlichen Anhaltspunkte dar, da sowohl bei
den schweren Nephritiden als auch ebenso bei den schweren Nephrosen
(z. B. der Sublimatniere} die Wasserausscheidung durch die Nieren aufs
stirkste herabgesetzt sein kann. Der Wasserversuch zeigt sowohl bei den
Nephrosen als auch bei den Nephritiden die erhebliche Erschwerung der
Wasserausscheidung. Die Konzentrationsfihigkeit der Nieren (Durstversuch)
leidet dagegen bei den Nephrosen meist in hoherem Grade als bei den
Nephritiden.

Die fiir die Erkennung der Nierenerkrankung wichtigste Untersuchung
betrifft, wie schon erwihnt, den Nachweis der Eiweifausscheidung im Harn
(s. 0. 8. 5). Zwar gibt es wohl sicher Nierenerkrankungen ohne Albuminurie,
kenntlich zuweilen an dem Auftreten von Harnzylindern, Epithelien und
Blutkorperchen im Harn. Im allgemeinen ist aber doch die Albuminurie das
wesentliche und entscheidende Merkmal der Nierenerkrankung. Die aus-
geschiedenen Eiweilmengen wechseln von den geringsten Spuren bis zu
Mengen von 1—3% und mehr. Die tiglich ausgeschiedene Gesamtmenge
des Eiweilles kann bis zu 5—10 g und noch wesentlich héher ansteigen. Fiir
die besondere anatomische Form der Nierenerkrankung bietet die Albumin.
urie im allgemeinen keine ausschlaggebenden Kennzeichen dar. Bei schweren
Nephrosen koénnen aber noch stirkere EiweiBausscheidungen auftreten als
bei den akuten Glomerulonephritiden.

Neben dem Nachweis der Albuminurie ist fiir jede Nierenerkrankung die
genaue Untersuchung der ausgeschiedenen abnormen Formbestandteile von
groBter Wichtigkeit. Thre Anwesenheit und zum Teil auch ihre Art lassen
sich oft schon aus dem duferen Ansehen des Harns vermuten. Zu beachten
sind die triibe Beschaffenheit des frisch entleerten Harns, starke Sediment-
bildung und vor allem die rétliche oder gar dunkelrote und schwarzrote Fér-
bung, nicht selten im auffallenden Licht mit griinlichem Schimmer, bei Blut-
beimengung. Genauen Aufschlufl iiber die krankhaften geformten Bestand-
teile gibt erst die mikroskopische Untersuchung des Harnsediments oder des
Zentrifugats. Die verschiedenen Arten der Harnzylinder haben wir bereits
kennengelernt. Sie kommen bei allen Nephrosen und ebenso bei den mit aus-
gedehnten Epithelverinderungen verbundenen Nephritiden vor. Kérnige und
wachsartige Zylinder finden sich vorzugsweise bei den schwereren Formen.
Die Auflagerungen von Epithelzellen, Leukozyten, Fettkérnchenzellen, ein-
zelnen Fettkdrnchen und Lipoidkérnchen, von roten Blutkérperchen usw.
sind alles unmittelbare Hinweise auf die entsprechenden Vorgiinge der Epithel-
degeneration, Epithelabstofung, Leukozytenauswanderung und Blutung in
der erkrankten Niere. Von besonderer diagnostischer Bedeutung ist stets der
Nachweis des Blutgehaltes im Harn. Jeder Blutgehalt bei akuter Nieren-
erkrankung weist auf den entziindlichen Charakter des Leidens hin. Die
Hamaturie ist eins der wichtigsten Unterscheidungsmerkmale zwischen den
fast immer ohne Hématurie verlaufenden, rein degenerativen ,,Nephrosen‘
und den entziindlichen Nephritiden (Glomerulonephritiden). Nephritiden mit
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starkerer, sich oft schubweise wiederholender Hiamaturie werden als hdmor-
rhagische Glomerulonephritis bezeichnet.

Wihrend in manchen leichteren Fillen akuter Nierenerkrankung der
iibrige Kérper verhiltnismiaBig wenig oder fast gar nicht zu leiden scheint,
treten in andern Fiéllen die schwersten Begleit- und Folgeerscheinungen auf.
Unter diesen nehmen die Odeme die erste Stelle ein. Bei jedem akuten wie
chronischen Nierenleiden entsteht vor allem die Frage, ob es sich um eine
,»hydropische'* oder ,,anhydropische Form handelt. Welches die eigentlichen,
fir die Entstehung des renalen Hydrops mallgebenden Nierenveréinderungen
sind, wissen wir nicht. Die Annahme, daB der Hydrops vor allem mit
den tubularen Epitheldegenerationen zusammenhingt, entspricht keines-
wegs den Tatsachen. Die schwere Sublimatnephrose verliuft ohne Hydrops,
und die als Typus der Glomerulonephritis geltende akute Scharlachnephritis
fiihrt oft zu den starksten (Odemen.

So kénnen wir den Hydrops nur im allgemeinen als eins der wichtigsten
klinischen Merkzeichen fiir ein aufgetretenes Nierenleiden bezeichnen. Haufig
ist der beginnende Hydrops das erste Zeichen, das den Arzt oder den Pa-
tienten und dessen Angehérige auf die eingetretene Erkrankung aufmerksam
macht. Sehr wichtig ist die Tatsache, daBl die renale Wassersucht (im Gegen-
satz zum kardialen Hydrops) sich oft zuerst im Gesicht und gleichzeitig oder
erst etwas spiter an den Beinen und den abhingigen Rumpfteilen zeigt.
An dem blassen, gedunsenen, oft etwas glinzenden Gesicht mit den geschwol-
lenen Augenlidern kann der Arzt zuweilen auf den ersten Blick das Nieren-
leiden vermuten. AufBler dem Gesicht sind die Xnochelgegenden, die: Unter-
schenkel, die inneren und hinteren (abhangigen) Teile der Oberschenkel, das
Skrotum, die seitlichen Teile der Bauchdecken, die untere Riicken- und
Kreuzbeingegend, Arme und Handriicken der Hauptsitz des Odems, dessen
Starke und Ausdehnung in den einzelnen Fillen natiirlich die groften Ver-
schiedenheiten darbietet. Entwickelt sich ein hochgradiger allgemeiner
Hydrops, so werden dadurch die Beschwerden der Kranken sehr erheblich.
Die Beweglichkeit des Korpers ist stark gehemmt, alle Lageverianderungen
sind erschwert, anstrengend und schmerzhaft. Bei den stidrksten Graden des
Hydrops kénnen in der Haut kleine Einrisse entstehen, aus denen die hydro-
pische Fliissigkeit heraussickert. Derartige kleine Wunden werden zuweilen
der Ausgangspunkt erysipelatoser Entziindungen u. dgl. Ist starke Haut-
wassersucht vorhanden, so findet sich meist gleichzeitig ein mehr oder
weniger starker Hydrops der serésen Hohlen (Hydrothorax, Aszites, Hydro-
perikardium). Der Nachweis des Hydrothorax ist oft durch das bestehende
Haut6édem erschwert. Nicht selten ist der Hydrothorax auf der einen (be-
sonders der linken) Seite starker als auf der anderen. Durch die Ergiisse in
den inneren Héhlen entsteht eine oft qualvolle Behinderung der Atmung.
An den Schleimhduten entwickelt sich nur selten stirkeres Odem. Doch
kommt in einzelnen Fillen Odem der Conjunctivae, des weichen Gaumens
und Glottisbdem vor. Von den Odemen der inneren Organe ist das nicht
selten gegen Ende des Lebens eintretende Lungenddem wohl weniger Teil-
erscheinung des allgemeinen Odems als vielmehr eine Folge der schlieBlichen
Herzschwiiche. Das Gehirnidem haben wir bereits oben (S. 17) als wahrschein-
liche Ursache schwerer nervéser (urdmischer) Erscheinungen kennen gelernt.

Neben dem Hydrops verdient vor allem das Verhalten der Kreislaufsorgane
auch bei den akuten Nierenerkrankungen die regste Aufmerksamkeit. In
dem Verhalten des Pulses und des Blutdrucks zeigt sich vor allem der Un-
terschied zwischen den degenerativen Nephrosen und den Glomerulonephri-
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tiden. Wahrend Blutdruck und Pulsspannung bei den Nephrosen im all-
gemeinen unverindert bleiben, treten bei akuter Nephritis oft schon nach
wenigen Tagen die Zeichen einer Beeinflussung des Kreislaufs auf, der Puls
nimmt an Spannung zu, der zweite Aortenton wird verstirkt, und die Blut-
druckmessung zeigt Werte iiber 150 mm Hg. Die Pulsfrequenz ist anfangs
oft etwas erniedrigt, spater wird der Puls meist beschleunigt. Eine beginnende
Hypertrophie der linken Herzkammer kann man bei schwererer akuter Neph-
ritis nach 4—6 Wochen oft schon klinisch nachweisen, vor allem durch das
Verhalten des HerzspitzenstoBes. Mit der vermehrten arteriellen Spannung
hangt vielleicht das zuweilen auftretende Nasenbluten zusammen. — Im An.
schluB an die erwihnte allgemeine Beeinflussung des Kreislaufs sei hier auch
noch das gelegentliche Auftreten einer sero-fibrindsen Perikarditis bei akuter
Nephritis erwihnt. Man fat sie gew6hnlichals ,,urdmische‘‘Perikarditis auf, ver-
ursacht durch die im Blut zuriickgehaltenen Stoffwechselprodukte. Auch Pleu-
ritiden und in seltenen Fillen Peritonitis konnen in dhnlicher Weise auftreten.

Von den sonstigen inneren Organen verdienen vor allem die Lungen Be-
achtung. Nicht selten entwickelt sich in ihnen eine diffuse Bronchitis, zu-
weilen auch eine eigentiimliche Form von Preumonie, die gewissermaflen ein
starres, entziindliches Odem darstellt und bei akuter wie bei chronischer Ne-
phritis nicht selten gefunden wird. Die Entstehung eines echten allgemeinen
Lungenddems als Folge einer eingetretenen Schwiche der linken Herzkammer ist
schon oben erwihnt worden. Doch mé&gen auch hier entziindliche Vorgénge
mitunter eine Rolle spielen. Magen- und Darmerscheinungen (Erbrechen,
Durchfille) treten nicht selten auf. Sie werden meist als urdmische Symptome
gedeutet. Die Retinitis albuminurica (s. u.) wird bei akuter Nephritis nicht
oft beobachtet.

Bei der nun folgenden Besprechung der klinisch wichtigsten einzelnen
Formen der akuten Nierenerkrankung sondern wir diese in die beiden Haupt-
gruppen der akuten Nephrosen und der eigentlichen akuten Nephritiden im
engeren Sinne.

1. Akute Nephrosen.

Als akute Nephrosen bezeichnet man, wie bereits oben erwihnt, diejenigen
akuten Krankheitszustinde der Nieren, bei denen die vorauszusetzende
toxische, vom Blut aus wirkende Schidlichkeit vorzugsweise oder fast aus-
schlieBlich die tubuldren epithelialen Elemente der Nieren schiadigt und zur
Degeneration bringt. Der vaskulare Teil und insbesondere die Glomeruli der
Niere sind dagegen so gut wie gar nicht betroffen, es fehlen somit alle eigent-
lich entziindlichen Veranderungen. In klinischer Hinsicht zeichnet sich der
Harn durch seinen oft hohen Eiweifigehalt und die reichlichen Zylinder aus.
Hamaturie fehlt vollstandig oder ist hochstens in ganz geringem Grade vor-
handen. Kochsalz- und Wasserausscheidung sind erheblich gestort, die Aus-
scheidung des Stickstoffs ist aber unverindert. Dementsprechend liegt keine
Urimiegefahr vor. Der Reststickstoffgehalt des Blutserums ist gewéhnlich
normal. Es bestehen keine Erhéhung des Blutdrucks, keine Herzhypertrophie
und keine Verianderungen des Augenhintergrundes. Oft sind hochgradige Odeme
vorhanden. Derartige rein degenerative nephrotische Krankheitszustinde
kommen insbesondere unter folgenden Verhiltnissen vor:

1. Leichte Nephrosen mit albuminéser Degeneration der Nierenepithelien
sind die anatomische Grundlage der so haufigen ,,febrilen Albuminurien‘
bei den verschiedensten akuten Infektionskrankheiten (Typhus, Fleckfieber,
Pneumonie, Grippe, Erysipel u. a.). Die klinischen Erscheinungen machen
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sich fast ausschlieBlich am Harn bemerkbar : geringer Eiweifigehalt, Auftreten
von meist nicht besonders zahlreichen hyalinen oder granulierten Zylindern.
Nicht selten freilich findet man daneben auch einige weifle und rote Blut-
kérperchen, ein Zeichen, dall der GefiBapparat der Niere nicht ganz un-
versehrt geblieben ist, und daB sich also die Grenzen zwischen Nephrose und
Nephritis in Wirklichkeit doch oft verwischen.

Schwerere degenerative Nephrosen treten bei der Diphtherie und bei der
Cholera auf (s. d.).

2. Zahlreiche toxische Substanzen bewirken — oft neben anderen Organ-
schidigungen — schwere degenerative Nierenverdnderungen. Von besonderem
Interesse ist die Nephrose bei akuter Sublimatvergiftung. Sie fithrt zu einer
starken Abnahme der Harnausscheidung, die sich zu vollstindiger, tagelang
andauernder Anurie steigern kann. Der spirliche Harn enthalt mehr oder
weniger reichlich Eiweil3, zahlreiche Zylinder, abgestoflene und degenerierte
Epithelien, zuweilen auch Blut. Auffallend ist das meist véllige Fehlen von
Odemen und auch der seltene und spite Eintritt urimischer Symptome, ob-
wohl der Reststickstoff im Blut bei der Sublimatnephrose meist ungewdéhn-
lich vermehrt ist. Das Verhalten des Blutdrucks wird verschieden angegeben.
In der Regel ist der Blutdruck nicht erheblich gesteigert. Die schweren
Fille enden fast alle todlich, leichtere kommen zur Heilung, wobei sich
offenbar die Nierenepithelien in ausgedehntem MafBe regenerieren. Die ana-
tomische Untersuchung der Nieren in den todlich endenden Fiéllen ergibt eine
ausgedehnte Nekrose der Epithelien, die zum Teil in eigenartiger Weise mit
Kalk inkrustiert sind. Entziindliche Veranderungen an den Glomeruli fehlen
so gut wie ganz. — Ahnliche schwere Nephrosen mit Nekrose des Epithels
konnen auch durch Salvarsan hervorgerufen werden.

3. Die Syphilisnephrose. Wihrend des Sekundirstadiums der Syphilis
werden Nierenverinderungen nicht selten beobachtet, teils kenntlich durch
das Auftreten einer einfachen Albuminurie ohne erhebliche weitere Symptome,
teils verbunden mit sonstigen Erscheinungen. In den schwereren Fillen der
syphilitischen Nierenerkrankung findet man im Harn starken Eiweifigehalt
(1—2%), viele Zylinder und oft reichlich Fettropfchen, die sich bei der Be-
trachtung im polarisierten Licht zum Teil als doppeltbrechende Lipoidsub-
stanzen (Lipoidnephrose) erweisen. Meist treten hochgradige Odeme auf, da-
gegen fehlen Hamaturie, Blutdrucksteigerung, Herzhypertrophie und Augen-
hintergrundverénderungen. Die Harnstoffausscheidung ist normal, der Rest-
stickstoffgehalt des Blutserums nicht vermehrt. Die Krankheit kann —
namentlich bei sachgemifler Behandlung — in Heilung iibergehen, wenn auch
erst nach wochen- oder monatelanger Dauer. Andererseits kommt aber auch
ein Ubergang in ein chronisches, unheilbares Nierenleiden vor in Form der
Schrumpfniere. Die Behandlung der Syphilisnephrose mul — wie gleich hier
erwahnt werden mag — in sehr vorsichtiger Weise mit den spezifischen Mitteln
erfolgen, vor allem mit Jod und Salvarsan.

Als sehr seltene Nierenerkrankung kann eine Lipoidnephrose, wie im Se-
kundérstadium der Syphilis, bei Jugendlichen bei Diphtherie, Tuberkulose,
Pneumokokkeninfektion u. a. auftreten. Gelegentlich ist die Ursache einer
Lipoidnephrose nicht festzustellen (genuine Nephrose).

4. Die Schwangerschaftsnephrose beginnt meist allmihlich in der zweiten
Halfte, gewoShnlich in den letzten 6—10 Wochen der ersten Schwangerschaft.
Haufiger Harndrang und Odem der unteren GliedmaBen (nur ausnahmsweise
des Gesichts!) stellen sich ein, auBerdem nicht selten Ubelkeit und Neigung
zum Erbrechen. Oft sind aber diese Beschwerden so gering, dafl die Nieren-

3*
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erkrankung leicht tbersehen werden kann. Untersucht man den Harn, so
findet man ihn gewohnlich ziemlich reich an Eiweil, aber verhaltnismaBig
arm an korperlichen Bestandteilen. Der Eiweiligehalt kann 2—39 erreichen,
das meist nicht sehr reichliche Sediment besteht aus hyalinen Zylindern,
einzelnen Leukozyten und Epithclien. Rote Blutkorperchen fehlen in vielen
Fillen, der Blutdruck ist mitunter nicht erhéht — kurzum, der Zustand
zeigt oft die Kennzeichen der Nephrose, womit auch die anatomischen Be-
funde tibereinstimmen. Aber auch hier verwischen sich die Grenzen zwischen
Nephrose und Nephritis. Denn es gibt Falle mit deutlicher, ja zuweilen
ziemlich starker Hamaturie, andere mit betridchtlicher Blutdrucksteigerung
bis iber 200mg Hg, die also wohl als ,,Schwangerschaftsnephritis” be-
zeichnet werden miissen. Auch reichliche Hamatoidinkristalle im Harn sind
in einzelnen Fallen beobachtet worden. Praktisch wichtig sind die bei
der Schwangerschaftsniere nicht ganz selten auftretenden schweren Seh-
storungen. Sie kommen vor ohne nachweisbare Verinderung in der Netzhaut
(ischdmische Amaurose) oder auch verbunden mit ausgesprochener Retinitis
albuminurica.

Die einfache Schwangerschaftsnephrose dauert fast immer bis zum Ende
der Schwangerschaft. In den giinstig verlaufenden Féllen verschwindet die
Albuminurie nach der Geburt rasch und vollstindig, es tritt vollige Heilung
ein. Allein zuweilen dauert die Albuminurie doch noch lingere Zeit an, und
auch die Moglichkeit des Ubergangs in ein chronisches Nierenleiden ist nicht
ganz ausgeschlossen. Bei neu eintretenden Schwangerschaften konnen Re-
zidive des Leidens eintreten. Auch bei sonstigen Nierenerkrankungen wirkt,
wie hier bemerkt werden mag, eine eintretende Schwangerschaft oft un-
glnstig ein,

Ein besonderes praktisches und theoretisches Interesse gewinnt die Nieren-
erkrankung der Schwangeren durch ihre Beziehungen zur Eklampsie, die be-
sonders oft dann auftritt, wenn schon vorher Albuminurie bestanden hat.
Doch kann die Albuminurie auch erst mit der Eklampsie zugleich erscheinen.
Eklampsie ohne Nierenschiadigung soll auch vorkommen, ist aber jedenfalls
sehr selten. Die Eklampsie tritt nach leichten Vorboten (Kopfschmerzen,
Erbrechen, Sehstérungen) oder auch ganz plétzlich auf, kurze Zeit vor der
Entbindung, wihrend der Entbindung oder in seltenen Féllen auch erst
bald nach der Geburt. Die eklamptischen Anfille sind echte epileptiforme
Konvulsionen mit volliger BewuBtlosigkeit, weiten, starren Pupillen, von
etwa 11/,—2 Minuten langer Dauer. Sie konnen in groBer Zahl auftreten
bei anhaltendem, tiefem Koma. Dabei ist der Puls meist gespannt, der Blut-
druck erhoht. Die Harnausscheidung kann fast bis zu Anurie sinken. Der
eiweiBreiche Harn zeigt oft starke Hamaturie oder auch Héamoglobinurie.

Die Ursache der Eklampsie ist trotz vieler Untersuchungen noch nicht
geklart. Man denkt an Autointoxikationen von der Plazenta aus u.dgl.
Das noch unbekannte ,,Eklampsiegift‘‘ soll einerseits die degenerativen Ver-
dnderungen der Tubuli und andererseits spastische GefiBverinderungen im
ganzen Korper verursachen, die die klinischen Erscheinungen hervorrufen.
Bemerkenswert ist, dal bei der Eklampsie, ebenso wie bei der Krampfurémie,
keine Erhchung des Reststickstoffs im Blut gefunden wird, wohl aber eine
betrachtliche Druckerhéhung des Liquor cerebrospinalis,

Die Prognose der Eklampsie ist auch in schweren Féllen nicht ganz
ungiinstig. Immerhin rechnet man noch immer mit etwa 10—20% Sterb-
lichkeit. Tritt Heilung ein, so verschwindet die Albuminurie meist rasch.
Fir die Vorgénge der Geburt besteht haufig véllige reirograde Ammnesie. Die
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Behandlung kann von wesentlichem Nutzen sein. Sie besteht in AderlaB,
Lumbalpunktion und Chloralhydrat durch Klysma. Naheres hieriiber, iiber die
etwaige kiinstliche Beschleunigung der Geburt, sowie iiber die verschiedenen
Theorien der Eklampsie findet man in den Lehrbiichern der Geburtshilfe.

2. Akute Nephritiden.

Die akuten Nierenerkrankungen, bei denen es sich nicht nur um de-
generative Verinderungen des tubuldren Epithels, sondern daneben oder
sogar vorherrschend auch um entziindliche exsudative Vorginge an den Ge-
faBen handelt, werden, wie erwihnt, als Nephritiden oder im Hinblick auf
den wichtigsten und oft vorzugsweise betroffenen Teil des renalen GefaB-
apparats als @Qlomerulonephritiden bezeichnet. Die Verschiedenheit der Ur-
sachen, der anatomischen Lokalisation und auch gewisser klinischer Er-
scheinungen rechtfertigt diese Unterscheidung, die aber andererseits unseres
Erachtens auch nicht zu streng und schematisch durchgefiihrt werden kann,
da, wie schon wiederholt erwahnt, Vereinigungen und Uberginge zwischen
Nephrosen und Nephritiden oft genug vorkommen. Die degenerativen Epi-
thelveranderungen kénnen zwar bei der Glomerulonephritis zum Teil durch
den gestérten ZufluB infolge der Glomeruluserkrankung bedingt wer-
den, sind aber andererseits gewil auch oft den entziindlichen GefaB-
verdnderungen beigeordnet. In klinischer Hinsicht sind alle akuten Nephritiden
gekennzeichnet durch den Blutfgehalt des Harns neben dem Eiweiigehalt und
der Zylindrurie. AuBer der Wasser- und Kochsalzausscheidung ist auch die
Ausscheidung des Stickstoffs meist gestért, daher besteht Erhohung des Rest-
stickstoffs im Blut und Urdmiegefahr. Ferner findet man meist bald eine
arterielle Blutdrucksteigerung und beginnende Hypertrophie der linken Herz-
kammer. Die akute Glomerulonephritis beobachten wir vorzugsweise unter
folgenden Umsténden:

1. Akute Glomerulonephritis tritt bei vielen akuten Infektionskrankheiten
auf, vor allem beim Scharlach, dann im Anschlufl an schwerere, aber auch
an scheinbar leichte fieberhafte Anginen, ferner bei Pneumonie, Erysipel,
Sepsis, Typhus u.a. Die klinischen Erscheinungen der Scharlachnephritis
haben wir bereits im I. Bande niher besprochen. Praktisch besonders wichtig
ist die verhaltnismaBig hiufige Nephritis nach Angina, die von vielen For-
schern auf eine Streptokokkeninfektion bezogen wird. Die Nierenerkran-
kung tritt zuweilen schon wihrend der noch bestehenden Halsentziindung,
nicht selten aber erst 8—14 Tage nach Aufhéren der Halsbeschwerden
ein. Ob es sich in manchen Fillen um versteckte Scharlachinfektionen han-
delt, mufl meist unentschieden bleiben. Die Nierenerkrankung macht oft so
geringe Allgemeinsymptome, daB sie ohne sorgfiltige Untersuchung des Harns
leicht iibersehen wird. In allen ausgesprochenen Fillen enthalt der Harn
Eiweil}, Zylinder und vor allem auch mehr oder weniger reichlich rote Blut-
kérperchen. Odeme fehlen oft vollig, treten aber doch gelegentlich auf. Der
Blutdruck ist in der Regel anfangs nur wenig erhoht. Der Verlauf kann gut-
artig sein, so daf3 die ganze Erkrankung in wenigen Wochen abheilt. Anderer-
seits kommen aber wiederholt Nachschiibe mit neuer Hématurie nicht selten
vor. Dies beobachtet man namentlich in den Fillen, in denen sich in den
Tonsillen alte versteckte Eiterherde gebildet haben, von denen aus wahr-
scheinlich die sich stets erneuernden Rezidive erfolgen. Hieraus ergibt sich
die praktisch wichtige Regel, in allen Fillen akuter hartnickiger Nephritis
die Tonsillen genau fachirztlich untersuchen zu lassen und etwa vorhandene
alte Eiterherde durch Entfernung der Mandeln zu beseitigen.
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Tritt die Nierenerkrankung als scheinbar primére Erkrankung bei vor-
her gesunden Menschen in akuter Weise auf, so wird man auch hier bei ge-
nauem Nachfragen oft genug eine vorhergehende leichte infektiose Erkran-
kung der Tonsillen, des Rachens, des Nasenrachenraumes, zuweilen auch des
Magen-Darmkanals u. dgl. nachweisen. Gelegentlich wird man eine Erkaltung
oder Durchnéassung des Kérpers mit als Ursache annehmen kénnen. Mitunter
kennzeichnet sich die anscheinend primire Nierenerkrankung als akute All-
gemeininfektion durch anfingliche leichte Fiebererscheinungen, vor allem
durch héufiges Frosteln. Dazu kommen bei der akuten Glomerulonephritis
oft 6rtliche Beschwerden in Form schmerzhaften Drucks in der Nierengegend,
wahrscheinlich bedingt durch die Spannung der Nierenkapsel infolge der
Schwellung des ganzen Organs.

Im Anschlul an diese leichten Vorlidufererscheinungen macht sich fast
immer die Krankheit zuerst deutlich bemerkbar durch das Auftreten ddema-
toser Schwellungen im Gesicht, an den Beinen u.a. Die akute Glomerulo-
nephritis ist in der Regel eine hydropische Nephritis, und die oft sehr stark
werdenden allgemeinen Odeme beherrschen in den meisten Fallen das Krank-
heitsbild. Durch die Schwellung des Skrotum, des Oberschenkels und der
abhingigen Rumpfteile werden die Bewegungen der Kranken sehr erschwert.
Hydropische Ergiisse in den serésen Hohlen (Pleura, Peritoneum) kénnen zu
starken Atembeschwerden fiihren, die durch hinzutretende Bronchitiden noch
vermehrt werden. Die auffallende Blisse der meisten Nephritiker hangt von
dem verminderten Blutgehalt der spastisch kontrahierten Hautgefafle und
nicht von einer sekundiren Animie ab.

Der Harn wird oft mit einigen Beschwerden entleert. Seine Menge ist
meist stark vermindert, sein Aussehen infolge der vorhandenen krankhaften
Formbestandteile triibe, oft deutlich rétlich oder braunrétlich. Der meist
reichliche EiweiBlgehalt und die Anwesenheit zahlreicher Zylinder sind ent-
scheidende diagnostische Kennzeichen der eingetretenen Nierenerkrankung,
wihrend der Gehalt des Harns an roten und weilen Blutkérperchen das
besondere Kennzeichen der bestehenden eniziindlichen Veranderungen ist.
Der Blutdruck, anfangs noch normal, steigt im Laufe der néichsten Krank-
heitswochen deutlich an, zugleich verstirkt sich der zweite Aortenton und,
wie schon friiher erwiahnt, nach 5—6wdchiger Krankheitsdauer kann sich
bereits eine beginnende Herzhypertrophie bemerkbar machen.

Urdmische Erscheinungen koénnen, namentlich bei sinkender Harnaus-
scheidung, jederzeit eintreten. Die anfinglichen Kopfschmerzen und das
nicht seltene Erbrechen sind vielleicht noch Folgen der eingetretenen Primér-
infektion und Intoxikation. In der spiteren Zeit sind sie oft schon als ur-
dmische Symptome aufzufassen. Dann muB man, namentlich bei starkem
Ansteigen des Blutdrucks, auch auf die Méglichkeit des Eintritts urdmischer
Krampfanfille gefalt sein.

Der Verlauf der akuten Glomerulonephritis gestaltet sich recht ver-
schieden. Es gibt leichte, mittelschwere und schwere Fille. Nicht selten
tritt, zuweilen nach mehrfachen Schwankungen der Symptome, nach einigen
Wochen oder auch erst einige Monate spiter unter langsamem Zuriick-
gehen aller Krankheitserscheinungen véllige und dauernde Heilung ein.
In anderen Fillen geht aber der ProzeB in einen chronischen Krank-
heitszustand {iber, eine klinisch wichtige Tatsache, auf die wir in den
beiden folgenden Kapiteln noch wiederholt zuriickkommen werden. Jeden-
falls ist bei der Prognosestellung auf diesen Punkt stets Riicksicht zu
nehmen.
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3. Als akute Kriegs- oder Feldnephritis hat man eine wihrend des Weltkrieges sowohl
im Osten als auch im Westen in auffallender Héufigkeit aufgetretene Form primérer
akuter Glomerulonephritis bezeichnet. Man ist vielfach geneigt, sie als Folge einer be-
sonderen Infektion aufzufassen. Die Krankheit entwickelt sich zuweilen im Anschlufl
an Erkiltungen und Anstrengungen, nicht selten aber auch ohne besondere Veranlassung.
Sie beginnt meist plétzlich mit Frost, hohem Fieber und mit heftiger Laryngitis und
Bronchitis. Oft entwickeln sich bald ausgedehnte Bronchopneumonien, die zu starken
Atembeschwerden fithren. Alsbald machen sich auch die nephritischen Symptome be-
merkbar: Schmerzen in der Nierengegend, Blut- und EiweiBgehalt des spérlichen Urins,
Zylindrurie, ausgedehnte Odeme. Ziemlich rasch entwickelt sich eine deutliche, oft sehr
erhebliche Zunahme des arteriellen Drucks mit den entsprechenden Verinderungen am
Herzen. Nicht selten tritt Urdmie ein, gewéhnlich in der eklamptischen Form. Verhilt-
nismaBig haufig findet sich eine Retinitis albuminurica. Trotz schwerster Erschei-
nungen kann die Krankheit nach einigen Wochen oder nach lingerer Zeit eine giinstige
Wendung nehmen und in Heilung iibergehen. Die letzten Veréinderungen des Harns
verschwinden freilich oft nur sehr langsam, und Riickfille kommen nicht selten vor,
namentlich bei unvorsichtigem Verhalten. Auch Ubergang in chronische Nephritis und
sekundire Schrumpfniere (s. u.) wird beobachtet. In den rasch tédlich endenden Fiéllen
findet man neben den meist vorhandenen Lungen- und Herzveranderungen eine echte
Glomerulonephritis mit verhéltnisméaflig geringen tubuliren Epithelverinderungen. Die
Milz ist oft. vergréBert, ein Umstand, der ebenfalls auf die infektiése Art der Krank-
heit hinweist.

4. Die akute interstitielle Nephritis und herdformige Glomerulonephritis.
AuBer der akuten diffusen Glomerulonephritis gibt es auch herdférmige akute
Nephritiden, bei denen die einzelnen Entziindungsherde von der értlichen An-
wesenheit eingeschwemmter kleinster Bakterienherde (meist Streptokokken)
abhéngen. Entweder handelt es sich um rein interstitielle entziindliche Zell-
anhéufungen, wie sie namentlich beim Scharlach zuweilen in den Nieren ge-
funden werden, oder daneben auch um bakterielle Infektionen einzelner
Glomeruli mit nachfolgenden Verinderungen der GefiaBwinde. Nicht alle
Glomeruli der Nieren werden gleichmafig befallen wie bei den diffusen Glo-
merulonephritiden, sondern nur einzelne in mehr oder weniger grofler herd-
formiger Ausdehnung. Die als ,,embolische Herdnephritis'® bezeichnete Form
der herdférmigen Nephritiden findet man bei Streptokokkeninfektionen, be-
sonders bei der Streptococcus viridans Sepsis. Aber auch bei Krankheiten,
die durch Staphylokokken, Colibazillen und andere Bakterien hervorgerufen
werden, kann diese embolische Herdnephritis beobachtet werden.

Die rein interstitielle akute Nephritis tritt klinisch oft wenig hervor, wih-
rend die herdférmige Glomerulonephritis sich vor allem durch die starke
Hdmaturie auszeichnet, aber ohne alle Blutdrucksteigerung, ohne Odem- und
Uramieneigung verlauft. Die Nierenfunktion bleibt normal, da zwischen den
Entziindungsherden ausgedehnte Teile unverinderten Nierengewebes erhalten
bleiben. Aus diesem Grunde kommt es auch nicht zur Erhohung des Rest-
stickstoffs im Blut und zur Niereninsuffizienz. Sie tritt nie als primére Krank-
heit, sondern als Teilerscheinung septischer Infektionen (nach Scharlach,
Angina, Sepsis, akuter Endokarditis, Erysipel u. dgl.) auf. Thre scharfe kli-
nische Abgrenzung ist nicht immer moglich, da sie sich mit diffusen entziind-
lich-degenerativen Verinderungen vereinigen kann. Auch geht sie ohne
scharfe Grenze in die eigentliche embolische Nephritis (Nierenabszesse) iiber
(s. u. Kapitel 6).

