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1. Einleitung.

Die orthostatische Albuminurie ist zweifelsohne eines der interessan-
testen Kapitel der Pathologie. Es ist weniger das klinische Bild und
die klinische Bedeutung dieser Erkrankung, die ein besonderes Interesse
erregt, als vielmehr die Tatsache, daf ein an 'sich anatomisch voll-
kommen gesundes Organ unter besonderen, jedoch physiologischen Be-
dingungen Funktionsstérungen aufweist, die in ihrem wichtigsten Sym-
ptom, der Albuminurie, sonst nur schweren anatomischen Schidigungen
der Niere eigentiimlich sind. Es erscheint demnach weit interessanter,
anstatt sich ausschlieBlich mit dem Kklinischen Bilde der orthostatischen
Albuminurie und ihrer Pathogenese zu befassen, die Frage weiter zu
fassen und neben der Albuminurie auch die dabei in Betracht kom-
menden anderweitigen Funktionsstorungen, sowie deren lokale Ursachen
und Folgen in den Nieren zu untersuchen.

Wenn wir die Frage der orthostatischen Albuminurie in dieser
Weise fassen, so sind in erster Linie folgende Fragen zu beant-
worten:

Warum tritt bei den orthostatischen Individuen unter ganz be-
stimmten Bedingungen eine Albuminurie auf, welches sind die Ursachen
dieser Albuminurie und welche Funktionsstérungen und Veriinderungen
rufen dieselben ihrerseits in den Nieren hervor? Sind diese Beding-
ungen resp. Ursachen, die wir bei der orthostatischen Albuminurie nach-
weisen konnen, sowie deren Folgen auf das Nierengewebe und auf die
Nierenfunktion fiir das orthostatische Individuum charakteristisch, d. h.
ist die orthostatische Albuminurie eine diesen Individuen eigentiimliche
,Krankheit“ oder tritt auch bei einem ,gesunden“ Individuum unter
bestimmten, jedoch ganz gleichen Bedingungen ein der orthostatischen
Albuminurie entsprechender Symptomenkomplex, sowie die fiir die or-
thostatische Albuminurie charakteristische Verinderung in den Nieren
und in der Nierenfunktion auf?

Von diesem Gesichtspunkte betrachtet werden wir in bezug auf
die Pathogenese und Pathologie der Albuminurie weit interessantere
Schliisse ziehen konnen, die wir dann in der weiteren Folge auch
zur Losung der Frage der orthostatischen Albuminurie zu verwerten
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2 Einleitung.

imstande sein werden. In den folgenden Zeilen werde ich demzufolge
nicht allein auf die Klinik der orthostatischen Albuminurie und auf
das Wesen derselben eingehen, sondern zugleich den Beweis zu liefern
trachten, daB der Symptomenkomplex der orthostatischen Albuminurie
nicht fiir das orthostatische Individuum allein charakteristisch ist,
insofern, als dieselben Funktionsstérungen auch bei normalen Individuen
eintreten konnen, wenn man sie #@hnlichen Bedingungen unterwirft.
Die orthostatische Albuminurie wére hiermit nicht ein umschriebenes,
selbstindiges Krankheitsbild, keine ,Krankheit“, sondern ein Sym-
ptomenkomplex, als Zeichen einer Funktionsstorung in den Nieren,
der auch bei gesunden Individuen unter bestimmten Bedingungen auf-
treten kann.

Ich habe bereits in der Einleitung meiner ausfiihrlichen Publikation
iiber die ,lordotische Albuminurie“ angefiihrt, daB vielleicht das von
mir beschriebene auslosende Moment der orthostatischen Albuminurie
nicht allein zur Klirung dieser Form der Albuminurie herangezogen
werden kann, sondern daB dasselbe Moment vielleicht in der Patho-
genese der Albuminurie im allgemeinen eine groBere Rolle spielt inso-
fern als physikalische resp. mechanische Momente auch als eine wichtige
pathogenetische Ursache der Albuminurien im weiteren Sinne aufgefalit
werden konnten.

In der vorliegenden Arbeit werden deswegen einerseits die von mir
bereits publizierten Beobachtungen einer neuerlichen Kritik unterzogen,
andererseits aber auch neue Gesichtspunkte zu der Frage der Albumin-
urie im allgemeinen und der orthostatischen Albuminurie im speziellen
bekanntgegeben werden. Ich habe es bisher mit Absicht vermieden,
auf jene Kritiken meiner fritheren Ausfithrungen einzugehen, die von
verschiedenen Seiten gemacht wurden, weil es mir notwendig erschien,
vorerst eine grofe Anzahl von neuen Beobachtungen zu sammeln, um
an der Hand derselben meine fritheren Angaben zu stiitzen und die
gegenteiligen Ansichten widerlegen zu konnen.

Zu diesem Zwecke stehen mir derzeit die zahlreichen Beobach-
tungen zur Verfiigung, die ich in den letzten 5 Jahren sammeln konnte
und die sich sowohl auf die Untersuchung orthostatischer Individuen
als auch normaler Kinder bezichen. Endlich habe ich eine grofiere
Reihe einschlidgiger Untersuchungen auch auf nephritische Kinder aus-
gedehnt.

Ich habe diesmal jedoch bei meinen Untersuchungen nicht allein
die Albuminurie in Erwigung gezogen, sondern zugleich die Funktionen
der Niere in anderer Richtung zu priifen versucht. Ich erachte die
Untersuchungen auch mit dieser Arbeit noch nicht als abgeschlossen,
indem eine Reihe von Befunden einer weiteren Bestdtigung bediirfen,
und andererseits neuerliche Untersuchungen in der eingeschlagenen
Richtung gewiB noch wichtige Resultate zeitigen werden.

Die hiermit publizierten Untersuchungen und Versuche wurden bis
zum Frithjahr 1912 ausgefiihrt und die Arbeit im Sommer desselben
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Jahres fertiggestellt. Vom September 1912 bis Juni 1913 war die
Arbeit zum Zweck einer Preisbewerbung hinterlegt. Nachdem es mir
auch nach der Fertigstellung der Arbeit daran gelegen war, durch
Wiederholung der Versuche meine bereits fixierten Anschauungen zu
kontrollieren und sicherzustellen, so habe ich auch das letzte Jahr zu
diesen Kontrolluntersuchungen verwendet. Wenn dadurch auch einzelne
meiner Beobachtungen in dieser Publikation literarisch vielleicht nicht
an erster Stelle stehen werden, indem spéter vorgenommene Unter-
suchungen von anderer Seite bereits publiziert wurden, so ist damit
die Selbstindigkeit meiner Resultate keineswegs in Frage gestellt. Ich
habe aber getrachtet, auch diese nach dem AbschluB meiner Arbeit er-
schienenen Publikationen denselben noch nachtréiglich einzufiigen. Hin-
gegen habe ich auf eine erschopfende Literaturangabe in meiner Arbeit
iiberhaupt verzichtet, nachdem dieselbe wiederholt in. anderen Publika-
tionen und insbesondere auch in der letzterschienen Arbeit Pollitzers
iiber die ,,Ren juvenum® erschienen ist. —

2. Klinische und experimentelle Beitrige zur
Albuminurie.

Seit der Entdeckung Pavys iiber die ,zyklische“ Albuminurie und
Heubners Untersuchungen iiber die ,orthotische Albuminurie“ ist iiber
diese Form der Albuminurie, iiber ihr Wesen und ihre Ursache eine
groBe Reihe von Publikationen erschienen, die sowohl - die Klinik als
auch die Pathogenese und die chemischen Eigentiimlichkeiten der Ei-
weilkorper bei dieser Erkrankung zum Gegenstand haben.

Das klinische Bild der orthotischen Albuminurie charakterisiert
sich vor allem in dem eigentiimlichen Auftreten der Albuminurie, in-
dem die Eiweilausscheidung mit dem Aufrichten des Korpers von einer
horizontalen in eine aufrechte Korperstellung erfolgt, hingegen wieder
verschwindet, wenn der Patient neuerdings eine horizontale Korper-
lage einnimmt. — Die physische Beschaffenheit der Patienten bietet
entweder keinerlei Verschiedenheiten gegeniiber gesunden Individuen,
oder es finden sich die Anzeichen bestimmter Stérungen in dem All-
" gemeinbefinden wie: ,Eine erhebliche Mattigkeit und Schlaffheit, die
dem Kinde alle Freude, alle Frische, alle Lust zur Arbeit raubt und
neben denen oft Kopfschmerzen, Gliederschmerzen, aber auch Schwiche-
symptome sich einstellen“ (Heubner). Gillet beobachtete dreierlei
Formen des klinischen Bildes: Ein Teil der Patienten hat keinerlei
Beschwerden, ein anderer zeigt funktionelle Stérungen (Dyspepsie,
Neurasthenie), ein dritter Teil leidet hauptsichlich an Kopfschmerzen,
fliichtigen Odemen und Kreuzschmerzen. Auch Langstein unter-
scheidet bei seinen Patienten drei Gruppen: ,In einem Teil zeigen die
Patienten Blédsse, leichte Ermiidbarkeit, Herzklopfen, Appetitlosigkeit,
Kopfschmerzen; also Erscheinungen, die wir auch bei der Chlorose
antreffen; in einer zweiten Gruppe (in der Minderzahl) finden wir bli-
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4 Klinische und experimentelle Beitrige zur Albuminurie.

hend aussehende Kinder, die aber iiber Kopfschmerzen, Kongestionen
nach dem Kopfe klagten und an periodisch auftretendem Erbrechen,
kolikartigen Anfillen, rezidivierender Urticaria litten; in der dritten
Gruppe dagegen sind bei den Kindern keinerlei Krankheitssymptome
nachweisbar.“

Von anderer Seite werden als wichtige klinische Symptome, krank-
hafte Erscheinungen von seiten des Herzens und des GeféaBsystems, so-
wie nervose und hereditdire Momente angefiihrt. So fand Schapps
bei einer Anzahl der Patienten pathologische Herzerscheinungen (Herz-
klopfen, Dikrotie, hebender Spitzensto, Arhythmie, mitunter Gerdusche),
Erscheinungen, die einer Dilatation des Herzens entsprechen wiirden.

Abb. 1. Abb. 2.
Tuberkuldser Knabe Normaler Knabe
ohne Albuminurie. 6 Jahre alt.

Ahnliche Befunde erhoben Loeb, Lommel, Krehl, von denen der letztere
die Herzverdnderung als Cor juvenum bezeichnet hat. Stindsberg fand
unter 31 Féllen 13mal eine sichere Herzhypertrophie; Reyher aber
im Gegensatz dazu in der Entwicklung zuriickgebliebene Herzen (Tropfen-
herzen). Heubner fand in einem Falle im Elektrokardiogramm eine
fiir den S#ugling und neurasthenische Erwachsene charakteristische
Zacke, so daB3 er bei orthostatischen Individuen das Fortbestehen eines
gewissen Infantilismus im Bereiche der Zirkulationsorgane anzunehmen
geneigt ist. Langstein fand in einzelnen Féllen eine erhohte Puls-
frequenz, Arhythmien und systolische Gerdusche an der Herzspitze; da-
gegen konnte er ebensowenig wie Heubner und Matthes jemals einen
erhohten Blutdruck beobachten.

Als ein weiteres klinisches Merkmal seien endlich die hédufig zur
Beobachtung kommenden vasomotorischen Stérungen, sowie die auch
anamnestisch zu erhebenden hereditiren Momente, insbesondere in be-
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zug auf nervose oder tuberkulSse Belastung hervorgehoben (Martius,
Teissier, Reyher, Pfaundler, Langstein); so sind insbesondere in
der jiingsten Zeit franzosische Autoren geneigt, die orthotische Albumin-
urie als ein ,prituberkuldses Symptom aufzufassen. — Ich kann mich
letzterer Ansicht auch nach den neueren Untersuchungen nicht an-
schlieBen, nachdem die orthotische Albuminurié¢ sehr hdufig auch solche
Individuen befallt, bei denen jedes Anzeichen einer Tuberkulose, in
manchen Fillen sogar die spezifische Reaktion auf Tuberkulin fehlt,
gich hingegen bei schwer tuberkulésen Kindern o6fter eine orthostatische
Albuminurie nicht nachweisen 148t (Abb. 1 bis 4).

Klinisch bemerkenswert sind endlich noch die Beobachtungen in
bezug auf das gehdufte Vorkommen der orthostatischen Albuminurie

Abb. 3. Abb. 4.
Tuberkuléses Madchen Normales Midchen
ohne Albuminurie. 7 Jahre alt.

in einem ganz bestimmten Lebensalter. Wahrend ndmlich die ortho-
statische Albuminurie in den ersten Lebensjahren fast gar nie zur Be-
obachtung kommt, ist sie in der spéiteren Kindheit etwa bis zum Ab-
schlul des Pubertdtsalters am héufigsten zu beobachten, um dann
wieder viel seltener zu werden. — Der jiingste Patient, den ich selbst
sehen konnte, war ein zweijahriger gesunder Knabe, der die typi-
schen Symptome der orthostatischen Albuminurie zeigte. Erwihnens-
wert scheint noch die Tatsache, daB die orthostatische Albuminurie
ofter familidr, d. h. bei mehreren Geschwistern zugleich oder nach-
einander vorkommen kann.

Als eines der wichtigsten klinischen Merkmale der orthostatischen
Albuminurie wird das konstante Fehlen von irgendwelchen Anzeichen
einer Nephritis angefiihrt, indem Formelemente, insbesondere Zylinder,
bei der orthotischen Albuminurie stets vermift werden. Dieser Stand-
punkt wird insbesondere von Heubner und seiner Schule eingenommen.
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— So empfiehlt Langstein, den Standpunkt Heubners zu beherzigen,
»,dal die Anwesenheit von gut ausgebildeten hyalinen Zylindern und
gar von Zellzylindern, granulierten Zylindern oder Erythrozyten vor-
sichtigerweise wenigstens beim Kinde immer als Zeichen dafiir aufge-
faBt werde, daf keine orthostatische Albuminurie, sondern Nephritis
vorliegt“. Dieser Auffassung schlieBt sich auch Go6tzky in seiner
Arbeit tiber die orthostatische Albuminurie an.

Aus den Untersuchungen insbesondere vom Senator geht hin-
gegen hervor, daBl Zylinder auch in vollstindig gesunden Nieren
zur Ausscheidung gelangen konnen (Stauung); ferner haben Unter-
suchungen an nierengesunden Menschen (Sportleuten, Athleten) gezeigt,
daBl bei diesen neben Eiweil auch Zylinder im Harne vorkommen
kénnen. Auch ich habe bei der orthostatischen Albuminurie und bei
der kiinstlich erzeugten Albuminurie unter bestimmten Umsténden vor-
iibergehend Zylinder im Harn nachweisen koénnen, ohne daf irgend-
welche klinische Symptome oder der weitere Verlauf der Erkrankung
den Verdacht auf eine Nephritis irgendwie berechtigt erscheinen lieBen.
Uber die neuerlichen Untersuchungen in dieser Richtung werde ich auch
in der vorliegenden Arbeit Erwdhnung machen.

Uber den essigsiurefillbaren Korper als charakteristische Kom-
ponente der orthostatischen Albuminurie wurden von mehreren Seiten
eingehende Untersuchungen gemacht (Morner, Langstein). In der
letzten Zeit hat sich mit der Bedeutung derselben Pollitzer beschéftigt.
Auch er ist der Ansicht, daB es sich um die Vermehrung einer eiweif3-
fallenden Substanz im Harne (Chontroidinschwefelsdure) handelt und er
konnte dieselbe bei orthotischen Individuen auch in den eiweiBfreien
Harnportionen nachweisen. Pollitzer fithrt die vermehrte Ausscheidung
dieses Korpers auf leichte Nierenldsionen zuriick, die ihrerseits durch
wiederholte, rezidivierende, chronische Anginen bedingt werden. Gegen
eine allgemeine Giiltigkeit dieser Annahme spricht der Umstand, da8
sich die von Pollitzer angegebene Reaktion auch bei anderen, nicht
orthotischen Individuen findet, so dal man den Eindruck gewinnt, daf3
die Vermehrung dieses Korpers bei jugendlichen Individuen iberhaupt
hdufig vorhanden ist. Ferner spricht dagegen die kiinstlich erzeugte
Albuminurie bei gesunden Individuen, in dem sich (sehr starke Albu-
minurien ausgenommen) auch bei diesen regelmiflig die Essigsdurefdllung
im eiweifhaltigen Harne nachweisen 1d48t. Endlich spricht gegen diese
Annahme ganz entschieden die Albuminurie der Neugeborenen, bei der
sich der essigsdurefdllbare Korper gleichfalls regelmiBig in meist sogar
erheblicher Menge vorfindet. Uber die Albuminurie der Neugeborenen
hat in der letzten Zeit auch v. Reull berichtet; er filhrt als Ursache
derselben die wihrend des Geburtsaktes entstehende Stauung in den
Nieren der Neugeborenen zuriick. Ich habe schon vor mehreren Jahren
diesbeziigliche Untersuchungen angestellt, bin aber zu der Ansicht ge-
kommen, daB diese Albuminurie mit der allgemein iiblichen Streckung
der Neugeborenen nach der Geburt in Zusammenhang gebracht werden
kann. Das Kind liegt bis zu seiner Geburt im Uterus in einer kypho-
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tischen Lage, wird aber gleich oder bald nach der Geburt in das
Steckkissen gesteckt, wobei sein Korper stark gestreckt werden muf.
Wenn wir uns nun vergegenwirtigen, da die Muskeln des Neugeborenen
an der Beugeseite der Oberschenkel infolge der uterinen Lage noch
verkiirzt sind und deswegen der Streckung der Beine sowohl im Hiift-
gelenk als auch in den Kniegelenken einen ganz erheblichen Wider-
stand entgegensetzen, wie wir dies in jedem Falle tatsichlich finden
koénnen, so ist es begreiflich, daB bei dieser forcierten passiven Streckung
der Beine eine Uberstreckung der Wirbelsiule stattfinden muB, ganz
ahnlich, wie wir es etwa bei einer Coxitis beobachten kénnen. Tat-
gichlich kann man auch bei den Neugeborenen und ganz jungen
Sauglingen ein deutliches Lordosieren der Wirbelsdule auf Streckung
der Beine beobachten. Fiir die Richtigkeit dieser Annahme, die
Uberstreckung der Wirbelséule als die auslosende Ursache der Albu-
minurie bei Neugeborenen anzusehen, spricht die Beobachtung, daB
man durch eine forcierte Streckung bei einem Sdugling eine leichte
Albuminurie auch noch in spiteren Lebenstagen (4. bis 5. Tag) er-
zielen kann.

Am meisten umstritten ist bisher die auslésende Ursache der Al-
buminurie. Wéhrend ein Teil der Autoren die Ursache in anatomischen
Verdnderungen der Nieren sucht (Senator, Johnson), schliefen andere
solche Momente aus (so insbesondere auch Langstein, der auf Grund
einer eingehenden Untersuchung in einem Falle keinerlei histologische
Verinderungen an den Nieren finden konnte). Andere Autoren nehmen
wieder verschiedenartige Ursachen der Albuminurie an. Leube nimmt
eine relative Undichtheit des Nierenfilters, v. Noorden eine Stoffwechsel-
storung an, andere beschuldigen eine Schwéiche der Nieren insbesondere
nach Infektionskrankheiten oder funktionelle Momente (Fréhlich, Mery)
als Ursache der Albuminurie, wieder andere fithren die Ursache auf
vasomotorische Zirkulationsstorungen in den Nieren zuriick (Edel,
Frank, Pelnar und Freund, Pribram, Porges, Chvostek und
von Steyskal, Dietl, Hamburger). Erlanger und Hooker
fanden, daB mit der Albuminurie eine Verminderung des Pulsblut-
druckes und Zunahme der Pulszahl zu beobachten ist. Letztgenannte
Autoren machten zugleich die Beobachtung, daB die Albuminurie mit
rechtwinkelig gebeugten Oberkorper geringer sei, und Frank hatte
in dieser Korperstellung sogar ein Schwinden der Albuminurie nach-
weisen konnen.