Die leichten Formen der herdférmigen Nephritis geben an sich keine un-
giinstige Prognose und gelangen oft zu vélliger Heilung. Andererseits kommt
freilich haufig die Neigung zu Rezidiven und der Ubergang in chronische Er-
krankungsformen in Betracht (s. u.).

Diagnose der akuten Nierenerkrankungen. Das Gesagte zusammenfassend,
heben wir noch einmal kurz hervor, daB3 zuniichst die oft erwiahnten Ver-
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dnderungen des Harns das Bestehen einer Nierenerkrankung anzeigen. Ist
diese im allgemeinen festgestellt, so bedarf es zunichst einer eingehenden
Anammese, um iiber den akuten Zustand der Erkrankung und iiber die etwa
vorliegenden besonderen #tiologischen Verhiltnisse moglichst genauen Auf-
schlul zu erlangen (vorhergehende Infektionskrankheiten, Scharlach, Diph-
therie, Grippe vor allem Anginen, ferner Intoxikationen, medikamentdse
Schiadigungen, Erkaltungen usw.). Ist das Bestehen einer akuten Nieren-
schidigung festgestellt, so ergibt sich nach den allgemeinen Erfahrungen oft
schon aus der Art jhrer Entstehung ein Urteil iiber die besondere Form der
Erkrankung, insbesondere iiber die Frage, ob eine Nephrose oder eine Nephri-
tis vorliegt. Blutgehalt des Harns und bald eintretende Blutdrucksteigerung
sind die wesentlichsten Kennzeichen der echten akuten Nephritis, wihrend
das Fehlen dieser Erscheinungen trotz vorhandener Albuminurie und Zylindr-
urie fiir den nephrotischen Charakter der Erkrankung spricht. Die Hauptsache
ist aber nicht die Einordnung des einzelnen Falles unter einem besonderen
Namen, sondern die méglichst genaue Darlegung seiner Entstehung, seiner
klinischen und anatomischen Eigentiimlichkeiten auf Grund allseitiger Unter-
suchung.

Prognose. Die Prognose einer jeden akuten Nierenerkrankung muf} mit
einiger Vorsicht gestellt werden. Die Gefahren der Krankheit liegen teils in
der fast niemals ganz auszuschlieBenden Méglichkeit des Eintritts bedroh-
licher Erscheinungen (schwerer allgemeiner Hydrops, Uridmie, entziindliche
Komplikationen), teils in der ebenfalls stets im Auge zu behaltenden Mog-
lichkeit des Ubergangs der akuten Erkrankung in ein chronisches, zu vélliger
Ausheilung nicht mehr gelangendes Nierenleiden. Auf diesen praktisch sehr
wichtigen Punkt werden wir in den folgenden Kapiteln noch oft zuriick-
kommen.

Immerhin ist zu betonen, daB zahlreiche akute Nierenerkrankungen auch
in véllige, dauernde Heilung iibergehen. Im allgemeinen sind bei den akuten
Nephrosen die Heilungsaussichten noch giinstiger als bei den Nephritiden.
Aber auch echte himorrhagische Nephritiden kénnen véllig heilen, und zwar
nach mehrwdchiger oder selbst nach monatelanger Krankheitsdauer. Hat
die Krankheitsdauer die Zeit von etwa 6 Monaten iiberschritten, so werden
die Heilungsaussichten freilich immer geringer, der eingetretene Ubergang
in ein chronisches Leiden wird sehr wahrscheinlich.

Therapie der akuten Nierenerkrankungen. Da uns eine unmittelbare Be-
einflussung der degenerativen und entziindlichen Vorginge in den Nieren
kaum mdéglich ist, so hat die Behandlung aller Nierenerkrankungen als Haupt-
ziel ins Auge zu fassen, nach Moglichkeit alles zu verhiiten, was die natiirliche
Heilung stéren, und alles zu tun, was sie férdern kann. AuBerdem sind wir
in der Lage, auf gewisse Folgeerscheinungen der Erkrankung in erheblicher
Weise giinstig einzuwirken.

Unter den allgemein-didtetischen Mafregeln ist zunichst die strenge Beit-
ruhe hervorzuheben. Auch bei leichten Erkrankungen ist bestindiges Bett-
liegen anfangs durchaus notwendig. Nur zu oft kann man bemerken, daf3
bei vorzeitigem Aufstehen eine Zunahme des Blut- und EiweiSgehaltes im
Harn auf eine Verschlimmerung des Nierenleidens hinweist. Im allgemeinen
empfiehlt es sich, die Kranken ziemlich warm zuzudecken zur Anregung einer
vermehrten Hauttéitigkeit. Erst nach volligem Verschwinden der Harn-
verinderungen diirfen die Kranken das Bett verlassen. Zieht sich das Leiden
freilich sehr in die Lange, so kann man bei sonst giinstigem Allgemeinbefinden
trotz fortbestehender Albuminurie einen vorsichtigen Versuch wagen, den
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Kranken das Aufstehen zu erlauben, aber nur bei sorgsamer Beobachtung, ob
keine Verschlimmerung des Zustandes danach eintritt.

Von groBter Wichtigkeit ist die Regelung der Didt. Drei wichtige Gesichts-
punkte kommen hierbei in Betracht: Einschrinkung der Flissigkeit-, der
Kochsalz- und der Eiweilzufuhr. Hierdurch beférdert man das Verschwinden
der Odeme und vermeidet nach Moglichkeit Blutdrucksteigerung und Uramie.
Vollstindige Entzichung der Nahrung und der Fliissigkeit, wie sie VOLHARD
fiir schwere Fille fordert, haben, wenn die Kranken die Tatkraft dazu
aufbringen, vollen Erfolg. Man kann unbedenklich drei bis fiinf Tage
unter sorgfiltiger Uberwachung hungern und dursten lassen. Milchkuren
und das frither haufig verordnete Trinken groBer Mengen von Mineralwasser
sind auf jeden Fall zu verwerfen. Nach 3 bis 5 Hunger- und Dursttagen er-
hilt der Kranke etwa 8 Tage lang taglich nur 500—600 ccm Himbeerwasser
und 500 g frisches Obst (Bananen, Apfelsinen, Apfel, Weintrauben usw.) sowie
200 g Kompolt.

Kommt die Diurese durch die strenge Didt nicht in Gang, kann man einen sog.
,» Wasserstof** versuchen: Die Kranken erhalten friih niichtern 1%/,1 Lindenbliiten- oder
quéisetumtee etwa in !/,—1 Stunde zu trinken. Zuweilen kommt hiernach die Diurese
1n Gang.

Sind die Odeme verschwunden, kann die Nahrung etwas reichlicher be-
messen werden. Allméhlich steigend werden bis 200g Pudding, 2—300g
Grief3- oder Reisbrei und 60 g ungesalzene Butter gegeben. Vom 20. Krankheits-
tag an sind ferner Weifbrot, leichte Gemiise, Mehlspeisen, Kartoffeln, salzarme
Kdsesorten, noch spater Fleisch, Eier und Milch erlaubt. Als Getrdnke (750 g
téglich) kommen ausschlieBlich Himbeer- und Zitronenwasser und diinner
Tee in Betracht. Zum Wiirzen der Speisen kénnen Zitronen, Thymian, Dill
oder Lorbeer benutzt werden. Spéater werden die Speisen zweckmiBig mit
kochsalzfreiem Didtsalz (Curtasal, Hosal, Zitrofinsalz) nachgesalzen.

Gelingt die Beseitigung der Odeme durch die diitetische Behandlung allein nicht, so
kann man versuchen die Wasserausscheidung der Haut durch Schwitzkuren zu vermehren.
Warme Bdder sind bei akuten Nierenkrankheiten nicht anzuraten. Sie sind oft recht
unbequem und anstrengend fiir die Kranken. Auch die mit den Bédern verbundene
Erkaltungsgefahr muB vermieden werden. Man ersetzt Bader besser durch heifle feuchte
Einwicklungen oder durch die Anwendung trockener Hitze. Im ersten Falle wird der
Kranke in ein heifles, nasses Bettuch vollstindig eingepackt; zu beiden Seiten des
Kranken kommen mehrere, ebenfalls in feuchte Tiicher eingewickelte, mit heillem
Wasser gefiillte Warmflaschen. Dann wird der Kranke mit trockenen wollenen Decken
zugedeckt. Dic Dauer einer derartigen Einpackung betrigt etwa 2—3 Stunden. Auch
im Bett anwendbare GlLiklichtbiigel kénnen benutzt werden. Die SchweiBabsonderung
wird noch mehr angeregt, wenn der Kranke withrend der Einwicklung heiBen Fliedertee
zu sich nimmt. Zuweilen scheint auch die gleichzeitige Darreichung eines innerlichen
Diaphoretikum 0,3—0,5 Pulv. Doveri oder '/,—1 Teeloffel Liquor Ammonii acetici (Spiri-
tus Minderers) in einer Tasse Fliedertee, die Diaphorese zu erleichtern. Tiichtiges Ab-
reiben des ganzen Korpers mit verdiinntem, warmem Franzbranntwein vor und nach
der Einwicklung haben wir manchmal niitzlich gefunden.

Auf diese Weise gelingt es in vielen Fillen, eine betriachtliche Schweiabsonderung
hervorzurufen, so daB die Kranken bei jeder Schwitzkur mehrere Pfund an Korper-
gewicht abnehmen, und ein bestehender Hydrops zuweilen in kurzer Zeit vollstindig
zum Verschwinden gebracht werden kann. Doch darf andererseits nicht verschwiegen
werden, daf gerade Nierenkranke, zumal bei vorhandenem Hautdédem, manchmal sehr
schwer zum Schwitzen zu bringen sind, und daB ferner die Schwitzkuren von manchen
Kranken uberhaupt nicht gut vertragen werden. Dies ist namentlich der Fall, wenn
die Patienten dyspnoisch sind, und wenn sich bereits Zeichen von Herzschwiche ein-
gestellt haben. Manche Arzte sind daher von der friiher fast allgemein iiblichen Anwendung
der Schwitzkuren bei den Nephritiden ganz abgekommen. Wir halten dies nicht fiir
richtig, da die Schwitzkuren zuweilen von entschiedenem Nutzen sind. Doch mufl man
bei der Verordnung von Schwitzkuren die besonderen Verhdlinisse des einzelnen Falles
stets berdicksichtigen.
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Von inneren Diaphoretika ist noch das aus Folia Jaborandi dargestellte Pilo-
carpinum hydrochloricum zu erwihnen. Man wendet es in Form einer subkutanen In-
jektion (0,01—0,02 auf einmal) an; doch kann das Mittel auch innerlich in Pillenform
in der gleichen Menge gegeben werden. Da aber neben der SchweiBsekretion meist ein
starker und sehr lastiger Speichelflul eintritt, ist der Gebrauch des Pilokarpins nicht
zu empfehlen.

Grofle Sorgfalt ist auch auf die Hautpflege zu legen. Mehrmals tiglich
ist die Haut des ganzen Korpers mit verdimntem, warmen Franzbranntwein
abzuwaschen, gut trocken zu reiben und gut vorgewéirmte frische Leibwische
anzulegen. Ortlich kénnen elekirische Heizkissen mehrmals téglich etwa
15 Minuten bei Seitenlage auf die Nierengegend angewendet werden. Stindig
kann die Nierengegend mit einem wollenen Tuch bedeckt werden.

Nachst der Haut ist die Darmschleimhaut dasjenige Organ, von welchem
man noch am ehesten eine fiir die Nieren vikariierend eintretende Ausschei-
dung von Wasser und auch von Harnstoff erwarten kénnte. Nierenreizende
vegetabilische oder salinische Abfiihrmittel sind selbstverstindlich zu ver-
meiden. Honig, Malzextrakt, Feigen, Pflaoumen und auch Rizinusél kénnen
verwendet werden. Gegebenenfalls sind Verstopfungen durch Ol- oder Glyzerin-
einldufe zu beheben.

Endlich fragt es sich, ob man nicht die sekretorische Funktion der Nieren
selbst durch die Darreichung von Diureitka anregen soll. Gegen die An-
wendung stirkerer Diuretika spricht das Bedenken, daf wir hierdurch nur
noch mebr reizend und daher schidigend auf die Nierenepithelien einwirken
konnten. Man verzichtet bei akuten Nierenentziindungen am besten ganz auf
medikamentose Mittel. Wenn die Diurese in Gang gekommen ist, kann man,
ebenso wie bei subakuten Nephritiden, versuchen, die Diurese durch vorsichtige
Darreichung von Diuretika zu steigern. Die milderen Diuretika, insbesondere
Kalium und Natrium aceticum (in Gaben von tiglich etwa 5,0—10,0), ferner
Kalium bitartaricum und Tartarus borazatus werden meist gut vertragen und
zeigen zuweilen eine giinstige Wirkung. Auch die diuretischen Tees (Herba
Equiseti, Species diureticae, Hagebuttenkornertee, Birkenblattertee, Bohnen-
hiilsentee u. a.) kénnen mit guter Wirkung angewandt werden, insoweit man
nicht eine Einschrankung der Wasserzufuhr fiir nétig hilt (s. o.). Ferner
kénnen in vorsichtigen Mengen die diuretischen Theobrominprdparate gegeben
werden. Von Diuretin (dreimal taglich 0,5—1,0) und den verwandten Mitteln
(Agurin, Theocin, Euphyllin, Theophyliin) sieht man 6fter guten Erfolg.
Weniger stark in der Wirkung ist das Coffeinum natriosalicylicum. Kalomel,
Salyrgan und andere Quecksilber enthaltende Mittel sollten als Diuretika
bei Nephritis niemals angewandt werden.

In jedem Falle, vor allem bei Zeichen der Herzschwiche, empfiehlt sich
das Darreichen von Digitalispraparaten (Verodigen, Digipurat u. a.). Gutes
leisten ferner eine intravendse Strophanthinbehandlung und Kampfer- oder
Cardiazolinjektionen.

Besteht hochgradiger Hydrops, der fiir die Kranken sehr listig ist, so kann
man den Versuch machen, den Hydrothorax und den Aszites zu punktieren.
Gerade bei akuter Nephritis darf man hoffen, hierdurch zuweilen das Leben
des Kranken bis zum Eintritt der Besserung zu erhalten. Gegen die ,,Nieren-
pneumonte sind Aderlaf, intravendse Strophanthininjektionen, Sauerstoffein-
atmung, Lobelin, Cardiazol oder auch intravensse Injektion von 5—-10 ccm
10%iger Chlorcalziumlosung zu versuchen. Manchmal schaffen feuchte Ein-
wicklungen Erleichterung.

Bei hartnickigen nephrotischen Odemen konnen Theobrominpriparate wert-
volle Dienste leisten. Auch Harnstoff (Urea), der bei Glomerulonephritiden
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nicht angewandt werden darf, kann in Tagesmengen zunichst von 20 g (in
der doppelten Menge Wasser mit Fruchtsaft), spiter von 40—80 g versucht
werden. Ferner leisten gelegentlich Szillaprdparate Gutes. Mitunter bewéhrt
sich eine lange fortdauernde Calziumbehandiung.

Behandlung der Urdmie. Bei drohender Uramiegefahr (bedenkliche Ab-
nahme der Harnausscheidung, Kopfweh, Erbrechen, Schlifrigkeit, Benom-
menheit) versucht man, soweit wie moglich, durch strenge Didt (Hunger-
tage!), Schwitzkuren, Diuretika u. dgl. den Eintritt schwerer Erscheinungen
zu verhiiten. Von den Formen der ausgebrochenen Urdmie kommt bei akuter
Nephritis hauptsidchlich die eklamptische Form in Betracht, verbunden mit
Blutdrucksteigerung und wahrscheinlich akuter Hirnschwellung. Hier ist un-
bedingt ein ausgiebiger Aderlaf} (500 — 1000 ccm) das wirksamste Mittel. Manche
Arzte empfehlen eine nachfolgende Infusion von physiologischer Kochsalz-
I6sung oder 31/,%iger Traubenzuckerlosung. Wir halten dies nicht fiir zweck-
méBig und verordnen hochstens einen Tropfcheneinlauf ins Rektum mit ein-
fachem Wasser oder Zuckerlosung. Neben dem Aderla8 ist bei der Krampi-
uramie das wirksamste Mittel die Lumbalpunktion. Man entleert von dem fast
immer unter hohem Druck stehenden Ligquor 20—30cem oder soviel, bis der
Druck auf die normale Hohe von etwa 12—13 cm gesunken ist. Zuweilen héren
die urdmischen Anfille unmittelbar nach der Lumbalpunktion auf. Dauern
sie trotzdem fort, so kann man Chloralhydrat (2,0 g in Mucil. Salep 20,0, Aquae
dest. ad 200,0, die Halfte als Klysma zu nehmen), Luminalnatrium (0,1 bis
0,3 g in 20%iger Losung intramuskuldr) oder Skopolamin (0,00025—0,0003
subkutan) versuchen. Sind die Anfille nicht sehr haufig, besteht aber starke
Somnolenz oder Koma, so werden feuchtwarme Einwicklungen oft mit ent-
schiedenem Vorteil angewandt. Bei grofier nervoser Unruhe koénnen Brom-
praparate oder Luminal in méBigen Mengen niitzlich sein. Grofle Aufmerk-
samkeit ist dem Verhalten des Herzens zuzuwenden. Sobald der Puls klein
und schwach wird, miissen Reizmittel (Strophanthin, subkutane Kampfer- oder
Cardiazolinjektionen) angewandt werden. Treten die Zeichen von Herz-
schwiche schon vor Beginn der schweren urimischen Erscheinungen auf, so
verordnet man Digitalisprdparate. Durch die blutdruckerhshende Wirkung
dieses Mittels (unter Umstinden in Verbindung mit Kaltum aceticum emp-
fehlenswert) tritt zuweilen eine Besserung der Diurese und damit ein Schwin-
den der drohenden Uramie ein. Doch ist vorsichtige Uberwachung der
Kranken dabei dringend notwendig, um toxische Wirkungen der Digitalis zu
vermeiden.

Gegen das urdmische Erbrechen und die urdmischen Durchfdlle schreitet
man nicht gern ein, weil diese Erscheinungen als eine Art Selbsthilfe des
Organismus anzusehen sind. Nur wenn diese Symptome sehr quilend sind,
gibt man Chloraihydrat (3,0 : 150, stiindlich 1 EBlotfel). Auch Magenspiillungen
mit Wasser oder mit schwachen Losungen von Karlsbader Salz lindern oft
das Erbrechen. Ferner sind hohe Darmeinliufe niitzlich. Enthilt das Er-
brochene Ammoniak, so ist es zweckmiBig, tdglich mehrmals 10—15Tropfen
Acid. hydrochloricum dil. in Wasser zu verabreichen.

Kurz zu erwihnen ist noch, da man schon wiederholt bei schwerer Nephritis mit
anhaltender Anurie und drohender oder bereits ausgebrochener Urimie (insbesondere
auch bei der Eklampsie der Schwangeren) den kiithnen Versuch gemacht hat, durch
operative Spaltung der Nierenkapsel und Dekapsulation der Nieren das geschwollene
Nierengewebe von seinem inneren Druck zu befreien und dadurch die unterdriickte
Harnsekretion wieder in Gang zu bringen. Im ganzen hat dieses Behandlungsverfahren
nicht viel Verbreitung gefunden, obwohl einige iiberraschend gute Erfolge erzielt wurden.
Jedenfalls verdient der geistreiche Vorschlag EprporLs Erwihnung.
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Man sieht sonach, daB uns zur Behandlung der Nephritis mannigfaltige
Mittel zu Gebote stehen, unter denen die richtige Auswahl im einzelnen Falle
dem personlichen Ermessen des Arztes auf Grund der besonderen Verhiltnisse
des einzelnen Falles anheimgestellt ist. Auch nach eingetretener Heilung ist
noch lingere Zeit grofe Vorsicht motwendig. Die Kranken miissen sich vor
korperlichen Uberanstrengungen, Diitfehlern und Erkaltungen hiiten.

Drittes Kapitel.

Die subchronisch und chronisch verlaufenden diffusen
Nierenerkrankungen.
(Chronische Nephrosen und chromische Qlomerulonephritis.)

Ebenso wie die akuten Nierenerkrankungen in eine grolle Anzahl #tiolo-
gisch, anatomisch und klinisch unterschiedener Formen getrennt werden
miissen, so stellen auch die in diesem Kapitel zusammengefaten, mehr chro-
nisch verlaufenden Nierenerkrankungen keine einheitliche Krankheitsform dar,
sondern miissen vielmehr nach #4hnlichen Gesichtspunkten wie die akuten
Nephropathien ebenfalls in verschiedene Hauptgruppen gesondert werden.
Gemeinsam ist ihnen allen ein mehr chronischer, sich auf Monate oder sogar
einige Jahre erstreckender Krankheitsverlauf. Die rascher verlaufenden Fille
gehen natiirlich ohne scharfe Grenze in die subakuten Nierenerkrankungen
iiber, wihrend die linger dauernden Fille schon deutliche Beziehungen zur
Nierenschrumpfung (s. das folgende Kapitel) zeigen. Im allgemeinen gilt aber
als anatomisches Kennzeichen der hier zu besprechenden Nierenerkrankungen,
daf die diffus erkrankten Nieren deutlich vergréBert sind oder min-
destens noch etwa ihre normale GroBe haben, ohne #uBerliche Zeichen der
Schrumpfung (Granulierung).

Das klinische Zustandsbild aller dieser chronisch-diffusen Nierenerkran-
kungen unterscheidet sich eigentlich kaum von dem Zustandsbild der im
vorigen Kapitel besprochenen entsprechenden akuten Nephrosen und Nephri-
tiden. Nur die teils durch die Anamnese, teils durch die unmittelbare Be-
obachtung festgestellte erheblich lingere Dauer und die damit verbundene
Unheilbarkeit der Krankheit unterscheiden sie von den akuten Nierenkrank-
heiten. Die nahe Beziehung der chronischen zu den akuten Nephropathien
tritt auch dadurch zutage, daf sich die chronischen Nephrosen und Nephri-
tiden wenigstens in einem Teil der Fille sicher aus einem akuten Anfangs-
stadium entwickeln. Jedenfalls sollen wir in jedem einzelnen Fall durch eine
sorgfaltige Anamnese auf diese Moglichkeit Riicksicht nehmen, weil sich hier-
durch wenigstens zuweilen bestimmte #tiologische Gesichtspunkte ergeben
(s. das vorige Kapitel). In einem nicht geringen Teil der Fille 146t sich aber
ein derartiger akuter Anfang nicht nachweisen. Die Krankheit entwickelt
sich von vornherein in durchaus schleichender Weise, ohne jede erhebliche
nachweisbare Ursache. Je nach den vorherrschenden anatomischen Ver-
inderungen und den damit in Verbindung stehenden klinischen Symptomen
kénnen wir auch die chronischen diffusen Nierenerkrankungen in dem frither
erdrterten Sinne und mit den frither gemachten Einschriankungen (s. S.28)
in Nephrosen und Nephritiden einteilen.
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1. Chronische Nephrosen.

Hierher gehéren nach der frijther gegebenen Einteilung alle diejenigen Fille,
bei denen die anatomische Untersuchung diffus iiber beide Nieren verbreitete
degenerative Verdinderungen des tubuldren Epithels ohne erhebliche Verande-
rungen der Glomeruli ergibt. Wir miissen aber immer wieder betonen, daf}
diese scharfe Trennung der tubuliren und der glomeruliren Erkrankung sich
keineswegs fiir alle Fille durchfiihren 148t, und daB daher alle Forscher das
Vorkommen von Mischformen zugeben miissen.

Bei einer vorherrschend nephrotischen Erkrankung sind die Nieren etwas oder sogar
oft erheblich vergréfert, ihre Oberfliche ist glatt, die Kapsel ist leicht abziehbar. Die ganze
Niere ist von weilllich-gelber Farbe (daher die frither oft gebriuchliche Bezeichnung
»grofe, weife Niere*), auf dem Durchschnitt heben sich die dunklen roten Markkegel
von der breiten gelben Rinde ab. Die mikroskopische Untersuchung zeigt die
diffuse Degeneration des Nierenepithels, meist in Form der fetligen oder der lipoiden
Degeneration. Die Harnkanalchen sind vollgestopft mit abgestoBenen degenerierten
Epithelien, zahlreiche Leukozyten haben sich mit den Fett- und Lipoidkérnchen beladen
und bilden die (auch oft im Harn zu findenden) Fettkdornchenzellen. Die Glomeruli sind
wenig oder fast gar nicht verdndert, Blutungen fehlen oder sind nur ganz spirlich vor-
handen. An den Stellen, wo die Degeneration der Epithelien schon zu einem stellenweisen
Untergang des Nierengewebes gefiihrt hat, kann man die beginnende interstitielle Binde-
gewebsneubildung nachweisen.

Die soeben kurz geschilderte Nierenveréinderung kann unter verschiedenen
Umsténden entstehen, denen allen aber wohl die Einwirkung toxischer Ein-
fliisse auf das ausscheidende Nierenepithel gemeinsam ist. In manchen Fallen
1aBt sich die Beziehung dieser Intoxikation zu einer vorliegenden bestimmten
Infektions- oder sonstigen Allgemeinerkrankung nachweisen. So kénnen sich
insbesondere bei Tuberkulose, bei Malaria, ferner beim Diabetes mellstus, selten
beim Morbus Basedowi u.a. chronische Nephrosen entwickeln. Besonders
wichtig ist die in ihrer akuten Form schon friither (S. 35) erwihnte Syphilis-
nephrose, ausgezeichnet durch die vorherrschend lipoide Degeneration. Auch
die Schwangerschaftsnephrose kann zuweilen einen chronischen Verlauf nehmen.

Als eine besondere klinische Form hat Fr. MULLER die sogenannte genuine
chronische Nephrose (,,genuine kryptogene Nephrose‘‘) abzugrenzen versucht,
die sich meist bei jiingeren Leuten ohne jede nachweisbare wesentliche Ur-
sache in durchaus schleichender Weise entwickelt. Bei den Kranken zeigt
sich allmihlich eine auffallende Maitigkeit und blasse Gesichisfarbe. Der Ver-
dacht eines entstandenen Nierenleidens wird gewdhnlich erst dann erregt,
wenn sich die ersten Odeme einstellen, an den Beinen und namentlich auch
im Gesicht. Untersucht man jetzt den Harn, so findet man meist schon einen
betrdchitlichen Eiweiflgehalt (5—15%4, und mehr) des spezifisch schweren und
an Menge verminderten Harns (etwa 500—1000 ccm). Der Harn ist durch
abnorme Formbestandteile getriibt, die sich unter dem Mikroskop als reichliche
hyaline, wachsige oder gekérnte Zylinder erweisen, oft besetzt mit Fetttropf-
chen, Fettkornchenzellen, abgestoBenen Epithelien und Leukozyten. Rote
Blutkérperchen fehlen ganz oder sind nur spérlich vorhanden. Genauere
Funktionspriifungen der Nieren zeigen stark gestérte Wasser- und Kochsalz-
ausscheidung, aber gute Harnstoffausscheidung. Dementsprechend kommt
es auch nach lingerer Krankheitsdauer zu keiner Blutdrucksteigerung und
zu keiner Herzhypertrophie. Auch die Urdmiegefahr ist gering, ebenso selten
der Eintritt einer Retinitis albuminurica. Aber alle diese negativen Kenn-
zeichen der Nephrose (Fehlen von Hypertension, von Himaturie, Urémie und
Retinitis) konnen sich doch schlieSlich in geringerem oder hoherem Grade
entwickeln (Mischformen). Dagegen beherrscht der Hydrops in fast allen
Fallen das Krankheitsbild. Er kann den héchsten Grad erreichen, zu un-
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férmlichen Schwellungen der Beine, des Skrotum, der Rumpfwand, der Arme
und des Gesichts fithren und ebenso durch die Ergiisse in den inneren Héhlen
(Hydrothorax, Aszites) qualvolle Atemnot verursachen.

Der Verlauf bietet oft viele Monate hindurch dasselbe Krankheitsbild dar,
eine Geduldsprobe fiir den Patienten und auch — fiir den Arzt. SchlieBlich
tritt nach !/,—1jahrigem oder noch langerem Verlauf der Tod ein, sei es
unmittelbar durch die Nierenkrankheit, sei es durch zufillig hinzugetretene
Komplikationen (Pneumonie, Erysipel, Bronchitis u.a.). In leider nicht
hiufigen Fillen tritt aber schlieBlich doch Besserung ein: die Harnmenge
nimmt zu, die Odeme nehmen ab, das Allgemeinbefinden bessert sich. In
vereinzelten Fillen kann nach nicht zu langer Krankheitsdauer (etwa 1/, bis
1 Jahr) diese Besserung in wirkliche Heilung iibergehen. Meist handelt es
sich nur um relative Heilung, d. h. bei gutem Befinden der nicht mehr hydro-
pischen Kranken behdlt der Harn doch dauernd bei reichlicher ausgeschie-
dener Menge einen geringen Gehalt an EiweiB und Zylindern. Dieses giinstige
Stadium kann einige Jahre lang dauern. SchlieBlich tritt dennoch eine neue
Verschlechterung ein, sei es in Form einer Wiederkehr der Nephrosesymptome
oder im Anschluf} an die allmahlich eingetretene Entwicklung einer sekunddiren
Schrumpfniere (s. das folgende Kapitel).

Das soeben gezeichnete Krankheitsbild wird in der Tat nicht selten be-
obachtet. Zweifelhaft ist nur die Berechtigung, die betreffenden Erkrankungen
wirklich als reine Nephrosen aufzufassen. Bei der anatomischen Untersuchung
entpuppen sich manche Falle als Amyloid-Nieren (z. B. nach Syphilis u. a.),
wéhrend bei anderen die Beteiligung auch der Glomeruli an dem Krankheits-
vorgang deutlich hervortritt.

2. Chronische Glomerulonephritis.
(Chronische hdmorrhagische Nephritis.)

Die chronische Glomerulonephritis (LOHLEIN) ist ebenso wie die akute
Glomerulonephritis wohl in allen Fillen infektisen Ursprungs, aber ohne
einheitliche Atiologie. Zuweilen kann man ihr Entstehen aus einem akuten
Anfangsstadium beobachten oder wenigstens durch eine sorgfaltige Ana-
mnese erweisen. In nicht seltenen Fillen beginnt aber die Krankheit so
schleichend, daB8 die genaue Zeit des Beginns iiberhaupt nicht feststellbar
ist. Meist sind es neben den Allgemeinerscheinungen wiederum vor allem
die eintretenden Odeme, die auf das Leiden aufmerksam machen, und die
auch spiterhin das Krankheitsbild beherrschen.

Was aber die chronische Glomerulonephritis von der chronischen Nephrose
unterscheidet, ist einmal das Verhalten des Harns und dann vor allem das
Verhalten des GefiaBapparats. Der Harn ist an Menge ebenfalls mehr oder
weniger stark vermindert (etwa 500—1000 ccm), zeigt ein erhohtes spezifi-
sches Gewicht, einen reichlichen Eiweigehalt (etwa 5—10°/y, und mehr),
mehr oder weniger reichliche, teils hyaline, teils granulierte Zylinder, als
kennzeichnenden Bestandteil aber einen zwar wechselnden, aber kaum je-
mals ganz verschwindenden Blutgehalt. Jede reichlichere Hamaturie ist aus
der Farbe des Harns schon mit bloBem Auge zu erkennen. Der Nachweis ge-
ringer Blutmengen im Harn ist jedoch nur mit Hilfe des Mikroskops oder
der iiblichen chemischen Blutproben méglich. Selbstverstindlich wechselt
der Blutgehalt des Harns bei den verschiedenen Erkrankungen ziemlich be-
trachtlich, und ebenso ist in demselben Falle der Harn hiufig wihrend des
Krankheitsverlaufs zu gewissen Zeiten viel stirker bluthaltig als zu anderen.
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Auch die gesondert aufgefangenen einzelnen Harnmengen zeigen hierin oft
ziemlich groBe Verschiedenheiten. So ist namentlich der Tagharn meist
stiarker bluthaltig als der Nachtharn. Aus dem Nachweis der Nierenblutungen
iiberhaupt (natiirlich im Verein mit den tbrigen Symptomen) ergibt sich stets
mit Sicherheit die Diagnose einer ,,chronisch-himorrhagischen Nephritis*‘.
An den GefiBen fillt meist sofort beim Betasten des Pulses die erhdhte
Arterienspannung auf. Der Blutdruck zéigt Werte von 150—200 mm Hg und
mehr. Diese Blutdrucksteigerung kann natiirlich nicht ohne Einflufl auf den
linken Ventrikel bleiben, und so findet man in allen ausgesprochenen Fallen
regelmaBig eine Hypertrophie der linken Herzkammer. Diese Herzhypertrophie
ist das entscheidende Zeichen fiir die bereits ldngere Dauer des Leidens. Der
Nachweis dieser Hypertrophie ist bei den hydropischen Kranken nicht immer
leicht. Indessen kann bei gehériger Beriicksichtigung des akzentuierten zwei-
ten Aortentons, des zwar meist nicht stark verlagerten, aber deutlich ver-
starkten (,,massiven‘) und hebenden SpitzenstoBes und einer Herz-Rontgen-
aufnakme die Diagnose richtig gestellt werden. Oft 148t sich schon zu Leb-
zeiten der Kranken auch die VergréBerung der rechien Herzhilfte vermuten,
die man bei den Leichenofinungen fast regelmafig findet.