Die letztangefiihrten Versuche stimmen zum Teil mit den von mir
gemachten, davon vollig unabhingig erworbenen Ansichten iiber die
Ursachen der orthostatischen Albuminurie iiberein. Ich habe jedoch
als erster nachgewiesen, dall bei dem Aufrichten des Korpers von der
horizontalen Lage in eine aufrechte Koérperstellung eine ganz bestimmte
Ursache, ndmlich eine pathologische Lordose der Lendenwirbelsdule
als das ausl6sende Moment zu beschuldigen ist. — Ich habe diese An-
sicht durch Messungen der Lordosen einerseits bekréiftigt, und ander-
seits nachgewiesen, daBl der Ausgleich dieser Lordose (wobei aber keines-
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wegs ein Vorwirtsbeugen des Oberkoérpers notwendig ist, wie dies bei
den Versuchen von Erlanger und Hooker, sowie Franks stattfindet,
sondern eine gerade Streckung der Wirbelsiule geniigt) ein Sistieren
der Albuminurie zur Folge hat, d. h. daB sich das orthostatische Indi-
viduum in dieser orthostatischen Korperstellung resp. Haltung ohne
Albuminurie bewegen kann.

Diese Angaben wurden von verschiedenen Seiten teils bestétigt,
teils wurde denselben insbesondere auch von pédiatrischer Seite mit
verschiedenen Begriindungen widersprochen.

Ich will auf die Einwidnde nur so weit eingehen, als es fiir die
Klarstellung meines Standpunktes notwendig ist. — Langstein fand,
daB es pathologische Lordosen gibt, ohne daBl damit eine orthostatische
Albuminurie verbunden sein miifite und fithrt dafiir Fille von Muskel-
dystrophien an, die mit einer hochgradigen Lordose vergesellschaftet
waren, ohne eine Albuminurie zu zeigen. Nun sind dagegen von anderer
Seite Fille von Muskeldystrophien publiziert, in denen eine typische
orthostatische Albuminurie vorhanden war, ebenso wie Skoliosen mit
einseitiger orthostatischer Albuminurie beschrieben wurden; vor allem
aber habe ich niemals behauptet, dall jede scheinbar pathologische
Lordose eine Albuminurie hervorrufen mufl, nachdem dabei die Form
und Lokalisation derselben eine wesentliche Rolle spielen. — Daf}
anderseits orthostatische Individuen Ofter keine pathologische Lor-
dose zeigen, wie es Langstein und Gotzky angeben, ist ohne eine
exakte Messung der Wirbelsdule wahrend der Albuminurie nicht leicht
zu entscheiden. Leider geht es aus den ausfiihrlichen Publikationen
Gotzkys nicht hervor, ob solche Messungen vorgenommen wurden,
nachdem positive Angaben dariiber fehlen. Ebensowenig habe ich
einen Anhaltspunkt dafiir gefunden, ob der fiir die Bedeutung der Lor-
dose ausschlaggebende Versuch ausgefiihrt wurde, d.i. das Ausbleiben
der Albuminurie bei der entsprechenden Korrektur der Korperhaltung
in einer aufrechten Korperstellung. Denn der positive Ausfall dieses
Versuches entscheidet unbedingt fiir die Richtigkeit meiner Ansicht
auch ohne Messungen in jedem Einzelfall, wéhrend die Ansichten iiber
die ,Form und GroBe“ einer Lordose insbesondere ohne exakte Mes-
sungen sehr oft verschieden sein werden. — Die durch mich bekannt-
gegebene kiinstlich erzeugte Albuminurie durch Lordosieren gesunder
Individuen oder orthostatischer Individuen im Liegen dagegen konnte
Gotzky fast in jedem Falle bestitigen. — Daf} diese Form der Albu-
minurie nicht als ,Albuminuria provocata“ von der orthostatischen
Albuminurie getrennt werden darf, werde ich in dieser Arbeit noch
beweisen. Noch weniger ist es richtig, die von mir beschriebene ,lor-
dotische Albuminurie“ etwa als eine neu entdeckte Form der Albu-
minurie neben die orthostatische Albuminurie stellen zu wollen, die
vielleicht mit der orthostatischen Albuminurie {iberhaupt nichts Gemein-
sames hat. Dagegen sprechen ganz entschieden meine vielfachen Er-
fahrungen, daB ein orthostatisches Individuum durch Jahre ,orthotisch®
ist, bis zu dem Moment, wo es in meine Beobachtung kommt und
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sich jedesmal als ein ,lordotisches“ entpuppt, indem auf die Korrektur
der Wirbelsdule ausnahmslos ein Sistieren der Albuminurie nachzu-
weisen ist.

Die Literatur iiber die Albuminurie bei gesunden Individuen, sowie
iiber die nephritische Albuminurie ist eine ganz auBlerordentlich grofe.
Es sollen deswegen die Angaben nur so weit zitiert werden, als sie sich
in den Rahmen dieser Arbeit einfiigen lassen.

Eine physiologische Albuminurie, d. h. eine Albuminurie normaler
Menschen, wurde von Senator beschrieben, diese Ansicht ist jedoch
auf einen vielseitigen Widerspruch gestofen. — Mit der Frage der
Albuminurie bei Zirkulationsstérungen in normalen Nieren hat sich
gleichfalls Senator eingehend befafit. Er fand, daBl bei der Arterien-
ligatur eine Albuminurie in der Miillerschen Kapsel, bei der Venen-
ligatur eine solche in den Harnkandlchen auftritt. Ludwig fand bei
Venenverschlul nach 15 Minuten eine EiweiBausscheidung ausschlieBlich
in den Harnkanélchen zustande kommen. Am Menschen hat diese Frage
zuerst Schreiber studiert. Er fand nach einer entsprechenden Thorax-
kompression eine oft michtige, 8 bis 17 Promille betragende Albuminurie,
die rasch nach der Kompression auftrat und nach 3 bis 6 Stunden
wieder verschwand, dagegen in vereinzelten Fillen, besonders nach
wiederholt ausgefiihrten Kompressionen, 10 bis 13 Stunden andauerte.
In 2 Fillen konnte er gleichzeitig eine Triibung des Harns auf Essig-
sdurezusatz nachweisen. Wiahrend der Kompression fand er die Harn-
stoffausscheidung vermindert, das spezifische Gewicht des Harns da-
gegen wenig veréindert. Seelig kam bei &hnlicher Versuchsanord-
nung an Tieren zu dem Resultate, daB die Albuminurie ausschlieB-
lich in die Glomeruli stattfindet, und Telemann fand sowohl bei
Arterien- als auch Venenligatur die Albuminurie in den Glomeruli
auftreten.

Mit der makroskopischen und mikroskopischen Verinderung der
Nieren nach Geféllligaturen hat sich Litten beschaftigt. Er fand nach
Arterienligatur eine stark vergréBerte, hyperiamische Niere, sowie mikro-
skopisch eine gegen die Pyramidenbahn zunehmende Hyperimie des
Markes. Seelig fand bei Venenligatur eine hyperédmische, vergroferte
Niere, die Hyperimie dabei fast ausschlieBlich auf das Mark be-
schrinkt; bei Arterienligatur erschien die Niere gleichfalls vergréBert,
hingegen wenig hyperiamisch, und die Hyperimie hauptsichlich in den
Glomeruli und in den Capillaren zwischen den Tubuli contorti aus-
gesprochen.

Mit den sekretorischen Verdnderungen der Niere haben sich eine
Reihe von Autoren beschiftigt (Cohnheim, Roy, Starling, Albanese,
Herdon u. a.). Magnus hat die Frage durch die Onkometrie zu kliren
versucht. Er fand an einer von ihrer Kapsel befreiten Niere eine meist
um die Hailfte verringerte Diurese gegeniiber der anderen Niere. Bei
einer vermehrten Diurese (Kochsalz-Harnstoff-Diurese) fand er in den
meisten Fallen eine VergroBerung der Niere, die jedoch nicht immer
parallel der Diurese war, so daBl er insbesondere am Ende des Ver-
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suches eine vermehrte Diurese auch bei einer normalen GréBe der Niere
beobachten konnte. Die Abhingigkeit der Sekretion von dem Blutdruck
hat er an nicht dekapsulierten Nieren studiert. Er fand, daB eine
Sekretion auch dann noch stattfindet, wenn der Blutdruck und der
Ureterendruck ein ganz gleicher ist, d. h. der Filtrationsdruck in den
Glomeruli bereits ein minimaler ist. Er fiihrt diese Erscheinung auf
die sekretionsanregende Wirkung der harnfihigen Substanzen, d. h. einer
aktiven Fahigkeit der sezernierenden Elemente (Dreser) zuriick. Es
beweisen diese Versuche nach seiner Ansicht, daB die Harnsekretion
von dem Blutdruck unabhingig sei. Auch Ustimowitsch fand, daB
eine vermehrte XKochsalzdiurese noch stattfindet, wenn eine Durch-
schneidung des Riickenmarkes vorangeht. Andere Autoren hingegen
fiilhren die vermehrte Diurese auf einen auf vasomotorischem Wege
zustande gekommenen vermehrten Blutdruck in den Capillaren zuriick
(Starling).

Uber den Ort der Ausscheidung des Harnwassers und der festen
Substanzen sind in der letzten Zeit eine Reihe von Untersuchungen
angestellt worden.

Nach Ludwig werden sowohl das Wasser als auch die Salze durch
die Glomeruli filtriert, wobei zugleich eine Riickresorption in den Tubuli
stattfindet (Filtrationstheorie). Koranyi, Kévesi und Roth-Schulz
verlegen die Kochsalz- und Wasserausscheidung in die Glomeruli, die
Harnstoffausscheidung in die Tubuli. In der letzten Zeit haben sich
mit dieser Frage Heineke und Meyerstein, dann de Bonus sowie
Schlayer und Takayasu beschiftigt. Die erstgenannten Autoren
kamen zu dem SchluBl, daB die Kochsalzausscheidung in den Tubuli
erfolgt, und die letztgenannten Autoren haben die Kochsalzausscheidung
in die Tubuli, die Wasserausscheidung in die Glomeruli verlegt und
auf Grund dieser Beobachtung eine klinische Einteilung der verschiedenen
klinischen Formen der Nephritiden versucht. Auch Monakow fand
einen Zusammenhang zwischen den Tubuli der Nieren und der Koch-
salzausscheidung und einen wahrscheinlichen Zusammenhang zwischen
den Glomeruli und der Harnstoffausscheidung. — Gegen die Ansicht,
dafl die Wasserausscheidung in den Glomeruli stattfindet, haben sich
Miiller und Monakow gewendet; letzterer ist der Ansicht, daf auch
die Wasserausscheidung in den Tubulis erfolgt. — Er fand néamlich,
daB bei degenerativen Prozessen in den Tubuli contorti eine Wasser-
retention stattfindet und zugleich auch eine Kochsalzretention nach-
weisbar ist, so dafl eine sekundire Wasserretention nicht unméglich
erscheint. Eine Kochsalzretention im Organismus durch einfache Er-
weiterung der peripheren GefiBle (Amylnitriteinatmung) fand HoeBlin
und ebenso Magnus bei Fieber und ausgedehnter Erweiterung weiter
GefiBlbezirke. Nach seiner Ansicht ist es nicht unmdglich, daB jener
Zustand der Zellen, den wir als triibe Schwellung bezeichnen, mit einem
vermehrten Kochsalzgehalt derselben verbunden ist, womit dann die
Kochsalzretention mehr in die Zellen selbst zu verlegen wire. Dal bei
einer Mehrzufuhr von Kochsalz in den Organismus die Retention des-
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selben in den einzelnen Organen verschieden ist, haben einzelne Autoren
nachgewiesen, wobei sie gleichzeitig betonen, daB der Kochsalzgehalt
der einzelnen Organe sehr verschieden von dem Kochsalzgehalt des
Blutes ist (Walgren, Ranke und Custor, Nencki).

Uber die Bedeutung der Nierenkapsel liegen Mitteilungen ins-
besondere von klinischer Seite vor. Sie beziehen sich hauptsichlich
auf den operativen Eingriff bei Nephritikern und die Wirkung der De-
kapsulation bei Urimie und Eklampsie (Edebohl, Israel, Lennander,
Witzel, Brockhaus, Harrison, Kiimmel u a.). In der Mehrzahl
der Fille konnte bei Anurien ein Wiedereinsetzen der Diurese beob-
achtet werden, und dieser Erfolg wird auf die Entspannung des meist
stark vergroBerten Organs zuriickgefiihrt. — So fand Lennander nach
der Dekapsulation eine Harnflut auch aus dem Nierenparenchym, wih-
rend dagegen andere Autoren eine Transsudation von Gewebsfliissigkeit
(Lymphe?) aus dem Nierenparenchym' beobachten konnten.

Im Gegensatz zu diesen voriibergehenden Erfolgen einer Dekapsu-
lation auf die Diurese wurde von den meisten Autoren ein dauernder
EinfluB derselben auf den Verlauf des nephritischen Prozesses niemals
beobachtet.

An Tieren wurde die Bedeutung der Kapsel von mehreren Seiten
untersucht, so z. B. Thelemann, Osmolowski, wobei hauptsichlich
die Heilungsprozesse durch Dekapsulation in Betracht gezogen wurden.

Nach AbschluB meiner Arbeit publizierte Zondek seine Beobach-
tungen iiber die Dekapsulation bei Tieren und kam zu dem Resultate,
dal die Dekapsulation imstande ist, an einer gestauten Niere durch
Druckentlastung und Entspannung des gestauten Organs die Zirkulation
zu bessern (Aderlal der Niere).

3. Die Klinik und Pathogenese der orthostatischen
Albuminurie.

Als orthostatische Albuminurie bezeichnen wir eine bei bestimmten
Individuen auftretende Albuminurie, die sich in ihrem klinischen Bilde
durch folgende Merkmale charakterisiert:

Die Albuminurie tritt bei den dazu disponierten, d.h. , orthostatischen*
Individuen ausschlieBlich dann auf, wenn dieselben ihren Korper aus
einer horizontalen Lage in eine aufrechte Stellung aufrichten. Die
Albuminurie verschwindet dagegen wieder, wenn dasselbe Individuum
neuerdings eine horizontale Korperlage einnimmt. Das rasche Ein-
setzen der Albuminurie und das rasche Abklingen derselben unter ganz
bestimmten physikalischen Voraussetzungen sind demnach die charak-
teristischen Merkmale dieser Albuminurie. Bleibt ein orthostatisches
Individuum durch ldngere Zeit in einer aufrechten Korperstellung, so
bleibt die Albuminurie zwar andauernd bestehen, wir sehen aber in
der Regel zugleich Schwankungen in der GréBe der Albuminurie auf-
treten. Insbesondere sehen wir im Laufe des Tages haufig eine Ver-
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minderung, die unter Umsténden zeitweise bis zum vollsténdigen Schwin-
den der Albuminurie fithren kann. Diese Schwankungen in der GroBe
der Albuminurie werden zum Teil durch vasomotorische Momente erklart,
zum Teil sind sie aber sicher auf rein #duBerliche Ursachen zuriick-
zufiihren. So sehen wir insbesondere eine Verminderung der Albumin-
urie nach einer Nahrungsaufnahme; es kénnen aber auch Verinderungen
in der Korperhaltung des Patienten, ohne daB derselbe gerade eine
horizontale Kérperlage einnehmen miiite, die Intensitéit der Albuminurie
wesentlich beeinflussen. So sehen wir z. B. eine deutliche Abnahme der
Albuminurie, wenn der Patient einige Zeit gesessen ist oder wenn er
sich lebhaft bewegt (Gehen, Laufen), insbesondere aber, wenn er ganz
bestimmte Korperbewegungen ausfiihrt (Treppensteigen, Bergsteigen usw.).
Unter den letztgenannten Bedingungen kénnen wir sogar sehen, daB
eine Albuminurie iiberhaupt nicht auftritt, wenn der Patient vorher
eiweiBfrei gewesen ist. ’

Diese Momente erkléiren die Schwankungen oder die Abnahme
der Albuminurie im Laufe des Tages zum Teil schon zur Geniige.
Doch gibt es im Gegensatz dazu auch Fille, in denen die Albumin-
urie in den spateren Tagesstunden eine Steigerung aufweist, wie ich
dies schon frither bekannt gegeben habe. Ich habe aber keineswegs,
wie es Pollitzer behauptet, in der Mehrzahl meiner Fille eine starkere
Nachmittagsalbuminurie beobachtet, sondern nur betont, daBl sich der
scheinbar fixierte Zyklus der stérkeren Vormittagsalbuminurie oft durch
einfache Manahmen in eine stirkere Nachmittagsalbuminurie tiberfithren
laBt. Es ist demnach, auch von diesem Gesichtspunkte betrachtet,
nicht gerechtfertigt, zwischen der echten orthostatischen und meiner
lordotischen Albuminurie unterscheiden zu wollen.

In bezug auf das Abklingen der Albuminurie ist ferner die Tat-
sache, auf die ich zuerst aufmerksam gemacht habe, bemerkenswert,
dafl ndmlich bei orthostatischen Individuen die Albuminurie, mag sie
auch hochgradig sein, in horizontaler Lage sehr rasch, oft schon nach
10 bis 20 Minuten, verschwinden kann, wenn die Albuminurie erst
kurze Zeit bestanden hat, daBl hingegen eine linger bestandene, selbst
geringe Albuminurie zum Schwinden eine linger dauernde horizontale
Lage des Korpers (1 bis 2 Stunden) benétigt.

Ich kann nicht umhin, auch an dieser Stelle neuerdings iiber die
Untersuchungsmethode und die Versuchsanordnung zu sprechen, die
notwendig sind, wenn wir uns iiber den Verlauf der Albuminurie und
iitber den EinfluB der einzelnen Faktoren auf das Auftreten oder Ver-
schwinden derselben oder auf ihre GroBenschwankungen orientieren
wollen. Es erscheint zwar selbstverstindlich, daB wir Ursache und
Wirkung nur dann exakt kontrollieren kénnen, wenn wir beide im Zu-
sammenhang beobachten und andere unkontrollierte Momente, welche die
Resultate filschen koénnten, mit Sicherheit ausschlieBen. Deswegen ist
bei der orthostatisch-lordotischen Albuminurie eine strenge und an-
dauernde Kontrolle des Patienten, sowie vor allem eine Untersuchung
des Harns in entsprechenden Einzelportionen notwendig. Will ich
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mich z. B. orientieren, welchen EinfluB das Sitzen des Patienten auf die
Albuminurie gehabt hat, so mufl ich den Harn sowohl vor dem Sitzen
als auch nach demselben untersuchen, ich muBl aber auch bestimmt
wissen, daf3 der Patient in der kritischen Zeit tatsichlich nur gesessen
ist. Ich will hier ein Beispiel anfiihren, das als Illustration gelten soll
Bekanntlich tritt in einer gewshnlichen sitzenden Haltung keine Albumin-
urie auf. Ich hatte nun einen Patienten (den 12 jahrigen Sohn eines
Kollegen) in Behandlung, der sehr musikalisch war und bei dem der
Vater mit Sicherheit wissen wollte, ob bei dem Klavierspiel keine
Albuminurie auftritt. Einige diesbeziigliche Proben fielen in bezug auf
die Albuminurie mehrere Male tatsichlich negativ aus, als er eines Tages
nach dem Klavierspielen eine enorme Albuminurie zeigte. Erst nach
langen Fragestellungen wurde endlich konstatiert, dal er einen Noten-
band auf einem hohen Kasten suchte und herabholte und sich dabei
stark lordosieren mufBite. Ein Kontrollversuch bestitigte dann diese
Annahme vollsténdig.

In derselben exakten Weise miissen wir selbstverstdndlich vorgehen,
wenn wir uns iiber das Einsetzen der Albuminurie oder iiber das Ver-
schwinden derselben unter ganz bestimmten Bedingungen orientieren
wollen. Bei den letztgenannten Versuchen (Schwinden der Albuminurie)
ist jedoch noch folgendes wichtige Moment zu beriicksichtigen. Die
Albuminurie verschwindet selbstverstdndlich nicht plotzlich nach einer
Horizontallagerung des Korpers, weil die EiweiBausscheidung in den
Nieren noch eine kurze Zeit anhilt, ferner benétigt der sezernierte Harn
einige Zeit, um aus der Niere in die Blase zu gelangen. In dieser
Weise wird ein albuminhaltiger Harn noch zu einer Zeit in der Blase
gefunden, in der die Niere bereits einen eiweilifreien Harn sezerniert.
Diese ,Restalbuminurie“ wird sich auch nach ldngerer Zeit in der
Blase vorfinden und in der ersten Harnportion, allerdings mit bereits
eiweillfreiem Harn verdiinnt, nachweisen lassen. Diese Restalbuminurie
miissen wir demnach bei der Frage iiber das Verschwinden der Albumin-
urie beriicksichtigen und die Harnuntersuchungen deswegen in rasch
aufeinander folgenden Einzelportionen vornehmen. In dieser Weise
werden wir nachweisen kénnen, dal die Albuminurie unter Umstinden
schon in kiirzester Zeit verschwindet, wihrend bei einer bisher iiblichen
Versuchsanordnung die Albuminurie scheinbar noch 1 bis 2 Stunden
bestehen bleibt. — Es ist demnach notwendig, zumindest die erste
Harnportion so bald als moglich aus der Blase zu entfernen, um einer
Téuschung durch die ,Restalbuminurie“ zu entgehen.

Als ein weiteres wichtiges klinisches Merkmal der orthostatischen
Albuminurie wurde bereits vorher der Mangel jedweder nephritischen
Symptome- hervorgehoben, insofern wir bei orthostatischen Individuen
niemals Erscheinungen von seiten des Herzens beobachten koénnen, da
wir die etwa bestehenden leichten HerzvergroBerungen auf die charak-
teristischen juvenilen Herzverinderungen des kindlichen Alters zuriick-
fithren miissen (Cor juvenum); und wir ebensowenig die Anzeichen einer
anatomischen Verinderung der Nieren im Harne nachweisen konnen.
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Keineswegs diirfen wir aber vergessen, daB ein voriibergehender
positiver Befund an renalen Elementen, insbesondere in der Form von
hyalinen Zylindern nicht unbedingt fiir die Anwesenheit entziindlicher
Prozesse in den Nieren spricht. Eine passagere Zylindrurie ist keines-
wegs an solche anatomische Veridnderungen in den Nieren gebunden.
Sie kann zweifellos auch bei intakten Nieren vorkommen, wie dies die
Untersuchungen an gesunden Sportleuten schon bewiesen haben. Auch
meine Beobachtungen bei orthostatischen und an gesunden Individuen
haben gezeigt, daBl zweifellos intakte Nieren voriibergehehend Zylinder
ausscheiden koénnen, wenn in den Nieren Zirkulationsstorungen hdéheren
Grades auftreten.

Solange die orthostatische Albuminurie typisch orthostatisch ver-
lduft, d. h. die EiweiBausscheidung prompt an die Korperhaltung ge-
bunden ist, konnen wir an der Diagnose festhalten, wenngleich voriiber-
gehende Zylindrurien zu beobachten sind. Alle Félle mit einem schein-
baren orthostatischen Typus dagegen gehoren iiberhaupt nicht in das
Kapitel der orthostatischen Albuminurien, ganz gleichgiiltig, ob sie mit
Zylindrurie oder ohne dieselbe einhergehen. Selbstverstdndlich kann
auch ein orthostatisches Individuum eine akute oder chronische Nephritis
aquirieren. Aber auch diese Nephritiden werden sich weit weniger
sicher durch einen positiven Zylinderbefund (der ja bei verschiedenen
Formen der Nephritis fehlen kann) dokumentieren als vielmehr durch
den Umstand, dafl die Albuminurie ihren charakteristischen Typus ver-
liert. Sie wird nicht mehr durch den reinen Orthostatismus ausgezeichnet
sein, sondern entweder konstant vorhanden sein oder in unregelméBigen
Schwankungen auftreten.

Ich habe manche Fille gesehen, in denen auf Grund der positiven
Zylinderbefunde von maflgebender drztlicher Seite eine Nephritis ange-
nommen .wurde und in denen auf Grund einer exakten Untersuchung
die Diagnose orthostatische Albuminurie trotzdem mit Sicherheit gestellt
werden konnte. Diese Kinder verloren in einem entsprechenden Mieder
auch sofort und definitiv ihre Albuminurie und fallweise Zylindrurie,
von denen sie eine jahrelange Behandlung mit Bettruhe, Aufenthalt in
Agypten usw. nicht befreien konnte.

Ich habe endlich wiederholt Kinder gesehen, bei denen eine lange
Spitalsbeobachtung auch den leisesten Verdacht einer Nephritis aus-
schlieBen lieB und bei denen trotzdem auf eine Kompression neben
einer starken Albuminurie auch eine voriibergehende Zylindrurie nach-
zuweisen war. Unter diesen befand sich auch ein 2!/, jahriger Knabe,
bei dem eine abgelaufene Nephritis sowohl anamnestisch als auch in
Anbetracht des jugendlichen Alters ausgeschlossen werden konnte.

Die angefiihrten eigentiimlichen klinischen Merkmale der ortho-
statischen Albuminurie dringen stets zur Beantwortung der Frage,
welche Momente bei diesen Patienten in letzter Linie zu der charak-
teristischen Eiweillausscheidung fiihren.

Die Tatsache, daB die Verinderung der Korperstellung die aus-
l6sende Ursache der Albuminurie ist, 148t es nicht bezweifeln, dall in
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diesem Momente die Grundursache der Albuminurie gelegen sein muB,
selbst dann, wenn wir geneigt wiren, daneben der Disposition oder an-
deren klinischen Merkmalen der Erkrankung eine gewisse Bedeutung
einzurdumen.

Naheliegend war es demnach, jene Verinderungen zu suchen, die
sich zwischen der horizontalen und aufrechten Korperhaltung finden,
und die das Entstehen der Albuminurie erkliren konnten. Hierbei
kamen vor allem jene Blutdruckschwankungen in Betracht, die sich
bei den orthostatischen Individuen in den verschiedenen Korperlagen
ergeben konnen.

Ich habe neuerdings in einer groBen Anzahl von Fillen solche
Untersuchungen vorgenommen, dabei aber keinerlei durchgreifende Un-
terschiede gegeniiber gesunden Kindern gesehen. Die Schwankungen,
die der Blutdruck bei orthotischen Individuen aufweisen kann, waren
einerseits unabhéngig von einer Albuminurie, anderseits kamen Blut-
druckschwankungen in ganz &dhnlicher Weise auch bei normalen, nicht
orthostatischen Kindern zur Beobachtung. Die Untersuchungen wurden
durchweg mit dem Apparat von Recklinghausen vorgenommen.

a) Orthotische Kinder.

84 frith Bettruhe Albuminurie 00 Blutdruck 120
10® vorm. auBer Bett ” 1/, Prom. » 120
1,118 zu Bett » 00 » 120
1/,12® vorm. zu Bett Albuminurie 00 Blutdruck 120
1/, 3b auBer Bett » 4 » 130
3k gekniet » 4 D) 130
1, 4b hochgelagert » 00 n 130
9t Bettruhe Albuminurie 00 Blutdruck 115—120
1,101 gekniet » +- » 120
1,118 zu Bett » 00 » 120
?/2 4h auf ” +Sp. ” 155
9b Bettruhe Blutdruck 120—125
9u15’ Kompr. Albuminurie 4l » 120
9130/ gelegen » AL n 120—125
945’ hochgelagert » ~+Sp. n 120
3 auf » Sp. n 145—150
3b gekommen Albuminurie 00 Blutdruck 130
3b15’ gekniet » + » 130
3n4(/ gelegen » 00 ) 130
Sch.
zu Bett Albuminurie 00 Blutdruck 135
5 Kompr. ” 1 Prom. ” 135
20 hochgelagert n 00 n 135
zu Bett Albuminurie 00 Blutdruck 135
5 Kompr. ” 1Prom. ” 135
30/ Beine hoch n Sp. n 135
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9b zu Bett Albuminurie 00 Blutdruck 135
9b15 gekniet » 2Prom. » 135
9825/ gelegen ) Yy » ” 135
9135 gelegen ” 00 ) 135
9840’ Kompr. ” 1/, Prom. ) 135
gb zu Bett Albuminurie 00
5 . Kompr. » 1Prom.
5 hochgelagert ) 1 » Blutdruck 135
5 » ” 00
gb zu Bett Albuminurie 00 Blutdruck 135
3 gekniet ) 2Prom. ' » 135
20 auf n —l——l—*) ” 135
30 » » 00 *) » 135
32 nachmitt. » 00 ” 135
b) Normale Kinder.
9n auf Albuminurie 00 Blutdruck 135
15 Kompr. » ++ » 135—140
15’ auf ” —!—+
30’ » » 4 ” 135
3t nachmitt. ” ++ » 145
75 abends Albuminurie +-+ Blutdruck 160
9t am néchsten Tag ” —+1-**) » 160
11 h ” ” ” ” 00
3, » » ) 00 » 135
gt zu Bett Albuminurie 00 Blutdruck 130
2 lordot. gest. Collaps » Sp.? » 125

Wir sehen also oft hochgradige Albuminurien auftreten und ver-
schwinden, ohne daBl der Blutdruck dabei irgendwelche nennenswerte
Schwankungen gezeigt hétte, andererseits bemerken wir dagegen einen
Anstieg des Blutdrucks ofter im Laufe des Nachmittags, der aber un-
abhéngig davon ist, ob dabei eine Albuminurie besteht oder fehlt. Nur
in einem Falle konnte ich bei einer lang andauernden Albuminurie
einen voriilbergehenden hohen Blutdruck nachweisen, der auch noch am
néchsten Tag anhielt und erst mit dem Verschwinden der Albuminurie
zur Norm zuriickgekehrt war.

Wir sind deswegen gezwungen, nach einem anderen Moment zu
suchen, das mit einer aufrechten Korperhaltung regelméfBig einhergeht
und deswegen in allen Féllen zur Erklirung der Albuminurie heran-
gezogen werden kann.

Ich habe, wie bereits erwidhnt, als Grundursache der Albuminurie
eine pathologische Lordose der Lendenwirbelsiule angenommen.

Auf meine diesbeziiglichen und bereits ausfiihrlich publizierten Grund-
gedanken will ich in dieser Publikation nur so weit eingehen, als es
zum Verstdndnis meiner neuen Untersuchungen notwendig ist und zur

*) Epithelialzylinder.
**) Eine andauernde Albuminurie von 10% vormittags bis 7 abends.
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Widerlegung der von verschiedenen Seiten dagegen erhobenen Einwinde
erforderlich erscheint. Ich verweise im iibrigen auf die im Jahre 1908
erschienene Arbeit iiber die ,Lordotische Albuminurie“, in der diese
Fragen und Untersuchungsmethoden eingehend erortert sind. Nach-
untersuchungen an einer groBen Anzahl von Patienten haben ‘mir auch
seither meine damaligen Ansichten vollstindig bestitigt. Betonen will
ich, daB sich unter diesen auch eine groBere Anzahl solcher Fille be-
fand, die vorher einer eingehenden Untersuchung von anderer kompe-
tenter Seite unterzogen wurden und mit der sicheren Diagnose ,ortho-
statische Albuminurie“ be-

zeichnet wurden. Es ent-

fallt schon damit der wieder-

holt gemachte Vorwurf, daB3

ich in meinen Féllen viel-

leicht eine von der ortho-

statischen verschiedene Albu-

minurie beobachtet und be-

schrieben habe.

Ich bin auf Grund mei-
ner Beobachtungen zu fol-
genden Schlufisitzen ge-
kommen:

1. Die orthostatischen
Individuen zeigen im auf-
rechten Stehen ausnahmslos
eine von den normalen Indi-  Abb. 5, Lordotiker, Abb. 6. Normaler
viduen verschiedene Lordose 12 Jahre alt. Knabe, 12 Jahre alt.
der Lendenwirbelsdule. Die-
selbe ist sowohl in der Form als in ihrer Intensitit charakterisiert. Sie
ist muldenférmig und tief. Ihr tiefster Punkt liegt in der Héhe des
XII. Brustwirbels bis I bis II. Lendenwirbels (Abb. 5, 7 bis 11).

In manchen Fillen kommt diese Lordose erst nach lingerem Stehen
zum Ausdruck; als Grund dafiir habe ich angenommen, daB erst eine
Ermiidung der Individuen wéahrend des Stehens eintreten muf}, bevor
durch ein Einsinken der Wirbelsdule die Lordose zustande kommt.
Diese Lordose habe ich als Ermiidungslordose, die Albuminurie als Er-
miidungsalbuminurie bezeichnet.

2. Bei normalen Individuen habe ich eine identische Lordose nur
in den seltensten Féllen beobachten koénnen.

Auf Grund dieser Beobachtungen habe ich den Schluf3 gezogen, daB
die pathologische Lordose als die Ursache der Albuminurie anzusehen ist.

Auch das gehéufte Auftreten der Albuminurie in einem ganz be-
stimmten Lebensalter habe ich durch diese Beobachtung zu erkliren
versucht.

Die Messungen der Wirbelsdulekonfiguration bei Kindern in ver-
schiedenen Lebensaltern haben gezeigt, daB das Kind in verschiedenen
Lebensaltern eine ganz verschiedene Haltung einnimmt, die fiir das

Jehle. 2
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jeweilige Alter geradezu als typisch gelten kann. Sobald das Kind
sich aufrichtet und die ersten Schritte tut, ist seine Haltung vorerst
eine ausgesprochen nach vorn gebeugte. Der Volksmund charakterisiert
diese Art der Bewegung auch ganz richtig damit, dall er davon spricht,
dall das Kind laufen lernt, d. h. das Kind geht vorerst nicht, sondern es
lauft nach vorne gebeugt einher. Erst spiiter erfolgt eine aufrechtere
Haltung auch im Gehen und damit eine Streckung der Wirbelsiule. Doch
ist dabei die Form und Haltung derselben ganz verschieden von jener der
dlteren Kinder und des erwachsenen Menschen.
— Die Messungen der Wirbelsiule etwa bis zum
Ende des 5. bis 6. Lebensjahres zeigen uns

Abb. 7. Lordotiker, Abb. 8. Lordotisches Abb. 9. Lordotisches
13 Jahre alt. Midchen, 13 Jahre alt. Midchen, 11 Jahre alt.

namlich, dafl die Wirbelsiule entweder gerade gestreckt erscheint oder
dall vorerst eine Knickung an der unteren Lendenwirbelsiule erfolgt
(Abb. 2, 4, 6). Meist spiter, etwa erst im 7. bis 9. Lebensjahre, erfolgt die
wirkliche stramme Haltung des Kindes, die mit der fiir den erwachsenem
Menschen charakteristischen Konfiguration der Wirbelsiule verbunden
ist, und in dieser Zeit sehen wir auch die Lordose der Lendenwirbelsiule
am schénsten und hiufigsten ausgepriigt. (Abb. 5, 7, 8, 9. Abb. 11: In
der Mitte eine Lordotikerin, zu den Seiten zwei normale Kinder).

Aus diesen physiologischen Momenten allein ist es erklirlich, daB
die orthostatische Albuminurie (wenn sie tatsichlich durch die Lordose
hervorgerufen wird) in den verschiedenen Lebensaltern verschieden-
artig zur Geltung kommen muB. Nun zeigen die zahlreichen klinischen
Erfahrungen tatsiichlich, daB die orthostatische Albuminurie in den
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ersten Lebensjahren auBerordentlich selten zur Beobachtung kommt,
dafl sie dagegen gerade in jenem Lebensalter am hiufigsten gefunden
wird, in dem sich die charakteristische Lordose entwickelt und in den
meisten Fillen zugleich ein rasches Wachstum des Koérpers sich nach-
weisen laBt. Letzteren Umstand, insbesondere auch die relativ be-
trichtliche Schwere des in rascher Entwickelung befindlichen Ober-
korpers und die relative Schwiche der Knochen, Muskel und der
Binder, habe ich zur Erklirung dafiir herangezogen, daB sich die
physiologische Lordose bei gewissen Individuen zu einer pathologischen
umwandelt, die dann mit der

Kréftigung des Korpers sich

wieder zu einer normalen um

gestalten kann. Dadurch kénn-

ten wir uns erklaren, daB die

orthostatische Albuminurie im

spiteren Lebensalter in den

meisten Fillen wieder zu ver-

schwinden pflegt.

Abb.10, Normales Abb. 11. Seitlich 2 normale Midchen,
Midchen, 13 Jahre 12 und 13 Jahre alt, in der Mitte ein
alt. lordotisches Médchen, 13 Jahre alt.

Bleibt aber die Form der Lordose bestehen, so persistiert auch die Al-
buminurie. Bei Erwachsenen habe ich allerdings seltener eine so stark aus-
gepriagte Lordose gefunden, die mit jener der jugendlichen Individuen zu
vergleichen wire. Hingegen habe ich in 3 Féllen eine auffallende Knickung
der Wirbelsdule zwischen dem letzten Brustwirbel und ersten Lenden-
wirbel oder zwischen dem I. und II. Lendenwirbel gefunden (Abb. 12).

DaB die Bandapparate der Wirbelsiiule bei orthostatischen Indi-
viduen tatséchlich eine bedeutende Schlaftheit und Schwiche zeigen,
1laBt sich daraus schlieBen, daB es sich fast ausnahmslos um sehr flexible
Individuen handelt, die Kriimmungen der Wirbelsiule im Sinne einer
Lordosierung einen sehr geringen Widerstand entgegensetzen.

2%
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Es erscheint vom Standpunkte der Entwickelungsgeschichte inter-
essant, dal die in der orthostatisch-lordotischen Albuminurie sich
dulernden Funktionsstorungen eines Organes mit der den Menschen
charakterisierenden aufrechten Korperhaltung in Zusammenhang ge-
bracht werden kénnen. Die Haltung des jungen Kindes erinnert im
Gehen und Stehen mehr oder weniger an die Haltung der hochent-
wickelten Affen, die tiefstehenden Menschenrassen hingegen zeigen in
einer aufrechten Korperhaltung eine stark ausgepréigte Lordose (Ab-
bildungen der Australneger nach Klaatsch), die an die Lordose ortho-
statisch-lordotischer Individuen erinnert. Es erscheint demnach nicht
unmdglich, daB die aufrechte Haltung
einst mit einer pathologischen lordotischen
Haltung verbunden war, bis sie durch
Anpassung der Muskel- und Bénderapparate
bei den hochstentwickelten Menschenrassen
zu einer ,physiologischen“ wurde. Das
lordotische Individuum wére demnach als
eine meist zeitlich begrenzte Zwischen-
stufe, etwa als ein Riickschlag in eine
frithere Entwickelungsperiode der Mensch-
heit anzusehen, das in der pathologischen
Haltung noch atavistische Merkmale seiner
Abstammung an sich trigt. Wir konnten
etwa annehmen, daf nicht jedes Indivi-
duum die Féhigkeit besitzt, jene statischen
Verénderungen, die durch die aufrechte
Korperhaltung bedingt sind und die das
Menschengeschlecht durch viele Genera-
tionen in einer unendlich langen Zeit
durchgemacht hat, um sich von dem
,, Vierfiiler“ oder, besser gesagt, von dem
,Vierhdnder zu dem aufrechten Men-
schen zu entwickeln; daB also nicht jedes Einzelindividuum die
Fihigkeit besitzt, dieselbe Entwickelung an sich selbst in einer
unendlich kurzen Zeitspanne ohne Stérungen durchzumachen, um sich
dadurch von dem kriechenden Kinde bis zu einem aufrechtgerichteten
Individuum zu entwickeln. — Dabei kénnen gewi angeborene Dis-
position und Minderwertigkeit eine gewisse Rolle spielen, woraus wir
uns das familiire Auftreten der Albuminurie erkliren konnten. Diese
Minderwertigkeit wiirde sich aber bloB auf die Unfdhigkeit in bezug
auf die Haltung beziehen, keineswegs miissen wir dabei eine bestimmte
Organminderwertigkeit bei diesen Individuen voraussetzen, nachdem es,
wie ich gezeigt habe, in den meisten Fillen gelingt, auch normale
Kinder albuminurisch zu machen, wenn wir bei ihnen die spontane
Lordose vermittelst einer kiinstlichen Konfiguration ihrer Wirbelsdule
zu einer Lordose der Orthostaten umwandeln.