Eine weitere klinisch wichtige, fast nur bei den echten Nephritiden, nicht
bei den Nephrosen auftretende Erscheinung sind die Verdnderungen der Retina
(Retinitis albuminurica). Bei der akuten Nephritis ziemlich selten, sind sie in
der Mehrzahl der hierher gehérigen Félle vorhanden. Zuweilen weisen schon
die Sehstérungen der Kranken (undeutliches Sehen, mangelhaftes Farben-
sehen, Gesichtsfeldeinschrinkungen) auf die Erkrankung der Netzhaut hin.
Sicher festzustellen ist diese aber nur durch die Untersuchung mit dem Augen-
spiegel. Gewohnlich tritt die Retinitis albuminurica beiderseitig auf. Sie be-
ginnt meist mit einer leichten Neuritis optica. Dann treten, zunichst ge-
wohnlich in den benachbarten Netzhautteilen, Retinalblutungen und wesfie
Flecke und Streifen auf (Abb. 7). Die Entstehung der Flecke, die wachsen
und wieder verschwinden kénnen, ist noch nicht ganz klar. Jedenfalls handelt
es sich um umschriebene fettige Degenerationen der spezifischen Netzhaut-
elemente. Der Grad der Amblyopie hingt vorzugsweise von der besonderen
Ortlichkeit der Verinderungen (Macula lutea usw.) ab.

In bezug auf alle iibrigen Symptome konnen wir uns kurz fassen, da sie
mit denjenigen der akuten Nephritis im wesentlichen iibereinstimmen. Die
Gehirnerscheinungen, namentlich Kopfschmerz und leichter Schwindel, konnen
zum Teil von dem gesteigerten Blutdruck abhingen. Anderenfalls sind sie
ein urdmisches Symptom (s. u.). In vereinzelten Fillen sind Gehirnblutungen
mit nachfolgender Hemiplegie beobachtet worden. Hiufiger, aber meist ohne
klinische Bedeutung, sind Blutungen an der Innenfliche der Dura mater.
Mundhihle, Rachen und Kehlkopf bieten, abgesehen von zufillig hinzu-
kommenden Entziindungen, meist nichts Besonderes. Zu erinnern ist nur
noch einmal an das gelegentliche Vorkommen eines meist sehr quélenden oder
sogar lebensgefihrlichen Odems des weichen Gaumens oder der Ligamenta
aryepiglottica (Qlottisédem). In den Bronchien und Lungen kommen &hnliche
Bronchitiden und Pneumonien vor wie bei akuter Nephritis. Bronchitis und
chronisches Lungenddem treten in den vorgeriickten Stadien der Krankheit
auch als Folge der Herzinsuffizienz auf. Auch Anfille akuter asthmatischer
Dyspnoe, zuweilen mit seréser Expektoration, kommen vor. Endlich ist hier
noch einmal an die Behinderung der Atmung durch den Hydrothorax und an die
urdmische Dyspnoe zu erinnern. Die Verinderungen am Herzen sind bereits be-
sprochen worden. Endokarditis und Perikarditis kommen vor, sind aber selten.
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Von seiten des Magens ist Appetitlosigkeit ein sebr haufiges Symptom.
Starkeres, andauerndes Erbrechen ist meist als chronisch-uramische Erscheinung
zu deuten. Der Stuhl ist in der Regel angehalien. Doch kommen, wie bei der
akuten Nephritis, auch starke Durchfdlle vor. In schweren Fillen, meist in den
letzten Stadien der Krankheit, sind wiederholt ulzerése und dysenterische Pro-
zesse im Dickdarm und unteren Diinndarm beobachtet worden. Sie werden
durch eine vikariierende Harnstoffausscheidung in den Darm und Zersetzung
des Harnstoffs in kohlensaures Ammoniak erklart. Peritonitis kann vorkom-
men, ist aber &ulerst selten. Leber und Milz bieten meist keine Besonderheiten.

Urdmische Erscheinungen, sowohl chronischer Art, als auch in ihrer schwer-
sten akuten Form, kénnen jederzeit eintreten, obgleich sie nicht so haufig

sind wie bei der Schrumpf-
niere (s.u.). Im Blui findet
sich meist eine deutliche Ver-
mehrung des Reststickstoffs.
Indikan- und Xanthoprotein-
reaktion sind fast immer
positiv.

Die Kirpertemperatur bleibt
in der Regel normal, solange
sie nicht durch komplizierende
Entziindungen oder durch eine
cingetretene Urédmie beein-
flufit wird.

Tritt der Tod nach ungefihr
1/,—11/,jahriger Krankheitsdauer
ein, sei es durch die zunehmende
Erschwerung der Atmung, sei es
durch Urémie, so zeigen die Nieren
etwa folgenden anatomischen Zu-
stand. Sie’sind mindestens normal

groB, nicht selten auch etwas oder
sogar stirker vergréfert, fiithlen
Abb. 7. Augenhintergrund bei Nierenleiden (Retinatis albuminu- gjch fester als gewdhnlich an, ihre
rica). Fall von chronischer Glomerulonephritis. Kapsel haftet beim Abziehen oft
an einigen Stellen der Oberfliche.
Diese sieht entweder mehr gleichméBig graurot oder mehr bunt, gefleckt aus, indem
rote Stellen mit hellen grauen oder auch gelben Stellen abwechseln (,,grofie bunte,
gefleckte Niere‘). Die roten Flecke lassen sich nicht abwischen und stellen sich als
Blutungen heraus. Auf dem Durchschnitt ist die Rindensubstanz verbreitert, ihre Zeich-
nung verwaschen, ihre Farbe graurot oder ebenfalls bunt und streifig. Mikroskopisch
findet man neben den degenerativen Epithelschiddigungen vor allem deutliche Verin-
derungen an den Glomeruli. Die Kapsel der Glomeruli ist durch Wucherung der Epi-
thelien stark verdickt. Bindegewebe wichst von hier aus in den Kapselraum ein, fiillt
ihn dann ganz aus und bildet mit dem hyalin entarteten Glomerulus eine zusammen-
héingende Masse. Viele Glomeruli sind schlieBlich vollig verddet, so dafl sie fiir den Blut-
strom nicht mehr durchgingig sind. Hierdurch leidet auch die Ernsdhrung des iibrigen
Nierenparenchyms, da die Blutversorgung der Harnkanilchen, wie erwihnt, von den
Glomeruli aus stattfindet. Indessen kann es unseres Erachtens wohl kaum bezweifelt
werden, daBl bei der ,,chronischen Glomerulonephritis*“ auch gleichzeitig degenerative
Veranderungen des tubuliren Epithels auftreten. Diese sind bedingt durch die unmittel-
baren Schidigungen, die durch die Krankheitsursache hervorgebracht werden. Wo diese
Degeneration schon zu einem stirkeren Verlust an Nierengewebe gefiihrt hat, findet
sich auch hier bereits eine sekundire Bindegewebsentwicklung. Diese ist ebenso wie
die bereits eingetretene Herzhypertrophie das anatomische Kennzeichen fiir den chro-
nischen Verlauf des Krankheitsvorganges.

Verlauf, Dauer und Ausginge der chronischen Glomerulonephritis. Im
allgemeinen bietet der gesamte Krankheitsverlauf der chronischen Glomerulo-
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nephritis eine ziemlich groBfe Einformigkeit dar. Zwar kénnen die einzelnen
Symptome innerhalb groferer Zeitabschnitte gewisse Schwankungen zeigen.
Oft weisen aber die Kranken monatelang Tag fiir Tag fast das gleiche Krank-
heitsbild auf. Die Gesamtdauer des Leidens zeigt alle Uberginge von den
subakuten (3—6 Monate) bis zu den schon ausgesprochen chronisch ver-
laufenden Formen (2—3 Jahre und mehr). Die Falle der letztgenannten
Gruppe gehoren schlieflich fast alle der sekunddren Schrumpfniere an (s.
das folgende Kapitel). Sie zeigen zuweilen auch in ihrem klinischen Verhalten
den Ubergang der vergréBerten in die granulierte Niere an, indem das Krank-
heitsbild sich allméhlich &ndert und in manchen Ziigen demjenigen bei der
echten Schrumpfniere #hnlicher wird: die Odeme nehmen ab, verschwinden
ganz oder verharren wenigstens in einem geringeren Grade. Die Harnmenge
wird erheblich reichlicher, das spezifische Gewicht und der Eiweilgehalt des
Harns entsprechend geringer. Dabei wird auch der Allgemeinzustand der
Kranken erheblich besser, so da der Beginn einer Heilung des Leidens vor-
getduscht wird. Aber schlieBlich tritt leider doch fast immer eine neue Kom-
pensationsstérung ein, sei es von seiten der Nieren oder von seiten des Herzens.
Die Odeme nehmen wieder zu, die Harnausscheidung vermindert sich, ur-
dmische Symptome treten auf.

Somit ist der schliefiliche Ausgang der chronischen Glomerulonephritis
fast immer ungiinstig. Bei den schweren Formen erfolgt der Tod schon
nach !/,—1 Jahr, entweder infolge der allgemeinen Wassersucht oder durch
eine eintretende Urdmie, durch hinzutretende Entziindungen u.dgl. Ent-
schieden giinstiger gestalten sich die Verhaltnisse bei Ubergang der Nephritis
in sekundére Schrumpfung, insofern die Kranken hierbei wenigstens eine Zeit-
lang sich in ertraglichem Zustande befinden kiénnen. Vollstindige Heilungen
der diffusen chronischen Nephritis sind sehr selten. Je mehr bei einer Nephri-
tis die Dauer der Krankheit das erste halbe Jahr iiberschreitet, um so weniger
ist noch eine Heilung zu erwarten. Durch den Eintritt sekundirer Schrump-
fung kann, wie gesagt, eine scheinbare Heilung vorgetduscht werden, dadurch
daB der Kranke sich fast vollkommen wohl befindet. Auch nach bedeutender
Besserung sind jedoch Riickfdlle stets zu befiirchten. Ferner kommen erneute
akute Anfdlle im Verlauf der chromischen Nephritis vor.

Chronisch-himorrhagische Nephritis ohne Odeme. Diese schon oben er-
wahnte und nicht immer geniigend beachtete Form der chronischen Ne-
phritis, von der wir nicht wenige Fille selbst beobachtet haben, verdient
noch eine kurze besondere Besprechung. Die Krankheit zeigt einen ziemlich
chronischen Verlauf. Die Beschwerden der Kranken sind namentlich bei
geniigender Schonung lange Zeit gering. Der Harn wird meist in reichlicher
Menge entleert. Er enthélt sehr wenig Eiwei3, aber immer oder fast immer
kleine Mengen Blut, die wahrend vieler Monate und oft auch linger nachzu-
weisen sind. Von Zeit zu Zeit tritt, besonders bei unzweckmiBiger Lebens-
weise, doch auch ohne Veranlassung, eine stirkere, sogar sehr betréichtliche
Hdamaturie auf, so daBl der Harn ein reichliches dunkel-braunrotes Sediment
enthilt. Das Sediment besteht aus teils erhaltenen, teils schon zerfallenen
roten Blutkorperchen und nicht sehr reichlichen hyalinen Zylindern. Diese
sind meist mit roten Blutkérperchen oder Himatoidinkérnchen und Detritus
besetzt. Voriibergehend nimmt die Harnmenge ab, um rasch wieder anzu-
steigen. Der Blutdruck ist nicht erhéht. Herzhypertrophie ist meist nicht
nachweisbar. Odeme fehlen gdnzlich. Retinitis haben wir bei dieser Form
noch nicht beobachtet. Urdmie ist selten, kommt aber vor. Der Verlauf
ist, wie gesagt, langwierig. In einzelnen Fillen tritt nach 2--3jihriger Krank.

Striimpell-Seyfarth, Spez, Path. u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. I1I. Band. 4
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heitsdauer anscheinend véllige Heilung ein. Immerhin muBl man stets auf
Riickfalle gefafit sein. Schlieflich entwickelt sich wahrscheinlich oft eine
sekundire Schrumpfniere.

Uber die Atiologie dieser Form der chronischen Nephritis ist zu bemerken,
daB es sich meist um eine chronische septische Infektion oder Intoxikation
zu handeln scheint. Oft liegen Krankheitszustinde vor, die von chronischen
Infektionsherden ausgehen (Herdinfektionen, s. Bd. I, S. 208). Vielleicht han-
delt es sich um eine Art chronischer interstitieller Nephritis oder ,,herd-
formiger Glomerulonephritis*“ in dem oben (s. 8. 39) niher erdrterten Sinn.

Therapie. Die Therapie der chronischen Glomerulonephritis entspricht in
allen Einzelheiten so sehr der Behandlung der akuten Nephritis, daf wir
fast ganz auf das vorige Kapitel verweisen kénnen.

Die Hauptsache ist auch hier ein didgtetisch-symptomatisches Verfahren. Die
Kranken miissen sich stets warm halten (Wolle tragen). Beim Bestehen von
Odemen miissen sie das Bett hiiten. Die diatetischen Vorschriften richten
sich im allgemeinen ganz nach den bei der Besprechung der akuten Nephritis
angefiihrten Regeln. Kochsalzarme Diit ist in den zur Odembildung neigen-
den Fillen stets angezeigt. Ebenso wird man bei hydropischen Kranken
zunéchst meist einen Versuch mit einer Einschrinkung der Wasserzufuhr
machen. Aber andererseits soll man mit der Verordnung der Fliissigkeits-
zufuhr nicht zu sehr nach rein theoretischen Anschauungen verfahren. Man
sieht nicht selten, daBl durch geeignete Mineralwisser, diuretische Tees
u. dgl. die gehemmte Diurese in Gang kommt und die Odeme abnehmen. Nur
alkoholische Getrinke sind zu vermeiden. Diuretika (Diuretin, Theocin,
Euphyllin u. a.) kénnen, mit Vorsicht angewendet, sichtlichen Nutzen haben.
Zuweilen empfiehlt sich ihr lingerer Gebrauch in kleinen Gaben (z. B. tiglich
0,3 Diuretin). Novasurol oder Salyrgan ist bei hydropischen Nierenkranken
nicht zu empfehlen. Nur bei syphilitischer Nephrose sahen wir davon cinen
guten Erfolg. Eine recht wirksame Verbindung von pflanzlichen diu-
retischen Stoffen (Squilla u.a.) mit salinischen Abfihrmitteln ist das Ne-
phrisan, ein Mischpulver, von dem téglich 2—3 Teeléffel verbraucht werden
kénnen. Bei Zeichen von Herzschwiche kommen Digitalispraparate und
intraventse Strophanthininjektionen in Betracht. Auf sorgfiltige Haulpflege
(Bader, warme spiritudése Abwaschungen) ist Wert zu legen. Besonders gern
werden Neurogenbader, ferner Fluinolbdder, Bider mit Kiefernadelextrakt,
Sauerstoffbéider u.a. empfohlen. Schwitzkuren wird man nach den frither
erérterten Grundsitzen haufig versuchen, zuweilen mit gutem Erfolg. Bei
anhaltender stirkerer Hdmaturie kann man einen Versuch mit Kalzium-
préparaten u. dgl. machen. Meist haben diese Mittel keinen sichtlichen
Nutzen. Uber die Behandlung der Uramie ist schon S.43 das Nétige
gesagt worden.

. Fehlen schwerere Folgeerscheinungen der Nephritis, so beschrankt man
sich auf ein allgemein distetisches Verfahren und auf die Verordnung haufiger
warmer Bider und Abreibungen. In solchen Féllen kann auch der Aufenthalt
in einem Kurort empfohlen werden. Briickenau, Wildungen, Karlsbad, Marien-
bad u. a., sowie die Solbdder kommen vorzugsweise in Betracht. In leichteren
Fillen kann ferner die Frage einer Fklimatischen Kur erwogen werden.
Sicher ist der Aufenthalt in einem gleichméaBigen wiarmeren Klima (Sizilien
u. a.) fiir solche Kranke oft von Nutzen. Besonders gerithmt werden fiir
Nierenkranke die Vorziige des trockenen, warmen Klimas von Agypten
(Hellouan und namentlich Assouan). Doch darf man die Erwartungen von
derartigen, oft mit groBen Opfern erkauften Kuren nicht zu hoch spannen.
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Jedenfalls kann eine klimatische Kur nur dann einen Nutzen haben, wenn
gleichzeitig auch alle anderen Vorbedingungen fiir eine zweckmafige Behand-
lung der Kranken an dem betreffenden Kurorte erfiillt sind.

Viertes Kapitel.

Die Schrumpinieren.

(Sekunddre Schrumpfniere, genuine Schrumpfniere und vaskuldre Schrumpfniere.
Nephrosklerose.)

Begriffshestimmung und Atiologie. Die Aufstellung des Krankheitsbegriffs
der ,,Schrumpfniere erfolgte zunichst nach rein anatomischen Gesichts-
punkten. Als ,,Schrumpfniere’* oder ,,granulierte Niere* bezeichnet man die-
jenigen Erkrankungsformen der Niere, bei denen das Organ im ganzen mehr
oder weniger erheblich wverkleinert ist und eine deutlich granulierte, hockerige
Oberfliache hat. Auf dem Durchschnitt ist namentlich die Rindenschicht stark
verschmilert. Schon die fliichtige mikroskopische Untersuchung lehrt, daB
die Niere einen groBen Teil ihres sezernierenden Parenchyms verloren hat.
Sowohl die Glomeruli als auch die Tubuli sind groBenteils durch Atrophie
untergegangen, an ihre Stelle ist narbiges interstitielles Bindegewebe getreten.
Die Niere ist daher im ganzen kleiner, oft sogar erheblich verkleinert, aber
dabei derber und fester.

Uber die Entstehungsursachen der Schrumpfniere gingen und gehen die
Meinungen der Forscher vielfach auseinander. Immerhin darf man jetzt als
gesichert annehmen, dal man zwei groBe Gruppen von Schrumpfnieren von-
einander trennen kann: 1. die Fille, in denen der Krankheitsprozel wesent-
lich vom Nierengewebe selbst ausgeht und 2. die Fille, in denen der Krank-
heitsvorgang vom Gefifapparat der Niere ausgeht.

Wenden wir uns zunéichst der ersten Gruppe zu, so ist fiir eine groBe Reihe
von Fillen mit groBter Wahrscheinlichkeit anzunehmen, dafll der erste An-
stof zur Erkrankung durch dieselben Schédlichkeiten erfolgt ist, die der
akuten Nephritis zugrunde liegen, daB also die ,,Schrumpfniere’ den End-
ausgang und das letzte Stadium eines langen Krankheitsvorgangs darstellt,
dessen erster Ausgangspunkt in einer mehr oder weniger akut entstandenen
Nephritis gelegen ist. Jedenfalls haben wir bei jeder Schrumpfniere an diese
Moglichkeit zu denken und durch eine méglichst genaue Anamnese nach
etwaigen friilheren akuten oder subakuten Nierenentziindungen zu forschen.
Wir haben im vorigen Kapitel gesehen, wie sich eine Schrumpfniere aus
einer chronischen Glomerulonephritis entwickeln kann, und wie wir zuweilen
klinisch unmittelbar den Ubergang dieses Krankheitsbildes in das der sekun-
déren Nierenschrumpfung verfolgen kénnen. Aber auch aus einer echten
akuten Nephritis kann sich die Schrumpiniere entwickeln. Freilich durch-
lauft der ganze Krankheitsproze$ dann nur ausnahmsweise alle drei Stadien:
erstens der akuten Entziindung, zweitens der ,,chronischen diffusen Nephritis‘
und endlich drittens der ausgebildeten Nierenschrumpfung. Weit haufiger
ist es, da} die vielleicht schon jahrelang zuriickliegende akute Nephritis (z. B.
eine Scharlachnephritis) scheinbar zur Heilung gelangt. Ein geringer Rest
von ihr, gewissermafen ein leises, unter der Asche fortglimmendes Feuer,
vielleicht auch nur eine gewisse verminderte Widerstandskraft der Nieren-
epithelien gegeniiber den ,,physiologischen Schiadlichkeiten®, bleibt iibrig,
setzt ganz im geheimen das Zerstorungswerk langsam fort, und vielleicht
erst nach vielen Jahren zeigen sich die Symptome einer ausgesprochenen

4*
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Nierenschrumpfung. Alle derartigen Schrumpfnieren, die also in letzter Hin-
sicht auf eine frithere akute Nephritis oder auf eine chronische Glomerulo-
nephritis zuriickzufithren sind und somit einen ausgesprochenen entziind-
lichen Ursprung haben, bezeichnet man als ,,sekunddre Schrumpfnieren.

Manche Forscher sind sogar geneigt, alle Schrumpfnieren, die nicht zur
zweiten, spiater zu besprechenden Gruppe der ,,vaskuldren’‘ Schrumpfnieren
gehoren, als derartige sekundare Schrumpfnieren aufzufassen. Kann die vor-
hergehende akute Nephritis nicht sicher nachgewiesen werden, so nehmen
sie trotzdem eine leichte, vom Kranken selbst tibersehene und nicht erkannte
akute Nephritis als urspriingliche Ursache an. Obwohl eine derartige An-
nahme auf einige Fille zutreffen mag, so darf man doch nicht alle nicht
vaskuldren Schrumpinieren als ,,sekundidre Schrumpfniere* auffassen. Viel-
mehr ist es wahrscheinlich, daBl manche Schrumpfnieren durch einen in einer
vorher gesunden Niere von vornherein ganz allméhlich und chronisch be-
ginnenden und sehr langsam fortschreitenden primdren atrophisch-degenera-
tiven Untergang des Nierenparenchyms zustande kommen. Jedenfalls ist es
zweifelhaft, ob man alle im mittleren Lebensalter z. B. bei Frauen auftre-
tenden Falle typischer Schrumpfniere ohne jede nachweisbare Atiologie und
ohne jeden nachweisbaren akuten Anfang fiir vaskuliren Ursprungs ansehen
kann, und ob nicht manche diescr Fille noch jetzt als ,,genuine Schrumpf-
niere’* bezeichnet werden kénnen.

Fragen wir — ohne Riicksicht auf die besondere Art ihrer Wirksamkeit
— unter welchen Umstinden wir die Entstehung der scheinbar priméaren
Schrumpfnieren besonders haufig beobachten, so haben wir zunichst vor
allem drei Schidlichkeiten zu nennen: chronischen Alkoholismus, chronische
Bleivergiftung und gichtische oder harnsaure Diathese. Als weitere Ursache
kommt vielleicht in manchen Fillen die Syphilis in Betracht. Ferner ist
wenigstens in einigen dieser Falle eine angeborene Widerstandsschwiche, eine
Minderwertigkeit des Nierengewebes in Betracht zu ziehen. Zuweilen 1aBt
sich bei genauer Anamnese eine gewisse familidre und erbliche Veranlagung
nachweisen.

Fiir alle diese ,,genuinen‘‘ Schrumpfnieren wird aber von vielen namhaften
Forschern (VorLHARD und FAHR, JorEs, LOHLEIN u.a.) das entscheidende
Gewicht auf die primdre Gefdfschidigung gelegt. Damit wird der Begriff
der ,,genuinen Schrumpfniere’” im alten Sinne ganz ausgeschaltet und der
nSekunddren Schrumpfniere’ nur die ,,vaskuldre Schrumpfniere’* gegeniiber-
gestellt. Hierbei soll der primire Krankheitsvorgang die Erkrankung und
Verdickung der Nierengefifle, insbesondere der kleinen zufiihrenden Glomeru-
lusarterien sein. Die dadurch entstehende Verminderung des arteriellen
Blutzuflusses zu dem eigentlichen Nierengewebe fiihrt erst sekundir zu
einer allmihlich immer mehr fortschreitenden langsamen Atrophie der Ne-
phrone, und somit schlieBlich zur Entwicklung des anatomischen Bildes der
Schrumpfniere. N

Daf} sich bei einer primiren GefaBerkrankung in den Nieren sekundér
eine Schrumpfniere entwickeln kann, unterliegt keinem Zweifel. Bei der ge-
wohnlichen allgemeinen Altersarteriosklerose sind die Nierenarterien fast
immer miterkrankt, wodurch die ,,arteriosklerotischen Schrumpfnieren ent-
stehen. Ferner gehort hierher die ,,embolische Schrumpfniere’, entstanden
durch mehrfache Embolien in die kleineren Nierenarterien (bei Herzfehlern
u. dgl.) und dadurch bewirkte umschriebene, zur Atrophie des Gewebes
fiihrende Niereninfarkte. Auch sei hier noch bemerkt, daB die seltenen
anatomischen Befunde von einseitiger Nierenschrumpfung fast immer auf
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eine syphilitische Erkrankung der betreffenden A.renalis zuriickzufiihren
sind. Allein, an diese schon lange bekannten verschiedenen Formen der
arteriosklerotischen Schrumpfniere denkt man nicht, wenn man gegenwéartig
von einer ,,vaskuldren Schrumpfniere‘ spricht. Hierbei soll es sich vielmehr
um eine besondere, zuweilen schon im frithen Lebensalter beginnende all-
gemeine Gefiferkrankung handeln, die zur Verdickung der Gefaflintima und
Media fithrt. Vorzugsweise werden auch die Nierenarterien, und zwar die
Vasa afferentia der Glomeruli befallen. Wahrscheinlich bedingt ein seit Jahren
bestehender hoher Blutdruck (Hypertension, s. Bd. I, S. 570ff.), der zunichst
sehr schwankt, spiter aber fiziert ist, eine hyperplastische GefdBerkrankung
des ganzen Korpers und dadurch auch die Herzhypertrophie. Als Teil-
erscheinung der allgemeinen GefdBerkrankung entstehen dabei auch die Ver-
dnderungen der Vasa afferentia in den Nieren. Diese Nierenerkrankung fiihrt
allmihlich zur Atrophie der Glomeruli und des iibrigen Nierenparenchyms.
Auch fiir die Fille von alkoholischer, gichtischer, syphilitischer und Blei-
schrumpfniere wird ein derartiger vaskulirer Ursprung angenommen. Mit-
unter bereitet eine konstitutionelle, familiire Veranlagung den Boden fiir die
Erkrankung der Gefifle des ganzen Korpers vor.

Auf Schwierigkeiten, die dieser Auffassung entgegenstehen, kann hier nicht
niher eingegangen werden. Ubrigens ist die Aufstellung der ,,vaskuliren
Schrumpfniere* kein ganz neuer Gedanke. GULL und SuTTON haben schon
im Jahre 1872 die Schrumpfnicre als Folgezustand einer allgemeinen Er-
krankung der kleinen Arterien (,,Arteriocapillary fibrosis‘) erkliren wollen.

In bezug auf das Vorkommen der Schrumpfniere nach Alter und Geschlecht
ergibt sich schon aus dem Vorhergehenden, daB die Krankheit am héaufig-
sten im vorgeriickieren Alter auftritt. Das mdnnliche Geschlecht ist entschie-
den héufiger befallen als das weibliche. Die sekundédre Schrumpfniere wird
nicht selten auch schon bei jingeren Menschen und bei Frauen beobachtet.
Selbst bei Kindern kommt, wenn auch selten, die Nierenschrumpfung vor.
In allen Fiallen bei Jugendlichen wird man daher in der Anamnese genau
nach einer etwaigen friitheren akufen Nephritis (nach Scharlach, Diphtherie,
Masern u. dgl.) nachforschen.

Die Beziehungen der Nierenschrumpfungen zum Amyloid der Niere (Amyloid-
schrumpfniere) und zu chronischen Erkrankungen der Harnwege, insbesondere
des Nierenbeckens (pyelitische Schrumpfniere), werden spater in den Dbe-
treffenden Kapiteln besprochen.

Pathologische Anatomie. Bei der echten Nierenschrumpfung sind stets beide Nieren
in annidhernd gleichem MaBe verkleinert. IThre GroBe ist zuweilen bis auf die Hilfte,
ja sogar auf ein Drittel vermindert. Die Nieren fiihlen sich fest und derb an und zeigen
auf ihrer Oberfliche eine feinere oder grébere, gleichmiBige oder mehr unregelmafBig
angeordnete Granulierung. Beim Abziehen der oft etwas verdickten fibrésen Nieren-
kapsel tritt diese Granulation noch stirker hervor, und gewdohnlich haftet die Kapsel
ziemlich fest an den eingesunkenen Stellen. Fast immer sind die erhabenen Partien
dunkler und réter (d.i..blutreicher) als die helleren, mehr grau aussehenden Einsen-
kungen. Ob die ganze Niere mehr rot oder mehr weill aussieht, hingt ebenfalls haupt-
sichlich von dem Blutgehalt des Organs (Stauung u.a.) ab. Man unterscheidet die
»kleine weile” von der ,kleinen roten Schrumpfniere*. Die erste soll besonders der
»sekundéren Schrumpfniere*, die letzte der ,,vaskuliren Schrumpfniere“ entsprechen.

Durchschneidet man die Schrumpfniere, so findet man die Rinde stark verschmilert,
atrophische blasse Streifen wechseln mit dunkleren Gebieten ab. Auch die Pyramiden
sind etwas verkleinert, dabei in der Regel dunkler als die Rinde. In dem oft etwas er-
weiterten Nierenbecken liegen zuweilen einige Harnsiurekonkremente. Streifige Harn-
siureinfarkte in den Pyramiden sind ein Merkmal fiir die geschrumpfte Qichtniere. Das
Mikroskop zeigt den vorgeschrittenen Untergang des Nierengewebes und dessen Ersatz

durch ein noch kernreiches oder bereits kernarmes narbiges Bindegewebe. Anzeichen der
Degeneration und Atrophie der Epithelien, sowie vereinzelte Zylinderbildung sind in
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den noch vorhandenen, aber bereits erkrankten Harnkanilchen stets nachweisbar. An
zahlreichen Glomeruli finden sich Atrophie, Kapselverdickung, hyaline Versdung u. dgl.
Besondere Beachtung wird man stets demVerhalten der Gefi/Se, namentlich der Glomerulus-
gefife, schenken. Fast immer sind die Wandungen der kleinen GefifBe, vor allem der zu-
tithrenden Glomerulusarterien, verdickt, zunichst durch eine Wucherung der elastischen
Fasern der Intima, spater auch durch Endothelverdickung. Ist dadurch die Blutzufuhr zu
den Glomeruli so gut wie aufgehoben, so tritt eine Atrophie der betreffenden Glomeruli
ein. Die Frage, ob die gefundenen Gefifverinderungen als die primdre und nicht als
eine sekunddre oder koordinierfe Krankheitsverinderung anzusehen sind, ist nicht leicht
zu entscheiden. Jedenfalls ist der pathologische Anatom nicht in der Lage, ohne Kenntnis
des gesamten Krankheitsverlaufs jeden einzelnen Fall von Schrumpfniere seiner Ent-
stehung nach mit Bestimmtheit als ,,sekundire* oder als ,,genuine’ oder ,,vaskulire
Form zu deuten.

Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Abgesehen von den Fillen,
bei denen man die Entstehung der Schrumpfniere auf eine vorher durchge-
machte akute oder chronische Nephritis zuriickfithren kann, entwickeln sich
die klinischen Erscheinungen der Schrumpfniere ebenso allmahlich und un-
merklich wie der anatomische Vorgang selbst. Es unterliegt keinem Zweifel,
daB eine Nierenschrumpfung bereits jahrelang bestehen kann, ohne daB der
Kranke auch nur durch ein einziges ernsteres Symptom auf sein Leiden
aufmerksam gemacht wird. Dies folgt teils aus den zufalligen Sektions-
befunden einer Nierenschrumpfung bei Leuten, die auf irgendeine andere
Weise ums Leben gekommen sind, namentlich aber auch aus den Fillen, wo
bei vorher fiir ganz gesund gehaltenen Menschen plélzlich die schwersten,
nicht selten unmittelbar zum Tode fithrenden Erscheinungen (Urdmie, Gehirn-
blutung) auftreten, als deren eigentliche Ursache die Leichenéffnung eine oft
schon ziemlich weit vorgeschrittene Schrumpfniere ergibt. Je weniger mit-
hin die subjektiven Symptome der Nierenschrumpfung in den fritheren Stadien
der Krankheit in den Vordergrund treten, um so mehr sind die objektiven
Verdnderungen zu beachten, die in der Tat bei genauer Untersuchung des
Kranken die Diagnose des Leidens meist schon ziemlich friih gestatten. Treten
subjektive Krankheitserscheinungen ein, so beziehen sie sich nur selten auf die
Nieren selbst. Immerhin kommt es ausnahmsweise vor, daf} die Kranken
iiber anhaltende oder zeitweise sich steigernde Schmerzen in der Nierengegend
klagen, Weit hiufiger sind es leichte Herzbeschwerden (Atembeschwerden,
geringe Odeme an den Beinen) oder anhaltende Kopfschmerzen, die den Kranken
zum Arzt fithren. Nicht sehr selten geben auch die eingetretenen Seh-
storungen die erste Veranlassung zur genaueren #rztlichen Untersuchung ab.
Ist der Krankheitszustand der Schrumpfniere bis zu einem gewissen Grade
bereits entwickelt, so bietet er ein in den meisten Fallen ungemein charakte-
ristisches Krankheitsbild, das sich auch bei den in #tiologischer Hinsicht
(s.0.) verschiedenen Formen der Schrumpfniere in annshernd so gleich-
artiger Weise darstellt, dall wir dieses Krankheitsbild zunsichst im allgemeinen
besprechen kénnen. Dabei beziehen sich die wichtigsten Erscheinungen stets
einerseits auf das Verhalten der Harnausscheidung, andererseits vor allem
aber auf das Verhalten des GefifSapparats.