3. Ich habe durch meine Versuche bewiesen, daB bei den ortho-

Abb.12. Lordotiker, 32 Jahre alt,
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statischen Individuen das Aufrichten aus einer horizontalen Korperlage
in eine aufrechte Korperstellung, d. h. der ,Orthostatismus® keines-
wegs unbedingt notwendig ist zum Einsetzen der Albuminurie, indem
es gelingt, bei diesen Individuen auch im Liegen eine Albuminurie zu
provozieren, wenn man bei ihnen eine Lordose erzeugt, die in der
Form der orthostatischen Lordose entspricht. DaB jedech eine wirk-
same Liegelordose in der Intensitdt grofler sein mufl als eine ent-
sprechende orthostatische Lordose, habe ich durch physikalische Griinde
zu erkliren versucht (Fehlen des hydrostatischen Druckes im Liegen;
Abb. 13).

4. Die Lordose und die dadurch bedingten Zirkulationsstérungen
in der Niere sind die alleinige Ursache der Albuminurie, keineswegs
spielen lokale Ursachen in der Niere (entziindliche oder degenerative

Abb. 13. Lordotische Albuminurie im Liegen bei einem 12jahrigen Knaben.

Prozesse, angeborene Minderwertigkeit) eine urséchliche . oder dispo-
nierende Rolle bei diesen Individuen. Ich habe diese Annahme dadurch
beweisen kénnen, daBl es in einer groBen Anzahl von Fillen gelingt,
bei normalen, d. h. nicht orthostatischen Individuen im aufrechten Stehen
eine Albuminurie zu provozieren, wenn man bei ihnen eine den ortho-
statischen Individuen entsprechende Lordose erzeugt. Zu diesem Zwecke
wurde die Wirbelsdule normaler Kinder im Stehen nach einem Holz-
schema modelliert, welches nach der lordotischen Wirbelsdule ortho-
statischer Kinder desselben Alters resp. derselben Groéfle nachgebildet
war. — Ein negatives Resultat wurde fast ausnahmslos nur in jenen
Fillen gefunden, bei denen die Wirbelsdule einen starken Widerstand
gegen derlei Modellierungen zeigte, so daB sich eine entsprechende Kon-
figuration der Wirbelsdule technisch nicht ausfiihren lie8.

Eine kurze Besprechung verdient die bereits frither erwahnte Tat-
sache, dafl orthostatische Individuen in einer andauernden Bewegung
keine oder eine nur sehr geringe Albuminurie zeigen. Im Gehen, Laufen,
Treppensteigen erscheint dies selbstverstandlich, weil die Wirbelséule eine
gestreckte oder gar kyphotische Haltung zeigt, aber auch bei Bewegungen,
bei denen scheinbar eine starke Lordose vorhanden ist, wie etwa beim
Gehen treppabwirts oder beim Abstieg auf einer schiefen Ebene oder
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von einem Berg sehen wir in der Regel keine Albuminurie auftreten.
Auch dieser Umstand wird durch die Konfiguration der Wirbelsiule
plausibel, denn das Individuum geht dabei nicht lordotisch im Sinne der
vielerwithnten pathologischen Lordose, sondern mit einem deutlichen Ab-
biegen der Wirbelsiiule in dem unteren Lendenabschnitt, womit dann.
im Gegensatz zur Haltung in einer pathologischen Lordose. auch ein
Riickwiirtshiingen des Oberkérpers verbunden ist (Abb. 14, 15).  Aber
auch im lordotischen Stehen kann man die Albuminurie verhindern,
wenn man die Wirbelsiiule um eine vertikale Achse konstant dreht oder
in kurzen Intervallen immer wieder streckt.

Die letzten Beobachtungen lassen sich ganz gut durch die An-
nahme einer durch die Lordose bedingten Zirkulationsstérung erkliren.

Bei einem konstanten
Druck auf den Vorderarm
z. B. sehen wir in kiirzester
Zeit eine Schwellung der
Venen am Handriicken auf-
treten, wiahrend dieselbe
fehlt, wenn man den Druck
in kurzen Intervallen immer
wieder wiederholt. (Die Stau-
ung in den Venen wird dabei
bei herabhingendem Arme
viel deutlicher zum Ausdruck
kommen als bei horizontal
ausgestrecktem oder gar er-
hobenem Arm. woraus sich
vielleichtauch die verschiede-

Abb. 14. Abb. 15. neWirkungderselbenLordose

I..'nwirl?sanm T‘Jm‘dnsc (“1“1,“ A]]'nujlinur‘ic) hci_ cinem iy aufrechten Stehen und im
Lordotiker (siche Abb.7) im Knien und heim Ab- : o .
stieg von einer Leiter. Liegen sowie in einer Lage

kopfabwirts erkliaren wiirde.,

5. Als ein entscheidendes Kriterium habe ich die Tatsache angefiihrt,

dall bei dem orthostatischen Individuum eine Albuminurie in einer
orthostatischen Korperstellung regelmiflig zu vermissen ist, wenn man
dabei das Auftreten einer pathologischen Lordose verhindert. Ich habe
zu diesem Zweck vorerst ein Gipsmieder verwendet, das dem orthosta-
tischen Individuum in einer leicht kyphotischen Koérperhaltung angelegt
wurde, spiiter dazu ein Zugband beniitzt, das von einem Beckengiirtel
iber der Brust zu einer Halskrawatte fithrte. Dadurch habe ich ein Lor-
dosieren der Kinder im aufrechten Stehen dauernd verhindern kénnen
und damit tatsiichlich das Auftreten einer Albuminurie dauernd hint-
angehalten.  Spiter habe ich zu diesem Zwecke ein eigenes Mieder
konstruiert, in dem das Kind vollkommen aufrecht sich bewegen kann
und trotzdem dauernd ohne Albuminurie bleibt. Xine kurzdauernde,
d. h. fiir die Zeit des Versuches geltende Verhinderung der Albuminurie
habe ich dadurch erzielt, dal3 ich das orthostatische Individuum be-
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auftragte, mit gerade gestreckter Wirbelsdule vollsténdig frei und aufrecht
zu stehen. In der allerletzten Zeit habe ich den Versuch in der Weise
modifiziert, daBl ich das eine Bein, im Hiiftgelenk und Kniegelenk
rechtwinklig gebeugt, mit dem Ful3
auf eine Unterlage aufsetzte. Bei
dieser Haltung des einen Beines
sehen wir, da der Patient seine
Wirbelsdule sofort streckt. In dieser
Haltung, die als vollstandig frei zu
bezeichnen ist, vermag der Patient
ungehindert durch eine beliebige
Zeit ohne Albuminurie zu stehen. —
Spéatere Untersuchungen haben so-
gar die wichtige Tatsache ergeben,
daB eine vorhergegangene Albumin-
urie in dieser korrigierten Korper-
haltung zum Schwinden gebracht
werden kann, daB sich der Patient
demnach dabei unter &#hnlichen
Bedingungen befindet, als wenn er

eine horizontale Lage einnehmen Abb. 16. Lordo- Abb. 17. Korrigierte

wiirde (Abb. 16 bis 25). tische Haltung. Haltung.(Streckung der
In allen angefiihrten Versuchen Wirbelsiule.)

bleibt der Patient demnach nur so lange eiweilfrei, als er die entsprechend
korrigierte Haltung einnimmt. Dagegen tritt die Albuminurie sofort in
Erscheinung, wenn der Patient diese Haltung aufgibt und seine gewohnte
lordotische Haltung einnimmt.
Aus diesen Beobachtungen
habe ich den Schlul} gezogen,
daB bei orthostatischen Indi-
viduen die Lordose das aus-
losende Moment der Albumin-
urie ist. Es gelingt doch, wie
erwéhnt, in der einfachsten
Weise, ein orthostatisches Indi-
viduum im aufrechten Stehen
zu einem normalen Individuum
umzuéndern, es gelingt um-
gekehrt, es auch im Liegen
albuminurisch zu machen,
ebenso wie es in den meisten
Fiéllen gelingt, ein normales
Individuum zu einem ortho-
statischen Individuum umzu-

modeln. Abb.18. Lordotisch
" _ .18. Lordotische Abb. 19. Korrigierte
In der erw.ahnten Ve.rsuchs Haltung. Haltung. (Streckung der
anordnung trifft der Einwand Wirbelsiule.)
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Pollitzers insofern gewill nicht zu, ,dafl in der korrigierten Haltung etwa
nicht ein Ubergang von der passiven, innervationslosen Riickenlage in
eine aktive mit allen méglichen Konsequenzen verbundene, wirklich auf-
rechte Haltung verkniipft“ wire, oder ,dafl man den Patienten zwar
zum Aufstehen bringt, ohne daB er eine aufrechte Haltung einnimmt*“. —
Meine Versuche gelingen selbstverstindiich auch dann, wenn man den
Patienten in der angegebenen Weise sich von der passiven Riickenlage
erheben laBt; daB anderseits die Haltung als eine freie angesehen
werden mul}, ist selbstverstandlich. — Alle diese Haltungen sind doch
zweifellos aufrechte Haltungen, sie vermégen aber trotzdem den ,,Ortho-
statismus® nicht auszulosen aus dem einzigen Grunde, weil bei ihnen
die pathologische Lordose fehlt. Diese aber kann man gewil aus dem

Abb. 22.

Korrektur der Lordose

Abb. 20. Abb.21. Korrektur der Lordose in einer hockenden Knie-
Lordose im Knieen. im aufrechten Knieen. stellung.

Mechanismus der aufrechten Korperhaltung herauslésen, ohne sonst die
gesamten Bedingungen des ,Orthostatismus® irgendwie zu verindern. —
Zwischen der passiven Haltung im Knien in hockender Stellung und
der korrigierten aufrechten Korperhaltung einerseits ist doch sicher
physiologisch und physikalisch statisch ein viel groBerer Unterschied
als zwischen der letzteren Haltung und dem lordotischen Stehen ander-
geits, und trotzdem sehen wir bei den ersteren zwei Haltungen keine
Albuminurie auftreten. Nur in der lordotischen Haltung, in der der Korper
des Patienten statisch in bezug auf Gleichgewicht, Innervation und
dadurch bedingten Reflexe kaum eine Veréinderung gegeniiber der korri-
gierten Haltung aufweist, sehen wir eine Albuminurie einsetzen. In
den ersten zwei Haltungen fehlt eben die Lordose, sie wird erst in der
letzten Haltung sichtbar, und gerade in diesem Moment setzt bei dem
Patienten, der seinen Standort gar nicht geéndert hat, auch die Albu-
minurie ein, wobei Anderungen in den , Reflexerscheinungen“, wie Blut-
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drucksteigerung, erhohte Pulsfrequenz usw., vollstandig fehlen. — Treten
letztere aber mitunter auf, so sind sie mit der Albuminurie direkt gewil3
nicht in Zusammenhang zu bringen, da sie auch bei normalen Individuen
auftreten kénnen. So habe ich auch die schwersten Reflexstérungen, wie
Erbrechen, Kollaps und Ohnmachtsanfille, bei ganz gleichen Versuchsan-
ordnungen auch bei normalen Individuen gesehen, trotzdem nicht die Spur
einer Albuminurie nachweisbar war. Das sind nervose Erscheinungen in
einem vielleicht nervos veranlagten Individuum, die mit dem , Orthostatis-
mus“ im Sinne der ,orthostatischen Albuminurie“ nichts zu tun haben.

o —

Abb.25 Korrigierte

Haltung. (Spontane

Haltung nach 8 wé-

Abb. 23. Abb. 24. Korrigierte Haltung.  chentlicher Mieder-
Lordotische Haltung. (Beheben der Lordose.) behandlung.)

Der Orthostatismus in bezug auf die Albuminurie ist also
nicht regelméBig mit diesen Reflexsymptomen, sondern mit der Lordose
verbunden, weswegen ich auch die Bezeichnung ,lordotische Albumin-
urie“ vorgeschlagen habe.

Auf die Einwinde, die von verschiedenen Seiten gegen diese An-
sichten gemacht wurden, will ich bloB so weit eingehen, als es zur
Klarstellung tatsichlich vorhandener Differenzen in den Beobachtungs-
resultaten notwendig ist.

Anstatt der bisherigen, auf theoretischen Grundlagen aufgebauten
und daner schwer kontrollierbaren Erklirungen habe ich ein dtiologisches
Moment angegeben, das sichtbar, jederzeit kontrollierbar ist und das sich
durch die einfachste physikalische Versuchsanordnung kliren 1aBt.
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Durch diese einfache Versuchsanordnung ist uns die Moglichkeit
gegeben, iiber das Wesen der orthostatischen Albuminurie Klarheit
zu schaffen. Wenn dies bisher trotzdem nicht geschehen ist, so liegt
dies meines Erachtens weniger in dem Wesen der Sache selbst, als viel-
mehr in miBverstindigen Auffassungen der Dinge und in manchen
Fallen in einer unrichtigen Versuchsanordnung bei den Untersuchungen.

Ich habe in meiner ersten Publikation und bei Gelegenheit mehrerer
Diskussionen betont, daB} die Versuche in einer ganz bestimmten Weise
durchgefithrt werden miissen und darauf auch bei anderer Gelegenheit
in friilheren Zeiten hingewiesen. Die Fehler, die bei den Untersuchungen
gemacht wurden, haben es zum groBen Teil verschuldet, dafl die Ur-
sache der Albuminurie bisher nicht klargestellt wurde, und sie sind
auch jetzt in vielen Féllen der Grund, daB bei den Versuchen ver-
schiedene Resultate sichtbar werden.

Vor allem ist es, wie bereits erwéhnt, notwendig, in dem Endeffekt
sich jederzeit von Ursache und Wirkung zu vergewissern. — Es geht
z. B. nicht an, bei einem positiven Eiweillbefund und einem negativen
Lordosenbefund ein MiBverhéltnis zwischen beiden anzunehmen. Die
Albuminurie kann zu einer Zeit entstanden sein, als das Individuum
tatsdchlich lordotisch war, wihrend es sich im Moment der Unter-
suchung als scheinbar nicht lordotisch erweist. Ich mochte deswegen
gleich an dieser Stelle auf den meist bestrittenen Punkt eingehen, der
von mehreren Seiten gegen mich erhoben wurde. Ich meine den Mangel
einer Lordose bei orthostatischer Albuminurie, der angeblich in vielen
Féllen beobachtet wurde.

Eine einmalige Untersuchung eines entsprechend entkleideten Kindes
gibt in der Regel ein ganz unrichtiges Resultat, denn das Kind nimmt
bei der ersten Untersuchung fast ausnahmslos eine gezwungene Hal-
tung an, die in vielen Fillen seine wirkliche Kérperhaltung und damit
die Lordose maskieren kann. Dazu kommt noch ein Moment, das
zwar unbedeutend erscheint, aber trotzdem von groSem EinfluB auf den
Befund sein kann. Wenn man nimlich das Kind mit entsprechend
entbloBtem Oberkérper betrachtet, so sieht man, daB das Kind aus
Schamhaftigkeit seine gelockerten Kleider in der Regel krampfhaft
vorne zusammenhilt und dadurch eine Zwangsstellung einnimmt. Erst
wenn die Kleider festgebunden werden, sehen wir eine ,normale“ Hal-
tung eintreten. Ich habe diesbeziiglich einige Kontrollen in der Weise
ausgefiihrt, daB ich bei den Kindern durch Abtasten des Riickens durch
die Kleider die Wirbelséiule auf ihre Lordose priifte.

Ich fand dabei hiufig eine typische muldenformige Einsenkung der
Lendenwirbelsdule, ich fand auch eine Albuminurie; wenn ich aber an-
schlieBend daran eine Inspektion der Wirbelsdule bei entbloBtem Ober-
korper vornahm, so war an derselben ofter keine Lordose nachweisbar.
Erst unter den entsprechenden Kautelen oder nach einer wiederholten
Untersuchung war eine Lordose mit Sicherheit nachweisbar.

Man mufl dabei noch in Betracht ziehen, da es sich gerade bei
Orthostaten um sehr flexible, dabei oft nervése Kinder handelt, die ihre
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Haltung gewil in vielen Fillen sehr leicht d&ndern konnen. Aus diesem
Grunde habe ich fiir die rasche Entscheidung die aufrecht kniende
Korperhaltung angegeben, weil in dieser Haltung die Lordose am
sichersten ihre typische Konfiguration behélt und das Kind dabei zu-
gleich ortlich fixiert erscheint. Auch bei diesem Versuch werden hiufig
Fehler gemacht, indem das Kind dabei statt einer Lordose eine Knickung
in den ‘unteren Lendensegmenten provoziert, wobei natiirlich niemals
eine Albuminurie auftritt (siehe Abb. 14). Auch das einfache Kommando:
»Gerade stehen“ ohne andauernde Kontrolle der Haltung geniigt keines-
falls zur Ausfithrung eines exakten Versuches.

Erst wenn man alle diese Momente in Betracht gezogen hat und
zugleich eine Messung der Wirbelsdule vornimmt, kann man tber die
Anwesenheit oder den Mangel einer pathologischen Lordose entscheiden.
Man muB sich aber auch davon iiberzeugen, ob in der beobachteten
resp. gemessenen Haltung eine Albuminurie auftritt. — Zu diesem
Zwecke muB der Harn in Einzelportionen und in kurzen Zeitinter-
vallen untersucht werden. Es geniigt nicht, sich bei bestimmten Ver-
suchen etwa erst in '/, bis 1stiindigen Zeitintervallen, von der An-
wesenheit oder Abwesenheit der Albuminurie zu iiberzeugen. Das ortho-
statische Individuum vermag ebensowenig wie ein normaler Mensch
!/, Stunde lordotisch oder korrigiert zu stehen, und ebensowenig kann
sich der Beobachter durch diese Zeit andauernd von der Konfiguration
der Wirbelsdule iiberzeugen.

Eine lange Dauer des Versuches ist auch keineswegs notwendig.
Die Albuminurie tritt mit einer solchen Promptheit schon nach kurzer
Zeit auf, daBl die Versuche sich in kurzen Zeitintervallen aneinander-
reihen konnen. Ich gehe deswegen in der folgenden Weise vor, um die
Diagnose einer orthostatisch-lordotischer Albuminurie stellen zu kénnen,
wobei sich aus dieser Versuchsanordnung neben den praktischen Resul-
taten zugleich auch interessante theoretische Befunde ergeben.

Vor allem ist es unbedingt notwendig, daB der Harn des Patienten
zu Beginn der Untersuchung vollstindig eiweiBfrei ist. Denn nur das
prompte Einsetzen der Albuminurie unter bestimmten Verhédltnissen ist
ein sicheres Kriterium der orthostatischen Albuminurie, wihrend Schwan-
kungen der Albuminurie von anderen, manchmal unkontrollierbaren
Faktoren abhangen konnen (Fliissigkeitsaufnahme). Nachdem die Patienten
in manchen Fillen im Morgenharn noch als Rest der vorhergegangenen
Abendalbuminurie eine Spur von EiweiB nachweisen lassen, so 148t
man den Patienten am Abend vor dem Versuch, etwas frither zu Bett
gehen und nach 1- bis 2stiindiger Bettruhe urinieren. Bevor wir den
Patienten der Untersuchung unterziehen, mufl der Harn aus der Blase
vollstéindig entleert und auf EiweiB untersucht werden. Nun erhebt
sich der Patient in der Weise aus dem Bette, daB dabei vorerst jedes
Lordosieren absolut verhindert wird. Dann erhebt er ein Bein in der
entsprechenden Weise und stellt es auf einen bereitstehenden Stuhl.
In dieser Weise 1Bt man ihn mit nacktem Oberkoérper vollstindig auf-
recht und frei stehen. Nach etwa 10 Minuten wird der Harn im Sitzen
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oder mit vorgebeugtem Oberkérper entleert. Diese Harnportion muf
vollstindig eiweiBfrei sein. Darauf 148t man den Patienten 3 bis 5 Minuten
(linger ist keinesfalls notwendig) in einer strammen militarischen Haltung
stehen oder noch besser aufrecht knien. Die gleich oder bald darauf
entleerte Harnportion, die meist schon durch ein geringes Quantum
auffallt, enthilt reichlich Eiwei, und zwar sowohl den essigsidure-
fallbaren Korper als auch Serumalbumin. Nur in ganz vereinzelten
Fillen ist die Harnportion knapp nach einem sehr kurzdauernden
Lordoseversuch noch frei von EiweiB, wihrend die nichste Harnportion,
die nach weiteren 3 bis 5 Minuten entleert wird, sich als eiweiBhaltig
erweist. Der Grund dafiir ist in den meisten Fillen in der willkiirlichen
oder unwillkiirlichen Harnretention in der Blase zu erkliren, es ist auch
moglich, daB es auf der Hohe des Insults zu einer fast vollstindigen
Anurie gekommen ist, wie man sich davon durch Ureterenkatheterismus
oder am Tierversuch iiberzeugen kann.

Bei dieser Versuchsanordnung ist auf das exakteste der Beweis
erbracht, daB der Patient so lange eiweiBfrei bleibt, als in einer aufrechten
Korperhaltung eine Lordose vermieden wird und dafl die Albuminurie
jedesmal erst in dem Momente auftritt, in dem die Lordose bei dem
Patienten in Aktion tritt. Man kann sich aber von der Wirksamkeit der
Lordose in einer weiteren Versuchsanordnung, die man den erwahnten
Versuchen anschlieBt, noch in einer anderen Weise iiberzeugen. Lafit man
namlich den Patienten, nachdem er nach dem aufrechten Stehen seinen
eiweiBhaltigen Harn entleert hat, sofort wieder die korrigierte Haltung
einnehmen und kontrolliert darauf den Harn in Einzelportionen in Zeit-
intervallen von 5 bis 10 Minuten (wobei man selbstverstindlich wihrend
des Versuchs und ganz besonders bei der Harnentleerung jedes Lordosieren
strengstens vermeiden muf), so sieht man schon in der ersten Harn-
portion eine deutliche Abnahme der Albuminurie eintreten, der spéater
eine weitere Abnahme folgt, so daB der Harn der 2. bis 3. Portion
(nach 15 bis 20 Minuten) wieder vollstindig frei von Eiweil ist; mit-
unter ist nach dieser Zeit noch eine Essigsdurefdllung nachweisbar.
Auf diese Weise konnte ich erhebliche Albuminurien (!/, bis 2 Promille)
bei Vermeidung einer Lordose auch im aufrechten Stehen rasch zum
Schwinden bringen, d. h. es war das orthostatische Individuum in der
korrigierten Haltung unter gleichen Bedingungen, als ob es in dieser
Zeit zu Bett gelegen wire und eine passive Riickenlage eingenommen
hitte. LieB ich den Patienten, nachdem sein Harn in dieser Weise
eiweiBfrei wurde, den erhobenen FuB neuerlich auf den Boden stellen,
wobei er sofort eine lordotische Haltung einzunehmen gezwungen war,
go trat prompt eine neuerliche Albuminurie auf. Auf diese Weise kann
man bei solchen Individuen wiederholte Albuminurien hervorrufen, die
man ihnen zwischendurch in einer aufrechten Korperstellung immer
wieder nehmen kann. Unter solchen Versuchskautelen laBit sich die
Diagnose orthostatische Albuminurie rasch stellen und dabei zugleich
auch die Wirksamkeit der Lordose in jedem einzelnen Falle auf das
bestimmteste sicherstellen.
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Die Gegenargumente, die auf den zweiten Teil meiner Versuche
beziiglich der kiinstlichen Lordosierung in horizontaler Lage gemacht
wurden, sind derzeit mannigfaltiger Natur. Ein Teil der Autoren
hatte dabei positive Resultate; sie wollen aber diese Albuminurien in
ihrem Wesen als eine ,, Albuminuria provocata“ von den orthostatischen
Albuminurien trennen. — Es erscheint mir nicht recht verstindlich;
warum dieselbe Ursache bei demselben Individuum verschiedene Wir-
kungen auslosen sollbte und sich bei gleichem klinischen Bilde auch
klinisch verschieden verhalten sollte! Daf sich auch die kiinstlich provo-
zierte Albuminurie normaler Kinder und die orthostatische Albuminurie
bis in das kleinste Detail identisch verhalten, werden wir spiter sehen.
Im Gegensatz zu diesen Einwinden hat Pollitzer wieder betont, daB
die Lordosierungsversuche im Liegen in den seltensten Fillen ein posi-
tives Resultat ergeben, so daBl der Lordose nur in Ausnahmefillen und
auch in diesen nur in geringem MafBe eine Bedeutung zukommen kann.

Wir sehen also, daB3 ein Teil der Autoren auf Grund ihrer positiven
Befunde die lordotische Albuminurie von der orthostatischen trennen
will, ein anderer Teil hingegen bei derselben Versuchsanordnung auf
Grund eines negativen Resultates der Lordose iiberhaupt eine nur ge-
ringe und nebensdchliche Rolle bei dem Zustandekommen der Albumin-
urie einrédumdt.

Indem ich damit den pathologisch-anatomischen Teil der Frage
verlasse und mich den pathologisch-physiologischen Fragen zuwende, so
betrete ich damit das Gebiet, dessen Erforschung bisher zum gréBten
Teil auf theoretischer Grundlage basiert. — Wie schon aus den kurzen
Literaturangaben zu ersehen war, wurde das Entstehen der Albumin-
urie vorwiegend durch funktionelle Momente zu erkliren versucht. —
Ich habe demgegeniiber die mechanische Theorie hervorgehoben. Ich
will die nervise Theorie keineswegs vollstindig negieren, indem ich
nervosen Momenten bei einer entsprechenden Lordose einen EinfluB,
insbesondere auf die Intensitit der Albuminurie, einzurdumen geneigt
bin*). Doch 1a8t sich meine Ansicht trotzdem nicht von der Hand
weisen, daB3 die durch die Lordose bewirkten mechanischen Zirkulations-
storungen allein die Albuminurie provozieren kénnen.

Der wichtigste Teil der Atiologie bezieht sich auf die Frage, ob
das auslosende Moment imstande ist, auch in organisch vollstindig ge-
sunden Nieren eine Albuminurie zu provozieren oder ob dieselben erst
durch degenerative oder gar entziindliche Verinderungen dazu disponiert
sein miissen.

Nachdem diese Frage von einer eminenten praktischen Bedeutung
ist, indem sie in die Klinik dieser Erkrankung mit allen ihren Folgen
in bezug auf Prognose und Therapie eingreift, will ich mich mit ihr
etwas eingehender beschiftigen, um so mehr, als sich auch die letzt-
erschienene zusammenfassende Arbeit Pollitzers iiber die orthostatische
Albuminurie mit diesem Punkt eingehend beschiftigt.

*) Wie dies insbesondere Chwostek und Steyskal sowie in der letzten Zeit
die Untersuchungen Hamburgers und Dietls gezeigt haben.
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Pollitzer nimmt neben dem reinen neurotischen Typus einen Typus
an, bei dem lisionelle Verinderungen die Niere albuminophil, d. h. zur Zeit
des Orthostatismus zu einer Albuminurie disponiert machen.

Nach Pollitzers Ansicht ist ,die Anzahl der Orthotiker, von denen
wir auch heute annehmen miissen, daB bei ihnen keinerlei Anhaltspunkt
fiir eine lisionelle Verinderung zu finden sei, von Jahr zu Jahr kleiner
geworden. Denn unter anderen haben uns auch Fille der neurotischen
Form bei mehrjahriger Beobachtung eines Besseren belehrt.”

Aus diesem Ausspruch lassen sich zweierlei praktisch wichtige
Schliisse ziehen. Vor allem die Tatsache, daB der groBte Teil der ortho-
statischen Albuminurien eine lisionelle Verinderung in den Nieren
nachweisen 188t und daB selbst rein neurotische, d.h. funktionelle Formen
entweder von vornherein lidsionell sind oder im Laufe der Jahre zu
solchen sich ausbilden. Wenn diese Anschauung auf Richtigkeit beruht,
go miiBte man fiir den gréften Teil der Fille eine rein funktionelle
Basis ablehnen und dafiir eine lidsionelle Grundlage annehmen.

Pollitzer begrindet seine Ansicht durch zwei Hauptargumente,
die sich kurz in folgendem zusammenfassen lassen:

1. Bei genauer Anamnese und exakter Inspektion des Rachen-
raumes lassen sich in der Mehrzahl der Fille Anhaltspunkte dafiir finden,
daB die orthostatischen Individuen an chronischen Tonsillitiden leiden,
die zu hiufigen Rezidiven in Form von Anginen AnlaBl geben, wobei
zu bemerken ist, daB diese Attacken insbesondere vom 5. bis 9. Lebens-
jahr bestanden und erst nach dem Abschlul der Pubertét sistierten.
Diese Neigung zu chronischen Tonsillitiden fiihrt Pollitzer auf eine
Insuffizienz des lymphatischen Rachenringes zuriick. In manchen Fillen
148t zwar nach seiner Angabe die diesbeziigliche Anamnese im Stich,
doch zeigt die Inspektion der Tonsillen deutliche chronische Verande-
rungen, die im Sinne einer chronischen Tonsillitis aufzufassen sind
(Hypertrophie, erweiterte Lakunen und Krypten, ofter Pfropfe).

In anderen Fiéllen ist sowohl die Anamnese negativ und auch der
objektive Befund lift die Erscheinungen einer deutlichen Insuffizienz
des lymphatischen Apparates vermissen. In solchen Fillen zeigt aber
die Familienanamnese oder die Untersuchung der Familienmitglieder,
daB8 mehrere derselben die Erscheinungen einer Insuffizienz nachweisen
lassen, so daB auch in dem negativen Falle der Verdacht nicht von der
Hand zu weisen ist, daf3 die lymphatische Insuffizienz auch bei diesem
bestehen konnte, die zwar zu keinen groberen Konsequenzen gefiihrt hat,
trotzdem aber die Ursache der Albuminophilie bilden konnte.

Bestidrkt wurde Pollitzer in seiner Ansicht durch die Beobach-
tung, daBl Falle, die sich durch Jahre als rein neurotisch erwiesen
haben, zum Schlufl durch fliichtige Anginen, Temperatursteigerungen als
in die Gruppe der ,lymphatischen Insuffizienz“ gehorig erkannt wurden.
,Derlei Beobachtungen, die sich nicht so selten finden, riicken den Ver-
dacht immer ndher, daB schliefflich an dem Grundelement aller ortho-
statischen Albuminurien eine Insuffizienz des lymphatischen Apparates
beteiligt sein konnte.“
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Diese Insuffizienz des lymphatischen Apparates des Rachenringes,
insbesondere des exponiertesten Teiles desselben, der Tonsillen, soll je-
doch nicht bloB die Ursache der Albuminophilie dieser Individuen sein,
welche dadurch auf den orthostatischen Reiz mit der orthostatischen
Albuminurie antworten, sondern sie soll durch den bekannten Konnex
zwischen Tonsille und Niere in ihrer weiteren Konsequenz zu einer
lasionellen Veranderung in den Nieren fiihren.

Die lédsionellen Verénderungen in der Niere lassen sich nach
Pollitzer durch den Harnbefund auf verschiedene Weise nachweisen.
Vor allem spricht dafiir eine starke resp. dauernde Vermehrung der
Chondroitsdure, die sich in der Chondroiturie #uBlert und durch den
Zusatz von Serumeiweill in einen entsprechend angesiuerten eiweil3-
freien Harn des orthostatischen Individuums chemisch nachweisen laBt.
Zweitens ist die ldasionelle Verinderung durch die ,spezifische Diurese®
charakterisiert. Wéhrend der normale Mensch im Stehen neben der
Oligurie zugleich eine vermehrte Konzentration des Harnes aufweist,
ist bei einem nephritischen Individuum neben der Oligurie nur eine
wenig erhohte Konzentration des Harnes zu finden. In letzterem Sinne
verhélt sich die grofte Zahl der orthostatischen Individuen. Pollitzer
konnte namlich den Beweis liefern, daB3 auch scheinbar rein neurotische
Falle auf Grund der spezifischen Diurese sich als lisionelle Formen er-
wiesen. Er konnte umgekehrt auch zeigen, daf lisionelle Félle nach 4 bis
6 Wochen Bettruhe in rein neurotische Formen iibergingen, indem die
spezifische Diurese ihren Charakter &dnderte und jener eines normalen
Menschen gleich wurde.

Pollitzer faBt deswegen seine SchluBlsitze in bezug auf das Wesen
der Albuminurie in der folgenden Weise zusammen:

»Dem Individuum wird“, so sagt er, ,nach dem 5. Lebensjahre, aus
der mehr oder minder sorgfiltigen Hegung der Kinderstube in das
offentliche Leben hinausgelassen, ein Kampf mit dem Tuberkelbacillus
und mit Kokkeninfektionen aufgezwungen. Der Ausdruck des Kampfes
mit letzteren erscheint der hohe Prozentsatz von Individuen, die um
die Pubertitszeit irgendeine Form der Albuminurie zeigen.“ Diesen Zu-
stand, der an sich noch keine Krankheit ist, sondern eine verringerte
Resistenz bedeutet, méchte er im allgemeinen als Ren juvenum be-
zeichnen. Diese Albuminophilie wird in manchen Féllen durch Hinzu-
treten einer statischen Neurose erst zur orthostatischen Albuminurie
(neurotische Form) oder aber es treten schon im Beginn lasionelle
Verinderungen auf.

nInzwischen haben sich aber die Infekte des tiéglichen Lebens an-
gereichert und unter ihrer Wirkung hat auch mancher nicht angeborene
minderwertige lymphatische Apparat einen gewissen Grad von Insuffi-
zienz erreicht, deren Wirkung sich in Schidigung des Nierenepithels
durch verankerte Toxine, vielleicht auch Keime, bemerkbar macht.“

Beide Faktoren (statische Neurose, Minderwertigkeit des lympha-
tischen Apparates) sollen mit der Pubertit verschwinden. Bleibt die
erstere bestehen, so sehen wir die orthostatische Albuminurie der Er-
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wachsenen sich herausbilden, bleibt letztere, und damit die Neigung zu
Tonsillitiden, bestehen, so sehen wir einen groBen Teil der Fille (Paedo-
nephritis) nach Jahren doch abheilen, wihrend es in anderen Fillen zu
einer Nephritis oder zu multiplen metastatischen Erkrankungen (Rheu-
matismus, Endokarditis) kommt. — Die Prognose der orthostatischen
Albuminurie ist demnach in allen Fillen in den Tonsillen gelegen.

Die zwei Hauptargumente Pollitzers bediirfen, weil von eminent
praktischer Bedeutung, einer kritischen Besprechung.

Ob eine angeborene Minderwertigkeit des lymphatischen Rachen-
ringes bei der orthostatischen Albuminurie ohne weiteres angenommen
werden kann, ist noch fraglich. Dafl die Annahme einer erworbenen
Minderwertigkeit auf Grund chronischer Tonsillitiden berechtigt erscheint,
ist ebenfalls nicht in allen Féllen von vornherein zutreffend. Daf3 man
aus diesen Attacken und der lymphatischen Minderwertigkeit auf eine
konsekutive Albuminophilie schlieBen darf, wire gleichfalls erst zu be-
weisen. Es besteht gar kein Zweifel, da8 Anginen, Driisenschwellungen
am Halse, bei Kindern anamnestisch héufig nachzuweisen sind; sie sind
bei einer diesbeziiglichen exakten Anamnese oder gar ,Familienanam-
nesen“ gewill noch unendlich viel hiufiger als es orthostatische Indivi-
duen gibt. — Geht man noch weiter und schlieBt trotz eines negativen
Befundes auf Grund einer oder mehrerer leichter Attacken (besonders
wenn es sich um Spitalspatienten handelt), die nach 2 bis 3 Jahren auf-
getreten, nachtréiglich auf eine vorhandene, aber klinisch nicht nachweis-
bare lymphatische Insuffizienz, so bliebe wohl kaum ein jugendliches Indi-
viduum zuriick, das sich nicht als lisionell albuminophil erweisen miiBte.

Zweifellos feststehend ist es nach meinen Beobachtungen, daB ge-
rade chronische, rezidivierende Tonsillitiden und Entziindungen des
Nasenrachenraumes, welche héufig eine operative Entfernung durch
den Spezialisten notwendig machen (wobei der Harn wegen der Narkose
von mir untersucht wurde), nur selten eine Albuminurie gezeigt haben,
obwohl sich darunter manches Kind mit statischer Neurose befand.

Es wurde bisher auch niemals angegeben, daB eine orthostatische
Albuminurie nach der Entfernung der Tonsillen in Heilung iiber-
gegangen ist.

Der Nachweis der ldsionellen Nierenverinderungen durch die spe-
zifische Diurese miilite erst eingehend gepriift werden. Auch die An-
wesenheit von Eiweil im Morgenharn spricht nicht immer fiir lisio-
nelle Verinderungen in den Nieren, indem es sich in solchen Féllen um
die Residuen der abendlichen Albuminurie handeln kann oder aber um
Albuminurien, die auch wéhrend der Bettruhe (Aufknien im Bett) oder
sogar im Schlaf (Bauchlage) auftreten konnen. Ist aber trotz aller
Kautelen eine konstante Morgenalbuminurie vorhanden, dann ist die
Albuminurie nicht als eine orthostatische Albuminurie, sondern als
eine vielleicht abklingende Nephritis bei einem orthostatischen lordo-
tischen Individuum aufzufassen. Dall gerade der erste Morgenharn
bei Nephritikern relativ reicher an Eiweill sein kann als spiter ent-
leerte Harnportionen werde ich spéter zeigen. Diese Erscheinung ist
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keineswegs immer mit der morgendlichen Poliurie in Verbindung zu
bringen. — Ich habe 2 Fille von Scharlachnephritis beobachtet, die
dieses Phénomen in geradezu klassischer Weise demonstrierten. Nach-
dem der eine Fall spiter erortert wird, soll an dieser Stelle von dem
zweiten gesprochen werden.

Es handelt sich um einen 10jihrigen Knaben, der an einem Schar-
lach mit einem schweren Exanthem, aber unter leichten klinischen Er-
scheinungen erkrankte. Die tédglich vorgenommene Harnuntersuchung
in Einzelportionen ergab durch 19 Tage ein konstant negatives Resultat.
Am 20. bis 22. Tage erfolgte bei giinstiger Diurese eine konstante Albu-
minurie von !/, Prom. Am 20. und 21. Tage fanden sich vereinzelt
granulierte Zylinder, keine roten Blutkorperchen. Vom 22. Tage wurde
Patient hochgelagert. Am 23. Tage war der erste Morgenharn 72 friih
deutlich noch eiweiBhaltig (starke Essigsdurefallung, Spur Serumalbumin),
die néchste Harnportion (8 friih) hingegen vollsténdig frei von Eiwei. —
Diese Erscheinung trat regelmifBig auf, auch als der Knabe 5B friih
erwachte, dann noch einmal einschlief und die zweite Harnportion
(61 friih) keine Poliurie zeigte (spez. Gew. 5 frith 1025, 61 frith 1024).
Noch interessanter war der Befund, als der Knabe das Bett verlassen
konnte und ich ihn wegen dem Verdacht auf Nephritis oder orthosta-
tische Albuminurie aufrecht stehen liel und die Harnportionen einzel-
weise untersuchte. — Der erste Morgenharn zeigte Essigsdurefillung,
alle Tagesportionen dagegen waren frei von Eiweil. Von einem Schwin-
den der Albuminurie infolge Poliurie konnte dabei keine Rede sein.
Nach einigen Tagen Aufstehen ging auch die Morgenalbuminurie zuriick.
Diese Beobachtungen lieBen sich nur so erkldren, dal im tiefen Schlaf
die absolute Muskelruhe, die Tieflagerung der Niere, und wahrscheinlich
auch vasomotorische Momente veridnderte Zirkulationsverhiltnisse her-
vorriefen, die bei dem Knaben eine geringe Albuminurie provozierten. —
Es lieBe sich dies ganz gut mit der Tatsache in Verbindung bringen,
daB aktive Muskelaktionen im allgemeinen die Blutzirkulation verbessern
und Stasen vermindern. Es erscheint mir etwa der Vergleich mit der
Ruhigstellung einer Extremitit im Gipsverband berechtigt, und ich
mochte deswegen eine absolute Bettruhe keineswegs als das beste Heil-
mittel bei der Nephritis hinstellen.