Was zunéchst das Verhalten des Harns anbetrifft, so kann als Regel gelten,
dalB bei der Schrumpfniere ein ungewéhnlich reichlicher, wisseriger und daher
heller und spezifisch leichter Urin von nur geringem Eiweifgehalt (aus den
erkrankten Teilen stammend) entleert wird. Die tagliche Harnmenge betragt
oft 2000—3500 ccm oder noch mehr, der Harn sieht strohgelb und klar aus,
enthélt nur wenige korperliche Bestandteile, hat ein spezifisches Gewicht
von 1010—1005 oder sogar noch weniger und gibt beim Kochen nur einen
geringen Niederschlag von Eiweill, dessen Verhiltniswert etwa 1/,—11/,%/0,,
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dessen ausgeschiedene Gesamtmenge in 24 Stunden etwa 2,5—5,0 g betragt.
Bemerkenswert ist, daB nicht selten die wihrend der Nacht bei horizontaler
Koérperlage ausgeschiedene Harnmenge erheblich groBer ist (Nykturie),
als die Menge des Tagesharns. Bei mikroskopischer Untersuchung des Harns
gelingt es meist, einige Ayaline Zylinder aufzufinden, deren Anzahl nur aus-
nahmsweise grofer wird. AufBlerdem enthdlt der Harn oft einige weille,
seltener auch einige rote Blutkorperchen. Sehr bemerkenswert ist es, dall
der Harn zeitweise oder sogar wihrend des groBten Teiles der Krankheit gar
kein Eiweifl oder nur Spuren davon enthdlt. Dies erklirt sich vielleicht zum
Teil aus dem Umstand, da die erkrankten Glomeruli ihre Sekretion ganz
cingestellt haben und der Harn somit nur von den noch gesunden Teilen
der Niere abgesondert wird. Besonders hiufig fehlt die Albuminurie bei der
vaskuldren Schrumpfniere. Bei dieser kann jahrelang das Krankheitsbild
der einfachen Hypertension (hoher Blutdruck, Herzhypertrophie) bestehen,
ohne dafl der Harn Eiweil3 enthilt. Dabei ist aber die Harnmenge nicht selten
vermehrt und das spezifische Gewicht des Harns anhaltend auffallend niedrig.
Erst spater tritt dann eine geringe Albuminurie ein.

Die eigentliche Ursache dieser auffallenden Polyurie bei der Nierenschrump-
fung ist noch nicht vollig geklirt. In Betracht kommen der hohe Druck in
den noch gesunden Glomeruli, vielleicht auch eine ungewo6hnliche Durch-
lassigkeit der Glomeruluswandungen bei beginnender Erkrankung und eine
verminderte Riickresorption des Harnwassers in den Harnkanilchen. Alles in
allem ist auch die Polyurie wohl sicher als eine Kompensationserscheinung an-
zusehen. Hierdurch ist es moglich, daf3 das stark verringerte Nierenparenchym
trotzdem durch die erfolgende starke Wasserausscheidung die notwendige
Menge der festen Harnbestandteile zur Ausscheidung bringt. Denn das Kenn-
zeichnende der Schrumpfnierensekretion liegt darin, daf3 die erkrankte Niere
iitberhaupt nicht mehr imstande ist, einen konzentrierten Harn auszuscheiden.
Beschrinkt man willkiirlich die Wasserzufuhr (,,Konzentrationsversuch®), so
nimmt zwar die Harnmenge ab, der Harn bleibt aber erheblich spezifisch
leichter, als es unter gleichen Umsténden beim Gesunden der Fall ist (Hypo-
sthenurie). Die Kochsalzausscheidung ist bei der Schrumpfniere meist nur wenig
gestort. Hierdurch und durch die reichliche Wasserausscheidung erklart es
sich, dal oft auch nach jahrelangem Verlauf bei der Schrumpfniere keine
Odeme auftreten. Auf die Dauer nicht ganz so giinstig wie die Ausscheidung
des Wassers und des Kochsalzes verhilt sich die Ausscheidung der
iibrigen festen Harnbestandteile. DafBl die Prozentzahlen der letzteren ab-
nehmen, versteht sich bei der vermehrten Gesamtmenge des Harns von selbst.
Doch auch die im ganzen ausgeschiedenen Mengen Harnstoff, Harnséure,
Phosphorsiure usw. sind zuweilen im Verhiltnisse zur Nahrung etwas geringer
als normal. Daher findet man im Blut nicht selten eine Erhohung des Rest-
stickstoffs. Immerhin ist aber die Verminderung der Nierentitigkeit, solange
die Arbeitsleistung des Herzens ausreichend ist, nicht sehr betrichtlich,
und namentlich in den fritheren Perioden der Krankheit kann sie ganz
fehlen. Man beobachtet demgemaf auch, dafl die von einer Anhaufung der
Harnbestandteile im Blut abhéingigen Symptome lange Zeit gar nicht auf-
treten. So kommt es, daB3 die Kranken sich noch vollkommen wohl fiihlen
konnen zu einer Zeit, wo dic Untersuchung des Harns und des Herzens
schon deutliche pathologische Verdnderungen nachweist. Die Polyurie fallt
manchen Kranken auf, wird aber oft nicht weiter beachtet und auf das reich-
lichere Getrank geschoben. Die Kranken gewdhnen sich daran, selbst wenn sie
viel &fter als frither und selbst des Nachts (s. 0.) ihren Urin entleeren miissen.
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Neben den Veranderungen des Harns und zumeist, wie gesagt, noch viel
frithzeitiger als diese, treten die krankhaften Erscheinungen an den Kreislaufs-
organen auf. In vielen Féllen bemerkt der erfahrene Arzt schon beim Fiihlen
des Pulses die ungewchnlich gefillte, gespannte und verdickte Arterienwand.
Noch deutlicher als an den Radialarterien tritt die vermehrte Puls-
spannung oft an den sichtbar pulsierenden und geschlingelten harten
Brachialarterien hervor, deren genaue Besichtigung und Betastung daher
niemals zu unterlassen ist. MiBt man den Blutdruck, so findet man Werte von
200—250 mm Hg oder noch mehr. Bei der Untersuchung des Herzens ist
auf das Verhalten des Spitzenstofes das meiste Gewicht zu legen. Er ist an-
fangs nicht erheblich nach auBen verlagert, aber deutlich verstirkt und
hebend (konzentrische Hypertrophie der linken Herzkammer). Auch im Rontgen-
bild macht sich diese Hypertrophie durch stirkere Rundung und Ausbuch-
tung der linken Herzgrenze bemerkbar. Bei der Auskultation des Herzens
sind die Herztone rein, der zweite Aortenton aber oft auffallend verstirk:
und klingend. Wir finden somit alle Zeichen des gesteigerten arteriellen Blut-
drucks und der davon abhiingigen Hypertrophie der linken Herzkammer und
Verdickung der Arteriecnwandung. Diese Verdickung ist zumeist nicht wie
bei der vorgeschrittenen Arteriosklerose mit einer Verkalkung der Intima
verbunden, sondern beruht zunichst auf einer Hypertrophie und Ver-
fettung der Media und der Intima. Ubrigens treten die starren erweiterten
Arterien nicht in allen Fallen von Schrumpfniere gleich deutlich hervor. Es
gibt auch Fille mit erthohtem Druck, aber ziemlich engen Arterien. — In den
spateren Stadien der Krankheit tritt zur Hypertrophie des linken héufig auch
eine Hypertrophie des rechten Ventrikels hinzu (vgl. S. 24).

Solange der durch die Herzhypertrophie unterhaltene hohe Blutdruck
die Verhiltnisse des Kreislaufs und der Nierensekretion in der oben beschrie-
benen Weise reguliert, ja zum Teil sogar {iberkompensiert, solange zeigt
auch der Zustand der Kranken in der Regel keine besonderen krank-
haften Erscheinungen. Wie von einem kompensierten Herzfehler, so kann
man auch von einer kompensierten Schrumpfniere sprechen. Hochstens
kommt es vor, daBl schon jetzt gewisse Gehirnsymptome, namentlich Anfille
von Kopfschmerz und zeitweiliger Schwindel, auftreten, die zundchst auf
den vermehrten Druck in den Gehirngefafen zu beziehen sind. Auch &fteres
Nasenbluten ist zuweilen die Folge des ungewohnlich hohen Blutdrucks.
Bei voriibergehend gesteigerten Anforderungen an die Herztatigkeit kommt
es ebenfalls zu Beschwerden. Bei raschem Gehen, beim Treppensteigen u. dgl.
empfinden die Kranken etwas Kurzatmigkeit oder ein Druckgefithl am Herzen
und an der Aorta.

Ganz anders gestaltet sich aber das Krankheitsbild, sobald sich die
ersten Zeichen einer beginnenden Herzinsuffizienz einstellen, d. h. sobald die
Hypertrophie des linken Ventrikels nicht mehr imstande ist, den Kreislauf
in geniigender Weise zu unterhalten. Die Stérung tritt ein, wenn entweder
der linke Ventrikel selbst erlahmt, oder wenn er trotz angestrengtester Tatig-
keit die allméhlich zu weit fortgeschrittenen krankhaften Verhaltnisse nicht
mehr ausgleichen kann. Der Puls ist frequent, bleibt aber dabei voll und
hart. Im Falle eines Nachlassens der Herzkraft selbst verliert der Puls an
Spannung. Nicht selten tritt ausgesprochener Pulsus alternans auf. Die
Herzténe bleiben rein, nur der erste Ton wird manchmal undeutlicher. Ver-
haltnismaBig oft hért man am Herzen bei vorgeschrittener Kompensations-
storung deutlichen Galopprhythmus, d. h. einen deutlichen Vorschlag vor dem
ersten Herzton. Die Harnmenge nimmt ab, der Harn wird etwas konzentrier-
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ter, sein Gehalt an Eiwei nimmt zu. In allen diesen Fillen setzen sich die
Symptome aus den unmittelbaren Folgen der Kreislaufstérung zusammen.

Gewohnlich fangen die Beschwerden der Kranken mit Schrumpfniere
ganz allmdhlich an, verschwinden zeitweilig, um dann wieder von neuem
aufzutreten und ganz allmihlich immer mehr und mehr zuzunehmen. Ab-
gesehen von dem Gefiihl allgemeiner Maitigkeit und Midigkeit sind es meist
die zunehmenden Atembeschwerden, die auf das bestehende Leiden aufmerk-
sam machen. Die Kranken werden kurzatmig, schon geringe koérperliche An-
strengungen fallen ihnen schwer und greifen sie an, auch Herzklopfen stellt
sich zeitweilig ein. Nicht selten tritt die Atemnot in den vorgeriickteren
Stadien der Krankheit in ausgesprochenen Anfillen von asthmatischem Cha-
rakter auf. Dieses schon lange bekannte Asthma der Nierenkranken hat
nicht immer den gleichen Ursprung. Meist hingt es von den eintretenden
Anfillen von Herzschwiche ab, ist also ein reines Asthma cardiale und ent-
spricht dann in seinen einzelnen Symptomen der Dyspnoe der Herzkranken.
Oft treten die asthmatischen Atembeschwerden besonders des Nachts oder
abends beim Einschlafen ein. Sehr eigentiimlich endlich ist das Krankheits-
bild in allen Fillen, wo die Atemnot mit den Anzeichen eines akuten Lungen-
odems verbunden und von dem Auftreten feuchter Rasselgersusche iiber
den Lungen oder von der reichlicheren Expektoration eines schaumig-serdsen,
manchmal etwas blutigen Sputums begleitet ist. Diese Zustinde konnen
wieder voriibergehen und sich &fter von neuem wiederholen. Es kann
zweifelhaft erscheinen, ob man das Lungensdem hierbei als ein reines
Stauungstranssudat infolge der Herzschwiiche oder als ein durch die Nephritis
bedingtes, gewissermafBen ,,entziindliches Odem‘ auffassen soll. In dem
letzten Stadium der Krankheit besteht oft ununterbrochene Dyspnoe. Sie
bildet die Hauptbeschwerde der Kranken. Sie ist dann oft von verschiedenen,
gleichzeitig wirkenden Verhiltnissen abhéngig: von der Stauung in der Lunge,
von diffuser Bronchitis und Pneumonie (s.u.), vom Hydrothorax u. a.

Als eine weitere Folgeerscheinung der eintretenden Kompensationsstérung
stellen sich im spateren Verlauf der Krankheit nicht selten Odeme an ver-
schiedenen Kérperteilen ein. Die Odeme sind bei der Schrumpfniere gewi3
der Hauptsache nach kardialen Ursprungs, sind also als reine Stauungsideme
aufzufassen, doch sind andererseits auch die bei den nephritischen (Jdemen
sonst noch in Betracht kommenden ursidchlichen Verhiltnisse (s.o0.) nicht
immer ganz von der Hand zu weisen. Zuweilen fehlt die Wassersucht bei
der Schrumpifniere vollstindig. Dies ist aber nur dann der Fall, wenn der
Tod vor der ausgesprochenen Herzinsuffizienz durch irgendeinen Zwischen-
fall eintritt. Im iibrigen treten Odeme bei der Schrumpfniere keineswegs
selten ein. Sie zeigen sich, entsprechend ihrem Ursprung als kardiale Stau-
ungsddeme, anfangs gewShnlich an den Knécheln, an den abhingigen Teilen
des Rumpfes und der Oberschenkel, am Priputium usw., verschwinden bei
ruhigem Verhalten der Kranken wieder, treten nach kiirzerer oder lingerer
Pause von neuem auf, bis sich schlieBlich in der letzten Zeit des Leidens ein
hochgradiger allgemeiner Hydrops entwickeln kann. Friihzeitiges Odem der
Augenlider und des Gesichts ist wohl meist ,,renalen* Ursprungs (s. u.).

Neben den kardialen Symptomen treten bei der Schrumpifniere in den vor-
geriickteren Stadien der Krankheit die zerebralen Erscheinungen immer deut-
licher hervor. Die anfinglichen Kopfschmerzen sind zunichst lange Zeit die
Folge der Hypertension, spiter sind sie aber haufig wohl auch wurdmisch-
toxischer Art. Sie verbinden sich dann mit Schwindelerscheinungen, ge-
stértem, unruhigem Schlaf, allgemeiner Unruhe, triiber oder miirrischer Ge-



58 Krankheiten der Harnorgane.

miitsstimmung. Nehmen die Erscheinungen weiter zu, so tritt das Bild der
chronischen Urdmie oder des sogenannten Nierensiechtums immer deutlicher
hervor, gekennzeichnet durch groBle allgemeine Schwiiche, Somnolenz, Ver-
wirrtheit, die sich zu einer férmlichen Psychose steigern kann, urimisch-dys-
pnoische Atmung u. dgl. Fast immer bestehen gleichzeitig Magen-Darm-
erscheinungen, die ebenfalls zum Teil auf der Kreislaufstorung, zum Teil auf
der urédmischen Intoxikation beruhen. Der Appetit liegt génzlich danieder,
Ubelkeit und Erbrechen konnen sich einstellen, der Stuhl ist angehalten oder
zuweilen auch durchfillig. Der Einflul der kardialen Insuffizienz macht
sich natiirlich auch in der Nierenfunkiion selbst bemerkbar. Mit dem Auf-
treten sonstiger Stauungserscheinungen erleidet auch die Harnausscheidung
eine Abnahme. Die Harnmenge ist weniger reichlich, geht unter 1500 bis
1000 ccm und noch tiefer herab, das spezifische Gewicht steigt, wenn auch
selten hoch, so doch deutlich etwas an, etwa auf 1010—1012 und dariiber.
Der Harn behilt zwar oft ziemlich lange seine helle Farbe, kann aber schlieB-
lich dem echten Stauungsharn immer mehr und mehr &hnlich werden.
Was aber vor allem in Betracht kommt, ist die gleichzeitig stirker werdende
Zuriickhaltung der festen Harnbestandteile im Blut (Vermehrung des Rest-
stickstoffs u.a.) und die damit nahe liegende Moglichkeit des Auftretens
schwererer wurdmischer Erscheinungen.

Zwar mul} hervorgehoben werden, daBl gerade bei der Schrumpfniere die
unmittelbaren Veranlassungsursachen der Urimie nicht immer klar zutage
liegen. So ist es namentlich eine bekannte und klinisch wichtige Tatsache,
daBl die schwersten, oft todlichen urimischen Konvulsionen zuweilen ganz
plétzlich die Kranken mitten im anscheinend besten Wohlbefinden iberfallen
kénnen. Wiederholt sind von anderen Beobachtern und von uns selbst Falle
gesehen worden, wo die taglich ausgeschiedenen Harnmengen nachweisbar an
den der Uramie vorhergehenden Tagen keineswegs eine Verminderung gezeigt
hatten. Wahrscheinlich handelt es sich aber hierbei, wie auch die Vermeh-
rung des Reststickstoffs im Blut zeigt, doch um die andauernde Zuriick-
haltung geringer Mengen toxischer Stoffe im Blut, die lange Zeit keine
bemerkbaren Folgen haben, bis plotzlich als Ergebnis einer lange fortgesetzten
Summation von geringen schiidlichen Einwirkungen das schwere Krankheits-
bild der Urdmie ausbricht. Diese Fille von plotzlich eintretender Uréamie
erinnern an die &hnliche Erscheinung bei anhaltender chronischer Blei- oder
Quecksilbervergiftung, wo auch erst im AnschluB an die lange Zeit fort-
gesetzte Aufnahme kleinster Giftmengen endlich oft mit einem Schlage die
Vergiftungserscheinungen auftreten. DaB in manchen Fillen die urimischen
Krédmpfe nicht als toxisches Symptom, sondern als Folge eines akuten Ge-
hirnédems aufzufassen sind, ist bereits frither erwahnt worden. In vielen
Fallen von Urdmie bei Schrumpfniere ist sicher der Zustand des Herzens von
grofer Bedeutung. Je nachdem die infolge der Herzinsuffizienz eintretende
Stockung der Harnsekretion sich langsamer oder rascher einstellt, ent-
wickeln sich auch die urfimischen Erscheinungen verschieden. Im ersten
Falle beobachten wir das Bild der chronischen Urdmie (S. 20), bestehend in
Kopfschmerz, groBer allgemeiner Schwiiche, Somnolenz, geistiger Verwirrtheit,
Sehnenhiipfen, Erbrechen, Durchfillen, starkem Hautjucken usw., Symptome,
die sich selbstverstindlich oft mit den unmittelbaren Stauungserschei-
nungen vereinen und nicht immer leicht und scharf von diesen zu trennen
sind. Derartige Zustéinde von chronischer Urémie bei Schrumpfnierenkranken
bieten oft cin sehr trauriges Krankheitsbild dar, zumal das unstillbare, immer
wiederkehrende Erbrechen, die Kopfschmerzen und die allgemeine geistige
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Schwiche und Unruhe wochenlang andauern kénnen. Die schwere akufe
Urimie schlieBt sich entweder an die vorhergehenden chronisch-uramischen
Symptome an oder tritt sofort mit den schwersten Symptomen auf: allge-
meine, héufig wiederkehrende Konvulsionen, Koma usw. Die Urimie kann
auch bei der Schrumpfniere wieder voriibergehen. Ziemlich oft wird sie aber
zur unmittelbaren Todesursache.

AuBer den bisher besprochenen Symptomen ist jetzt noch eine Reihe von
Komplikationen zu erwihnen. Ihrer diagnostischen und klinischen Wichtig-
keit nach gehort hierher in erster Linie die uns schon aus dem vorigen
Kapitel bekannte Retinitis albuminurica. Sie kann zu jeder Zeit des
Krankheitsverlaufes auftreten; nicht selten entwickelt sie sich aber, wie
erwahnt, schon so frith, daB die Kranken zu dieser Zeit von ihrem sonstigen
Leiden noch gar nichts wissen. Sie ziehen zunichst einen Augenarzt zu Rate,
und dieser erkennt dann hiufig zuerst aus dem Augenspiegelbefund (s. S. 47)
den eigentlichen Sitz der Grundkrankheit. Auch in den Fillen, in denen
gar keine Sehstérungen vorhanden sind, ergibt die Retinauntersuchung
zuweilen einen positiven Befund. Uberhaupt ist die Schrumpfniere diejenige
Form der Nierenerkrankung, bei welcher Retinaveranderungen entschieden
am héaufigsten vorkommen.

Eine andere, zwar seltenere, aber auch klinisch wichtige Komplikation
sind die Blutungen innerer Organe, deren Ursache teils in dem gesteigerten
Blutdruck, teils in einer krankhaften ZerreiBlichkeit der GefiBwinde zu
suchen ist. VerhaltnismaBig am hiaufigsten treten die Blutungen im Gehirn auf.
Sie bewirken sowohl leichtere als auch schwerere apoplektische Anfille, die
vollstaindig oder mit zuriickbleibender Hemiplegie voriibergehen, zuweilen
sogar unmittelbar den Tod herbeifiihren. Bei jedem apoplektischen Anfall
jingerer Leute soll man (auBler an Syphilis und Herzfehler) in erster Linie an
Hochdruckkrankheit und an Schrumpfniere denken. AuBler im Gehirn selbst
kommen auch Blutungen an der Innenfliche der Dure mater vor. Von
Bedeutung ist ferner das bei manchen Kranken haufige und sehr hart-
nackige Nasenbluten. Wir haben mehrere Fille gesehen, in denen der tédliche
Ausgang unmittelbar durch unstillbares Nasenbluten herbeigefiihrt wurde.
In allen anderen Organen sind Blutungen seltener; doch hat man sie auch
in der Haut, im Magen, Darm, in den Lungen u. a. beobachtet. In einzelnen
Rillen scheint sich geradezu eine Art hamorrhagischer Diathese zu entwickeln.

Endlich haben wir auch bei der Schrumpfniere wieder an den wichtigen
Satz zu erinnern, dafl bei Nierenkranken alle inneren Organe gewissermaBen
eine erhohte Neigung zu sekundidren Entziindungen haben. An den Schleim-
hduten entwickeln sich oft begleitende katarrhalisch-entziindliche Erkran-
kungen, chronische Laryngitis, Bronchitis, Magenkatarrh, Darmkatarrh u. a.
Wenn diese Katarrhe ihrer Entstehung nach auch zum Teil als Stauungs-
katarrhe aufzufassen sind, so hingen sic andererseits gewil auch manchmal
mit der Zuriickhaltung von Stoffwechselprodukten zusammen. An den serdsen
Hduten beobachtet man Pleuritis, Endokarditis, Perikarditis, selten auch
Perttonitis. Von diesen ist die ,,urdmische Perikarditis* in klinischer Hin-
sicht am wichtigsten. Sie ist nicht ganz selten die letzte Todesursache. Ana-
tomisch stellt sie sich als eine verschieden starke sero-fibrinése Entziindung
des Perikards dar mit vollkommen sterilem Exsudat. Die dufere Haut zeigt
zuweilen eine Neigung zu hartnickigen Ekzemen. Von den sonstigen Ent-
ziindungen innerer Organe sind die Preumonien am hiufigsten und wichtig-
sten; sie kommen teils in lobérer kruppéser, teils in der allen Nephritiden
eigentlimlichen entziindlich-6dematésen Form vor. Diese macht sich an-
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fangs durch ausgebreitetes Knisterrasseln kenntlich. — Da8 auch in der
Niere selbst aufflackernde Entziindungen auf dem Boden der chronischen Er-
krankung entstehen konnen, wurde schon frither erwihnt.

Was endlich die allgemeine Ernihrung der Kranken betrifft, so zeigen sich
hierin ziemlich grofle Verschiedenheiten. In den meisten Fillen, in denen
sich das Leiden ganz allmahlich bei Leuten im mittleren oder vorgeriickteren
Lebensalter entwickelt, zeigt der allgemeine Ernahrungszustand lange Zeit
keine auffallende Anderung. Die Kranken sind sogar oft zu der Zeit, wo
die ersten Herzbeschwerden anfangen, noch gut genihrt, ja sogar korpulent.
Der geiibte aufmerksame Beobachter erkennt freilich meist schon ein
gewisses leidendes Aussehen der Kranken, das spiter immer ausgesprochener
wird. Die Kranken magern dann ab und bekommen eine fahle, oft leicht
zyanotische Hautfarbe. Stirkere Andmie bildet sich gewohnlich nur bei den
Schrumpfnierenkranken jiingeren Alters aus.

Verschiedene Formen der Schrumpfniere. Wir haben schon wiederholt
darauf hingewiesen, dafl die Nierenschrumpfung keinen itiologisch einheit-
lichen Krankheitsvorgang darstellt. Es ist daher die Aufgabe des Arztes,
jeden einzelnen Fall, soweit wie méglich, nach seinen besonderen Eigenheiten
klarzulegen, seine Atiologie, seinen Ursprung, seine Verlaufsart und seine
Einzelsymptome festzustellen.

VerhaltnismaBig am klarsten ist die Deutung derjenigen Fille, bei denen
entweder die Anamnese oder die Krankheitsbeobachtung selbst eine Ent-
stehung aus einer frilheren akuten Nephritis oder einer diffusen chronischen
Nephritis ergeben (s. 0.). Bei diesen ,,sekunddren Schrumpfnieren® tritt der
,,nephritische Einschlag* im Krankheitsbild zuweilen noch mehr oder weniger
deutlich hervor. Oft handelt es sich um jingere Kranke (etwa zwischen
30 und 40 Jahren). Ihr Aussehen ist blaB, mitunter leicht gedunsen. Der
Harn entspricht durch seine vermehrte Menge und sein niedriges spezifisches
Gewicht dem echten ,,Schrumpfnierenharn®, die EiweiBmenge ist aber manch-
mal nicht ganz unbetrichtlich (2—3%,,), reichliche Zylinder, Leukozyten
und gelegentlich auch Erythrozyten im Harn weisen auf die entziindlich-
degenerativen Vorginge in den Nieren hin. Der Blutdruck ist erhéoht,
die linke Herzkammer hypertrophisch, die Arterien (Radiales, Brachiales)
sind verdickt und geschlidngelt, wenn auch selten in so hohem MaBe wie bei
der ,,vaskuliren Form*. Die Odeme fehlen zuweilen ganz; wenn sie auftreten,
kénnen sie neben dem kardialen Ursprung zum Teil auch einen anscheinend
nephritischen Charakter zeigen (Lidédem u.a.). Haufig tritt Retinitis auf,
auch sonstige entziindliche Komplikationen konnen sich einstellen. Die Ge-
fabr der Urdmie ist stets vorhanden. Die Krankheit verlauft chronisch, mit
mannigfachen Schwankungen, aber im allgemeinen doch rascher als die
folgende Form.

Unklarer in ihrer Entstehung sind die sich von vornherein langsam und
chronisch entwickelnden Falle. Abgesehen von den &tiologisch wohl charak-
terisierten Formen der Bleiniere, der Gichtniere und allenfalls noch der Al-
koholniere, lassen sich sichere Ursachen zumeist nicht nachweisen (s. o.).
Von praktischer Wichtigkeit sind hier zuniichst diejenigen hiufigen Fille,
bei denen anfangs lange Zeit die Erscheinungen von seiten des Gefdfapparates
fast ausschlieBlich hervortreten. Meist handelt es sich um Kranke im mitt-
leren oder sogar schon etwas vorgeriickten Lebensalter. Sie sehen nicht blaB,
sondern oft sogar eher etwas plethorisch aus, und nicht selten kann man
wirklich eine gewisse Polyglobulie durch Zahlung der roten Blutkérperchen
feststellen. TIhr allgemeiner Korperbau entspricht oft dem pyknischen
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(plethorischen, apoplektischen) Habitus. Die ersten oft lange Jahre voraus-
gebenden Krankheitserscheinungen bestehen vor allem in einer dauernden
Erhéhung des Blutdrucks (Riva-Rocct 180—200, gespannter Puls, verdickte
Arterien) und in einer infolge hiervon eintretenden Hypertrophie des linken
Ventrikels. Der Harn kann lange Zeit an Menge und spezifischem Gewicht
fast normal sein. Erst spiter tritt eine geringe, oft nicht einmal anhaltende
Albuminurie ein. Im klinischen Bild treten im iibrigen, wie schon erwihnt,
die kardialen Symptome (Atemnot, stenokardische Beschwerden u. a.) durch-
aus in den Vordergrund. Nach der herrschenden Auffassung beginnt der ganze
Vorgang als eine mit Hypertension einhergehende funktionelle Stérung des
gesamten GefdBapparats. Diese bedingt eine organische Erkrankung der
kleinen Gefille, eine allgemeine Arteriolosklerose. Erst allméhlich im weiteren
Verlauf der Krankheit fithrt die gleichzeitig entstandene Sklerose der kleinen
Nierenarterien zur Atrophie und Schrumpfung des Nierengewebes. Der Harn
nimmt dann in starkerem oder geringerem Mafle die Eigenheiten des
»Schrumpinierenharns® an. Die Albuminurie bleibt gering, solange keine
starkere Stauung eintritt, Harnzylinder findet man nur spérlich. Die méglichen
Komplikationen (Blutungen, Urdmie u. a.) sind frither ausfiihrlich besprochen
worden. Der Verlauf kann sich auf viele Jahre, ja vielleicht Jahrzehnte er-
strecken. Dieses Dauerstadium ist im Kapitel ,,Der hohe Blutdruck (Hyper-
tenston)* unter den GefiBkrankheiten Bd. I, S. 570 ff. bereits besprochen
worden. VOLHARD bezeichnet die sich daran anschlieBende Form, die er
vorzugsweise auf die Sklerose der kleinen Nierenarterien zuriickfithrt, als
s gutartige hypertonische Nierensklerose'', ohne stirkere degenerativ-atrophische
Vorginge im Nierenparenchym. Im Gegensatz — wenn auch ohne scharfe
Grenze — zu diesen schon durch ihre langjihrige Krankheitsdauer gutartigen
Fallen steht die erheblich rascher und ungiinstiger verlaufende ,,Kombina-
tionsform‘* VOLHARDS, die sich teils von vornherein, teils auch aus der gut-
artigen Form entwickeln kann. Hier handelt es sich neben den vaskularen
Veridnderungen um ausgesprochene renale Degenerationen. Diese sollen auf
das Hinzutreten eines allgemeinen Gefifkrampfes, einer Ischdmie, zuriickzu-
fithren sein. Erkennbar ist dieser durch das BlaBwerden der Hautfarbe,
besonders des Gesichts (Ubergang vom roten zum weifen Hochdruck nach
VorrARD). Im Krankheitsbild treten entsprechend die renalen Erscheinungen
(starkere Albuminurie, Zylinderbildung, renale Insuffizienzerscheinungen,
Odeme, Retinitis albuminurica u. a.) stirker hervor.

Diagnose. Auf die einzelnen Symptome, welche die Diagnose der Schrumpf-
niere in jhren vollentwickelten Formen ermoglichen, braucht nicht noch einmal
eingegangen werden. Der Verdacht einer sich entwickelnden Nierenschrumpfung
soll namentlich in allen den Fillen zur Untersuchung des Harns und des Blut-
drucks auffordern, wo die Kranken iiber hiufige Kopfschmerzen, iiber kon-
gestive Zustéinde, iiber Herzklopfen und Kurzatmigkeit, asthmatische An-
falle, Sehstorungen, allgemeine Mattigkeit und dyspeptische Erscheinungen
klagen, ohne daB sich fiir diese Beschwerden ein anderer Grund auffinden 148t.
Die Polyurie, der helle, spezifisch leichte, in geringem Mafle eiweiBhaltige
Harn im Verein mit den Zeichen an den Kreislaufsorganen, dem gespannten
Puls, der Hypertrophie des linken Ventrikels, lassen die Krankheit in den
meisten Fallen richtig erkennen. Wie erwahnt, gehen hiufig die Zeichen der
Hypertension lange Jahre den ausgesprochenen renalen Symptomen vorher.
Auf eine genave Blutdruckmessung ist daher in allen verdéichtigen Fillen das
grofite Gewicht zu legen. Solange dabei keine Albuminurie, keine Vermehrung
der Harnmenge und keine Abnahme der Konzentration des Harns besteht,
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kann freilich die Berechtigung zweifelhaft sein, solche Falle bereits als
»Schrumpfniere* zu diagnostizieren. Es gibt aber zweifellos Fille, die bis
ans Ende ohne Albuminurie verlaufen, zu Lebzeiten der Kranken meist als
genuine Hypertension* gedeutet werden, bei denen aber die Sektion eine
ausgesprochene, schon makroskopisch erkennbare Nierenatrophie ergibt. Sind
Retinaveranderungen vorhanden, so konnen diese zur Sicherung der Diagnose
viel beitragen. Ebenso verdienen selbstverstindlich auch die é&tiologischen
Verhiltnisse (Blei, Gicht, Alkoholismus usw.) Beriicksichtigung.