Die absolute Muskelruhe, die herabgesetzten Reflexe vermogen dem-
nach durch Zirkulationsstérungen in einer entziindlich verdnderten oder
verdndert gewesenen Niere eine Albuminurie hervorzurufen. Bei nieren-
gesunden Menschen (und dazu gehéren auch die orthostatisch-lordotischen
Individuen) vermag diese geringe Zirkulationsstérung wohl eine Oligurie,
jedoch keine Albuminurie zu erzeugen. Dazu ist bei beiden eine
stirkere Zirkulationsstorung notwendig, wie sie etwa durch die Lordose
oder die Kompression ausgelost wird.

Ich will anschlieBend an diese klinischen Erérterungen iiber die
orthostatisch-lordotische Albuminurie einzelne Beobachtungen mitteilen,
dabei aber bloB jene Fille hervorheben, in denen sich bei einer linger-
dauernden exakten Untersuchung interessantere Details ergeben haben,

Jehle. 3
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wihrend ich auf die Beschreibung der zahlreichen anderen Fille von
vornherein verzichte.

Der jiingste Patient war ein 2 jihriger Knabe, der im Anschluf3
an einen Scharlach nach dem ersten Aufstehen eine Albuminurie vom
orthostatischen Typus aufwies. Nach zirka 4 wochiger Untersuchung
kam er in meine Beobachtung: es zeigte sich, daB auch bei diesem
Kinde in korrigierter Korperhaltung kein Eiweill vorhanden war, in der
habituellen Stellung dagegen deutlich Eiweil und in einer forcierten
und fixierten Stellung (Blicken auf die Decke) sehr reichlich Eiwei3
ausgeschieden wurde; endlich daB diese Albuminurie schon nach '/, stiin-
diger Hochlagerung vollstindig verschwand. Interessant war die An-
gabe der Mutter, die wiederholt die Beobachtung machte, dal das Kind
im Bett trotz Stehen und Gehen usw. niemals Eiweil zeigte, daf die
Albuminurie dagegen sofort in Erscheinung trat, wenn das Kind auf
den festen Boden zu stehen kam oder einmal, als es auf einer festen
Unterlage im Bette stand. Der Unterschied in der Albuminurie bei dem
Stehen im Bette und auf dem Boden 1aft sich in bezug auf die Lordose
leicht durch die verschiedenc Haltung des Korpers auf einer festen
und einer schwankenden Unterlage erkléaren.

Gr., Lilly, 14 Jahre.

18. XTI. 1910. Kriftiges Middchen. Vor einigen Tagen Albuminurie entdeckt
(Diphtherie vor 3 Jahren ohne Albuminurie).

Abendharn Albuminurie 3 Prom.
Frithharn ) 00

19. XII. Frithharn » 00
10’ gebiickt gest. » 00
10’ aufrecht gest. » -+-+  Blutdruck $0
28, 5 T auf ) ++

20. XTI. Frithharn » 00
korrigiert gest. » 00
aufrecht gest. » et
10’ zu Bett » —+4+
20’ zu Bett ” 00

Patientin erhdlt ein Mieder und ist definitiv eiweilfrei (dauernde Beobach-
tung von seiten der Mutter, Kontrollversuche am 23. V. und Herbst 1911).

R., Alfred, 8 Jahre.

28. IV. 1911. Im Febr. v. J. wurde bei dem Patienten zufillig massenhaft
Albumen (5 Prom.) entdeckt. Alsbald stellte sich aber heraus, daB der Morgen-
harn regelmiBig eiweiBlfrei war. Patient war seither in verschiedentlicher Behand-
lung (Lahmann, Hall, Abbazia). Die Albuminurie ging zwar quantitativ
zuriick, blieb jedoch in ihrer orthostatischen Form weiter bestehen. Zylinder
wurden niemals nachgewiesen.

Patient ist blaB, grazil, Blutdruck 125. Spitzensto im 5. Intercostalraum
innerhalb der Mamillarlinie.

Albuminurie Albuminurie
29. IV. Friih 00 30. IV. Friih 00
10’ korrigiert gest. 00 15’ korrigiert gest. 00
10’ aufrecht gest. 31/, Prom. 10’ aufrecht gest. 31/, Prom.

Nachmittag 28, 58 7b L4
Patient erhélt ein Mieder und ist dauernd eiweiBifrei. Am 11. V. wurde das
Mieder einmal probeweise nicht angelegt, worauf sofort eine Albuminurie auftrat,
die im Mieder nach einer Stunde wieder verschwand.
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L. H., 11 Jahre.

16. III. 1911. Vor einem Jahr Angina. Einige Wochen darauf wurde eine
starke Albuminurie konstatiert, die bis Mai anhielt. Nach einem Aufenthalte in
Grado war die Albuminurie angeblich vollstindig verschwunden. Seit Februar d. J.
wird der Harn neuerlich untersucht und dabei fand sich insbesondere auch im
Morgenharn eine konstante Albuminurie bis 1,5 Prom. Im Sediment waren granu-
liette Zylinder nachweisbar. In den néchsten Tagen war der EiweiBgehalt schwan-
kend, bald fehlte das EiweiBl vollstindig, bald war es in gréBerer Menge vor-
handen. Am 24. II. war das Kind z. B. zu Bett, der Harn blieb bis 4* nach-
mittag eiweiBfrei, um 7® abends waren 0,6 Prom. nachweisbar. Am 17. IIL. blieb
das Kind neuerlich im Bett und es wurde diesmal jede Moglichkeit einer Lordose
(Knien, Aufrichten im Bett usw.) ausgeschlossen, der Harn blieb an diesem Tage
in allen Portionen eiweiBlfrei; Zylinder fehlten vollstindig. Nachdem das sonst
ziemlich kréaftige, etwas blaB aussehende Kind eine starke Lordose zeigte, wurden
trotzdem frither der Verdacht auf eine Nephritis bestanden hat, wiederholte Unter-
suchungen auf eine orthostatisch-lordotische Albuminurie vorgenommen. Patientin
wurde vorerst in eine gebiickte Korperhaltung gestellt, worauf blo8 eine in Spuren
nachweisbare Albuminurie (die schon in der vorhergehenden Harnportion vorhanden
war) gefunden wurde. In diesem Harn fehlten renale Elemente vollstindig. In
gerader Haltung wurden nach 10 Minuten 7 ccm Harn entleert, in dem sich
0,5 Prom. Albumen, sowie spérliche hyaline und granulierte Zylinder nachweisen
lieBen. Patientin bekam ein Mieder, in dem sie dann dauernd eiweiBfrei herum-
gehen konnte.

W., Johann, 15 Jahre.

26. 1IV. 1911. Vor 8 Jahren Nephritis, wobei Patient ein halbes Jahr zu Bett
war. Seither besteht eine typische orthostatische Albuminurie. In korrigierter
aufrechter Haltung trat keine Albuminurie auf, hingegen verursachte freie auf-
rechte Haltung nach 10 Minuten eine Albuminurie von 0,3 Prom. und waren im
Sediment hyaline Zylinder nachweisbar. Patient erlernte rasch in korrigierter
Haltung herumzugehen, und es blieben seither sdmtliche Harnportionen bis auf
ganz vereinzelte Ausnahmen eiweifrei. (Der Harn wurde dabei durch 8 Monate
in Einzelportionen auf Eiweil untersucht.)

R., 9%/, Jahre.

30. V. 1910. Anfang August 1909 fieberhafte Erkrankung und Nephritis.
Seit Ende September der Morgenharn eiweiBfrei, der Tagesharn eiweiBhaltig jedoch
niemals renale Elemente.

7. VI. zu Bett Albuminurie 00 Harnmenge
10’ korrigiert gestellt » 00 16,0
5" aufrecht gestellt ” 4 1,5
2h 5b 7h ” -+ :
8. VI. friih ” 00
10" korrigiert gestellt ” 00 10,0
5 gekniet (Schwindelanfall) ” 4
10’ gelegen » 4t }10 Prom. 4,0
1 Stunde gelegen ) 00
10. VI. zu Bett ) 00
10’ lordotisch gelegen » ++
20’ flach gelegen » 00
W., 16 Jahre.
Kriftiger, etwas blasser Patient; seit 4 Jahren orthostatische Albuminurie.
15. II. 1912. zu Bett Albuminurie 00
korrigiert gestellt » 00
10’ gerade gestellt - » 4+

K., Hilda, 16 Jahre.
12. IX. 1910. Vor 6 Jahren Angina und Nephritis, die 7 Wochen andauerte.
Seit 4 Jahren orthostatische Albuminurie. Patientin ist kréftig, sieht gesund aus,
g%
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besitzt eine deutliche Lordose. In korrigierter Haltung kein EiweiB, in strammer
Haltung eine deutliche Albuminurie. Interessant war bei dieser Patientin die
Beobachtung, da der Morgenharn héufig EiweiB enthielt, die Albuminurie jedoch
bei weiterer Bettruhe rasch verschwand. Die Albuminurie wurde, wie sich heraus-
stellte, durch das Kimmen der Haare verursacht, wobei Patientin eine stirkere
Lordose provozierte. Nachdem sich Patientin entweder kdmmen lieB oder erst
auBler Bett selbst kimmte, horte auch die Albuminurie in Bettruhe auf. Patientin
lernte sehr rasch korrigiert gehen und ist seither definitiv eiweiBfrei.

W., Paul, 16 Jahre.

10. VII. 1911. Im Mérz 1910 wurde bei dem Patienten nach einer Angina
und 2 tégiger Bettruhe die Albuminurie zufillig entdeckt. Er wurde deswegen
neuerdings zu Bett gebracht, worauf die Albuminurie sofort verschwand und
wihrend der 4 wichigen Bettruhe andauernd fehlte. Nach dem Aufstehen trat
sie jedoch sofort wieder auf. Patient ist in den letzten Jahren rasch gewachsen,
ist kriftig, besitzt aber eine stark ausgepriigte Lordose.

In aufrechter korrigierter Stellung kein EiweiB, in lordotischer Haltung
starke Albuminurie, im Sediment vereinzelte grobgranulierte Zylinder. Im Mieder
definitiv eiweiifrei.

P., Anton, 6 Jahre.

6. V. 1910. Vor 6 Wochen wurde eine Albuminurie konstatiert. Der Morgen-
harn war stets eiweilfrei, wogegen der Tagesharn Albumen zeigte. Patient wurde
14 Tage zu Bett gelassen; nachdem er das Bett wieder verlassen durfte, war der
Morgenharn zwar eiweiffrei, der Tagesharn aber eiweiBhaltig, wenn auch angeb-
lich die Albuminurie diesmal geringer war als vorher. Zylinder wurden niemals
nachgewiesen. Patient ist sehr blaBl, nervds, besitzt eine deutliche Lordose. In
korrigierter Haltung kein EiweiB, in lordotischer Stellung 0,28 Prom. Albumen.
Im Sediment vereinzelte hyaline und feingranulierte Zylinder. Patient war im
Mieder konstant eiweiBfrei.

Nach zirka 6 Monaten erkrankie Patient an einer fieberhaften Angina. Am
2. Krankheitstage war trotz Bettruhe im Harn deutlich Eiweil vorhanden. Von
dem behandelnden Arzte wurde der Verdacht auf eine exacerbierende Nephritis
ausgesprochen. Da machte die Mutter die Beobachtung, daB Patient bei dem
stiindlichen Gurgeln im Sitzen eine starke Lordose erzwinge. Sie lieB den Knaben
von nun ab bloB im Liegen gurgeln, worauf die Albuminurie sofort verschwand
und auch niemals wieder auftrat. Auch nach der Genesung blieb Patient im
Mieder dauernd eiweilfrei.

Eine &hnliche Beobachtung machte ich bei einem Patienten, der
durch Korrektur der Wirbelsdule dauernd eiweilifrei blieb, bis er einmal
eine enorme Albuminurie zeigte. Auf Befragen nach der Ursache stellte
sich heraus, dall er eine Aeroplanausstellung besuchte. Um die dort
in betrichtlicher Hohe angebrachten Modelle besichtigen zu koénnen,
muflte er sich stark lordotisch halten, worauf die voriibergehende
Albuminurie prompt auftrat.

Diese und &hnliche Beobachtungen zeigen, welche geringfiigige
Momente zu einem Einsetzen einer Albuminurie fithren kénnen. Kurz
erwdhnen will ich noch an dieser Stelle die bereits seit lingerer Zeit
bekannte Tatsache, daBl sich bei Soldaten (insbesondere Rekruten) ein
viel groBlerer Prozentsatz an Orthostaten findet als bei Zivilpersonen
desselben Alters. Dieser Widerspruch héngt ganz logisch mit der ver-
schiedenen beruflich {iblichen Haltung zusammen. Der Soldat wird haufig
gezwungen eine lordotische Haltung einzunehmen, weshalb wir die
Albuminurie geradezu als eine ,Berufskrankheit“ dieser Individuen be-
zeichnen konnten. Ferner mdéchte ich auf die Beobachtungen hinweisen,
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die bei Schulkindern in verschiedenen Schulklassen gemacht wurden.
Es konnte nachgewiesen werden, daB in jenen Klassen, in denen die
Kinder aus orthopéddischen Griinden gezwungen wurden, im Sitzen die
Arme am Riicken verschrinkt zu halten, sich viel mehr Kinder mit
einer Albuminurie fanden als in andern Klassen derselben Schule. Auch
in dieser sitzenden Haltung wird eine stdrkere und fixierte Lordose
erzwungen. Selbstverstindlich kénnen solche scheinbar nebenséichlichen
Momente, wenn sie iibersehen werden, zu schwerwiegenden Irrtiimern
Veranlassung geben, indem sie unter Umstinden eine Fehldiagnose er-
moglichen. So habe ich wiederholt Fille gesehen, in denen die Diagnose
auf Nephritis gestellt wurde, weil der Morgenharn Albumen zeigte und
in denen sich trotzdem sicherstellen lieB, daBl zufillige Momente die
morgendliche Albuminurie provozierten (Bauchlage des Nachts, Auf-
knien im Bette des Morgens usw.).

Ganz &hnlich verhielten sich in bezug auf den Zusammenhang
zwischen Lordose und Albuminurie die Erwachsenen, die ich bisher be-
obachten konnte.

L. H., 20 Jahre.

Seit 3 Jahren Kopfschmerzen. Beim Militir (1910—1911) in Habachtstellung
wiederholt Ohnmachtsanfille. Damals wurde auch die Albuminurie konstatiert.
Patient ist kriiftig, sehr groB, zeigt eine Knickung der Wirbelsdule in Gegend des
I. und II. Lendenwirbels. Albumen !/, Prom., Blutdruck 125.

4. XII. zu Bett Albuminurie 00
korrigiert gestellt ” 00
gerade gestellt » —+

Patient lernte sich korrigieren und blieb dauernd eiweilfrei; ein einziges Mal
trat reichlich Eiweil auf, als er einen langandauernden Handstand machte, womit
eine starke Lordosierung der Wirbelsdule verbunden war.

W., 18 Jahre.

8. V. 1910. Orthostatische Albuminurie seit 6 Jahren. Kriftiger, gesunder,
junger Mann, besitzt eine deutliche Lordose. In korrigierter Haltung kein EiweiB,
in aufrechter Haltung bis zu 4 Prom. Albumen; im Sediment rote Blutkérperchen,
keine Zylinder. Patient erhilt ein Mieder und war andauernd eiweiBfrei.

Die relative Héaufigkeit einer vorausgegangenen Nephritis in den
erwihnten Féllen (es handelte sich durchaus um Privatpatienten) 148t
sich sehr leicht dadurch erkldaren, daB die Harnuntersuchungen einer-
seits wegen dieser Erkrankung vorgenommen wurden, anderseits gerade
in diesen Fillen der Albuminurie von seiten des Arztes und der An-
gehorigen des Patienten eine besondere Bedeutung zugesprochen wurde
und eine lange dauernde intensive Beobachtung zur Folge hatte.

4. Die Albuminurie gesunder Kinder.
(Die ,Albuminuria provocata®“.)

Als einen Beweis fiir meine Ansicht, daB das mechanische Moment
der Lordose die Ursache der Albuminurie ist, fiihrte ich bereits die
Tatsache an, daBl man imstande ist, einerseits bei normalen Individuen
in aufrechtem Stehen, sowie anderseits bei einem orthostatischen
Individuum in einer horizontalen Korperlage eine der orthostatischen’
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Albuminurie in allen ihren Merkmalen identische Albuminurie zu
erzeugen, wenn man dabei eine fiir das orthostatische Individuum
charakteristische Lordose erzeugt. Diese Albuminurie als Albuminuria
provocata zu bezeichnen, hat wohl nur insofern eine Berechtigung,
als damit gesagt werden soll, daB dieselbe durch eine kiinstlich erzeugte
Lordose hervorgerufen wurde. Die Albuminurie ist dagegen in ihrem
Wesen identisch mit der orthostatischen Albuminurie; wie wir aus dem
Folgenden sehen werden. Im weiteren Sinne ist eben jede orthosta-
tische Albuminurie eine Albuminuria provocata, da sie durch eine
charakteristische aufrechte Ko6rperhaltung provoziert wird. Der Unter-
gchied ist bloB8 darin gelegen, daB das eine Individuum, zu dieser
Haltung disponierend, dieselbe spontan einnimmt, wihrend das andere
Individuum erst gezwungen werden muB, die charakteristische Stellung
einzunehmen. Dieser Umstand ist aber blo8 ein nebenséichlicher Unter-
schied, nicht aber fiir das Wesen der Albuminurie entscheidend. Die
Albuminuria provocata beweist aber ihrerseits, daB die Nieren voll-
kommen normaler Individuen auf den Insult der Lordose in der gleichen
Weise reagieren wie jene des Orthostatikers, dal demnach das Nieren-
gewebe keinesfalls eine besondere anatomische oder funktionelle Minder-
wertigkeit aufweisen muB. Sie beweist ferner, daB andere Ursachen,
wie Blutdruckschwankungen, vasomotorische Stoérungen, hereditire Mo-
mente usw. bei dem Entstehen der Albuminurie nur von einer unter-
geordneten Bedeutung sein konnen.

Der Umstand also, dal bei einem orthostatischen Individuum die
Albuminurie fehlt, wenn dasselbe seine Haltung im aufrechten Stehen
verbessert und der Haltung eines normalen Individuums anpafBt (korri-
gierte Haltung); daB hingegen bei demselben Individuum in einer hori-
zontalen Kérperlage sofort eine Albuminurie auftritt, wenn es in dieser
Lage eine entsprechende lordotische Haltung einnimmt, beweist, daB
sich der Begriff , Orthostatismus“ bei der orthostatischen Albuminurie
nur insofern aufrecht erhalten l48t, als damit im allgemeinen die patho-
logische Haltung in einer aufrechten Korperstellung als aus-
losendes Moment der Albuminurie gemeint ist. Die Grundbedingung
der Albuminurie ist die Lordose, denn ein aufrecht stehendes ortho-
statisches Individuum verhilt sich unter Umstéinden so wie ein auf-
recht stehendes normales Individuum oder wie ein orthostatisches
Individuum in einer horizontalen Lage, bald verhilt es sich dagegen
auch in einer horizontalen Lage wie ein orthostatisches Individuum
im aufrechten Stehen, je nachdem in dem einen Fall die Lordose
fehlt oder in dem anderen Falle vorhanden ist. In einer horizontalen
Lage ist eine Albuminurie aber unter Umstinden ebensowenig provo-
ziert, wie in der aufrechten Stellung, da das lordotische Liegen oft ge-
wohnheitsmifig eingenommen wird und dann zur Albuminurie fiihrt.
In solchen Fillen ist eine Unterscheidung zwischen spontaner und pro-
vozierter Albuminurie iiberhaupt nicht moglich, es wére denn, da man
sich an die Bezeichnung orthostatisch klammert und den Umstand
hervorheben will, daB gegebenenfalls der Einflu} einer zweiten Person im



Die Albuminurie gesunder Kinder. 39

Spiele ist, die dem Patienten eine gewisse Haltung aufzwingt. Wesent-
lich ist dieses Moment aber keinesfalls fiir die Pathogenese der Albu-
minurie, ebensowenig wie es etwa fiir die Pathogenese der typischen
Radiusfraktur von Bedeutung ist, ob der Patient spontan auf den Arm
fiel oder dabei einen StoB von einer zweiten Person erhielt.

Eine ganz interessante Beobachtung habe ich erst in der allerletzten
Zeit gemacht, die neuerlich beweist, wie dunkel scheinbar die Atiologie
der orthostatisch-lordotischen Albuminurie mitunter ist und wie ein-
fach das Rétsel derselben gelost werden kann, wenn man die kleinsten
Details zu beobachten gewdhnt ist.

Es kam ein kleines Maddchen mit einer typischen orthostatisch-
lordotischen Albuminurie in meine Beobachtung. Nachdem das Kind
erst 6 Jahre alt war, ein Alter, in dem die Albuminurie noch selten
beobachtet wird, und keine auffallende Lordose zeigte, so war mir die
Ursache der Albuminurie im ersten Moment recht unklar. Die Anam-
nese dagegen ergab, dafl das Méadchen seit 2 Monaten als Ballettelevin
an den Tanziibungen teilnimmt und bei einer solchen auch von einem
Schwindelanfall befallen wurde, wodurch dann erst die Albuminurie
entdeckt wurde. Ich lieB mir nun von der kleinen Patientin alle
Tanziibungen vormachen, die sie bisher gelernt hatte, doch bei keiner
konnte ich eine abnorme Lordose entdecken. Endlich lief§ ich mir die
verschiedenen Korperhaltungen zeigen, die sie auch ohne Tanzbewegungen
einnehmen mufBte. Darauf stellte sich das Madchen in folgende , Aus-
gangsstellung“: Die Fiile werden mit enganliegenden Fersen extrem
nach auswirts rotiert, so daBl sie eine rein frontale Stellung einnehmen.
Die Beine miissen dabei vollkommen gestreckt und der Oberkorper frei
und aufrecht gehalten werden. Als die kleine Patientin diese Stellung
einnahm, trat bei ihr sofort eine deutliche Lordose auf.

Dieselbe wird dem Oberkdrper aus statischen Griinden aufge-
zwungen, da ein freies Balancieren des Korpers nur in dieser Haltung
moglich ist. — Sobald ich eine Korrektur vornehmen wollte, wie ich sie
bei der gewdhnlichen orthostatisch-lordotischen Haltung hiufig anwende,
fiel die Patientin sofort nach riickwirts oder sie mufite die Fiile rasch
in einer sagittalen Richtung drehen. — Ich habe #@hnliche Versuche bei
anderen Kindern gemacht und tatsichlich gefunden, da die beschriebene
FuBlstellung jedesmal zu einer pathologischen Lordose fiihrt. Wir sehen
also, daB kleine Veréinderungen in der Haltung, geringe Verinderungen
in der Statik des Korpers zu einer abnormen Lordose und damit zu
einer Albuminurie fithren kénnen, daB wir darum in einem Einzelfall
aus dem Mangel einer Lordose keineswegs die Atiologie derselben
ausschlieBen konnen. Denn bei dem Kinde lieB sich selbsverstéindlich
die Albuminurie (besonders ohne vorhergehende Harnentleerungen) noch
nachweisen, nachdem die Lordose bereits aufgehoben und deswegen nicht
mehr sichtbar war.

Selbstverstindlich ist ein solcher Fall klinisch in &#lterem Sinne
ein orthostatischer und ein orthostatisch-lordotischer in meinem Sinne.
Ihn zu einer Albuminuria provocata zu stempeln, weil ein eigentiim-
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liches ursichliches Moment entdeckt wurde, wire blof ein Spiel mit
Worten. Denn das kleine Ballettmédchen mufl zwar ihre Fiie nach
auswiarts drehen, um an dem Leiden zu erkranken, das ein anderes
Kind auch mit normal rotierten FiiBen akquiriert, es ist aber nicht ein-
zusehen, warum sie nicht nach einer kurzen Zeit die Krankheitssymptome
auch bei normal rotierten Fiilen zeigen koénnte. Soll man dann bei
gleichbleibenden klinischen Symptomen von einem Ubergang einer pro-
vozierten Albuminurie in eine orthostatische oder orthostatisch-lordotische
sprechen?

Ich glaube, daB neue Kklinische Benennungen nur dann eine Be-
rechtigung haben, wenn sie zur Klidrung zweifelhafter Krankheitssym-
ptome oder Krankheitserscheinungen beitragen. die sich in keine der
bisher bekannten und abgeschlossenen Krankheitsgruppen einfiigen
lassen,

In dem letzterwdahnten Falle koénnte man vielleicht von einer
Berufskrankheit sprechen, nicht aber von einer klinisch trennbaren
provozierten Albuminurie, ebenso wie wir andere Erkrankungen unter
Umstidnden als Berufskrankhciten, keineswegs aber als provozierte Er-
krankungen bezeichnen. Aber auch die Berufskrankheiten sind von
Krankheitsfillen derselben Gruppe, die nicht durch eine berufsméaBige
Funktion entstanden sind, klinisch nicht zu trennen. So werden sich
z. B. Organerkrankungen oder Vergiftungen, die durch einen Beruf ent-
standen sind, in dem Einzelfall klinisch in nichts von gleichen nicht
berufsmédBig erworbenen Organerkrankungen oder Vergiftungen unter-
scheiden.

Diese Motive berechtigen demnach nach dem Gesagten keinesfalls,
zwischen einer orthostatischen, einer orthostatisch-lordotischen und einer
provozierten Albuminurie zu unterscheiden. Die Symptome und das
dtiologische Moment sind bei allen dreien einheitlich und klar, so daf3
eine Trennung oder Benennung, die sich auf nebenséchliche Details be-
schrinkt, zur Klirung der Atiologie und der Klinik der Albuminurie
kaum beitragen werden.

5. Die Funktionsstorungen in der Niere bei der orthostatisch-
lordotischen Albuminurie.

Von groBter Wichtigkeit ist die Klarung der Frage, welche Sto-
rungen in den Nieren durch die Lordose verursacht werden, welche ihrer-
seits zur Albuminurie fithren. Ich habe als solche die venése Stau-
ung angesehen, da wir ja wissen, dal die Nieren auf Zirkulations-
storungen sehr empfindlich reagieren. Ob die Stauung durch eine
Knickung und Zerrung der vendsen Gefille oder Abklemmung der
Hohlvene durch die verinderte Zwerchfellstellung oder durch eine Zerrung
des Ureters hervorgerufen wird, lasse ich dahingestellt. Ich kann auch
nicht umhin, wie bereits erwdhnt wurde, zuzugeben, daB daneben vaso-
motorische Momente insbesondere in bezug auf die Intensitit der Al-
buminurie eine gewisse Rolle spielen konnen, nachdem bei demselben
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Individuum zu verschiedenen Zeiten auf demselben Insult unter Um-
stinden eine verschieden hochgradige Albuminurie entstehen kann
(Dietl, Hamburger). Doch konnen die vasomotorischen Momente
bloB als eine Begleiterscheinung angesehen werden, da sie allein, bei
korrigierter Wirbelséule, niemals eine Albuminurie hervorzurufen ver-
mogen.

Auch muBl man bei diesen Untersuchungen unbedingt andere ur-
gichliche Momente, so insbesondere vorausgegangene Fliissigkeitsauf-
nahmen in Betracht ziehen, nachdem eine Polyurie durch die Albumin-
urie nicht verhindert wird, eine Polyurie hingegen eine bereits vor-
handene oder entstehende Albuminurie wesentlich vermindern kann.
Deswegen ist bei solchen Untersuchungen eine entsprechende Fliissig-
keitskarenz sowie eine Kontrolle der Diurese und des spezifischen Ge-
wichtes des Harnes notwendig.

Es wire noch der Punkt des positiven Zylinderbefundes bei ortho-
statischer Albuminurie zu erwadhnen. Ich habe dariiber bereits Mit-
teilung gemacht, daB sich im Gegensatz zu den bisherigen Angaben
bei dieser Erkrankung Zylinder finden kénnen, ohne dafl irgendwelche
Berechtigung vorlédge, eine Nephritis zu supponieren. Ich habe diese
Differenz zwischen meinen Befunden und den Beobachtungen anderer
Autoren darauf zuriickgefiihrt, daBl in meiner Versuchsreihe die ortho-
statischen Individuen durch die spezielle Anordnung der Versuche eine
starkere Albuminurie zeigten, als in den bisher angestellten Versuchen.
Ich habe mir vorgestellt, daB infolge der lédnger fixierten ruhigeren
Haltung, wie ich sie den Kindern zumutete (,Habt acht“-Stehen) oder
durch die Einwirkung einer spontan verstirkten Lordose, wie es z. B.
das Knien mit sich bringt, die Zirkulationsstérung und die Albuminurie
wesentlich stirker zum Ausdruck kommt und daBl dieses Moment zum
SchluB auch zu einer voriibergehenden Zylindrurie fithren kann. Ich habe
diesbeziiglich neuerdings eine groBe Anzahl von Untersuchungen ange-
stellb und mich von der Richtigkeit dieser Befunde wiederholt iiber-
zeugen koénnen. Selbstverstindlich waren darunter eine Reihe von
Kindern, die durch viele Monate (bis zu 2 Jahren) in konstanter am-
bulatorischer Beobachtung standen oder zum Zwecke einer exakten
Untersuchung auf mehrere Wochen in Spitalsbehandlung kamen. Die
neuen Untersuchungen haben aber daneben ein anderes sehr inter-
essantes Resultat ergeben: Bewirkt man bei einem Individuum eine
rasch einsetzende starke Albuminurie (Knien usw.) und untersucht nun
die einzelnen Harnportionen in kurzen Intervallen, so zeigt sich, dal
in der ersten Harnportion mitunter keine Zylinder vorhanden sind,
daB dieselben erst in den spéteren, ca.'/, bis */, Stunde nach dem In-
sult entleerten Harnportionen sich vorfinden. Die Albuminurie steigt
dabei in der Regel in den ersten 5 bis 10 Minuten noch deutlich an,
um dann rascher oder langsamer zu verschwinden. Dieses zeitlich ver-
spatete Auftreten der Zylindrurie ist von groBer Bedeutung und findet
seine Erklirung vielleicht durch spéter zu erwéhnende Funktionsstérungen
in den Nieren. — Die Zylinder sind in der Regel hyalin oder locker
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und grob granuliert, selten findet man auch epitheliale Gebilde. Daf
daneben wohlerhaltene rote Blutkérperchen vorkommen kénnen, habe
ich bereits frither mitgeteilt.

Um die Frage zu entscheiden, welche Funktionsstorungen die Lor-
dose wihrend einer Albuminurie in den Nieren hervorruft, war es not-
wendig, die Funktion der Nieren in einem eiweiBfreien Stadium, sowie
wahrend einer Albuminurie zu untersuchen. Das rasche Einsetzen der
Albuminurie, die jederzeit zu erzielen ist, das rasche Abklingen der-
selben und das Zuriickkehren des Organs in seinen normalen Zustand
in bezug auf die Albuminurie liefern ein geradezu einziges Untersuchungs-
material fiir die Beobachtung der Nierenfunktion in normalem Zustande
und wihrend einer Albuminurie. ]

Ich habe diesbeziigliche Untersuchungen iiber die Diurese und die
Kochsalzausscheidung in einer groBlen Anzahl, iiber die Harnstoffaus-
scheidung in einzelnen Fillen vorgenommen, nachdem ich iiber die
Glykosurie nach Phloridzininjektionen bereits frither ausfiihrlich mit-
geteilt habe.

a) Wasserausscheidungen.

Nachdem ich iiber die Eigentiimlichkeiten der Albuminurie bei der
orthostatisch-lordotischen Albuminurie bereits eingehend berichtet habe,
go will ich an dieser Stelle mit der Frage der Wasserausscheidung
beginnen.

Abb. 26.

Zu diesem Zwecke wurde orthostatischen Individuen 250 bis 500 g
Fliissigkeit per os zugefiihrt, nachdem sie 12 bis 16 Stunden vorher
das letzte Mal eine feste Nahrung und Fliissigkeit erhalten hatten.

Als Fliissigkeit wurde ausschlieflich Wasser verwandt, weil es sich
schon bei den ersten Versuchen zeigte, daB ausschlieBlich nach einer Wasser-
zufuhr eine Diurese sicher zu erwarten war, wihrend nach einer Milch-
zufuhr die Diurese 6fter ausblieb. Die Milch ist deswegen fiir solche
Versuche ungeeignet, weil eine vermehrte Wasserausscheidung viel schwerer
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und unregelmiBiger erfolgt. Vor und wihrend der Versuche waren die
Kinder zu Bett oder auBer Bett, oder es wurden mit ihnen ganz be-
stimmte Lagerungen vorgenommen. Als letztere kam die ,, Hochlagerung*
in Betracht. Zu diesem Zwecke wurden dem Kinde bei leicht erhobenem
Oberkdrper und kyphotischer Wirbelsiule die Knie im Hiiftgelenk ge-
beugt, die Beine auf eine schiefe Ebene von ca. 45 bis 50° gelegt
(Abb. 26). Nach der Fliissigkeitsaufnahme wurde der Harn in Inter-
vallen von 10 bis 15 Minuten entleert und auf Menge, spezifisches Ge-
wicht, EiweiB, Kochsalz usw. untersucht.

Es zeigte sich nun, dal eine stidrkere Polyurie viel seltener in einer
aufrechten Korperhaltung als in einer horizontalen Koérperlage zu be-
obachten war, daB hingegen bei einer Hochlagerung fast regelmiBig
eine starke Polyurie einsetzte. Die Diurese setzte in den positiven Fillen
regelmiBig !/, bis 3/, Stunde nach der Flissigkeitsaufnahme ein, er-
reichte ijhre Hohe nach 3/, bis 1*/, Stunden, um dann rasch wieder
abzufallen.

1. 9840’ zu Bett, 240 g Wasser 2. 9215’ zu Bett, 240 g Wasser + 2 g
Harnmenge Kochsalz
108 15,0 Harnmenge
100 15’ 25,0 9 35 15,0
10® 30 95,0 9 50 50,0
10k 45 45,0 108 05’ 110,0 (1002)
11k 24,0 10® 20’ 68,0 (1004)
Beginn der Diurese 35’ Beginn der Diurese 35
Maxim. , " 50/ Maxim. » » 55’
Dauer ” ” 80/ Dauer ” ” 70
9815 zu Bett (240 g Wasser)
Harnmenge
9b 40’ 6,0
98 50 30,0
10® 05 40,0
100 207 40,0
10t 35" 6,0
Beginn der Diurese 35
Maxim. » ” 55
Dauer » ” 80

8220’ 500 g Wasser (Aufstehen im Mieder)

8b 30/

8h 45

gh

9 15’

90 30/

9 45
10t

8k 45’
98 05’
98 15
9u 27
98 37
9b 45

Albuminurie 00

” 00
” 00
” 00
” 00
” 00
» 00
» 00
Albuminurie 00
” 00
» 00
» 00
” 00
” 00

Harnmenge

8,00
10,00
30,0
70,0
30,0
15,0
10,0

Harnmenge
25,0
8,0
12,0
10,0
8,0
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10t 05" auf (flach gelegen)
loh 20’ ” » ”
10" 30, ” ” »

9b 500 g Wasser

Harnmenge
Albuminurie - Sp. 10,0
” —I—' SP‘ 3,0
» -+ Sp. 3,0
Diurese

(hoch gelegen) Diurese 100 180,0 (1001)
9b 15! 25,0 108 15/ 120,0 (1002)
9b 30/ 25,0 108 30’ 35,0
9b 45/ 82,0 (1004) 11b 30,0
98 40’ 240 g Wasser (hoch gelegen) Albuminurie Diurese
108 » » 15,0
100 15’ ” ” 00 25,0
108 307 ” » 00 95,0
108 45’ 00 45,0
11h 00 24,0
9h 25" 120 g Wasser Diurese
(flach gelegen) Diurese 108 15" (flach gelegen) 8,0
gh a5 ” 12,0 10030 » ” 8,0
g5y » 7,0 10t 40/ 6,0
10805 » ” 6,0
9828’ 120 g Wasser  Diurese Diurese
9b 40’ auf 8,0 102 20/ auf 9,0
92 50" » 6,0 102 30" » 11,0
102 » 9,0 102 40’ hoch gelegen 15,0
108107 » 15,0 118 25,0 (1014)

Tritt bei dem Individuum aus irgendeiner Ursache eine kurz-
davernde Albuminurie auf, bevor die Diurese in Gang kommt, also
etwa eine viertel Stunde vorher, so setzt die Diurese dessenungeachtet
ein, und nimmt einen normalen Verlauf. Doch kann der Beginn der
Polyurie manchmal eine Verzogerung erleiden. Selbstverstéindlich fallt
die Albuminurie wihrend der stirksten Diurese auf ein Minimum resp.
Null herab. — Auch eine Zufuhr von Kochsalz, entweder zugleich mit
dem Wasser oder im Verlaufe der Diurese, vermag die letztere nicht
wesentlich zu beeinflussen.

88 55" 500 g Wasser Albuminurie 00 Diurese
98 15’ » 00 25,0
98 15’ bis 9218’ Kompression
9230’ hoch gelegen ” + 35,0
9b 45/ ” ” ” Sp. 70,0
10 ” ” ” Sp. 180,0
10015 » 00 190,0
10% 307 » 00 60,0
10® 45’ » 00 30,0
im Mieder auf
11® » 00 20,0
11015 » 00 8,0
112307 » 00 8,0
120 » 00 8,0
Beginn der Diurese 35’
Maxim. » ” 1,20h

Im Sediment von 9830’ bis 10b 30" keine Zylinder.
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8b 55’ 500 g Wasser Harnmenge
9b 15 Albuminurie 00 15,0
Kompression
9k 30/ » 4+ 20,0
9 45 ) —++ 10,0
10® n —+ Sp. 10,0
108 15 ) —+0 40,0
10® 30/ » 00 130,0
10t 45 » 00 180,0
im Mieder auf
112 » 00 140,0
112 15 » 00 10,0
11 30 » Sp. 8.0
2b ” Sp
4h ” 0
Beginn der Diurese 1,202
Maxim. » ” 2b
Dauer ” ” 2,50h

Im Sediment von 9% 30’ bis 10® 15’ keine Zylinder.

102 auf Albuminurie - Sp Harnmenge
240 g Wasser, gekniet
102 12’ gekniet ” -+ 4 5,0
10t 25" hoch gelegen » 10,0
10t 35’ ” ” ” Sp. 20,0
10845 5 » » 0 47,0 (1003)
10255 5 » . » 0 82,0 (1001)
112 07" Kompression » -+ ~|':— 50,0 (1002)
112 17" hoch gelegen ” + 3 13,0
11227 5 » ” + - 9,0
112 37" au ” ++ 7,0
Beginn der Diurese 35’
Maxim. » ” 55
Dauer » ) 75
Menge 230

b) Die Kochsalzausscheidung.

Als Zweites wurde gepriift, wie sich die Kochsalzausscheidung bei
Orthotikern in eiweillfreien und eiweillsezernierenden Perioden verhlt.
Diese Versuche waren deswegen von Interesse, weil es sich nicht
um schwer zu konstatierende, absolute Werte, sondern nur um
relative GroBen in der Kochsalzausscheidung in kurzen Zeitintervallen

handelte.
Die Versuche wurden auf zweierlei Weise ausgefiihrt:

a) Priifung der Kochsalzausscheidung in kurzen Zeitintervallen

nach Zufuhr von NaCl,
b) im Kochsalzgleichgewicht im Hungerzustande.