Recht schwierig ist meist die Diagnose, wenn die Kranken erst im Stadium
der ausgebildeten Kompensationsstorung zur Beobachtung kommen. Die
Merkmale des Schrumpfnierenharns treten nicht besonders hervor. Der Harn
zeigt vielmehr die Eigenschaften des Stauungsharns. Er ist spéarlicher,
dunkler, eiweifireicher. Immerhin sind die Werte des spezifischen Harn-
gewichts meist doch etwas niedriger (etwa 1010—1015) als bei dem rein
kardialen Stauungsharn. Auch beim Durstversuch erreicht der Harn keine
starke Konzentration (s. S.25). So kann die oft recht schwierige Frage, ob
es sich um ein priméres Herzleiden mit sekundarer Stauungsniere oder um
ein priméares Nierenleiden mit sekundirer Herzinsuffizienz handelt, bei genauer
Beriicksichtigung aller Symptome (Blutdruck, spezifisches Gewicht des
Harns) und des gesamten Krankheitsverlaufs doch wenigstens in manchen
Fallen richtig entschieden werden.

Endlich ist die Diagnose der Schrumpfniere in den Fallen erschwert, wo
die erste Untersuchung des Kranken wiahrend einer plotzlich eingetretenen
Urdmie oder nach einem apoplektischen Insult vorgenommen wird. Immerhin
weisen der Eiweiigehalt des Harns, die gespannten Arterien und die Herz-
hypertrophie oft deutlich auf das Bestehen einer Nierenerkrankung hin.

Therapie. Sobald die Diagnose der Schrumpfniere oder auch der dauernden
Hypertension festgestellt ist, muB das ganze diitetische Verhalten des Kran-
ken, ohne ihn unnétig angstlich zu machen, in der Weise geregelt werden,
daB das Fortschreiten des Leidens in jeder moglichen Weise verhindert
wird. Zwei Indikationen sind in dieser Beziehung zu erfiillen: das Verhiiten
aller auf die Nieren und den Blutdruck schidlich einwirkenden Reize und die
moglichste Erleichterung der Herzarbeit, damit die Insuffizienz des Herzens
so lange wie moglich hinausgeschoben wird. Die Didt mull genau geregelt
werden. Sie mufBl dabei meist entsprechend der Korperkonstitution des
Kranken knapp bemessen sein. Die Beriicksichtigung des Salzgehalts der
Nahrung richtet sich nach den frither hervorgehobenen Gesichtspunkten.
Die Speisen werden zweckmiBig mit kochsalzfreiem Didtsalz (Natrium
formicicum, Curtasal, Hosal, Bromhosal, Zitrofinsalz) nachgesalzen. Die Fliissig-
keitszufuhr darf ein gewisses mittleres Ma@}, 1-—1%/,1 téglich, nicht iibersteigen.
Der Fleischgenuf$ ist im allgemeinen einzuschréinken, wihrend leichte Mehl- und
Eierspeisen, Milch, Gemiise und Friichte zu bevorzugen sind. Daf} wirklich, wie
gegenwirtig vielfach angenommen wird, die sogenannten weifen Fleischsorten
(Gefliigel, Kalb, Lamm) weniger schidlich sind als das sogenannte schwarze
Fleisch (Rind, Wild), 1aBt sich nicht nachweisen. In der Praxis wird man
trotzdem hierauf meist Riicksicht nehmen. Recht zweckmiBig scheinen bei
der Erndhrung von Nierenkranken die leichteren Fischspeisen (Forelle, Schleie,
Hecht, Zander, Steinbutt u. a.) zu sein. Von Gemiisen sind am meisten Mohr-
riiben, kleine weile und gelbe Riiben (Teltower Riibchen), Kohlrabi, Spargel,
Tomaten, Schwarzwurzel, Blumenkohl, Rosenkohl, Petersilie u. a. zu emp-
fehlen. Alkoholische Getrdnhe sind nur in geringen Mengen zu gestatten.
Zu empfehlen sind Mineralwisser (Fachinger, Wildunger, Wernarzer Wasser
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u.a.), Fruchtwisser, besonders Zitronenlimonaden u.dgl. Wichtig ist eine
sorgsame Hauipflege. RegelmaBige warme Bider oder Salzbider, tagliche
Abwaschungen des ganzen Kérpers mit Franzbranntwein oder warmem Essig
sind zweckmiBig. Alle korperlichen Uberanstrengungen sind zu vermeiden,
wihrend méaBige Koérperbewegung bei korpulenten Kranken anzuraten ist.
Fiir regelméBige Stuhlentleerung ist stets mit grofiter Sorgfalt durch geeignete
Mittel (distetische Vorschriften, Obst, Bitterwasser) zu sorgen. Der Allgemein-
zustand wird durch Luft- und Erholungskuren oft wesentlich gebessert,
und in diescm Sinne ist der Gebrauch eines nach den besonderen Ver-
héltnissen im Einzelfall ausgewihlten Bades (z. B. Briickenau, Kissingen,
Nauheim, Ems, Baden-Baden, Marienbad, Karlsbad usw.) von Nutzen. In
geeigneten Fillen kann ein Winteraufenthalt im Siiden (Riviera, Abbazia,
Siidtirol, Agypten u. a.) in Betracht kommen (s. 0. S. 50).

Sichere Mittel, dem Fortschreiten der Krankheit vorzubeugen, gibt es
nicht. Von den vielfach angewandten Jodprdparaten (Sajodin, Jodglidine,
Jodfortan u. a.) sicht man selten ausgesprochenen Nutzen. Auch die Nitrite
(Natrium nitrosum, Nitroglyzerin) kann man versuchen. Niheres iiber die
Behandlung der Hypertension ist Bd. I, S. 573 ff. nachzulesen. Bestehen
bei hohem Blutdruck anhaltende Beschwerden, insbesondere Kopfschmerzen,
so ist ein Aderlaf nicht selten von sehr guter Wirkung. Dieses altehrwiirdige,
lange Zeit mit Unrecht fast ganz aufler Gebrauch gekommene Mittel wird
jetzt wieder vielfach bei allen mit Hypertension verbundenen Zusténden mit
bestem Erfolg angewandt. Man kann den Aderla (Entziehung von
300—500 ccm Blut) unter Umstinden mehrmals wiederholen.

Treten Kompensationsstorungen ein, so ist die didtetische Regelung und
moglichst groBe korperliche und seelische Ruhe noch strenger anzuraten,
auBlerdem je nach den vorliegenden Erscheinungen eine symptomatische Be-
handlung einzuleiten. Vor allem muf3 der Versuch gemacht werden, durch
Darreichung von Digitalis und Digitalispriparaten (z. B. Verodigenzipfchen)
die Herzkraft von neuem anzuregen. Die Einzelheiten der Therapie sind
hier fast ganz dieselben, wie sie bei der Behandlung der chronischen Herz-
leiden (s. d.) in Betracht kommen. Sehr oft — vor allem bei eingetretener
Niereninsuffizienz — wird man auch von den Diuretika Gebrauch machen,
teils allein, teils in Verbindung mit der Digitalis und den iibrigen Herzmitteln.
Diuretin, Agurin, Theocin, Theophyllin, Euphyllin u.a. kommen vorzugs-
weise zur Anwendung. Als besonders wirksam erwies sich uns das Euphyllin
(auch die ¢nnrerliche Darreichung). Sehr undankbar ist leider oft die Behand-
lung der in dem letzten Stadium der Krankheit auftretenden dyspnroischen
und chronisch-urdémischen Erscheinungen. Doch gelingt es wenigstens zuweilen.
durch verschiedene duBere Applikationen auf die Brust und den Kopf (Eis-
blase oder heiBe Umschlige), durch die verschiedenen Nervina (Bromkal:,
Nitroglyzerin u.a.), durch die Kombination wvon Herzmitteln mit Diuretika
symptomatische Besserung zu erzielen. Sehr wichtig ist auch stets eine Re-
gelung und Einschrinkung der Kost. Eine strenge Karellkur (taglich aus-
schlieBllich 5mal 200 ccm Milch) kann sehr gute Erfolge haben. In den schwer-
sten Fillen sind Narkotika, und die verschiedenen Schlafmittel (Adalin,
Bromural, Veronal), unentbehrlich. In bezug auf weitere Einzelheiten kann
auf die vorhergehenden Kapitel verwiesen werden.
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Funftes Kapitel.

Die Amyloidniere.

Atiologie. Die Amyloidniere ist fast immer eine Teilerscheinung der auch im iibrigen
Korper mehr oder weniger ausgebreiteten Amyloiddegeneration der Organe. Sie ist aber in
klinischer Beziehung von allen Amyloiderkrankungen am wichtigsten, da sie fiir das
gesamte klinische Krankheitsbild der Amyloidentartung bei weitem die gréBte Bedeu-
tung hat.

Wie bekannt, versteht man unter amyloider Degeneration die Ablagerung eines eigen-
artigen EiweiBkorpers, des Amyloids, in bestimmten Geweben. Dieser Vorgang wird
unter gewissen pathologischen Verhéltnissen am Bindegewebe und vornehmlich an den
kleineren Gefiflen beobachtet. Die Wandungen der GefiaBe zeigen die ,,amyloide Ent-
artung* zuerst in der Media. In den Kapillaren lagert sich das Amyloid in Form von
hyalinen Massen dem Endothelrohr an, dieses nach und nach verengend. Die GefaB-
winde verbreitern sich, erhalten ein glinzendes, homogenes Aussehen und zeigen bei
der Behandlung mit bestimmten Firbemitteln eigentiimliche Reaktionen. Diese beruhen
eben auf der Anwesenheit einer eigenartigen Substanz, des Amyloids. Das Amyloid wird
entweder aus dem Blut in das Gewebe hinein abgelagert, oder es entsteht an Ort und
Stelle selbst aus den vorhandenen EiweiBsubstanzen.

Uber die eigentlichen Ursachen jener eigentiimlichen Umwandlung des EiweiBes der
Bindesubstanzen in das Amgyloid ist nichts Sicheres bekannt. Man kennt nur eine An-
zahl von Grundkrankheiten, bei denen sich erfahrungsgemif die Amyloidentartung als
Folgezustand in den verschiedenen Organen verhiltnismiBig hiufig entwickelt. Diese
Leiden haben groftenteils das Gemeinsame, dal sie mit einer allgemeinen Kachexie und
Schwichung des Korpers einhergehen. Thnen liegt meist ein irgendwo im Korper be-
findlicher chronischer Krankheitsherd, besonders eine langwierige Eiterung, zugrunde.
Moglicherweise bedingt der starke Eiweillverlust, den der Korper durch die fort-
dauernde Bildung von weilen Blutzellen oder von Geschwulstzellen erleidet, die Um-
wandlung der normalen Eiweillsubstanzen in das Amyloid.

Die Zustinde, bei denen die Amyloiddegeneration iiberhaupt und somit auch die
Amyloidniere vorzugsweise beobachtet wird, sind folgende:

1. Die chronische ulzerése Lungenphthise und Lungentuberkulosen, die mit tuberku-
losen Darmgeschwiiren einhergehen.

2. Die Syphilis, vorzugsweise, wenn auch nicht ausschlieBlich, die Fille mit ulzerssen
(meist tertidiren) Knochen- und Schleimhauterkrankungen.

3. Langdauernde chronische Eiterungen an den Knochen oder Weichteilen, namentlich
chronisch-tuberkultse und aktinomykotische Erkrankungen mit Knochen- oder Gelenk-
fisteln, Empyemfisteln, Wirbelkaries u. dgl.

4. Sonstige ulzerése oder mit chronischer Eiterung verbundene Prozesse, sackférmige
Bronchiektasien, chronische Darmgeschwiire (z. B. dysenterischen Ursprungs), eitrige Pyelo-
cystitis, Blasenscheidenfisteln, ulzerierte Geschwiilste (Karzinome, Hypernephrome) u. dgl.

5. In seltenen Fillen ist das Amyloid auch bei anderen chronischen Erkrankungen,
z. B. bei chronischer Pneumonie (insbesondere bei der durch FriepLANDERsche Kapsel-
bazillen hervorgerufenen), bei Leukdmie und bei Lymphogranulom, bei Malaria, bei
der dGicht und anderen chronischen Gelenkleiden (Arthritis deformans) beobachtet
worden.

6. In einer kleinen Reihe von Fillen endlich, von denen wir selbst einige Beispiele
beobachtet haben, findet sich auch bei der Sektion gar keine nachweisbare Ursache fiir die
meist ziemlich ausgebreitete Amyloidentartung. Hier scheint es sich also um eine nicht
nachgewiesene Infektion (Syphilis?) oder Intoxikation mit nachfolgender amyloider Er-
krankung zu handeln.

Pathologische Anatomie. Bei wenig ausgebreiteter Amyloidentartung bieten die
Nieren ein vollkommen normales Aussehen dar. Nur die genaue mikroskopische Unter-
suchung ergibt die amyloide Entartung einzelner Gefifuwdnde in der Rinden- und
namentlich auch in der Marksubstanz.

Die hiufigste und kennzeichnendste Form des Nierenamyloids ist die grofe weife
Amyloidniere (Wachsniere, Speckniere). Die Niere ist vergréBert und von derber Kon-
sistenz, die Oberfliche ist glatt und von grauweiBer oder gelblicher, meist etwas ge-
fleckter Firbung. Auf dem Durchschnitt ist die Rinde verbreitert, ebenfalls von weil3-
gelblicher Farbe und 148t nicht selten schon mit bloBem Auge die Glomeruli als ziemlich
grofe, glasige, mattglinzende, durchscheinende Piinktchen erkennen. Blutungen kommen
fast niemals vor. Die Marksubstanz ist entweder ebenfalls bla3 oder dunkler. Die blaf-
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gelbe Farbung hingt teils von der Andmie, teils von der Verfettung ab, wihrend die
amyloiden Stellen eine mehr durchscheinende, speckig-glinzende Beschaffenheit zeigen.

Untersucht man die Niere mikroskopisch, so findet man die amyloide Entartung in
wechselnder Ausbreitung und Kombination am hiufigsten in den Kapillarschlingen der
Glomeruli, ferner in den Vasa afferentia und efferentia, den Vasa recta, und zuweilen
auch in den Membranae propriae der Harnkanilchen. Bei reinen Amyloidnieren verhilt
sich das iibrige Nierengewebe normal. In vielen Fillen findet man auBlerdem durch die
Amyloidentartung sekundir bedingte Verdnderungen an den Epithelien, und zwar deren
Verfettung, Desquamation und Zerfall. Sehr reichlich befinden sich in den Harnkanilchen
»wachsartige Zylinder*, von den gewohnlichen Zylindern durch Glanz und Dichte unter-
schieden. Sie firben sich nicht amyloid und gehen aus den EiweiBsubstanzen zerfallender
Epithelien hervor. Infolge der Kompression der kleinsten Gefifle und Glomerulusschlingen
kommt es zu einer so starken Hemmung und Verlangsamung des Blutkreislaufs in den
Amyloidnieren, daB ausgedehnte Venenthrombosen die Folge sind. Als weiBliche Streifen
und Pfropfe sind diese in den vendsen GefaBen auf den Nierendurchschnitten in manchen
Fillen zu sehen. Mitunter setzen sich die Thromben bis in die Vena renalis, ja bis in die
Vena cava inferior fort.

Die neben der amyloiden Degeneration gefundenen parenchymatosen Verinderungen
treten oft so stark hervor, da man von einer Kombination des Amyloids mit einer
echten Nephrose oder Nephritis sprechen muf} (Amyloid-Nephrose oder Amyloid-Nephri-
tis). Hat der ProzeB bereits lingere Zeit bestanden, so fiihrt er, wie bei der gewshn-
lichen Nephritis, teilweise zu vollstindiger Gewebsatrophie mit entsprechender Binde-
gewebsvermehrung. Dann sinkt das Nierengewebe an den betreffenden Stellen ein, und
an der Oberfliche der Niere entstehen deutliche Unebenheiten. Es gibt vollkommen aus-
gebildete (rote oder weile) Schrumpfnieren, in denen sich reichliches Amyloid findet, und
die man daher als Amyloidschrumpfnieren bezeichnet. Hierbei entsprechen die parenchy-
matoésen und interstitiellen Verdnderungen vollkommen denjenigen bei der gewohnlichen
Schrumpfniere, nur da eben noch die amyloide Degeneration dazu kommt.

Klinische Symptome und Krankheitsverlanf. Bei der Verschiedenheit der
Ausbreitung des Amyloids in den Nieren und den mannigfachen Kombina-
tionen des Amyloids mit entziindlichen Vorgéingen ist ein einheitliches Sym-
ptomenbild fiir die Amyloidniere nicht aufzustellen. Hierzu kommt noch,
daf die Erscheinungen der Amyloiderkrankung zumeist in der verschieden-
sten Weise von dem Grundleiden verindert werden.

Manche Fille von geringer Ausbreitung des Amyloids in den Nieren lassen
sich durch gar kein klinisches Zeichen erkennen. Namentlich kann die Albu-
minurie vollstindig fehlen. Hiervon abgesehen, zeigt aber der von Amyloid-
nieren abgesonderte Harn in der Regel deutliche Verdnderungen, die je nach
der Art des einzelnen Falles groBle Unterschiede darbieten. Die Menge des
Harns ist am héufigsten normal oder etwas vermindert, bei bestehendem
Hydrops ist sie stark vermindert auf etwa 300—500 cem, in anderen Féllen
dagegen bedeutend vermehrt, so daf 2500—3000 ccm in 24 Stunden ent-
leert werden koénnen. Ziemlich héiufig beobachtet man bei demselben
Kranken zu verschiedenen Zeiten nicht unbetrichtliche Schwankungen der
Harnmenge.

Die Farbe des Harns ist fast immer hellgelb. Das spez. Gew. ist meist niedrig
(unter 1015). Kennzeichnend fiir die Amyloidniere ist der meist betrdchiliche,
nicht selten 1—2% und mehr betragende Eiweifgehalt des Harns. In man-
chen Fillen freilich, so namentlich bei der Amyloidschrumpfniere, ist der
Eiweillgehalt geringer, obwohl meist immer noch erheblich reichlicher als
bei reiner Schrumpfniere. Bis zu einem gewissen Grade fiir Amyloidniere
spricht der auffallend starke Wechsel in der Stirke der EiweiBausscheidung,
so dafl der Harn zu manchen Zeiten 1—2%, zu andern nur etwa 3—5%,
Eiweill enthilt.

Im Harnsediment findet man gewdhnlich nur spdrlich hyaline Zylinder und
einige weife Blutkorperchen. Im allgemeinen ist der erhebliche Eiweigehalt
im Gegensatz zu dem geringen Sedimentbefund fiir die Amyloidniere kenn-

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. II. Band. 5
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zeichnend. Bei der Vereinigung des Amyloids mit stérkeren nephrotischen
oder nephritischen Verdinderungen, wie man dies namentlich bei der Tuber-
kulose nicht selten beobachtet, ist das Sediment reichlicher. Man findet
zahlreiche hyaline oder mifBig verfettete wachsartige Zylinder, reichlich weiBe
Blutkérperchen, mitunter einzelne Nierenepithelien und selten auch rote Blut-
korperchen. Zuweilen finden sich zahlreiche Kérnchen von Fett oder von
lipoiden Substanzen.

Die iibrigen Krankheitserscheinungen bei der Amyloidniere hingen teils von
dieser selbst, teils von der gleichzeitigen Amyloidablagerung in anderen Or-
ganen und teils von dem Grundleiden ab.

Als unmittelbare Folgeerscheinungen der Amyloidniere treten Odeme maBigen
oder selbst stdrksten Grades auf. Sie kénnen aber auch vollkommen fehlen.
Fiir viele Fille ist der ungewéhnlich starke und anhaltende allgemeine Hydrops,
verbunden mit einer alabasternen Blisse der Haut, kennzeichnend. In vielen
Fillen finden sich mitunter reichliche Mengen eines blassen, spezifisch leichten,
oft milchig getriibten Transsudates in den Pleurahshlen und im Bauchraum.
Urdmische Erscheinungen sind bei der Amyloidniere entschieden selten. Sie
werden aber doch, namentlich in ihren leichten Formen (Erbrechen), zu-
weilen beobachtet. Eine Steigerung des Blutdrucks und eine Hypertrophie
des linken Ventrikels werden in den meisten Fillen von Amyloidniere vermift.
Bei der Amyloidschrumpfniere haben wir sekundire Hypertrophie des linken
Ventrikels wiederholt beobachtet. Die Retinitis albuminurica tritt bei der
reinen Amyloidniere niemals auf. Bei der Amyloidschrumpfniere ist sie da-
gegen einige Male beobachtet worden. Ebenso selten sind die sekunddren
Entziindungen in den inneren Organen (Nierenpneumonie, Perikarditis usw.)
und die Blutungen (Gehirnblutungen u. a.).

Der Allgemeinzustand der Kranken ist zum Teil von dem Nierenleiden,
meist aber von dem Grundleiden abhéngig. Die Kranken mit Amyloidniere
sind gewohnlich kachektisch und zeigen eine blasse Hautfdrbung. Tritt noch
allgemeiner Hydrops hinzu, so entsteht ein durch die alabasterne Schwellung
der Haut fiir die Amyloiderkrankung kennzeichnendes dufBleres Krankheits-
bild. In einzelnen Fillen (Syphilis, Bronchiektasien, einseitige Lungen-
schrumpfung) kann der Ernidhrungszustand jedoch lingere Zeit hindurch
leidlich gut bleiben.

Von diagnostischer Bedeutung sind die auf eine gleichzeitige Amyloidablage-
rung in anderen Organen hinweisenden Erscheinungen, obwohl keineswegs
selten die Nierenamyloidose klinisch die einzig hervortretende Erscheinung
der Amyloiderkrankung ist. Zu beachten sind die Erscheinungen von seiten
der Leber (VergroBerung, ungewdhnliche Festigkeit und harter, scharfer
unterer Rand), der Milz (VergréBerung und Hérte) und des Darmes (anhaltende,
durch keine Mittel zu stillende Durchfille). Die Deutung der Durchfille
ist freilich meist schwierig. Sie koénnen ebenso von (tuberkulésen) Darm-
geschwiiren wie vom Amyloid des Darmes abhingen.

Uber den Gesamtverlauf und die Dauer der Amyloidniere lassen sich kaum
allgemeine Angaben machen, da hierbei vor allem die Art des Grundleidens
in Betracht kommt. Was die Zeit betrifft, wihrend der sich bei einer be-
stehenden priméren Erkrankung die Amyloidentartung entwickeln kann, so
kann diese zuweilen sicher schon nach einigen Monaten vorhanden sein. Die
genaue Bestimmung ihres Beginnes ist natirlich fast niemals mdéglich, da die
ersten  Anfange der Amyloidentartung in den Nieren sich durchaus nicht
gleich durch eine eintretende Albuminurie erkennen zu geben brauchen
(s.0.). Die Dauer der Amyloidniere ist je nach der Schwere des Falles sehr
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verschieden : sie kann bis zum Tode nur wenige Wochen oder Monate betragen,
wiahrend in anderen Fallen eine jahrelange Dauer mit Sicherheit festgestellt
worden ist, so namentlich bei der Amyloidschrumpfniere.

Die Prognose der Amyloidniere ist in den meisten Féllen ungiinstig. Dafl
aber bei heilbarer Grundkrankheit (bei Syphilis, bei manchen chronischen
Eiterungen) eine bereits entwickelte Amyloidablagerung wieder vollstindig
zuriickgehen kann, ist wiederholt festgestellt worden.

Die Diagnose der Amyloidniere kann gestellt werden, wenn die Zeichen
einer Nierenerkrankung zu solchen Krankheiten hinzutreten, die erfahrungs-
gemil hiufig den AnlaBl zur Entstehung der Amyloidentartung abgeben.
Dieser Nachweis einer Ursache des Amyloids ist stets eine der Hauptbedin-
gungen der Diagnose. Ob es sich in solchen Fillen um reines Amyloid oder
um eine andere Nierenerkrankung oder um eine Kombination beider handelt,
ist nur aus dem Verhalten des Harns einigermaflen sicher zu entscheiden:
Ein heller, nur wenige korperliche Elemente enthaltender, aber eiweiireicher
Harn spricht fiir reines Amyloid, wiahrend jeder reichlichere Gehalt des Harns
an Zylindern, weillen und roten Blutkorperchen auf die Anwesenheit ent-
ziindlicher Verdnderungen in den Nieren hinweist. Die Diagnose der Amyloid-
schrumpfniere kann dann gestellt werden, wenn die Symptome der Schrumpf-
niere (reichlicher blasser Harn, sekundire Herzhypertrophie) in Verbindung
mit solchen Krankheitszustinden auftreten, die erfahrungsgemaf leicht zu
einer Amyloiderkrankung Anlafl geben. Wichtig ist dann der verhéltnis-
méBig reichliche Eiweilgehalt und das dementsprechend hohere spezifische
Gewicht des Harns. In manchen Fillen von Amyloidniere ist der erwihnte
rasche und hiufige Wechsel in der Menge und im Eiweillgehalt des Harns
diagnostisch verwertbar.

Eine wesentliche und daher stets zu suchende Stiitze fiir die Diagnose
der Amyloidniere ist der Nachweis des Amyloids in anderen Organen. Die
wichtigsten hierauf beziiglichen Symptome von seiten der Leber, der Milz
und des Darmes sind oben erwihnt worden.

Um die Differentialdiagnose der Amyloidentartung der Organe gegeniiber
anderen Organverinderungen stellen zu kénnen, kann man sich der Kongorot-
probe nach BENNHOLD -PAUNZ bedienen.

Diese ist nach unseren Erfahrungen ein sehr brauchbares Mittel zur Feststellung der
Amyloidose. Sie beruht darauf, daB im Gegensatz zu anderen Krankheiten bei Amyloid
intravends injizierte Kongorotlosung schon nach kurzer Zeit nicht mehr nachgewiesen
wird, da die Farblosung in der amyloiden Substanz in Leber, Milz und Nieren reichlich
abgelagert wird.

Morgens wird die Harnblase bei niichternem Magen entleert. Sofort danach werden
einige Kubikzentimeter Blut aus der Ellbogenvene entnommen. Dann wird eine Rekord-
spritze an die Nadel gesetzt und auf je 10 kg Korpergewicht 2 cem 0,6 %iger Kongorot-
lésung in destilliertem Wasser, die durch leichtes Sieden sterilisiert ist, in die Vene in-
jiziert. Eine Stunde hierauf werden wieder einige Kubikzentimeter Blut entnommen
und vom Kranken Urin gelassen. Das Serum der Blutproben wird verglichen. Die Unter-
suchung wird noch dadurch ergénzt, daB man je einen Tropfen konzentrierter Salzsiure
hinzufiigt. Diese Siure erzeugt im Serum einen elfenbeinweiflen Niederschlag, der bei

Anwesenheit von allerkleinsten Farbstoffmengen ausgesprochen blau wird. Die Blau-
farbung wird also ausbleiben, wenn Amyloid vorliegt.

Therapie. Soweit es moglich ist, wird man das Grundleiden zu bessern
suchen. Die Moglichkeit einer wirksamen Behandlung liegt namentlich vor
bei manchen chronischen Eiterungen und aulerdem in den Fillen von Amyloid
bei Syphilis (Jod, Wismut). Im iibrigen ist die Therapie rein didtetisch und
symptomatisch. Besteht kein stirkerer Hydrops, so kann man sich auf eine
moglichst ausgiebige allgemeine Kriftigung des Kérpers durch gute Ernih-

5%
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rung, Freiluftkuren, Eisen- und Chinapréparate u.dgl. beschrénken. Bei
hydropischen Kranken ist zunichst vor allem die Wasser- und Salzzufuhr
zu beschrinken und die Wasserausscheidung durch Schwitzkuren und Diuretika
(s. die vorigen Kapitel) zu befordern.

Sechstes Kapitel.
Die Nierenabszesse und die paranephritischen Abszesse.

1. Die Nierenabszesse.

Atiologie. Obgleich bei den bisher beschriebenen Formen der Nephritis wiederholt
das Vorkommen von interstitiellen Zellanhdufungen erwidhnt worden ist, so kommt es
doch bei ihnen allen niemals zu einer echten Eiterung, d. h. zu einer eitrigen Einschmel-
zung des Gewebes, zu einer wahren AbszeBbildung. Die Entstehung von Nierenabszessen
ist vielmehr stets an das Eindringen ganz bestimmter pathogener Keime in die Nieren
gebunden.

Zwei Wege sind es hauptsiichlich, auf denen die Krankheitserreger in die Niere ge-
langen: der arterielle Bluistrom und die Harnwege. Die erstgenannte Eingangspforte
kommt bei allen den Fiallen von Nierenabszessen in Betracht, die als Teilerscheinung
von Sepsis, sowie von gewissen Formen der ulzerdsen Endokarditis auftreten (s. hieriiber
Bd. I). Weit seltener entwickeln sich auf diese Weise Nierenabszesse als Komplikation
bei anderen Krankheiten, z. B. bei Dysenterie. Auch bei Aktinomykose kommen Nieren-
abszesse vor.

Den zweiten Weg nehmen die pathogenen Keime in denjenigen Fillen, in denen sich
die Nierenabszesse an eine Entziindung der tiefer gelegenen Harnwege, des Nieren-
beckens, der Harnblase usw., anschlieBen. Hierbei gelangen die fast stets von aufen
unmittelbar in die Harnwege (Harnréhre, Harnblase) eingedrungenen pathogenen Keime
allméahlich aufwdrts, von der Blase durch die Ureteren ins Nierenbecken, von diesem in
die Miindung der Sammelrohren und in die Harnkanalchen der Niere, iiberall eine eitrige
Entziindung anregend. Man bezeichnet daher diese Formen der Nierenabszesse mit
Riicksicht auf ihren Ursprung als eitrige Pyelonephritis.

Endlich ist noch zu bemerken, daB bei unmittelbaren Verwundungen der Niere durch
Wundinfektion Nierenabszesse und paranephritische Abszesse (s. u.) entstehen koénnen.

Pathologische Anatomie. Je nach ihrer Entstehungsweise (von den traumatischen
Abszessen sehen wie hier ab) zeigen die Nierenabszesse kennzeichnende Eigentiimlich-
keiten und Unterschiede.

Die hdmatogenen Nierenabszesse bet septischen wund dhnlichen Erkrankungen sind
herdférmige Eiterungen, die nur ausnahmsweise eine gréBere Ausdehnung erreichen,
aber doch meist schon mit bloBem Auge als zahlreiche, die ganze Niere durchsetzende,
kleine graue oder gelbliche Flecke und Streifen von etwa !/,—1 mm Durchmesser zu er-
kennen sind. Bei mikroskopischer Untersuchung erweisen sich diese Herde als echte
kleine Abszesse, in deren Bereich das eigentliche Nierengewebe vollstindig untergegangen
ist. In ihrer Mitte findet man héufig noch die urspriingliche, in einem zentral gelegenen
GefiBe sitzende Kokkenkolonie (,,den Kokkenembolus®“). Noch anschaulicher werden
die Verhiltnisse, wenn man jiingere Stadien des Prozesses aufsucht. Man findet GefaBe
(Glomerulusschlingen oder umspinnende Kapillaren), die mit Kokken vollgestopft sind,
in deren Umgebung das Nierengewebe noch ganz normal ist. Weiterhin sieht man aber
auch entsprechende Stellen, wo in der Umgebung der Kokkenkolonie das Nierengewebe
bereits in Nekrose begriffen und von ausgewanderten Zellen infiltriert ist. Diese Herde
zeigen dann endlich einen ununterbrochenen Ubergang zu den vollendeten Abszessen,
die zumeist von einem hyperdmischen oder selbst himorrhagischen Hofe umgeben sind.

In etwas anderer Weise stellen sich die Nierenabszesse bei der urogenen und aszendieren-
den Form, bei der eitrigen Pyelonephritis, dar. Wihrend die himatogenen Formen der
Nierenabszesse regelmiilig doppelseitig auftreten, ist die urogene Form manchmal nur
auf eine Niere beschrinkt. Entsprechend der Ausbreitung der Entziindung lings der
geraden Harnkanilchen zeigen auch die Abszesse ein charakteristisches streifenformiges
Aussehen. Sie reichen oft von der Spitze der Nierenpapillen durch die Rinde hindurch
bis an die Oberfliche des Organs heran, so daB man hier von auien diese Abszesse als
gelbliche Punkte durchscheinen sieht. Durch Konfluenz der benachbarten Streifen
entstehen die breiteren Abszesse; an der Nierenoberfliche erscheinen schlieBlich kleine,
meist in Gruppen angeordnete Herde. Das Mikroskop zeigt die eitrige, von den GefiBen
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des interstitiellen Bindegewebes ausgehende Entziindung, in deren Bereich die Harn-
kanélchen selbstverstindlich zugrunde gehen. Den wichtigsten Befund bilden die Kokken-
haufen, die sich urspriinglich in den Harnkanilchen ansiedeln und die eigentliche Ursache
der Nekrose des Epithels und der Entziindung sind.

Klinische Symptome. Uber die klinischen Symptome der Nierenabszesse koénnen
wir uns an dieser Stelle sehr kurz fassen, da sie nie scharf von den Symptomen des pri-
méren Leidens getrennt werden koénnen. Die septischen Nierenabszesse und die Abszesse
bei der ulzerésen Endokarditis machen fast niemals besondere klinische Erscheinungen,
so daf ihr Vorhandensein erst am Sektionstisch erkannt wird. Da die Abszesse meist
nicht mit den Harnkanilchen im Zusammenhang stehen, so ist gewoéhnlich nicht ein-
mal ein stérkerer Eitergehalt des Harns vorhanden.

Die klinischen Erscheinungen der Pyelonephritis hingen ebenfalls weniger von den
Nierenabszessen, als von der vorausgehenden oder begleitenden Pyelitis und Zystitis ab.
Bei der Besprechung dieser Krankheiten werden wir daher auch auf die Nierenabszesse
zuriickkommen.

2. Die paranephritischen (perinephritischen) Abszesse.

Atiologie. Als paranephritische Abszesse bezeichnet man die Eiterungen in
der Umgebung der Niere, insbesondere in ihrer Fettkapsel und in dem peri-
renalen Bindegewebe. Abgesehen von einer etwaigen trawmatischen Ent-
stehung derartiger Abszesse, entwickeln sich diese verh#ltnismafig am haufig-
sten im Anschluf} an Nierenabszesse oder eitrige Pyelitis. Teils vom Ureter
oder vom Nierenbecken, teils von der Niere aus kann der Durchbruch des
Eiters erfolgen, der das umgebende Gewebe mit in die Eiterung hinein-
zieht. Die Art des priméren Leidens ist dabei sehr verschieden: Entweder sind
es einfache eitrige Pyelitiden, oder Pyelitiden durch Nierensteine bedingt,
zuweilen auch tuberkulése Prozesse und endlich vereiterte Geschwiilste (Hyper-
nephrome, Karzinome), Echinokokken u.dgl. Auch von anderen Organen
der Nachbarschaft aus kénnen die paranephritischen Abszesse ihren Ausgang
nehmen. So hat man z. B. Fille gesehen, in denen sich die paranephritischen
Abszesse an einen periappendizitischen Abszel, an Gallenblasen- und Leber-
abszesse, an parametritische Eiterungen nach Fehlgeburt oder Wochenbett,
an Psoasabszesse (nach Wirbelleiden) u. a. anschlossen. Endlich kénnen para-
nephritische Eiterungen auch durch Aktinomykose bedingt sein.

Sehr wichtig ist die Tatsache, daf3 paranephritische Abszesse sich auch als
scheinbar primdres Leiden bei vorher anscheinend ganz gesunden Menschen
{besonders bei Minnern in den mittleren Lebensjahren) ohne alle nachweisbare
Ursache entwickeln kénnen. Wie und auf welchem Wege (metastatisch auf
dem Blutwege ? vom Darm aus ?) die Eiterungserreger hierbei ins pararenale
Bindegewebe gelangen, ist zuweilen nicht sicher festzustellen. Oft kann man
aber in einer Angina, besonders haufig in einem vorhergehenden Furunkel, in
einer infizierten Hautverletzung oder dgl. die Quelle der Infektion nachweisen.

Symptome und Krankheitsverlaut. Diese Fille sind in klinischer Beziehung
sehr wichtig, weil sie zu einem anfangs oft schwer zu deutenden Krankheits-
bild Anlal geben. Es entsteht Fieber, meist mit ausgesprochen intermit-
tierendem, septischem Charakter; daneben entwickeln sich dumpfe, un-
bestimmte Schmerzen in der Lendengegend oder im Leib, Stuhlbeschwerden,
Storungen des Allgemeinbefindens u. dgl. Die ortlichen Symptome konnen
aber auch lange Zeit sehr gering sein. Das anhaltende Fieber und die in der
Regel (freilich nicht immer!) zunehmende Leukozytose lassen immer wieder
an einen verborgenen Eiterherd im Korper denken, den man aber oft lange
Zeit nicht auffinden kann. Erst allméhlich wird die Ursache aller dieser Sym-
ptome durch die immer deutlicher werdenden ortlichen Erscheinungen klar.

Bei fast allen paranephritischen Abszessen wird namlich die Eiteransamm-
lung schlieBlich so betrichtlich, daB sich — meist tn der Lumbalgegend —
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eine immer deutlicher werdende Vorwdlbung entwickelt. Diese ist anfangs
nur schwer erkennbar. Doch findet man schon friihzeitig auf der befallenen
Seite stirkere Spannung der Lendenmuskulatur, sowie Schiefhaltung der
Lendenwirbelsiaule. Allmiahlich wird die Haut in der Lendengegend leicht
6dematos, wolbt sich immer mehr und mehr vor, nimmt eine entziindlich-
hyperamische Réte an, bis schlieBlich eine eintretende deutliche Fluktuation
das Vordringen des Abszesses bis unter die Haut anzeigt. In anderen Fillen
erstreckt sich der entziindliche Tumor mehr nach vorn in die Fossa iliaca
hinein. Oberhalb des PouparTschen Bandes entsteht dann ebenfalls eine
ungewdhnliche Resistenz und Dédmpfung. Auch nach oben hin, nach dem
Zwerchfell zu, kann der Tumor sich so ausbreiten, daf dieses in die Hé6he
gedringt wird und starke Atemnot entsteht. Sehr hiufig kommt es infolge
Durchwanderns der Erreger zu einer exsudativen Pleuritis auf der befallenen
Seite. Die Beziehungen des Tumors zum Colon descendens sind dieselben
wie bei den Geschwiilsten der Niere (vgl. Kapitel 8).

AuBer dem Tumor besteht fast ausnahmslos eine groBe Schmerzhaftigheit
der befallenen Gegend, teils spontan, teils gegen Druck. Sowohl zur Fest-
stellung eines etwaigen Tumors, als auch zur Priffung der Schmerzhaftigkeit
empfiehlt sich stets die kombinierte Palpation mit beiden Hdnden, von
denen die eine hinten auf die Lumbalgegend, die andere vorn auf den Leib
gelegt wird. Driickt die Geschwulst auf die in der Nahe gelegenen
groBeren Nervenstimme, so entstehen heftige ausstrahlende Schmerzen, zu-
weilen auch Vertaubungsgefiithl und Parese in dem Bein der gleichen Seite.
Das Bein wird dann oft in einer dhnlichen Stellung wie bei einer Koxitis
gehalten.

Durch das anhaltende, meist intermittierende und oft mit Schiittelfrosten
verbundene Fieber, die Schmerzen usw. kommen die Kranken sehr herunter,
magern ab und kénnen schlieBlich einem traurigen Allgemeinzustand ver-
fallen. Der Harn ist nur dann eiterhaltig, wenn eine gleichzeitige Eiterung
in der Niere oder im Nierenbecken besteht, oder wenn der AbszeB mit den
Harnwegen irgendwie in Verbindung steht.

Eine Genesung kann eintreten, wenn der Abszel auf irgendeine Weise nach
auflen entleert wird. Abgesehen von operativen Eingriffen ist am giinstigsten
der spontane Durchbruch des Eiters in den Darm (Kolon) mit Entleerung des
Eiters durch den Stuhl oder in die Harnwege (Nierenbecken, Blase). Weit
langwieriger gestaltet sich der Krankheitsverlauf, wenn sich der Eiter durch
die Haut hindurch einen Weg bahnen mufi. Durchbriiche von paranephriti-
schen Abszessen nach auBen treten am hiufigsten in der Lendengegend ein,
seltener nach Art der Psoasabszesse unter dem PourarTschen Bande. Auch
in die Pleura- und die Peritonealhéhle hinein kann der Durchbruch eines
paranephritischen Abszesses stattfinden und dann eitrige Pleuritis oder rasch
todliche Peritonitis zur Folge haben. In anderen Fallen entwickelt sich eine
langdauernde Sepsis, die oft todlich verlauft.

Die Diagnose stiitzt sich vorzugsweise auf die auftretende Geschwulst, die
Schmerzhaftigkeit, das intermittierende Fieber, die Leukozytose und die Be-
riicksichtigung der ursichlichen Umstdnde. Die Hauptsache ist, {iberhaupt
an die Méglichkeit eines paranephritischen Abszesses rechtzeitig zu denken!
Entscheidend ist das Ergebnis einer Probepunktion. Verwechslungen kénnen
vorkommen mit Hydronephrose, PsoasabszeB, festen Nierentumoren, Gallen-
blaseneiterungen u.a. Wichtige Ergebnisse kann zuweilen eine Réntgen-
untersuchung des Abdomens liefern. Neben den genauen Untersuchungen
ist stets auch Gewicht auf eine sorgfiltige Anamnese zu legen.
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Die Therapie kann, abgesehen von der Erfilllung einzelner symptoma-
tischer Indikationen, nur chirurgisch sein. Sie besteht in der Eréffnung und
Drainage des Abszesses. Der Erfolg hingt dann vorzugsweise von dem All-
gemeinzustand des Kranken und von der Art des Grundleidens ab. Naheres
ist in den Lehrbiichern der Chirurgie nachzulesen.

Siebentes Kapitel.
Die Kreislaufstorungen in der Niere.

1. Die Stauungsniere. Wihrend oriliche Behinderungen des Venenabflusses aus der
Niere (z. B. durch Thrombose der Nierenvene) fast niemals eine klinische Bedeutung
gewinnen, ist die Teilnahme der Nieren an einer allgemeinen vendsen Stauung, wie sie
vorzugsweise bei Herzleiden, bei Lungenemphysem u.dgl. vorkommt, wichtig, da wir
gerade in dem Verhalten des Harns einen ziemlich genauen Gradmesser fiir die Stirke,
sowie fiir die Zunahme und Abnahme der Stauung besitzen.

Anatomisch ist die Stauungsniere leicht zu erkennen. Das Organ ist oft etwas ver-
gréoBert, fiihlt sich fest an und zeigt sowohl an der Oberfliche als auch auf dem Durch-
schnitt eine dunkelblaurote Firbung (,,zyanotische Induration®). Mikroskopisch sieht
man die betrichtliche Erweiterung und pralle Fiillung der Venen und Kapillaren. Das
Parenchym ist normal oder zeigt in vorgeschritteneren Fillen bereits eine beginnende
Verfettung der Epithelien infolge des mangelhaften arteriellen Blutzuflusses. Das inter-
stitielle Gewebe ist anfangs nur wenig verindert. Halt aber die Stauung lange Zeit an,
80 kann sich allméhlich ein stirkerer Untergang von Nierengewebe mit reichlicher Bildung
eines interstitiellen schrumpfenden Bindegewebes entwickeln (,,Stauungsschrumpfniere'*).

Die klinischen Symptome der Stauungsniere betreffen nur die Verdnderungen des Harns.
Entsprechend der Herabsetzung des Blutdrucks und der verminderten Stromgeschwindig-
keit nimmt die Menge des Harns ab. Es werden téglich nur 800—500 ccm oder, noch
weniger (300—200 com) ausgeschieden. Gleichzeitig ist der Harn konzentrierter (spez.
Gew. 1025—1040), dunkler und 14Bt oft ein reichliches Sediment von harnsauren Salzen
ausfallen. Oft zeigt er einen vermehrten Urobilingehalt. Sind infolge der Stauung schon
Ernihrungsstérungen in den Glomerulusepithelien eingetreten, so wird der Harn auch
eiweifhaltig. Der EiweiBigehalt ist bei reiner Stauungsniere meist gering (etwa 1—29/,),
kann aber voriibergehend auch hohere Werte erreichen. AuBerdem enthilt der Harn
oft sparlich hyaline Zylinder, einige oder auch reichlich weiBie und rote Blutkérperchen.
Diese weisen auf eingetretene kleine Stauungsblutungen hin. Die Ausscheidung des
Harnstoffs, wie iiberhaupt der stickstoffhaltigen Stoffwechselprodukte, ist bei der Stau-
ungsniere zumeist nicht vermindert. Der Reststickstoffgehalt des Blutserums ist daher
nur sehr selten erhoht. Augenhintergrundsverinderungen fehlen. Liegen Blutdruck-
steigerungen vor, so sind sie nicht durch die Stauungsnieren bedingt.

Treten die genannten Verinderungen als Teilerscheinungen einer allgemeinen vendsen
Stauung und demnach mit Zyanose, Hydrops usw. verbunden auf, so kann die Diagnose
der Stauungsniere mit Sicherheit gestellt werden. Gelingt es, durch geeignete Mittel
(Digitalis, Diuretika) den Kreislauf wieder in Gang zu bringen, so wird der Harn sofort
wieder reichlicher, heller, und sein EiweiBgehalt verschwindet. Andernfalls dauern die
Erscheinungen des Stauungsharns bis zum Tode des Kranken fort.

2. Der Niereninfarkt (Nierenembolie). Die Niereninfarkte, so grofie pathologisch-
anatomische Bedeutung sie auch haben, sind nur selten klinisch wichtig.

Tritt (bei Herzfehlern u. dgl.) eine embolische Verstopfung einer kleineren Nieren-.
arterie ein, so muf, da alle Nierenarterien Endarterien sind, der betreffende auBler Zirku-
lation gesetzte Organabschnitt absterben. Die Epithelien erfahren die bekannten Ver-
anderungen der Koagulationsnekrose (Verschwinden des Zellkerns, Zerfall), und das
Gewebe wird ganz oder meist nur zum Teil himorrhagisch infarziert. So entstehen
in der Niere die charakteristischen keilférmigen roten (hdmorrhagischen) oder weit hiaufiger
graugelblichen (andmischen), oft von einem héamorrhagischen Hofe umgebenen Infarkte,
deren Basis an der Nierenoberfliche sitzt und eine Breite von 1/,—1 ¢m und mehr er-
reichen kann, wihrend ihre Spitze sich verschieden weit in die Rinde oder selbst bis in
die Marksubstanz hinein erstreckt. Im weiteren Verlauf wird das nekrotische Gewebe
des Infarkts resorbiert, Granulationsgewebe wichst von den Randteilen des Infarkts
hinein, und allméhlich entsteht an Stelle des fritheren Infarkts eine bindegewebige, ein-
gezogene Narbe. Manche Nieren kénnen durch zahlreiche Infarktnarben eine so stark

granulierte Oberfliche bekommen, da man sie passend als ,,embolische Schrumpfnieren<
bezeichnen kann.
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Die eben kurz geschilderten anatomischen Vorginge machen in den meisten Fillen
keine besonderen klinischen Erscheinungen. In einigen Fillen kann man aber doch das
Auftreten groBerer himorrhagischer Niereninfarkte mit Wahrscheinlichkeit oder fast mit
Sicherheit diagnostizieren, wenn bei Herzfehlerkranken plétzlich unter leichten oder
selbst starkeren Fiebersteigerungen Schmerzen in der Nierengegend und danach Hdimaturie
oder, wie wir in einem Falle beobachtet haben, Hdamoglobinurie auftreten.

Achtes Kapitel.
Die Geschwiilste der Niere.

1. Mischgeschwiilste (embryonale Adenosarkome) der Niere. Von den in der Niere
vorkommenden primdren Geschwulstformen sind zunéchst die im Kindesalter nicht
selten beobachteten, oft grolen Tumoren wichtig. Es handelt sich um Neubildungen,
die auf kongenitale Entwicklungssiorungen zuriickzufiihren sind und daher einen sehr
wechselnden, sogar in derselben Geschwulst bald mehr sarkomatisen, aus Spindel- oder
Rundzellen bestehenden, bald mehr adenomatésen oder karzinomatisen Bau zeigen.
Besonders wichtig ist aber, daB in diesen Geschwiilsten auch Gewebselemente auftreten
konnen, die in der Niere normalerweise iiberhaupt nicht vorkommen. So sind insbesondere
quergestreifte Muskelfasern in derartigen, dann als embryonale Adenomyosarkome bezeich-
neten Geschwiilsten gefunden worden, in anderen Fillen elastische Fasern, Fett-, Knorpel-
und Knochengewebe u. a. Diese Beobachtungen haben fiir die allgemeine Theorie der
Geschwiilste eine grole Bedeutung gewonnen, da sie mit Bestimmtheit auf die Entwick-
lung der Neubildung aus geschwulstartig gewucherten embryonalen Keimen hinweisen.

Hinsichtlich des embryonalen Ursprungs dieser Nierengeschwiilste ist die von uns
gemachte Beobachtung linksseitiger Nierensarkome bei zwei Briidern wichtig. Beide
Kinder starben im Alter zwischen 2 und 3 Jahren, und die Sektion ergab bei beiden
fast genau denselben Befund: auBer der fast kindskopfgrofien Geschwulst, die die Stelle
der linken Niere einnahm, zahlreiche Metastasen in der Leber und in den Lungen.
Ubrigens kénnen diese Tumoren auch eine betrichtliche GroBe erreichen, ohne Meta-
stasen zu machen.

2. Karzinome und Sarkome. Echte Karzinome der Niere werden nicht selten be-
obachtet. Die Karzinome konnen teils vom Nierengewebe selbst, teils von der Nieren-
beckenschlesmhaut ausgehen. Die weit selteneren Sarkome sind zum Teil Rundzellensarkome
und Lymphosarkome. Nierenkarzinome kommen schon im jugendlichen Alter vor, am
haufigsten aber natiirlich bei &lteren Leuten. Zuweilen scheinen Nierensteine den Anlal
zur Karzinombildung zu geben, ein Verhalten, das an die friiher erwihnten Beziehungen
zwischen Gallensteinen und Krebs der Gallenwege erinnert. Gewdhnlich wird nur eine,
und zwar, wie es scheint, vorzugsweise die linke Niere befallen, doch hat man einige
Male auch in beiden Nieren die Neubildung gefunden. Die Nierenkrebse sind bald derber,
bald weicher (Medullarkrebse). Sie kénnen die ganze Niere durchsetzen und sie in groBe,
bis zu 5—10 kg schwere Tumoren verwandeln. Sehr oft finden im Innern der Geschwulst
Erweichungen, Blutungen u. dgl. statt. Ein Ubergreifen der Wucherung auf die Nachbar-
schaft, insbesondere auf das Nierenbecken, ist wiederholt beobachtet worden, ebenso
Metastasenbildung in anderen Organen (Lymphknoten, Leber, Lunge u. a.). Auch das
mehrfach beobachtete gleichzeitige Vorkommen von Nierenkarzinom und Hodenkrebs
ist zu erwihnen.

3. Hypernephrome. Die hiufigste und daher praktisch weitaus wichtigste Form
der Nierengeschwiilste sind die Hypernephrome, d. h. Geschwiilste, die von versprengten
und daher unter der Nierenkapsel oder in die Nierensubstanz verlagerten Keimen der
Nebenniere ausgehen (,,Grawitzsche Tumoren'‘). Die Hypernephrome kénnen eine erheb-
liche GroBe erreichen. Ihr histologischer Bau laft die Herkunft der Geschwulstzellen
von versprengten Zellen der Nebenniere erkennen. Andere Untersucher widersprechen
freilich dieser Annahme und bezeichnen auch diese Tumoren als Adenome der
Niere. Doch gibt es sicher auch echte Hypernephrome, die von der Nebenniere selbst
ausgehen und auf die Niere iibergreifen. Infolge reichlichen Fettgehaltes zeigen diese
Geschwiilste meist eine rot-gelbliche, weiche Schnittfliche mit Neigung zu Zerfall und
zu haufigen Blutungen. Oft sind die etwa apfelgroBen Tumoren auf dem Durchschnitt
von dem iibrigen normalen Nierengewebe scharf abgegrenzt. Nicht selien wachsen sie
wns Nierenbecken oder in eine Nebenniere hinein, von der Nierenvene sogar in einzelnen
Fallen weiter bis in die Cava inferior. Dieses Einwachsen in die Vene kann zu ausge-
dehinten Odemen und zu Metastasenbildungen in der Lunge, im Gehirn, in der Haut,
besonders hiufig in den Knochen (Klavikel, Schidel, Femur u. a.) fiihren.
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4. Gutartige Geschwiilste. Cystennieren. Von gutartigen Geschwiilsten der Niere
haben die seltenen Lipome eine gewisse klinische Bedeutung, da sie grofilere Tumoren
bilden konnen. AuBerdem sind aber vor allem die wichtigen Cystengeschwiilste der Niere
zu erwihnen (Cystennieren), die ebenfalls als kongenitale Bildungsanomalie aufzufassen
sind. Dafiir spricht ihr Vorkommen als angeborene Mifbildung, ferner ihr zuweilen be-
obachtetes familidres Auftreten und endlich die nicht seltene Vereinigung mit anderen
Entwicklungsstorungen (MiBbildungen der Ureteren und NierengefiaBe, gleichzeitige
Cystenbildung in der Leber u. a.). Fast immer sind beide Nieren von zahllosen Cysten
durchsetzt. Das ganze Organ ist oft nicht unbetrichtlich vergroBert. Schon auf der
Oberflache, besonders aber auf dem Durchschnitt treten die wabigen einzelnen Hohl-
raume deutlich hervor. Die angeborene Cystenniere ist fast stets mit einer gleichzeitigen
Cystenleber verbunden. Manche Fille von Cystennieren sind auch als multilokuldre
Adenokystome aufgefallit worden, wobei die Cysten nicht aus Harnkanilchen, sondern
aus atypischen Driisenwucherungen hervorgehen sollen.

Die klinischen Symptome der Neubildungen in den Nieren machen sich in
einem Teil der Fille zunsichst durch das Auftreten einer Geschwulst bemerk-
bar. Bei Kindern (s.o.) kénnen die Nierentumoren eine sehr betrichtliche
GroBe mit Auftreibung des ganzen Leibes erreichen. Aber auch sonst sind die
Nierengeschwiilste bei sorgsamer Palpation oft genug in der Lumbal- oder
unteren seitlichen Bauchgegend deutlich fithlbar. Es empfiehlt sich, immer
mit beiden Hinden zu palpieren, so daB die eine Hand von hinten-unten her
in der Nierengegend nach vorn driickt, die andere Hand von vorn-oben
her entgegendriickt. So kann man oft den Tumor zwischen beide Hinde
bekommen. Kennzeichnend ist hierbei fiir die Nierentumoren das fiihlbare
Anschlagen des Tumors an die vordere Hand, wenn man mit der hinteren
Hand einzelne kurze StoBe auf die Nierengegend ausiibt (Ballotement renal
nach GuyoN). Die Geschwulst fiihlt sich fest, bald glatt, bald mehr hockrig
an; eine der Respiration entsprechende Beweglichkeit ist in der Regel nicht
vorhanden, kann aber doch, insbesondere bei Tumoren der rechten Niere,
zuweilen deutlich beobachtet werden. Diagnostisch wichtig ist bei links-
seitigen Nierentumoren die Bezichung der Geschwulst zum Colon descendens.
Da dieses durch das Wachstum der Geschwulst nach vorn gedringt wird
und zwischen der Neubildung und der vorderen Bauchwand zu liegen kommt,
so gelingt es nicht selten, das betreffende, vorn iiber den Tumor hinziehende
Darmstiick durch die Perkussion, durch die Palpation oder am sichersten
durch die Réntgenuntersuchung nach Kontrasteinlauf nachzuweisen. Auch
sonst mul} die Réntgenuntersuchung zu der nicht immer leichten Differential-
diagnose zwischen Nieren- und Dickdarmtumoren herangezogen werden. Bei
rechtsseitigen Nierentumoren kommen entsprechende Erscheinungen am
Colon ascendens ebenfalls, aber seltener vor. Verdringungen des Zwerch-
fells nach oben und seitliche Verschiebungen der Nachbarorgane sind fast bei
allen gréferen Nierentumoren zu beobachten.

Neben dem Auftreten einer fiihlbaren Geschwulst sind noch eine Reihe
anderer klinischer Erscheinungen zu beachten. Manchmal machen diese sich
auch schon frither bemerkbar und veranlassen erst die genauere palpatorische
Untersuchung des Abdomens. In einer dritten Reihe von Féllen entzieht sich
die Nierengeschwulst iiberhaupt ganz dem unmittelbaren Nachweis, so daB
nur die Begleit- und Folgeerscheinungen klinisch hervortreten.

Ortliche Symptome in Form von Druckgefiihl und Schmerzen treten oft
nur wenig hervor. In anderen Fillen sind sie aber heftig und andauernd.
Hartnickige Neuralgien, zuweilen verbunden mit ausgesprochenen Paresen,
entstehen manchmal durch Druck der Geschwulst auf benachbarte Nerven-
stimme (Ischiadikus u. a.). Bemerkenswert ist das bei Nierentumoren nicht
seltene Vorkommen einer gleichseitigen Varikozele, bedingt wahrscheinlich
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durch Druck auf eine Vena spermatica und dadurch eintretende vendse
Stauung.

Von gréBter Wichtigkeit ist das Verkalten des Harns. Zwar kann der Harn
gelegentlich ein véllig normales Verhalten zeigen, wenn er nur aus der anderen
gesunden Niere oder aus den normalen Teilen der erkrankten Niere stammt.
Sehr oft treten aber doch von Zeit zu Zeit geringere oder stéirkere Blutbeimen-
gungen zum Harn auf. Die Hdmaturie ist in vielen Fallen das erste Zeichen,
das auf das bestehende Nierenleiden hinweist. Bei den kongenitalen Nieren-
geschwiilsten der Kinder ist Hamaturie freilich selten, recht haufig dagegen
ist sie bei den Karzinomen der Erwachsenen und vor allem bei den viel haufi-
geren Hypernephromen. Oft tritt die Himaturie schon zu einer Zeit auf, wo
von einem Tumor der Niere noch nichts zu fiihlen ist. Mit Schmerzen ist sie
nur dann verbunden, wenn gréBere Gerinnsel die Harnwege passieren miissen.
Danntreten Anfille von Nierenkolik und Hamaturie auf, die durchaus den Kolik-
anfillen bei den Nierensteinen #hnlich sind. In manchen Fallen von Hyper-
nephromen tritt anfallsweise Hamaturie auf, die von selbst wieder plétzlich
verschwindet und sich oft erst nach langen, vollig beschwerdefreien Pausen
wiederholt. Derartige rezidivierende Himaturien miissen stets an die Mog-
lichkeit eines Hypernephroms denken lassen. — Der Nachweis von Geschwulst-
zellen und Gewebsteilchen im Harn ist bisher nur selten gelungen.

Die Einwirkung der Geschwulst auf das Allgemeinbefinden ist recht ver-
schieden. Bei den kongenitalen Nierengeschwiilsten kann der Allgemein-
zustand der Kinder lange Zeit gut bleiben. Im iibrigen treten dieselben
Erscheinungen wie bei allen anderen Geschwiilsten auf. Sehr wichtig ist das
wiederholt beobachtete Auftreten von leichten Addison-Symptomen bei Hyper-
nephromen. Man achte daher stets sorgsam auf etwaige Pigmentverinderungen
(Pigmentierung der Gesichtshaut, der Hand- und Fingerfalten, Pigmentflecke
in der Mundschleimhaut u.a.). Auch eigentiimliche nervése Zustinde (an-
haltende Somnolenz, komatése Zustinde) haben wir in solchen Féllen wieder-
holt gesehen. Bei den Nierengeschwiilsten der Kinder kommt héaufig eine un-
gewdhnlich frithzeitige Entwicklung der Scham- und Achselhaare vor. Mehr-
mals ist bei Frauen mit Hypernephromen beobachtet worden, daf sich ménn-
liche Geschlechtskennzeichen, wie Bartwuchs, entwickelten.

Von klinischer Bedeutung ist die schon erwihnte Neigung der Nieren-
geschwiilste, besonders der Hypernephrome, in die Nierenvene und weiter
in die Vena cava inf. hineinzuwachsen. Durch den Verschlu} der Cava inferior
kommt es zu einem starken Odem der unteren Korperhilfte. Das Herein-
wachsen der Geschwulst in die Venen ist auch die Ursache der haufigen
Metastasenbildung (in der Leber, in den Lungen, im Gehirn, in den Knochen
usw.). Wiederholt sahen wir Fille von scheinbar priméren ,,Gehirntumoren®,
die sich bei der Sektion als Metastasen kleiner primirer Nierengeschwiilste
herausstellten. In einem Fall scheinbar primérer Kompression des Riicken-
marks durch einen Tumor handelte es sich ebenfalls um Metastasen eines
Hypernephroms. Auch bei multipeln Knochenmetastasen unklaren Ur-
sprungs muB man (auBer an Karzinom der Brustdriise, Schilddriise, Prostata,
Bronchien und Magen) stets auch an die Méglichkeit eines Hypernephroms
denken. In einigen Fillen fand sich bei Hypernephromen eine gleichseitige
Varikozele (s. o. S. 73).

Die doppelseitigen Cystennieren konnen ein in klinischer Hinsicht der Schrumpfniere
dhnliches Krankheitsbild geben: Entleerung eines hellen Urins mit geringem KiweiB-
gehalt, Entwicklung von Hypertension und Herzhypertrophie, schlieBlich Urdmie. Die
Diagnose ist dadurch méglich, daB man bei genauer Untersuchung die vergroferten,
unebenen Nieren fithlen kann, In anderen Fallen von Cystenniere treten anfallsweise
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Schmerzen und Blutungen auf, so daB eine Verwechslung mit Nephrolithiasis moglich
ist. Endlich kann sich die Cystenniere mit eitriger Infektion der Harnwege vereinigen,
so daB das Krankheitsbild einer eitrigen Cystopyelitis entstehen kann.

Die Diagnose der Nierengeschwiilste ist in vielen Fillen mit ziemlich grofler
Sicherheit zu stellen, in anderen Fillen sehr schwierig. Die Lage der Ge-
schwulst, ihre oft nur geringe Verschieblichkeit, ihr Verhalten zum Dick-
darm, die Méglichkeit, den Tumor bei der gleichzeitigen Palpation von der
Nieren- und Bauchseite aus deutlich zwischen beide Hénde fassen und be-
wegen zu konnen, vor allem auch die Erfahrungen iiber das Vorkommen von
Nierentumoren bei Kindern lassen oft sofort an das Richtige denken. In
vielen Fillen ist die einmalige oder wiederholt auftretende Hdamaturie das
erste Symptom, das auf die Méglichkeit des Bestehens einer Nierengeschwulst
(Hypernephrom, Karzinom) hinweist. Derartigen Hdamaturien und der durch
sie fast immer hervorgerufenen, oft betrdchtlichen sekunddren Andmie ist die
grofte Bedeutung fiir die Friihdiagnose von Nierengeschwiilsten beizumessen,
Fehlen alle Verinderungen im Harn, so konnen Nierentumoren leicht mip
anderen Geschwiilsten (Tumoren der retroperitonealen Lymphknoten, Ovarial-
geschwiilsten, Darmtumoren, Milztumoren u. a.) verwechselt werden. — Auf
die groBe diagnostische Wichtigkeit des Ureterenkatheterismus, der Réntgen-
untersuchung und der Verbindung beider Verfahren nach Fiillung des Nieren-
beckens mit kontrastgebenden Flissigkeiten (Pyelographie) kann hier nur
kurz hingewiesen werden (vgl. Tafel I, Abb. 3).

Die Prognose ist selbstverstindlich ungiinstig, falls keine chirurgische
Heilung méglich ist. Die Dauer der bésartigen Nierengeschwiilste betragt zu-
weilen nur wenige Monate, zuweilen auch 1—2 Jahre. Hypernephrome kénnen
aber in einzelnen Fillen wahrscheinlich viel lingere Zeit bestehen, ehe sie
ernstere Symptome machen.

Therapie. Die einzige Aussicht auf Erfolg kann nur eine operative Eni-
fernung der Geschwulst haben. Geschieht dies rechtzeitig, ehe es zu einer
Metastasenbildung gekommen ist, so kann dauernde Heilung eintreten.
Cystennieren diirfen, da sie so gut wie immer doppelseitig sind, nicht
operativ entfernt werden. Die iibrigbleibende Niere ist infolge des ge-
ringen vorhandenen funktionierenden Parenchyms nicht in der Lage, die
Funktion der exstirpierten Cystenniere zu iibernehmen.

Neuntes Kapitel.
Die Parasiten der Nieren und der Harnwege.

1. Echinokokkus der Niere!). Obgleich viel seltener als in der Leber, sind Echino-
kokkusblasen doch auch wiederholt in der Niere gefunden worden (1—3% aller Echino-
kokkenfialle). Gewohnlich ist nur eine Niere befallen, und zwar sitzt der Parasit im
Nierengewebe selbst, nur ausnahmsweise zwischen diesem und der Nierenkapsel. Die
GréBe der Echinokokkusblasen kann sehr betrachtlich (bis zu 20 und mehr ¢m Durch-
messer) werden.

Klinische Erscheinungen treten gewéhnlich erst auf, wenn der Tumor durch die Bauch-
decken hindurch fiihlbar wird. Beschwerden kénnen auch dann noch ganz fehlen. Erst
spéter entstehen allméhlich schmerzhafte Druckempfindungen. Der Tumor hat gewShn-
lich eine anndhernd kuglige Gestalt. Seine Beziehung zu den Nachbarorganen (ins-
besondere zum Kolon) sind dieselben, wie wir sie im vorigen Kapitel bei Besprechung
der Nierentumoren kennen gelernt haben. Das angeblich kennzeichnende Gefithl des
»»Hydatidenschwirrens“ bei stoBweise mit der flachen Hand ausgefiihrter Palpation des
Tumors ist nur duberst selten vorhanden.

1) In bezug auf den Entwicklungsgang des Echinokokkus siehe Band I, S. 859.
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VerhiltnismaBig oft kommt es vor, daB der Echinokokkussack ins Njerenbecken
hinein berstet. Dann werden gewéhnlich unter heftigen kolikihnlichen Schmerzen, die
vollkommen den Nierensteinkoliken gleichen, einzelne Echinokokkusblasen oder wenig-
stens Membranfetzen, Scoleces u. dgl. mit dem Urin entleert. Derartige Anfille kénnen
sich ofter wiederholen und sich bei einer anhaltenderen Verlegung der Harnwege (Blase,
Harnréhre) zu einem sehr schweren Krankheitsbild gestalten. Nicht selten gesellen sich
in solchen Féllen noch die Erscheinungen einer sekundéiren Pyelitis und Cystitis hinzu.
Perforationen nach einer anderen Richtung hin sind viel seltener. Einige Male hat man
den Durchbruch eines Nierenechinokokkus in den Magen, in den Darm und selbst in
die Lunge mit Aushusten von Echinokokkusblasen beobachtet. Zuweilen, namentlich
nach Traumen, eniziindet sich der Echinokokkssack, vereitert und fiihrt zu einem all-
gemein septischen Zustand.

Die Diagnose des Nierenechinokokkus ist nur dann mdéglich, wenn ein der Niere an-
gehoriger Tumor nachweisbar ist, und wenn Echinokokkusteile mit dem Harn oder bei
einer etwaigen Probepunkiion entleert werden. DaBl man aber mit der Probepunktion
sehr vorsichtig sein soll, ist schon friiher bemerkt worden (Bd.I, S.862). Verwechs-
luingen sind am héufigsten vorgekommen mit Hydronephrose (s. d.) und bei Frauen mit
Ovarialtumoren. Die bei fast allen tierischen Parasiten auffallende Fosinophilie im Blut

Abb. 9. Abb. 10.

Schist h tobium. Eier von Schistosomam Eier von Schistosomum haematobium.
Kopuliertes Pérchen. a etwa mansoni aus den Fizes, Aus Sediment von zentrifugiertem Urin,
5 fach vergr. b natiirl. GroBe. Etwa 70 mal vergroBert. Etwa 70 mal vergroBert.
(Nach NEUMANN-MAYER.) (Beobachtung von C. SEYFARTH in Cairo-Agypten.)

kann zuweilen den Verdacht auf einen Echinokokkus erregen oder ihn bekriftigen. Auch
die bereits Bd. I, S. 862 erwiahnte Komgplementbindungsmethode und die Kutanreaktionen
konnen diagnostisch wertvolle Hinweise geben.

Die Prognose ist nicht ungiinstig. Wiederholt hat man, namentlich nach Bersten in
die Harnwege und einmaliger oder wiederholter Entleerung des Echinokokkussackes,
schlieBlich dauernde Heilung beobachtet. Selbstverstindlich ist aber ein Nierenechino-
kokkus auch mit mannigfachen Gefahren (Vereiterung des Sackes usw.) verbunden.
Immer ist der gesamte Krankheitsverlauf sehr langwierig.

Eine wirksame Therapie ist nur auf chirurgischem Wege méglich.

2. Schistosomum (Distomum) haematobium, Bilharzia (s. Abb. 8) ist ein
zu den Saugwiirmern (Trematoden) gehériger, namentlich in Agypten, Abes-
sinien, Afrika und Kleinasien vorkommender Parasit.

Die Infektion geschieht beim Baden oder Trinken mittels des Wassers, in das mit dem
entleerten Urin Eier eines an Schistosomiasis urogenitalis Leidenden gelangt sind. Die
im Wasser aus den Eiern geschliipften Embryonen (Miracidien) dringen zunichst in
einen Zwischenwirt, eine Wasserschnecke, ein und entwickeln sich in deren Leber weiter.
Nachdem sie als Cercarien wieder frei ins Wasser gelangt sind, suchen sie ihren endgiiltigen
Wirt, den Menschen, auf. Sie bohren sich durch die Haut des Menschen, der sich beim
Baden oder bei der Feldarbeit in infiziertes Wasser begibt, unmittelbar ein, wandern
in die Venen und pflanzen sich hier zu Schistosomen fort. Nach erlangter Geschlechts-
reife beginnt von dem Lieblingssitz in den Beckenvenen aus wieder die Eiablage. Ein-
geborene werden natiirlich viel hiufiger befallen als Europier.

Die Schistosoma haematobia haben, wie gesagt, ihren Hauptsitz in den Ver-
zweigungen der Pfortader und besonders in den Venenplexus der Harnblase



Parasiten der Harnwege. 77

und des Urogenitalsystems. IThre Eier werden in grofer Menge in die Schleim-
haut des Nierenbeckens, der Ureteren und der Harnblase abgesetzt, so daf} die
Gewebe davon ,,infarciert sind. Die Eier bewirken hier sehr heftige Entziin-
dungen, Geschwiirsbildungen mit nachfolgenden Strikturen, Konkrementabla-
gerungen, Blasensteinen u. dgl. Auch in den Geschlechtsorganen koramen &hn-
liche heftige Entziindungen vor (Bilharziakrankheit des Urogenitalsystems).
Tumorartige Wucherungen an den Geschlechtsteilen (Bilharziatumoren), aus
denen sich nicht selten Karzinome entwickeln, konnen die Folge sein. Der
Verlauf der Krankheit ist sehr chronisch. Das Hauptsymptom der
Schistosomiasts oder Bilharziosis ist anhaltende Hdamaturie, zu der sich spater
die ortlichen Entziindungserscheinungen, inbesondere die Zeichen einer schwe-
ren Cystitis, hinzugesellen.

Ein nahe verwandter Parasit (Schisfosomum mansoni) gelangt auf die gleiche Weise
in den menschlichen Kérper. Br setzt sich jedoch vor allem in den Venen des Darmes
fest und verursacht durch die ,,Eiinfarcierung* der Darmwand rubrartige Erscheinungen,
entziindliche und polypése Verdnderungen der Darmschleimhaut, besonders des Rektum

(Darmbilharziose). Bilharziatumoren des Rektum, am After und am Oberschenkel
kénnen die Folge der Schisiosomiasis intestinalis sein.

Die Diagnose des Leidens kann durch das Auffinden der Eier im Urin
(Abb. 10) oder im Stuhl (Abb. 9) mit Sicherheit gestellt werden.

Therapie. Eine unmittelbare spezifische Wirkung auf die Wiirmer und ihre
Eier ist dem T'artarus stibiatus zuzuschreiben. Man gibt intravends 0,05—0,1 g
in 1%iger Losung jeden zweiten Tag einen Monat lang und setzt diese Be-
handlung mit geeigneten Pausen fort. Auch Fuadin (Neo-Antimosan) wird
mit gutem Erfolg angewendet. Man gibt bei Erwachsenen intramuskuldr am
1. Tag 1,5 ccm, am 2. Tag 3,5 cem, am 3., 5., 7., 9., 11., 13., 15, und 17. Tag
je 5 cem. Zu gleicher Zeit erfolgt eine lokale Behandlung der Cystitis usw.

3. Eustrongylus gigas ( Palisadenwurm), ein bei manchen Tieren (Hund, Wolf, Marder)
und dullerst selten auch beim Menschen im Nierenbecken vorkommender Parasit, an
GroBe und Farbe einem gewohnlichen Regenwurm nicht unéhnlich. Er soll die Er-
scheinungen einer schweren Pyelitis mit Blutungen, Kolikschmerzen usw. hervorrufen.

4. Filaria sanguinis Banerofti. Die zu den Rundwiirmern gehérige Filaria
Bancrofti des Menschen hat die Aufmerksamkeit der Kliniker auf sich gezogen,
seitdem sie durch die Untersuchungen von WUCHERER in Bahia (1868) und
Lewis in Ostindien (1870) als die Ursache der tropischen Chylurie und einiger
verwandter Krankheiten (Lymphskrotum, Elephantiasis Arabum, chyldser
Aszites u. a.) erkannt wurde.

Das geographische Verbreitungsgebiet der Krankheit sind fast alle tropischen und
subtropischen Gegenden. Am héufigsten ist sie bisher beobachtet worden in Afrika,

in Brasilien, auf den Antillen, in ganz Ostasien, in der Siidsee, in Australien u. a., ver-
einzelt auch in Spanien und Nordamerika.

Die ausgewachsene Filarie (,,Filaria Bancrofti‘‘) ist ein pferdehaardiinner,
im Menschen nur schwer aufzufindender Wurm. Die Weibchen sind 7—9,
die Mannchen 4—5cm lang. Die Infektion geschieht durch Stechmiicken
(Culex- und Anophelesarten), die filarienhaltiges Blut Erkrankter gesogen
haben. Durch den Stich der infizierten Miicken werden die Larven dem
Menschen iiberantwortet. Sie dringen in die Epidermis ein und gelangen
mit dem Lymphstrom in das Innere des Korpers. Nach lingerer Frist,
etwa einem Jahre, ist hier ihre Entwicklung zur geschlechtsreifen Filarie
vollendet. Diese siedeln sich in den Lymphgefifien in der Umgebung der
Cysterna chyli, des Samenstrangs und des Hodens, sowie in den Lymphknoten,
besonders der Leistengegend, an. Von hier aus senden die Weibchen, die
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fast immer lebendige Junge gebaren, diese, die sogenannten Mikrofilarien,
ins kreisende Blut. Die jungen Larven finden sich zumeist zu Millionen im Blut.
In den HautgefiBlen werden sie jedoch nur wihrend der Nacht (Microfilaria
nocturna) gefunden. Nachts aber haben die Stechmiicken ihre Schwirmzeit
und somit Gelegenheit, sich und sodann gesunde Menschen zu infizieren.
In den Anfangsstadien sind die Erscheinungen der Filariasts gering, so-
daf} ein zufalliger Befund von Mikrofilarien im Blut sehr iiberraschen kann.
Spiter kommt es zu Fieber, Anamie und typi-
schen Erkrankungen an den Korpergegenden,
wo sich die Filarien in den Lymphgefaflen fest-
gesetzt haben. Es entstehen Entziindungen, Er-
weiterungen und bei lingerem Bestand Ver-
dickungen der Lymphgefifle, sowie chronische
Lymphstauungen mit ihren Folgezustanden (chro-
nische Bindegewebshyperplasie, Elephantiasis).
Die in tropischen Gegenden nicht seltenen un-
formlichen Veranderungen der befallenen Kérper-
teile, Elephantiasis eines oder beider Beine, des
Hodensackes (Abb. 11), der Schamlippen, sel-
tener der Arme, sind eine Folge der Filariasis.
Chylurie ist eine weitere kennzeichnende Be-
gleiterscheinung. Bei der Chylurie nimmt man
an, daB die Parasiten wahrscheinlich in den
Wurzelstimmen des Ductus thoracicus sitzen,
jedenfalls an einer solchen Stelle, daf hierdurch
eine Lymphstauung in den Lymphgefiflen der
Blase oder auch in denen des Nierenbeckens
und der iibrigen Harnwege eintritt. Erfolgt nun
ein Bersten der varikds erweiterten Lymphge-
fafle, so ergieBt sich die Lymphe (oder der Chy-
lus) in die Harnwege und wird mit dem Harn
entleert. Da sich dieser Vorgang oft wiederholen
kann, so erklart sich hierdurch der intermittierende
Verlauf der Chylurie. Die einzelnen Anfille der
Krankheit kénnen mit wochen- und monatelangen
Pausen Jahre hindurch auftreten. Sie sind oft
mit Schmerzen und Fiebererscheinungen ver-
bunden.
Abb. 11. Elephantiasis des Hoden- Am meisten kennzeichnend ist dabei das Ver-
sackes ool Tilarlasts. (Beobachtung  polten des Harns, der in manchen Fillen fast
Mgujaneger in Zanzibar.) vollstandig wie Milch aussieht. An der Oberfléache
setzt sich eine rahmihnliche Fettschicht ab.
Schiittelt man den Harn mit Ather, so kann man den groBten Teil des
Fettes entfernen und den Harn kliren. Der Fettgehalt des Harns kann
2—3% betragen. Nicht selten ist die Chylurie mit einer Hamaturie (aus ge-
platzten erweiterten Venen stammend) verbunden. Der Harn sieht dann
blutig-riotlich aus und zeigt bei der mikroskopischen Untersuchung aufler
den Fetttropfchen zahlreiche rote Blutkérperchen. Oft bilden sich reichliche
Gerinnsel im Harn. Den diagnostisch wichtigsten Befund im Harn' bilden
aber die, wenn auch nicht in allen, so doch in vielen Féllen von Chylurie
aufzufindenden Mikrofilarien, 0,2—0,3 mm lange Gebilde, deren Durchmesser
etwa demjenigen eines roten Blutkérperchens gleichkommt. Die Mikro-



Parasiten der Harnwege. 79

filarien sind von einer sehr zarten, am Ende des Tieres oft vorragenden

Scheide eingehiillt und zeigen eine bestindige, lebhaft schlingelnde Bewegung.
Der viel leichter und haufiger zu fithrende Nachweis der Mikrofilarien im

kreisenden Blut bestiitigt in allen Fillen von Filariasis die Diagnose. In Blutaus-

strichen oder besser in ,,dicken

Tropfen“‘praparaten (Abb. 12)

sind die Parasiten sehr leicht und

zwar, wie erwiahnt, fast stets nur

zur Nachtzeit in betrichtlicher

Menge nachzuweisen.
Der Gesamtverlauf der Filaria-

krankheit gestaltet sich recht

verschieden. Manche Kranken

erreichen ein hohes Alter, bei

anderen stellen sich schwere All-

gemeinerscheinungen  (Animie,

Abmagerung) ein. Die einzelnen

Formen, in denen die Krank-

heit auftritt, Chylurie, Lymph-

scrotum, Elephantiasis usw., ver-

einigen sich nicht selten in

mannlgfaCher Weise. Abb. 12. Microfilaria nocturna Banerofti im Blut. Dickes

) ) 1 Troplenpriparat. Der Blutstropfen wurde dem Ohr-
In thempeutzscher Bezzehung ISt’ lippchen zur Nachtzeit entnommen. Giemsafirbung.

abgesehen von etwaigen chirur- (Beobachtung von C. SEYFARTH in Zanzibar.)
gischen Eingriffen, das Kalium

picronstricum (0,2—0,5 mehrmals tiglich in Pillen oder Kapseln) oder salz-
saures Phenocoll (4,0—8,0 tiglich) symptomatisch zu versuchen. Bisher ist
es jedoch nicht gelungen, durch irgendwelche chemotherapeutische Mittel die
Mikrofilarien im Blut zu vernichten. Antimon und Salvarsan sind unwirksam.
Dagegen sollen die Mikrofilarien durch Réntgenstrahklen zum Teil abgetstet
werden konnen.

Zehntes Kapitel.

Die bewegliche Niere (Wanderniere, Nephroptose).

Atiologie. Sehr oft kann man bei einiger Ubung in der Untersuchung auch unter
ganz normalen Verhiltnissen die Nieren, namentlich die rechte Niere, fithlen (,,fiiklbare
Niere*). Bei Frauen mit schlaffen, nachgiebigen Bauchdecken ist dies weit hiufiger
der Fall als bei Mannern. Bei jeder Inspiration wird die Niere ein wenig nach abwarts
geschoben. In vielen Fillen fiihlt man daher die Niere oder wenigstens ihre untere Halfte
nur bei tiefem Einatmen. Kann man nicht nur die untere, sondern auch die obere Hilfte
der Niere fiihlen, und kann man die ganze Niere mehr oder weniger stark mit der Hand
verschieben, so handelt es sich um eine ungewshnlich bewegliche Niere, eine Wanderniere.

Ursichlich kommen in den meisten Fillen angeborene anatomische Verhéltnisse des
Bauchfells und der sonstigen Umgebung der Niere in Betracht, worauf namentlich das
gelegentlich schon bei Kindern festgestellte Vorkommen einer beweglichen Niere hinzu-
weisen scheint. Manchmal spielen duBlere Ursachen eine gewisse Rolle. In erster Linie
ist die Ausdehnung und Erschlaffung der Bauchdecken infolge von Schwangerschaften, und
zweitens allgemeine Abmagerung des Korpers, wobei das die Niere stiitzende und die
Bauchdecken anspannende abdominale Fett schwindet, zu nennen. So erklirt sich die
Tatsache, daB die bewegliche Niere hauptsichlich bei verheirateten Frauen gefunden
wird. Aber auch bei mageren Midchen mit langem Brustkorb und allgemein asthenischem
Kirperbau ist die ungewohnliche Beweglichkeit mitunter vorhanden. Meist sind dabei
die Verschieblichkeit und der Tiefstand der Niere nur eine Teilerscheinung einer - all-
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gemeinen ,,Enferoptose’ und daher verbunden mit gleichzeitiger (Gastroptose, Koloptose
usw. DaB die Wanderniere weit hiufiger auf der rechien Seite als auf der linken an-
getroffen wird, beruht wahrscheinlich auf einer von vornherein vorhandenen geringeren
Befestigung und tieferen Lage der rechten Niere.

In der Leiche ist die bewegliche Niere nur dann zu erkennen, wenn die Niere gerade
in einer ungewdhnlichen Lage (vor der Wirbelsiule, unter den Bauchdecken u. a.) an-
getroffen wird. Zuweilen liegt dann ihr duBerer Rand nach unten, der innere nach oben.
.. Klinische Symptome. Die klinische Bedeutung der beweglichen Niere wird von den
Arzten recht verschieden aufgefaBt. Wihrend manche sie als eine haufige Ursache von
mannigfachen Beschwerden im Unterleib ansehen, sind andere geneigt, ihr fast jede
klinische Bedeutung abzusprechen. Wir selbst glauben, daB eine bewegliche Niere als
solche in der Tat zuweilen wohl unangenehme Erscheinungen hervorrufen kann, daB
dies aber nur sehr selten der Fall ist. Wie oben erwihnt, ist das Fiihlbarsein und eine
leichte Verschieblichkeit der rechten Niere eine bei Frauen so hiufige Erscheinung, daB
man, sobald die Aufmerksamkeit hierauf gerichtet ist, diesen Zustand sehr oft vorfindet.

Ein Krankheitsbild der mit Sicherheit von einer Wanderniere hervorgerufenen Sym-
ptome 1aBt sich schwer geben. Vor allem sind Schmerzen zu nennen, die einigermaBen
ortlich bestimmbar sind, aber dabei doch oft ins Epigastrium, in die Kreuz- und Lenden-
gegend, vor allem aber in die Blasen- und Leistengegend ausstrahlen und zuweilen einen
kolikartigen Charakter annehmen. Nicht selten sind sie mit Ubelkest und Brechneigung
verbunden. Durch stirkere Bewegungen der Kranken (Reiten, Fahren, Hochheben der
Arme, Riickwartsbiegen des Rumpfes u. dgl.) nehmen die Beschwerden zu; bei ruhigem
Liegen sind sie gering oder verschwinden ganz. In vereinzelten Fillen konnen bei der
Wanderniere Einklemmungserscheinungen auftreten. Die Anfalle treten zeitweise auf.
Sie bestehen in einem plétzlich auftretenden heftigen Schmerz, in Frosteln, das sich
fast zum Schiittelfrost steigern kann, in groBer Druckempfindlichkeit und Spannung
der Bauchdecken, in geringem Fieber, Erbrechen und allgemeinen Kollapserscheinungen.
Die Harnentleerung ist wihrend dieser Zeit meist herabgesetzt und steigt erst wieder
an, wenn der Anfall nach 3—5 Tagen nachliBit. Die Ursache dieser Symptome ist in
einer durch Abknicken oder Achsendrehung des Ureters plétzlich eintretenden Harn-
stauung zu suchen. Es entsteht dann eine sniermittierende Hydronephrose, deren Folge-
erscheinungen erst aufhéren, wenn die Harnentleerung wieder méglich geworden ist.
In anderen Fallen soll durch Abknickung der Nierenvene eine akute Schwellung der
Niere und Anspannung der Nierenkapsel entstehen. In allen anderen als Folge einer
»,Wanderniere gedeuteten Krankheitszustanden stellt sich schlieBlich eine andere Krank-
heitsursache heraus (Gallensteine, chronische Appendizitis, Adnexleiden usw.).

Der Nachweis der beweglichen Niere ist durch die Palpation meist leicht méglich.
Man untersucht die Kranken in flacher Riickenlage oder besser im Stehen, indem man
mit der linken Hand die rechte Lendengegend von hinten nach vorn driickt und mit
der rechten Hand von vorn entgegenfiihlt. Oft gelingt es dann, gegebenenfalls nur bei
tiefer Inspiration (s. o.), die Niere zwischen beide Hande zu bekommen und AufschluB
iber ihre Lage und Verschieblichkeit zu gewinnen. Der sicherste Nachweis erfolgt
durch die Pyelographie. Das Urteil, ob in dem einzelnen vorliegenden Falle die vor-
handenen Beschwerden wirklich von der gefundenen beweglichen Niere abhingig sind,
oder ob diese nur ein zufilliger Nebenbefund ist, kann nur nach sorgfiltiger allgemeiner
Untersuchung und mit Beriicksichtigung des gesamten Krankheitsbildes gefillt werden.
Vor allem ist der Zustand des Magens (Gastritis, Ulkus usw.) und des Darmes (chroni-
scher Dickdarmkatarrh, Colica mucosa, chronische Appendicitis u.a.) genau festzu-
stellen, namentlich sind auch Gallensteine in Betracht zu ziehen, die oft ein dhnliches
Krankheitsbild hervorrufen. Da Gallensteine besonders hiufig bei Frauen mit Enteroptose
vorkommen, so erklart es sich leicht, daB man gerade bei der Cholelithiasis nicht selten
gleichzeitig den an sich vollkommen nebensichlichen Befund einer beweglichen Niere
vorfindet. Bei ,,Einklemmungssymptomen* muB ferner die Moglichkeit von Nieren-
steinen in Betracht gezogen werden. Auch Adhdsionsbeschwerden (Beschwerden infolge
von Verwachsungen zwischen einzelnen Baucheingeweiden) und vor allem Adnexerkran-
kungen koénnen in dhnlichen schmerzhaften Anfillen auftreten. Kurzum, jeder Fall
erfordert eingehende Untersuchung (Réntgenuntersuchung, gynikologische Untersuchung,
Bestimmung der Magensaftverhiltnisse, Stuhluntersuchung usw.). Nur nach Ausschlu8
aller anderen Moglichkeiten wird man in ganz vereinzelten Fillen die beobachteten Be-
schwerden auf die ungewohnlich bewegliche Niere beziehen.

In vielen Fillen von ,,Wanderniere* handelt es sich um jene bekannten, bei Frauen
so hdufigen konstitutionellen Zustinde allgemein ,,nervéser* Natur, die als Hysterie oder
Neurasthenie bezeichnet werden. Derartige Frauen leiden sehr oft an allen méglichen
schmerzhaften Empfindungen im Leib, und sehr héufig findet man bei ihnen auch eine
fiithlbare bewegliche Niere, weil der allgemeine ,,asthenische Habitus* einerseits so oft
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mit einer Enteroptose, andererseits mit einer neuro- und psychopathischen Konstitution
verbunden ist. DaB in solchen Fillen hiufig auch die Abdominalbeschwerden nervéser
oder konstitutioneller Natur sind, 148t sich aus dem Allgemeinzustand der Kranken
(den psychischen Symptomen, den gleichzeitigen zerebralen Erscheinungen, nervésen
Herzsymptomen usw.) und aus den Erfolgen einer psychisch-suggestiven Behandlung
oft leicht feststellen. Manche Fille kénnen jedoch grofle diagnostische Schwierigkeiten
machen. Immer ist eine genaue allseitige Untersuchung, vor allem eine Réntgenunter-
suchung, notwendig. Findet man eine bewegliche Niere, so ist es nicht immer ratsam,
die Kranken hiervon in Kenntnis zu setzen. Denn zuweilen geniigt schon die blofle
Vorstellung, eine ,,wandernde Niere® zu besitzen, um ein Heer von Beschwerden und
Empfindungen hervorzurufen.

Therapie. Bei einer erworbenen Nephroptose ist das Tragen einer elastischen Leibbinde
zuweilen zweckmiBig. AuBerdem ist der Ernahrungszustand der Kranken zu beachten.
Bei mageren Personen ist eine Ruhekur mit moglichst reichlicher Ernihrung (,,Mastkur*’)
vorzuschreiben. Durch die zunehmende Fettablagerung gewinnen die Nieren einen
besseren Halt. Daneben sind Abwaschungen des Leibes mit kaltem Wasser oder Franz-
branntwein, Massage, schottische Duschen, elektrotherapeutische Behandlung u. dgl.
anzuraten.

Bei etwaigen ,,Einklemmungssymptomen* ist natiirlich véllige Bettruhe anzuordnen,
daneben heile Umschlige. Man kann auch den vorsichtigen Versuch einer manuellen
Reposition machen. Nur wenn sich derartige Anfille wiederholen, und wenn die Diagnose
durch Pyelographie gesichert ist, ist die Moglichkeit einer chirurgischen Behandlung
(Nephrorhaphie oder Nephropexie, d. h. das Annéhen der Niere) ins Auge zu fassen. In
einer Reihe von Fillen sollen die Kranken auf diese Weise von ihren Beschwerden geheilt
worden sein.

ZWEITER ABSCHNTTT.
Krankheiten der Nierenbecken und der Harnblase.

Erstes Kapitel.
Die Nierenbeckenentziindung (Pyelitis).

Atiologie. Primire Pyelitiden sind als selbsténdige Krankheit haufiger,
als man friiher annahm. Sowohl bei Erwachsenen, besonders Frauen, als
auch bei Kindern werden primdre Pyelitiden oder Pyelocystitiden nicht selten
beobachtet. In den meisten Fallen handelt es sich um Infektionen der Harn-
wege mit Colibazillen, und es ist wahrscheinlich, dafl die Infektion ihren Aus-
gang vom Darm her nimmt. Ob man freilich ein unmittelbares Uberwandern
der Bazillen vom Darm her durch den Lymphstrom in die Harnwege annehmen
darf, oder ob nicht vielmehr die Bazillen zuerst in den Blutstrom und erst dann
in die Harnorgane iibertreten, ist nicht entschieden. Primére Pyelitiden, bei
denen die Infektion wahrscheinlich meist vom Darm her erfolgt, werden nament-
lich haufig bei Kindern beobachtet. Sie kénnen ein sehr langwieriges und hart-
niickiges Leiden darstellen. Eine besondere, nicht seltene und praktisch wich-
tige Form der Pyelitis ist die Pyelitis gravidarum. Fast immer handelt es sich
um eine Infektion mit Colibazillen. Ob die Infektion aber himatogen entstanden
ist, oder ob das Nierenbecken durch eine aufsteigende Infektion von der Harn-
blase her erkrankt, ist oft zweifelhaft. Wahrscheinlich spielen zumeist mecha-
nische Verhiltnisse, insbesondere der Druck des vergrofierten Uterus auf Blase
und Ureteren eine begiinstigende Rolle. Die dadurch bedingte Harnstauung
in den Ureteren und Nierenbecken ermoglicht pathogenen Keimen, aus der in-
fizierten Blase auf dem Wege der stagnierenden Harnsiule nach den Nieren-
becken zu gelangen. Die Pyelitis gravidarum ensteht meist ziemlich plotzlich
im 3. oder 4. Monat der Schwangerschaft, zuweilen auch noch spiter.

Striimpell-Seyfarth, Spez.-Path. u. Therapie. 31. u. 82. Aufl. II. Band. 6
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Héufiger als die primiire Nierenbeckenentziindung ist die sekunddre Pyelitis.
Sie ist eine Teilerscheinung oder ein Folgezustand anderer Erkrankungen und
tritt hierbei in vielen Fiéllen nicht wesentlich in Erscheinung. So findet
man zuweilen eine meist maBige Pyelitis bei schweren allgemeinen Infektions-
krankheiten (Typhus, Pocken, Diphtherie, Sepsis usw.). In den meisten
Fillen finden sich auch hierbei Colibazillen im Harn. Bei der typhdsen
Pyelitis wirken wahrscheinlich die mit dem Harn oft reichlich ausgeschiedenen
Typhusbazillen unmittelbar schidigend auf die Schleimhaut der Harnwege
ein. Wiederholt beobachteten wir eine sekundire akute Pyelitis auch bei
Grippe. Von bestimmten Giften, die eine Pyelitis verursachen kénnen, sind
vor allem die Kanthariden und gewisse balsamische Stoffe (Kopaivabalsam
. a.) zu erwihnen.

Oft entsteht die Pyelitis durch eine unmittelbare Fortleitung der Entziindung
von benachbarten Organen her. Dies kann bei entziindlichen Krankheitsvor-
gingen in der Leber, im Darm, im M. psoas usw. der Fall sein. In vielen
Fillen akuter und chronischer Nephritts nimmt das Nierenbecken in ge-
ringerem oder stirkerem Grade an der Entziindung teil.

Weit hiufiger ist aber eine aufsteigende Ausbreitung der Entziindung
von primdren Erkrankungen der Harnréhre oder der Harnblase her. Jede
irgendwie entstandene Urethritis oder Cystitis kann sich bei lingerer
Dauer nach aufwiirts auf die Ureteren und auf die Nierenbecken fortsetzen,
so dal man in schweren Fillen haufig eine Entziindung der gesamten harn-
leitenden Wege, eine Pyelocystitis mit oder ohne gleichzeitige ,,Ureferitis®
findet. Daf} die Entziindung sich hierbei noch weiter, auf die Nieren selbst,
ausbreiten kann (Pyelonephritis), ist schon frither (vgl. S. 68) erwihnt worden
und wird noch wiederholt besprochen werden. Unter allen diesen Formen
aufsteigender Entziindung in den Harnwegen ist keine so héufig und praktisch
80 wichtig, wie diejenige infolge andauernder Verengerung der Harnrohre
(Strikturen, Hypertrophie der Prostata) und dadurch eintretender Harn-
stauung. Wir werden auf diese wichtige Form bei der Besprechung der
Hydronephrose zuriickkommen. Sehr oft entsteht die aufsteigende Pyelitis im
AnschluB an die Cystitis bei Riickenmarkskranken mit Blasenldhmung. Auch
bei allen auf andere Weise entstandenen Cystitiden kann zuweilen von der Blase
aus eine aufsteigende Infektion des Nierenbeckens eintreten. Besonders oft be-
obachtet man dies bei der gonorrhoischen Cystitis, namentlich bei Frauen.
Jedenfalls soll man auch bei allen scheinbar priméren Pyelitiden an die Mog-
lichkeit einer Infektion von den unteren Harnwegen aus denken. Auler den
bereits erwahnten Coltbazillen und den Gonokokken rufen Proteusbazillen und
auch Staphylokokken, seltener Streptokokken hartnickige Pyelitiden hervor.
Besonders bosartig verlaufen durch Mischinfektionen bedingte Entziindungen
des Nierenbeckens.

SchlieBlich kann eine Pyelitis durch die Anwesenheit fremder Kirper im
Nierenbecken verursacht werden. Hierher gehért vor allem die durch mecha-
nische Reizung bei Nierensteinen veranlaBte Pyelitis calculosa. Sie wird spater
eine besondere Besprechung finden. Weit seltener rufen zuriickgehaltene
Blutgerinnsel, Parasiten (s.o.) und sonstige Fremdkorper Pyelitis hervor.

Pathologische Anatomie. Bei der einfachen katarrhalischen Entziindung ist die Schleim-
haut des Nierenbeckens gerétet, leicht geschwollen und mit reichlichem Sekret bedeckt,
das in wechselnder Menge Leukozyten und Epithelien enthilt. Nicht selten findet
man bei stirkeren Entzindungen zahireiche kleine Hdmorrhagien in der Schleimhaut,
zuweilen auch kleine graue, geschwollenen Lymphfollikeln entsprechende Knétchen.

In schweren Fillen, wie sie fast nur als Teilerscheinung einer ausgebreiteten Er-
krankung der Harnwege (Pyelocystitis usw.) vorkommen, handelt es sich um eine esérige,
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ulzerése Entziindung, die sogar eine diphtherische Form annehmen kann. Hierbei sind
fast immer auch die Nieren mit beteiligt (Pyelonephritis). Brechen die nephritischen
Abszesse ins Nierenbecken durch, so entstehen ulzerose Zerstorungen des Nierengewebes,
80 daB das mit Eiter erfiillte Nierenbecken von ausgebuchteten, oft tief in das Gewebe
der Niere hineinreichenden Geschwiiren begrenzt wird ( Pyonephrose). Die meist streifen-
férmig angeordneten, bis an die Nierenoberfliche heranreichenden pyelonephritischen
Abszesse sind schon im vorigen Abschnitt erwihnt worden.

Anders verhilt sich die Beteiligung der Niere in manchen Fillen von chronischer Pyelitis,
wie sie am héufigsten als Folgezustand von Harnstauung auftritt und daher meist mit
einer Erweiterung des Nierenbeckens verbunden ist. Hierbei findet man in den Nieren
infolge des anhaltenden Drucks auf das Nierengewebe zuweilen ausgesprochene Schrump-
fungsvorginge, d.h. teilweise Atrophie des Nierengewebes, Vermehrung des interstitiellen
Bindegewebes und deutliche narbige Einziehungen an der Oberflache, also mit einem
Wort eine im AnschluB an die Pyelitis entstandene pyelitische Schrumpfniere, die sich
nur in ihrer Ursache von den anderen Formen der Nierenschrumpfung unterscheidet.

Klinische Symptome. Da die Pyelitis sich in vielen Fillen nur als Teil-
erscheinung eines ausgedehnteren Krankheitsvorgangs entwickelt, so tretenauch
ihre klinischen Symptome in dem gesamten Krankheitsbild oft nur wenig her-
vor. Wir miissen daher hier vor allem diejenigen Symptome hervorheben,
aus denen man bei einer bestehenden Erkrankung in den Harnwegen auf die
Beteiligung der Nierenbecken schliefen darf.

Das wesentlichste Merkmal, das der Harn bei allen entziindlichen Erkran-
kungen der Harnwege darbietet, sein Schleim- und Eitergehalt, wird im Kapi-
tel iiber die Cystitis (s. u.) niher besprochen werden. Auch bei der Pyelitis
muf} sich das schleimig-eitrige Sekret der Nierenbeckenschleimhaut dem
Harn beimengen, und bei jeder stirkeren eitrigen Entziindung wird der Gehalt
des Harns an Leukozyten recht betrichtlich werden. Allein aus dem bloflen
Vorhandensein des Eiters im Harn kann niemals mit Sicherheit auf den Ort
geschlossen werden, wo die Zumischung des Eiters zum Harn erfolgt, ob schon
im Nierenbecken oder in der Harnblase oder gar erst in der Harnrohre. Nur
wenn man auller den Leukozyten noch andere kennzeichnende Form-
elemente nachweisen kénnte, deren Ursprung aus dem Nierenbecken mit
Sicherheit anzunehmen wére, wiirde aus diesen die Diagnose der Pyelitis
sicher hervorgehen. Jedoch lassen die mikroskopischen Harnbefunde in dieser
Hinsicht zu wiinschen tibrig.

Das meiste Gewicht hat man friither auf den Befund von Nierenbeckenepithelien gelegt.
Insbesondere die dreieckigen, langgeschwinzten, zuweilen noch dachziegelférmig tber-
einander gelagerten Epithelzellen sollten fiir eine Beteiligung des Nierenbeckens an der
Entziindung sprechen. Leider ist aber die diagnostische Bedeutung dieser Zellen recht
gering, da sie einerseits bei schwerer Pyelitis fehlen konnen, wihrend andererseits durch-
aus dhnliche Epithelformen auch in der Blasenschleimhaut vorkommen. Grofieren Wert
legt man gewissen Abgiissen aus den Ausfiihrungsgingen der Harnkanilchen (Ductus
papillares) bei, deren Mitbefallensein von der Entziindung bei jeder schwereren Pyelitis
kaum zweifelhaft sein kann. Einzelne breite hyaline Zylinder, réhrenartige Epithel-

zylinder, zylindrische Gebilde aus Leukozyten und vor allem Kokkenzylinder sind wieder-
holt bei Pyelitis im Harnsediment gefunden worden.

In bezug auf das sonstige Verhalten des Harns ist zu bemerken, daf er bei
Pyelitis oft in auffallend reichlicher Menge entleert wird, und daB er dann blaf3
aussieht und ein verh#ltnismiBig niedriges spezifisches Gewicht hat. Die
Reaktion des Harns ist trotz der Eiterbeimengung meist sauer. Dafl aber hierin
ein durchgreifender Unterschied vom Verhalten des Harns bei der Cystitis
liegt, kann nicht behauptet werden (s. u.). Nur soviel 143t sich sagen, dafl die
Neigung des Harns zur ammoniakalischen Gérung bei bestehender Cystitis
entschieden groBer ist als bei Pyelitis. Der Eiweifgehalt des Harns bei
Pyelitis entspricht seinem Eitergehalt oder ist infolge der oft gleichzeitig
bestehenden Nierenreizung etwas. grofBler als bei ausschlieBlicher Cystitis.

[
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Ein hoher Eiweillgehalt mufl den Verdacht auf eine gleichzeitige Nephritis
erwecken. Entscheidend in dieser Hinsicht ist aber nur der Nachweis von
echten Harnzylindern. Blut kommt im Harn bei einfacher Pyelitis nur aus-
nahmsweise, hiufig dagegen bei der Pyelitis calculosa (s.d.) vor.

AuBler der Beschaffenheit des Harns ist vor allem der ortliche, von selbst
auftretende oder erst durch Druck hervorgerufene Scimerz in der Nieren-
gegend ein Symptom, das in vielen Fallen von Pyelitis vorhanden und daher
von grofer diagnostischer Bedeutung ist. Die Schmerzen sind manchmal
recht heftig und ziehen sich lings den Ureteren nach der Blase hinab. Anderer-
seits kénnen sie manchmal auch fehlen, so daf3 also nur ihr Vorhandensein fiir
Pyelitis, ihre Abwesenheit nicht gegen diese spricht.

Alle iibrigen Erscheinungen kénnen zwar noch von der Pyelitis unmittel-
bar abhingen, sind aber meist ebensosehr auf die iibrigen gleichzeitigen

Erkrankungen zu beziehen. Hierher

gehért in erster Linie das Fieber,

das entweder einen unregelmfi-

gen, remittierenden Verlauf zeigt

oder in einzelnen hohen, meist mit

Schiittelfrésten verbundenen Steige-

rungen auftritt. Diesen septischen

Charakter zeigt das Fieber indessen

fast nur bei den schweren eitrigen

Formen, bei denen es sich meist

bereits um die Bildung von Nieren-

abszessen, also um eine Pyelone-

phritis handelt. Neben dem Fieber

bestehen in schweren Fillen oft

allgemeine nervise Erscheinungen,

wie Kopfschmerzen, Delirien, Sopor

u.dgl. Man bezieht diese Sym-

Abb. 13. Massenhaft Leukozyten und vereinzelte Ery-  ptome zum Teil auf die eintretende

Uvonyien, Lpithlien, der abeitenden Harmueee 8 N jopemimsuffizienz und Urdmie, sum

ment bei schwerer Coli-Pyelitis. Teil auf die septische Allgemein-

infektion des Korpers. Nicht selten

kann man die Colibazillen im Blut und damit eine Colisepsis (s. Bd. 1.
S. 206) nachweisen.

Der gesamte Krankheitsverlauf der Pyelitis gestaltet sich je nach dem vor-
handenen Grundleiden so verschieden, dafBl sich hieriiber nichts allgemein
Giiltiges aussagen 1i8t. Leichtere, oft rasch wieder voriibergehende Formen
finden sich verhaltnismaBig am hiufigsten im Wochenbett, ferner zuweilen
bei akuten Infektionskrankheiten, Intoxikationen und im AnschlufBl an leichte
Cystitiden. Die Pyelitis gonorrhoica ist bei der gonorrhoischen Infektion der
Harnwege keine seltene Komplikation. Sie macht meist héheres Fieber und
deutliche Schmerzen in der Nierengegend. Bei ihrer Entstehung spielen neben
den Gonokokken wahrscheinlich haufig auch Mischinfektionen mit Colibazillen,
Streptokokken u. a. eine Rolle. Die Pyelitis gravidarum, eine keineswegs seltene
Erkrankung, tritt meist ziemlich plétzlich, wie gesagt, etwa im 3.—5. Monat der
Schwangerschaft ein. Die Krankheit beginnt mit Frost, Fieber und ausgespro-
chenen Kreuzschmerzen, entweder einseitig oder in beiden Nierengegenden.
Anfingliches Erbrechen, auch vorhergehende Durchfille haben wir wiederholt
beobachtet. Das Fieber in der Hohe von etwa 38°—39,5° kann 8 —14 Tage an-
halten und 148t dann meist allméhlich nach. Im Harn findet man einen mafigen
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Gehalt an Leukozyten und fast immer reichlich Colibazillen. Die Entstehung
der Schwangerschaftspyelitis ist noch nicht véllig geklirt, jedoch deuten
die nicht selten vorhergehenden geringen Blasenbeschwerden auf eine ascen-
dierende Infektion der Harnwege (s. 0.). Zuweilen heilt die Krankheit nach
einigen Wochen. Nicht selten bleibt ein geringer Eitergehalt des Harns bis
zum Ende der Schwangerschaft bestehen. — Auch im Anschlufl an die Menses,
nach der Defloration, an eine Entbindung u. a. tritt 6fters akute Pyelitis
auf. Alle diese Pyelitiden zeigen die Neigung zu mehrfachen Rezidiven, gehen
schlieflich aber doch meist in Heilung iiber.

Die anscheinend primdgren, namentlich bei Kindern und jugendlichen weib-
lichen Personen auftretenden Pyelitiden beginnen mit den oft zunéchst schwer
zu deutenden Allgemeinerscheinungen einer akuten fieberhaften Infektions-
krankheit. Bei unzureichender Untersuchung kann die Pyelitis leicht verkannt
werden. Ortliche Schmerzen in den Nierengegenden und vor allem der Gehalt
des Harns an Leukozyten ermdglichen die Diagnose. Das Fehlen von Blasen-
tenesmus und hiufigem Harndrang ist beachtenswert gegeniiber dem Her-
vortreten dieser Erscheinungen bei jeder stirkeren Cystitis. Oft werden
gleichzeitig Magendarmstérungen beobachtet. Haufig ist eine Achylia gastrica
die Ursache des Uberwucherns der Colibazillen im Darmkanal und der Coli-
bazillose. Bei geeigneter Pflege und Behandlung tritt meist nach 8—14 Tagen
Heilung ein.

Die Mitbeteiligung der Nieren ergibt sich durch die Anwesenheit einer
reichlicheren Eiweilmenge und von Zylindern im Harn neben groBen Mengen
weiller Blutkorperchen. In den oben erwiihnten Fillen, in denen einer chro-
nischen Cystopyelitis eine chronische Pyelonephritis und spiter eine pyelogene
Schrumpfniere folgt, verhilt sich der Harn in mancher Beziehung ahnlich
wie bei der genuinen Schrumpfniere. Er ist reichlich, hat meist ein niedriges
spezifisches Gewicht und enthilt auBer Leukozyten meist spérlich kurze,
hyaline Zylinder. Allméhlich bildet sich Hochdruck und Hypertrophie des
linken Ventrikels aus. Der Rest-N im Blut ist erhoht. SchlieBlich entwickelt
sich das Krankheitsbild der chronischen Urimie.

GroBe Fortschritte in der genaueren Diagnostik der mit Pyurie verbundenen
Erkrankungen verdankt man der Cystoskopie und der namentlich durch das
Katheterisieren der Ureteren erméglichten Untersuchung des aus jeder einzelnen
Niere kommenden Harns. Naheres iiber diese wichtigen Untersuchungs-
verfahren findet man in den betreffenden Fachschriften.

Therapie. In allen fieberhaften Fillen von Pyelitis ist strenge Bettruhe und
gleichmdfige Wirme zu verordnen. Alle Speisen, die die Harnwege reizen,
vor allem Gewiirze und alkoholische Getrinke, sind zu vermeiden. Auf regel-
mdfige Stuhlentleerung ist sorgfiltig zu achten. Durch pflanzliche Abfiihr-
mittel, besser noch durch Einliufe, ist fiir Darmreinigung und guten Stuhlgang
zu sorgen. Bei der bei Colipyelitis hiufig bestehenden Anaziditdt oder Achylie
ist regelmaBige, lange Zeit durchgefiihrte Salzsduredarreichung notwendig.
Reichliche Fliissighestszufuhr (Mineralwisser, Wildunger, Fachinger, Ober-
salzbrunnen, Lindenbliitentee usw.) ist zumeist niitzlich. In manchen Fillen
fithrt jedoch zur Erzielung eines konzentrierten und sauren Harns die Ein-
schrankung der alkalischen Mineralwisser und die Darreichung von Salzsdure
(3mal tgl. 15 Tropfen), von Phosphorsdure (3mal tgl. 0,5 in Limonade) oder
von Natrium biphosphoricum (3mal tgl. 5,0), von Ammonium chloratum (3mal
tgl. 1,0) oder Acidol (Betainchlorhydrat) (3mal tgl. 1,0) schneller zur Heilung.

Vor allem hat sich uns bei der Pyelitisbehandlung die sorgfiltige Durch-
filhrung von ,,Wechseltagen“ auBerordentlich bewihrt. Es wechseln lingere
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Zeit hindurch ganz regelmallig zwei ,,alkalische® oder ,,Fliissigkeitstage’ mit
zwei ,,sauren’ oder ,,Trockentagen* ab. An diesen sauren Tagen werden
Urotropin oder verwandte Priparate gegeben.

An den alkalischen Tagen findet eine sehr reichliche Zufuhr alkalischer
Fliissigkeit (s. 0.) statt. Gleichzeitig verordnet man basische Kost (Milch,
Gemiise, Obst, Mehlspeisen, Zucker), ferner kann zum Alkalisieren des Urins
tgl. 10—30 g Natrium bicarbonicum gegeben werden.

An den sauren Tagen wird am zweckmiBigsten Ammonium chloratum
(3mal tgl. 1,0) verordnet. Gleichzeitig ist eine Einschrinkung der gesamten
Flassigkeitszufuhr und eine saure Kost (Hafermehl, Fleisch, Fisch, Eier) zu
empfehlen.

Von inneren Mitteln wird an diesen sauren Tagen das Einnehmen von Uro-
tropin (Hexamethylentetramin, 2—3 g tgl. in Pulvern zu 0,5—1,0) empfohlen.
Auch Hexal (Urotropin und Salizylsiure), Neohexal (Urotropin und Sulfo-
salizylsdure), Helmitol (Urotropin und Zitronensdure), Borovertin (Urotropin
und Borsédure) kénnen verwendet werden. Myrmalyd (Urotropin und Ameisen-
sdure) hat sich uns oft als wirksam erwiesen.

Die Eigenschaft des Urotropins als Harndesinfizienz tritt nur-bei Spaltung des Hexa-
methylentetramins in Formaldehyd (und Ammoniak) auf. Nur bei saurer Reaktion
des Harns geht diese Abspaltung in stirkerem MaBe vor sich. Auf dieser Erwiigung

beruht bei der Pyelitis- und Cystitisbehandlung die Darreichung der Urotropinpriparate
an ,sauren’’ Tagen.

Man gibt an zwei ,,sauren* oder ,,Trockentagen', an denen die Fliissigkeitseinnahme
stark eingeschrinkt wird,

am 1. Tag dreimal 1g Ammonium chloratum in Kapseln und dreimal 1 g Urotropin,
» 2., dreimal 1g v ' ’ N » dreimal 1g v

An den zwei darauffolgenden ,,Flissigkeitsiagen, die zur Ausschwemmung und zum
Alkalischmachen des Harns dienen, wird reichlich Fliissigkeit (insbesondere Fachinger
Wasser, Lindenbliitentee usw.) gereicht (s. 0.). In der Folge wechseln mehrmals zwei
»ZDursttage' mit zwei ,,Trinkiagen'‘ ab. Diese Vorschrift kann natiirlich von Fall zu
Fall abgedndert werden.

Oft wirkt Cylotropin (Urotropin mit Salizylsiure und Koffein), 5 cem
intravends gegeben, gut. Seltener kommen Salol (2—3mal tgl. 1 g), Bor-
siure (0,3—0,5 3mal tgl.), Kampfersdure u. a. zur Anwendung. Auch Ampho-
tropin (Urotropin und Kampfersiure, 3mal tgl. 1—2 Tabl. zu 0,5 g) kann
versucht werden. In manchen Fillen leistet Neotropin, ein antibakterielles
Farbstoffpraparat (3mal tgl. 1 Dragée zu 0,1), gute Dienste. Der Farbstoff
Pyridium scheint nicht besser zu wirken. Ferner erfreuen sich Pflanzentees
(Bérentraubenblitter, Birkenbldtter u. a.) groBer Beliebtheit bei der Behand-
lung der Pyelitis. Folia uvae ursi werden als Tee (2mal tgl. 1 Tasse) oder
als Decoct. Folior. uvae ursi 10,0: 100,0 (2mal tgl. 1 EBL.) verordnet.

Neosalvarsan- und auch Trypaflavininjektionen scheinen bei der gonorrhoi-
schen Pyelitis mitunter von auffallend giinstiger Wirkung zu sein. Bei chro-
nischer Pyelitis gonorrhoischen Ursprungs oder bei hartnickiger Coli-, Sta-
phylokokken- und Streptokokken-Pyelitis sind Nierenbeckenspiilungen mit
Argentum nitricum 1 : 5000 bis 1: 200 oder Argolaval 1: 5000 bis 1: 100, von
geiibten Fachirzten ausgefithrt, mitunter von ausgezeichneter Wirkung. Bei
Colipyelitis kann in hartnickigen Fillen auch eine Behandlung mit einer aus
dem eigenen Colibazillenstamm hergestellten Vakzine von Erfolg sein. Diese
wird aller 4—5 Tage in steigenden Mengen subkutan injiziert. Bei der Pyelitis
gravidarum empfiehlt sich neben Bettruhe und Lagern auf die linke Seite
zur Beseitigung der hiufig vorliegenden Kompression des rechten Ureters
die Durchfiihrung der oben beschriebenen Wechseltage.
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Ortliche Anwendungen in der Nierengegend (warme Umschlige, Heizkissen)
sind bei stirkeren Schmerzen angezeigt. Gute Dienste leisten zuweilen warme
Bdder. Blasentenesmen werden durch Suppositorien mit Extract. Belladon-
nae 0,03 und Extracti Opii 0,03 schnell gebessert.

Zweites Kapitel.
Die Nierensteine (Nephrolithiasis).

Atiologie. Die Konkrementniederschlige von Harnbestandteilen, die sich
im Nierenbecken bilden und von hier aus mit dem Harn ausgeschieden wer-
den konnen, werden je nach ihrer GréBe und Beschaffenheit als Nierensand
(feine, pulverférmige Niederschlige), Nierengrief (,,gravelle”, Konkrement-
kérner etwa von der Grofle der gewohnlichen gréberen Sandkérner, die den
Ureter meist noch ohne besondere Schwierigkeit durchgleiten kénnen) oder
als Nierensteine (groflere Konkrementbildungen) bezeichnet. Die Nierensteine
zeigen etwa die GroBe eines Hirsekorns oder einer Erbse, doch kommen
gelegentlich gréBere Steine vor, sogar férmliche Abgiisse des Nierenbeckens.
Gewohnlich befinden sich die Steine nur in einer Niere, doch kénnen auch
beide Nieren befallen sein. :

Was die chemische Beschaffenheit der Nierenkonkremente anbetrifft, so bestehen sie am
haufigsten aus Harnsdure und harnsauren Salzen (Uratsteine). Die Harnsiuresteine sind
hart, haben eine braunrote oder schwirzliche Farbe, zeigen eine. kristallinische, bei den
groBeren Steinen meist deutlich geschichtete Bruchfliche und eine im ganzen glatte,
wenn auch unregelmafBig geformte Oberfliche. Zerreibt man einen kleinen Teil des
Steines, und dampft man das Pulver in einer Porzellanschale mit etwas konzen-
trierter Salpetersdure bis zum Eintrocknen ein, so entsteht auf Zusatz von Am-
moniak ein purpurroter Fleck, dessen Farbe sich bei Zusatz von Natronlauge in
Violett verwandelt (Murexidprobe auf Harnsiure). Seltener bestehen die Nieren-
konkremente aus oxalsaurem Kalk. Die Ozalaisteine sind duBerst hart, haben eine
dunkelbraune, fast schwarzliche Farbe und eine hockrige, oft mit allerlei Fortsidtzen
versehene Oberfliche, weshalb sie hiufig ,, Maulbeersieine** genannt werden. Ihre Bruch-
fliche zeigt zuweilen eine radiire, niemals eine geschichtete Anordnung. Nicht selten
kommen auch Steine vor, die aus abwechselnden Lagen von Harnsdure und oxalsaurem
Kalk bestehen oder einen Kern aus Harnséure und einen Mantel aus oxalsaurem Kalk
haben. Eine andere Gattung von Nierenkonkrementen sind die Phosphatsteine. Jedoch
handelt es sich hierbei nur selten um Steine, die ausschliellich aus basisch phosphorsaurem
Kalk oder aus phosphorsaurer Ammoniakmagnesia bestehen, hdufiger um sekunddire,
in alkalischem Harn entstandene Auflagerungen von Phosphatschichten auf urspriingliche
Harnsiuresteine oder Maulbeersteine. Auch die reinen oder mit etwas kohlensaurem
Kalk untermischten Phosphatsteine sind meist sekundire Steinbildungen bei vorher-
gehender Eiterung im Nierenbecken und alkalischer Zersetzung des Harns. Sie haben
eine grauweille Farbung und sind ziemlich weich, mit dem Finger zerdriickbar. Die
groBten Phosphatsteine findet man in der Regel nicht im Nierenbecken, sondern in der
Harnblase. Doch kommen auch im Nierenbecken Phosphatsteine ohne Harnsiurekern
vor. Alle sonstigen Steinbildungen — hellgelbe Cystinsteine) mit wachsartig glinzender
Oberfliche, Xanthinsteine, Indigosteine, Karbonatsteine — sind auBerordentlich selten.

Die niheren Ursachen der primdren Steinbildung im Nierenbecken sind
nicht genau bekannt. Zum Zustandekommen eines Steines ist ein organisches
Geriist, ,,Biweifistroma’’, notig, in das sich die aus dem Harn ausfallenden
Steinbildner ablagern, und das sie inkrustieren. Die erste Veranlassung fiir die
Bildung des Eiweillstromas geben Epithelfetzen, Schleim- und Blutgerinnsel,
Bakterienklumpen, Parasiteneier usw. Um diese Massen als Kerne bildet sich

1) Das Cystin ist ein Spaltungsprodukt der schwefelhaltigen Eiweifkorper und wird
gewohnlich im Kérper weiter zersetzt. In einzelnen Familien kommt die Cystinurie als
eigentiimliche Anomalie des Stoffwechsels vor (s. u.).
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die Geriistsubstanz durch Ausfillung etweifartiger Kolloide aus dem Harn, da
alle genannten Korper eine gemeinsame physikalische Eigenschaft haben, nam-
lich die dem Harn fremde Oberfliche (LiceTwTrz). Die im Harn vorhandenen
steinbildenden chemischen Substanzen inkrustieren dann das an solchen Ober-
flachen angereicherte gerinnende Kolloid. Durch fortdauernde Wiederholung
der Kolloidfallung und der Inkrustierung entstehen die geschichteten Steine.

Die Steinbildner fallen aus dem Harn aus. Die Harnsdure entsteht aus
den Eiweiflsubstanzen der Zellkerne, den sogenannten Nukleinen. Insbeson-
dere scheint ein vermehrter Zerfall der Leukozyten mit einer Steigerung
der Harnsgureausscheidung verbunden zu sein. Die Bildung fester Nieder-
schlige der Harnséure ist an eine stark saure Beschaffenheit des Harns ge-
bunden. Die Ozxalsdure im Harn stammt zum grofiten Teil aus der mit der
vegetabilischen Nahrung in den Kérper eingefithrten Oxalsaure, zum Teil ent-
steht sie aber auch vielleicht aus der Zersetzung von Eiweiflkérpern. Das
Ausfallen von Kalkoxalatkristallen im sauren Harn neben Harnsiurekri-
stallen ist bekanntlich ein sehr hiufiges Vorkommnis, wihrend die eigent-
liche Steinbildung aus Oxalaten ziemlich selten ist. Die Ursache der Aus-
scheidung von Phosphatkonkrementen kann nur in einer eintretenden alkalischen
Reaktion des Harns gesucht werden. Hier gehen also wohl stets eine Erkran-
kung des Nierenbeckens und das Eindringen von Erregern der alkalischen
Harngirung der Entstehung der Konkremente vorher.

In bezug auf die prdadisponterenden Ursachen zur Steinbildung ist vor
allem zu erwishnen, daB diese nicht selten schon bei Kindern vorkommt,
am hiufigsten aber im 3.—4. Lebensjahrzehnt. Mdnner zeigen eine grofiere
Neigung zu Nierensteinen als Frauen. Eine gewisse Rolle scheint auch die
Erblichkeit zu spielen, da schon wiederholt die Steinkrankheit bei verschie-
denen Mitgliedern derselben Familie beobachtet worden ist. Die vielfachen
Beziehungen, die man zwischen der Steinbildung und gewissen Verhiltnissen
der Lebensweise und der Ernihrung vermutet hat, entbehren noch der sicheren
Begriindung. Wichtig ist, dafl bei Ratten, deren Nahrung kein Vitamin A
enthélt, hiufig Phosphat- und Oxalatsteine in Nierenbecken und Harnblase
auftreten. Beim Menschen soll jede einseitige Erndhrung die Steinbildung in
den Harnwegen begiinstigen. Einseitiger Gebrauch von vegetabilischen Nah-
rungsmitteln soll bei Oxalatsteinen in Betracht kommen. Bei harnsauren
Steinen wird in dieser Beziehung eine iibermiBige Fleischnahrung beschuldigt,
in anderen Fillen der reichliche Genufl von sauren jungen Weinen, von kalk-
haltigem Trinkwasser u.dgl. Auffallend ist es, daB die Steinkrankheit in
manchen Lindern und Gegenden (England, inneres RuBland, Holland, Tiirkei,
in Deutschland angeblich Siidbayern) hiufiger vorkommt als in anderen.
In den Nachkriegsjahren hat man im Deutschen Reich eine auffallende Zu-
nahme des Nierensteinleidens beobachtet. — Uber die wichtigen, aber frei-
lich noch wenig aufgeklirten Beziehungen der Steinbildung zu anderen Stoff-
wechselstorungen, insbesondere zur allgemeinen ,,harnsauren Diathese®, ver-
gleiche man das Kapitel iiber die Gicht.

Die durch die Nierensteine verursachten anatomischen Verinderungen. Die An-
wesenheit von Konkrementen im Nierenbecken ruft nicht immer, aber doch héufig,
eine sekunddre bakterielle Infektion und infolge davon eine Pyelitis hervor. Diese kann
alle Grade von einer einfachen katarrhalischen bis zu einer stark eitrigen Entziindung
der Nierenbeckenschleimhaut zeigen. Infolge der mechanischen Reizung kommt es dabei
verhaltnismafig oft zu kleinen oder gréfleren Hdamorrhagien. Hat sich eine schwere eitrige
Pyelitis entwickelt, so kann diese alle Folgezustinde nach sich ziehen, die wir friiher
kennen gelernt haben. Der Vorgang kann in schweren Fillen auf die Nieren iibergreifen,
es entsteht eine Pyelonephritis mit eitriger Einschmelzung des Nierengewebes und unter
Umsténden sogar eine Perinephritis mit ausgedehnter Eiterung in der Umgebung der
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Niere, zuweilen mit Durchbruch in die Nachbarorgane usw. Sind die Nierensteine vorher
nach auBen gelangt, so werden sie, obgleich sie den eigentlichen Ausgangspunkt des Leidens
bilden, bei der Sektion nicht mehr gefunden. Nicht selten ist aber die Eiterhohle noch
ganz mit Steinen gefiillt.

Ein zweiter sich zuweilen ausbildender wichtiger Folgezustand der Nierensteine ist
die Hydronephrose (s.d.). Sie entsteht, wenn ein grofler Stein den Eingang aus dem
Nierenbecken in den Ureter verlegt, oder wenn ein kleiner Stein im Ureter dauernd stecken
bleibt und hier den Durchgang fiir den Harn véllig absperrt. In diesem Falle kann
es iibrigens auch zur Drucknekrose und Perforation des Ureters kommen. Selbstverstand-
lich konnen sich auch Entziindung und Hydronephrose ( Pyonephrose) miteinander ver-
emigen.

Klinische Symptome. Kommt es in den Harnwegen nur zur Bildung von
Nierensand oder Nierengrief3, so ist dieser Zustand manchmal iiberhaupt
nicht mit irgendwelchen Beschwerden verbunden. Die kleinen Kérner wer-
den von dem Harn fortgespiilt und entleert, wobei h&chstens zuweilen
leichte Schmerzen in der Nierengegend und im Leib auftreten. Aber auch
groflere Steine koénnen ganz oder fast ganz symptomlos sein, wenn sie zu
keinen besonderen Folgen Anlall geben.

Die Symptome der Nephrolithiasis hangen teils von der Anwesenheit der
Nierensteine als solchen, teils von der etwaigen sekunddren Infektion des
Nierenbeckens und der iibrigen Harnwege ab. Die unmittelbaren Folgen
der Nierensteine bestehen in der mechanischen Reizung des Nierenbeckens
oder in der Einklemmung eines Steines im Ureter. Dieser zuletzt erwihnte
Vorgang ruft ahnlich wie das Geschehen bei der Einklemmung eines
Gallensteines das diagnostisch wichtigste Symptom der Nierensteine her-
vor: die Schmerzen, die sogenannte Nierensteinkolik. Ein derartiger
Kolikanfall tritt zuweilen ganz plétzlich und unerwartet auf; in anderen
Fillen wird er durch irgendeine Gelegenheitsursache (Springen, Laufen,
Fahren, Reiten u. dgl.) hervorgerufen. Der Schmerz erreicht oft eine furcht-
bar quilende Stirke; er strahlt vom Riicken und von den Seitenteilen
des Leibes lings der Richtung der Ureteren nach unten und oft auch nach
oben aus, verbreitet sich besonders gegen die Blase, die Hoden, bis in die
Oberschenkel, nach oben den Riicken hinauf. Gegen Druck empfindlich ist
besonders oft eine der Kriimmung des Ureters entsprechende Stelle des Leibes,
die rechts fast ganz mit dem Mac BURNEY schen Punkt iibereinstimmt. Be-
achtenswert ist auch die nicht selten vorhandene Druckempfindlichkeit
des gleichseitigen Hodens. Sehr haufig besteht Ubelkeit und wiederholtes
Erbrechen. Der Stuhl ist angehalten, die Flatus gehen nicht ab, so dafl der
Darm leicht meteoristisch aufgetrieben und empfindlich wird. Der Puls ist be-
schleunigt und oft ungewdhnlich gespannt, die Temperatur gewohnlich etwas
erhéht. Selten beobachtet man Schiittelfrost. Bei stirkeren Anfillen tritt
oft ein allgemeiner Kollapszustand mit kleinem, raschem Puls, kaltem Schweif}
und Ohnmachtsanwandlungen ein. Der Harn wird meist in sparlicher Menge,
aber unter haufigem, schmerzhaftem Harndrang entleert. Zuweilen ist er
an Menge und Beschaffenheit aber auch fast ganz normal, wenn er ausschlief3-
lich von der anderen, freigebliebenen Niere herstammt. Oligurie oder selbst
vollstandige Anurie mit ihren lebensgefihrlichen Folgen treten regelmiBig
dann ein, wenn beide Ureteren verstopft sind. Auch bei nur einsestiger Stein-
einklemmung kann jedoch die Harnentleerung infolge einer auf noch un-
bekannte Weise eintretenden reflektorischen Hemmung der Nierensekretion in
der anderen Niere gering sein oder fast ganz aufhéren. Man hat schon wieder-
holt bei einseitiger Nierensteineinklemmung eine fast véllige bis zu 8 Tagen
und ldnger anhaltende Anurie beobachtet. In diesen Fillen besteht die
Gefahr der Urdmie, obwohl es auffallend ist, wie selten diese gerade bei Stein-
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einklemmung eintritt. Stets muB eine genaue Untersuchung des Harns vor-
genommen werden. Auch wenn der Harn makroskopisch normal zu sein
scheint, ergibt die mikroskopische Untersuchung des Harnsediments oft
einige Leukozyten und rote Blutkirperchen, vereinzelte hyaline Zylinder und
namentlich oft Kristalle von Harnsdure. Auch stirkerer, schon mit bloBem
Auge erkennbarer Blutgehalt des Harns kann namentlich gegen Ende des
Anfalls auftreten. — Die Dauer der Nierensteinkolik hingt von der Dauer der
Einklemmung ab ; sie kann wenige Stunden oder mehrere Tage betragen. Nicht
selten endet der Anfall mit dem Abgang des Steines nach auBlen. Hiaufig tritt
nach dem Aufhéren des Anfalls eine stirkere (reflektorische ?) Polyurie auf.

In der Zeit zwischen den einzelnen Anfillen befinden sich manche Kranke
fast ganz wohl, wahrend bei anderen leichtere Symptome von Kreuz- und
Riickenschmerzen, zuweilen auch ausgesprochen in die Gegend der einen
Niere lokalisiert, ferner gastro-intestinale Stérungen, hiufigerer Harndrang
u. dgl. dauernd fortbestehen. Namentlich bei kérperlichen Bewegungen und
Erschiitterungen (Eisenbahnfahren u. a.) steigern sich die Beschwerden. Dann
kann auch leichter Blutgehalt des Harns eintreten. Gerade der hdiufige Blut-
gehalt des Harns infolge der mechanischen Verletzungen der Schleimhaut des
Nierenbeckens ist eine fiir die Nephrolithiasis kennzeichnende Erscheinung.
Vielfaltiger werden die Erscheinungen, wenn sich zur einfachen Nephro-
lithiasis noch eine infektits-entziindliche Erkrankung des Nierenbeckens hin-
zugesellt (Pyelitis calculosa). Jeder stiarkere Hitergehalt des Harns weist
unzweideutig auf eine derartige Komplikation hin. Noch schwerer werden
die Krankheitserscheinungen, wenn es zu einer stirkeren eitrigen Pyelitis
und Pyelonephritis kommt. Die Einzelheiten (Schmerzen, Fieber, Geschwulst-
bildung, Perforation nach innen oder nach aufien) brauchen nicht noch einmal
besprochen zu werden, da sie mit dem {frither Gesagten (siehe das vorige
Kapitel) tibereinstimmen. Der Symptomatologie der Hydronephrose ist weiter
unten ein besonderes Kapitel gewidmet.

Der Gesamtverlauf der Nephrolithiasis ist in der Regel sehr chronisch.
Da die Neigung zur Steinbildung meist fortbesteht, und da auch die einmal
entstandenen Folgezustinde lange anhalten kénnen, so entwickelt sich haufig
ein langwieriger Krankheitszustand, der sich in wechselnder Weise und
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