Eine Kochsalzzufuhr per os fithrte fast in allen Fillen zu einer
raschen Kochsalzausscheidung im Harne und machte sich 15 bis 20 Mi-
nuten nach der Kochsalzzufuhr bemerkbar.
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Harnmenge NaCl Harnmenge NaCl
98 50’ 1 g NaCl 11,70*%)| 10* 15’ auf, Albuminurie
102 07 12,0 16,38 ++ — 15,0
100 21 14,0 16,96
108 1 g NaCl 9,36
10t 1 g NaCl 9,36 | 10010 10,0 9,36
10 10/ 10,0 9,36 | 10220/ 9,0 12,87
108 20/ 9,0 12,87 | 10830’ 10,0 11,70
100 30/ 10,0 11,70 | 1040’ 10,0 11,70
102 40" hochgelagert 15,0 11,70
10 50 » 150 11,70 | 10® 6,78
10210’ 1 g NaCl
100 4,61 | 10230’ 10,63
10210’ 1 g NaCl 4,0 4,19
108 20/ L5 585 | 100 4,68
108 35’ gestanden, Albu- 10210" 1 g NaCl 4,0 4,19
minurie 1,0 9,94 | 10220 15 5,85
10 85’ gestanden, Albu-
10t Albuminurie 00 6,78 minurie +-4 1,0 9,94
10210’ 1 g NaCl
10 30 1053 | 10 10,41
10210’ 1 g NaCl 10,06
10810’ 1 g NaCl 10,0 9,36 | 10020’ 6,0 11,98
108 20’ 90 12,87 | 10830’ 6,0 12,63
10 30 10,0 11,70 | 10045 13,0 11,93
108 40/ 10,0 11,70 | 11t 10,0 11,82
11® 30’ \ 9,13
108 1g NaCl
Albuminurie 00 — 3,74

In einer zweiten Reihe wurden die Versuche in der Weise aus-
gefiihrt, daB der Kochsalzgehalt des Harns im Hungerzustande des
Individuums in einzelnen, zeitlich rasch aufeinanderfolgenden Zeitinter-
vallen gepriift wurde. In der Regel sieht man mnoch nach einem
15stiindigen Fasten und Dursten in dem ersten Morgenharn eine
reichlichere Menge von Kochsalz als Ausdruck der Kochsalzzufuhr vom
Tage vorher, worauf sich die Kochsalzmenge in einer relativ gleich-
miBig abfallenden Kurve erhélt. Dieses Verhalten zeigen auch die
orthostatischen Individuen im eiweilfreien Harn fast regelmaBig. Tritt
dagegen bei einem orthostatischen Individuum eine rasch einsetzende
Albuminurie auf, wie dies etwa beim aufrechten Stehen, Knien usw. zu
beobachten ist, so kommt es nicht selten zu einer Kochsalzretention
in den eiweiBhaltigen Harnportionen. Die Retention ist entweder sofort
im Beginne der Albuminurie schon nach 3 bis 5 Minuten zu sehen,
hiufig aber tritt sie erst im Laufe der néchsten 5 bis 10 Minuten, also
10 bis 15 Minuten nach dem Einsetzen der Albuminurie, auf. In der
Regel geht die Kochsalzretention wieder rasch zuriick, d.h. das Koch-
salz wird wieder in der normalen Menge oder gar dariiber ausgeschieden,
trotzdem die Albuminurie noch unvermindert oder in geringerem Mafe
anhilt. Die Kochsalzretention kann aber auch, und dies sind meist
Fille, die im Beginne eine wesentlich stérkere Albuminurie gezeigt

*) Die Zahlen geben die Menge des NaCl in Milligramm in 5 cem Harn-
menge an.
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haben, durch lingere Zeit (1 bis 1!/, Stunden) andauern, wobei die
Albuminurie noch in einem stérkeren MaBle anhdlt oder aber rasch ab-
sinkend nur geringe Werte zeigen kann. Die Kochsalzretention ist so-
wohl eine relative, weil zumeist gleichzeitig eine verminderte Diurese
zu beobachten ist, als auch in der Regel eine absolute, d.h. die ein-
zelnen nachfolgenden Harnportionen enthalten auch absolut weniger
NaCl als vorhergegangene Mengeneinheiten der vorhergegangeunen Harn-
portionen.

Ebenso kann die nachfolgende vermehrte NaCl-Ausscheidung manch-
mal nicht bloB eine relative sein (vermehrte Diurese), sondern absolut
héhere Werte in der Mengeneinheit des Harns erreichen.

Das verschiedene Verhalten in dem Verlauf und der Dauer der
Kochsalzretention scheint bei demselben Individuum von dem raschen
Einsetzen und der Stirke der Albuminurie abhingig zu sein, womit
aber keineswegs gesagt sein soll, da8 jede stérkere Albuminurie eine
lingere Kochsalzretention zur Folge haben mul, ebensowenig wie etwa
jede durch lingere Zeit andauernde, geringe Albuminurie keineswegs
immer von einer anhaltenden Kochsalzretention begleitet ist.

VL Harnmenge Kochsalz
108 11,70
108 05’ Albuminurie 00 4,0 11,70
102 10’ Kompression ” 00 2,5 11,71
10215’ lordotisch gelegen » -+ 2,5 10,53
102 20’ auf » Sp. 1,5 10,53
10240’ gelegen » Sp. 1,5 11,70
102 45 ” Sp. 1,5 11,70
VIL ’
9n 30/ Albuminurie 00 11,70
9b 40’ ” 00 10,0 11,46
98 45’ Kompression » Sp. 5,0 3,06
92 50’ hochgelagert ) ++ 15,0 2,34
101 Albuminurie 00 14,4
1025’ lordotisch gelegen » 00 3,0 11,70
10812 » » » 00 4,0 11,70
10217 Kompression » 00 2,5 11,11
10227’ lordotisch gelegen¥) » + 3 2,5 10,53
(Geringe Albuminurie: Verminderte Diurese -+ Kochsalzretention.)
10t 30" Albuminurie 00 10,53
10 45’ gekniet » + 1,5 ?
11805 auf » 44+ 20 6,43
11220’ gelegen ” -+ 2,0 7,60
10 Albuminurie 00 13,80
100 10/ » 00 12,51
102 15" Kompression i, Prom. 7,0 7,51
102 25’ hochgelegen 1, Prom. 12,0 12,51

++ 120 11,11
++ 60 10,53

10® 35’ )
108 40’ gekniet

3 2 03 03

*) Beine abwiirts.
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Harnmenge Kochsalz

100 Albuminurie 00 12,87
108 10° gekniet ” 4+ 3,0 10,53
102 25’ auf » 4+ 5,0 8,19
10b Albuminurie 00 7,0 11,82
108 10’ gekniet ” + 4 4,0 7,31
102 25" auf » + - 8,0 6,19
10035  » ” ++ 8,0 9,94
10t gekniet Albuminurie 5 Prom. 3,0 3,74
10210’ auf ) ~+ 4+ 5,0 11,70
10015 5 ” Sp. 14,0 16,38
102 20’ Kompression » + 4+ 5,0 13,47
102 30" gelegen » Sp. 3,0 16,38
101 40 » ” Sp. 3,0 16,73

9b Albuminurie 00 17,0

9810’ ) 00 6,0 17,0

1’ Kompression

9h 25/ ) —+ 3t 10,0 17,0

9t 35 » + 4 2,0 144

9t 45’ ” -+ 3 5,0 13,5
10t 05’ » —++ 8,0 13,6
10815 » + 3 10,0 11,6
10230’ ) 4+ 10,0 9,6
118 » =+ 6,4

2h ” + "I“

4h » +0

b ) 00

Im Sediment von 925" bis 10 15’ granulierte und Epithelzylinder.
Im Sediment von 2! hyaline Zylinder.

9b 10/ Albuminurie 00 18,6
9b 20’ ” 00 12,0
30" Kompression

98 32" hochgelegen » Sp. &+ 10,0
98 45/ ” 0+ 4,0
98 55 ” +H 40
108 10/ » L4 60
108 45’ » 4 Sp. 100
11k ” 00 20,0

Ein wichtiger Befund war in jenen Féallen zu erheben, in denen
eine linger andauernde Kochsalzretention zu beobachten war. Unter-
sucht man in solchen Fillen die einzelnen Harnportionen auf das Vor-
handensein von morphologischen Elementen, so zeigt es sich, daB es
gerade in jenen Fillen, und zwar in der Regel erst in spiteren Zeit-
perioden, zur Ausscheidung von Zylindern kommen kann, in denen eine
protrahierte NaCl-Retention stattgefunden hat. Es wurde bereits friither
erwahnt, dafl sich in positiven Féllen eventuelle Zylinder bei der ortho-
statischen Albuminurie meist nicht in den ersten eiweiBhaltigen Harn-
portionen, sondern erst nach einiger Zeit, d. h. in spéiter sezernierten
Harnportionen, nachweisen lassen, wobei man manchmal den Eindruck
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hat, als ob die Zylinder durch die vermehrte Diurese ausgeschwemmt
wiirden. Die Ausscheidung der Zylinder scheint demnach mit einer
langer andauernden Kochealzretention einherzugehen, wéhrend dagegen
auch langer andauernde Albuminurien ohne protrahierte Kochsalzretention
zu keiner Zylindrurie fithren. Wir sehen ferner gleichzeitig mit der
Kochsalzretention und Zylindrurie fast ausnahmslos eine linger an-
dauernde Verminderung der Harnmenge einhergehen, so daBl das Trias
der Symptome, nédmlich die Oligurie, Zylindrurie und Kochsalzretention,
Ofter miteinander verbunden einhergeht und diesbeziiglich an akute
nephritische Prozesse erinnert.

Eine Erklarung fiir diese Befunde ist wohl nur schwer zu geben.
Man koénnte sich aber vorstellen, dafl es in solchen Fillen durch die
Zirkulationsstorungen vielleicht zu einer Kochsalzretention in den Nieren
und einem konsekutiven Odem in derselben (verminderte Harnmenge)
oder umgekehrt in erster Linie zu einem Odem und dann zu-einer
sekundéren Kochsalzretention in den Nieren kommt, und daB dieses
Odem einerseits die Oligurie und Kochsalzretention, andererseits die
Bildung und Ausscheidung von Zylindern verursacht. Dafiir spriche
auch das rasche Verschwinden der Zylinder nach einer Albuminurie, nach-
dem eine Polyurie einsetzt und die Kochsalzretention' zuriickgegangen ist.

Ob wihrend einer Albuminurie tatsichlich eine Kochsalzretention
in den Nieren erfolgen kann, ist bisher nicht untersucht worden. Der
Kochsalzgehalt der einzelnen Organe variiert scheinbar nach der Koch-
salzaufnahme, er scheint dagegen vom Kochsalzgehalt des Blutes relativ
unabhingig zu sein, denn die Niere hat einen wesentlich héheren Koch-
salzgehalt als das Blut oder andere Organe desselben Organismus.

Ich habe zur Kldrung dieser wichtigen Frage eine Reihe von Unter-
suchungen an Kaninchen vorgenommen; die Resultate sind zum Teil
noch ausstindig, zum Teil aber haben sie ein scheinbar wichtiges Re-
sultat ergeben.

Wenn man bei einem Kaninchen durch Abklemmen der Nieren-
vene durch 2 bis 3 Minuten eine starke Stauung in einer Niere hervor-
ruft, wenn diese Stauung nach Liiftung der Klemme nach einiger Zeit
wieder bis nahezu zur Norm zuriickkehrt und man dann das normale
Organ und das gestaute Organ einer chemischen Untersuchung in bezug
auf den Kochsalzgehalt unterwirft, so zeigen sich unter Umstidnden
wesentliche Unterschiede zugunsten der gestauten Niere. Ihr Kochsalz-
gehalt ist grofer, und zwar in hoéherem Mafle, als es etwa der geringen
Vermehrung des Blutes entsprechen wiirde*). Die histologische Unter-
suchung solcher Nieren zeigt eine Quellung und Verbreiterung der
Zellen, eine Quellung der Kerne und der Epithelien der Tubuli, die als
Zeichen eines Odems dieser Zellen aufgefallt werden konnten (Magnus).

Ich bin selbstverstindlich keineswegs geneigt, schon aus diesen
sparlichen Befunden Schliisse zu ziehen, um so mehr, als ich aus weiteren

*) Normale Niere . . . . Gewicht 83,4094 g, NaCl 0,008778, pro g 0,000258.
Nicht dec. gestaute Niere » 32178 , » 0,012870, » » 0,000420.
Jehle. 4
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Untersuchungen noch eine Bestdtigung und Klidrung dieser interessanten
Frage erwarte, wollte aber diese Beobachtung nur als einfache Tatsache
hinstellen.

6. Die Funktionsstorungen in den Nieren bei der Albuminurie
gesunder Individuen.

In diesem Abschnitt meiner Arbeit komme ich auf jene Albumin-
urien und Funktionsstérungen der Nieren zu sprechen, die bei normalen
Individuen durch mechanische Momente erzielt werden koénnen. Diese
Untersuchungen sollen vor allem den Beweis liefern, da die Albumin-
urie in diesen Féllen im Wesen der orthostatischen Albuminurie voll-
stindig gleichgestellt werden muB, und damit beweisen sollen, daB
mechanische Momente tatsichlich imstande sind, nicht bloB voriiber-
gehende Albuminurien im Sinne der orthostatischen Albuminurie zu

Abb. 27,

erzeugen, sondern auch die Nierenfunktion in ganz &hnlicher Weise zu
beeinflussen, wie wir es bei der orthostatischen Albuminurie gesehen
haben.

Die Albuminurie 148t sich, wie ich bereits erwihnt habe, bei nor-
malen Individuen durch Imitation der Lordose orthostatischer Individuen
erzielen. Denselben Effekt erreicht man durch einen Druck auf die
Wirbelsiule, der unter dem Brustbein durch die Bauchdecken geiibt
wird. Derselbe ist leicht auszufiihren, wenn man die Bauchdecken
durch entsprechende Lagerung des Patienten moglichst entspannt. Der
Druck kann ein leichter sein, muBl aber gleichmiBig und auf einen
Punkt gerichtet werden. Am besten geht man in der Weise vor, da8
man der pulsierenden Aorta nach rechts ausweicht und den rechten
Wirbelsdulenrand unter dem vierten Finger der rechten Hand fiihlt,
wéhrend man mit dem Mittelfinger den Druck ausiibt. Die Kompression
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braucht blo8 1 bis 3 Minuten zu dauern, die Atmung soll dabei eine
moglichst freie sein, und sie ist in der Regel auch bloB8 beim ersten
Versuch infolge psychischer Momente leicht behindert. Ich habe mir
fiir diese Versuche eine Pelotte konstruiert, deren Druckwirkung durch
ein enges Gewinde langsam und vorsichtig angewandt werden kann.
Dabei ist es (ebenso wie bei der Kompression mit den Fingern) zu
vermeiden, dafl die Pelotte seitlich von

der Wirbelsiule, etwa durch Lagever-

dnderungen des Patienten oder Ver-

schieben der Pelotte, seitlich abrutscht

und der Druck blofi die seitlich der

Wirbelsdule gelegenen Weichteile trifft.

Bei entsprechend angewendetem Druck

sieht man eine leichte Stauung der

oberflichlichen Bauch- und Schenkel-

venen. Manchmal,bei lainger dauerndem

Druck, kommt es geradezu zur Bildung

einer sichtbaren rechtsseitigen Kollate-

ralbildung am Abdomen (Abb. 27).

Endlich hatte ich Gelegenheit, Abb. 28.

Albuminurien bei einzelnen normalen

Individuen zu beobachten, die die kérperliche Fahigkeit und Geschick-
lichkeit besaBen, ihre Wirbelsdule in der Weise extrem zu lordosieren,

daB sie nach riickwirts gebeugt auf den Hénden und Fiien zu stehen
kamen (,Bogen“) (Abb. 28).

a) Die Albuminurie.

Die Albuminurie tritt auf Lordosieren und Kompression sehr rasch
auf, um dann rasch wieder zu verschwinden. — Der Eiweiligehalt ist
in der Regel ein hoher und kann manchmal ganz &hnlich wie bei der
orthostatischen Albuminurie in den néchstfolgenden Minuten noch zu-
nehmen. Anderseits fiallt aber das auBerordentlich rasche Absinken der
Albuminurie auf. Ich habe sehr starke Albuminurien schon nach
5 bis 10 Minuten vollindig schwinden gesehen, obwohl die Kinder
keine horizontale Korperlage eingenommen haben. Die Albuminurie ist
stets mit der Ausscheidung der essigsidurehaltigen Korper verbunden.
Derselbe ist genau wie bei der orthostatischen Albuminurie auch noch
einige Zeit nach dem Abklingen der Albuminurie zu beobachten. Kommt
es aber zu einer hochgradigen Albuminurie, so fallt unter Umstdnden
eine weitere interessante Beobachtung auf. Auf der Hohe der inten-
given Albuminurie sehen wir ausschlieflich Serumalbumin im Harn auf-
treten, wihrend der essigsiurefdllbare Korper vollstindig fehlt. Schon
kurze Zeit darauf, meist nach 3 bis 5 Minuten, ist aber der essigséure-
fillbare Korper nachweisbar und zugleich damit eine deutliche Vermin-
derung der Albuminurie zu beobachten, worauf dann in der Regel die
Ausscheidung des Serumalbumins meist unter Zunahme des essigsdure-

4%
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fallbaren Korpers weiter zuriickgeht. Die hochgradigen Albuminurien
durch extreme Lordose und Kompression verhalten sich demnach in
ihrer chemischen Beschaffenheit im Beginne der Albuminurie mitunter
wie eine nephritische Albuminurie, um dann rasch die chemischen
Eigentiimlichkeiten der orthostatischen Albuminurie anzunehmen. Der
zeitliche Verlauf dieser Albuminurien verhdlt sich demnach unter
Umstdnden &hnlich wie die Albuminurie bei echten ausklingenden
Nephritiden, die auf der Hohe ausschlieflich Serumalbumine im spi-
teren Stadium daneben auch den essigsdurefdllbaren Korper nach-
weisen lassen.

Die beschriebenen hochgradigen Albuminurien, die unter dem Ein-
flu einer maximalen Wirkung eines mechanischen Einflusses (extreme
Lordose, mechanische Kompression) durch eine voriibergehende schwerere
Zirkulationsstorung entstehen, zeigen danach in bezug auf die chemische
Eigenschaft der ausgeschiedenen Eiweilkorper, als auch auf den eigen-
tiimlichen Verlauf der EiweiBkomponenten eine groBe Ahnlichkeit mit
einer akuten resp. abklingenden Nephritis und sie beweisen, dal durch
Zirkulationsstorungen allein eine der entziindlichen Nierenverédnderungen
eigentiimliche Albuminurie auch bei gesunden Nieren zustande kommen
kann. Ganz dieselben Beobachtungen kann man auch bei orthostatischen
Individuen machen, wenn man dieselben den gleichen eiweiBlprovozie-
renden Einfliissen aussetzt. — Dall die beschriebenen Befunde mit einer
latenten Nephritis nichts zu tun haben, dafiir biirgt die eingehendste
Beobachtung der Kinder durch viele Monate.

Ein einmaliges Einsetzen eines mechanischen Momentes im Sinne
einer maximalen Zirkulationsstérung vermag demnach bei normalen und
orthostatischen Individuen eine kurzdauernde Albuminurie zu erzeugen,
die sich in ihren chemischen Eigenschaften mit der Nephritis resp.
einer abklingenden Nephritis deckt, wihrend geringgradige Zirkulations-
stérungen in bezug auf den Harnchemismus eine ,orthostatische Albumin-
urie“ zur Folge haben. Durch eine wiederholte Einwirkung mechanischer
Ursachen ist man ferner imstande, auch bei normalen Individuen in ganz
kurzen Zeitintervallen wiederholt Albuminurien zu erzielen.

Zu bemerken ist, daB, wie bereits erwdhnt wurde, ganz &hnlich
wie bei orthostatischen Kindern in einer korrigierten Haltung, auch bei
normalen Kindern ein rasches Schwinden der Albuminurie in einer auf-
rechten Korperhaltung auftritt, indem eine selbst hochgradige Eiweif-
ausscheidung nach 10 bis 15 Minuten abklingen kann. Dieses rasche
Schwinden der Albuminurie tritt jedoch nur dann ein, wenn der mecha-
nische Insult, resp. die Zirkulationsstérung durch kurze Zeit eingewirkt
hat. Dieser Umstand beweist, dafl sich die kiinstliche Albuminurie bei
normalen Kindern in ihrem Wesen vollstindig mit der spontanen Albu-
minurie der Orthostaten deckt. In den ersteren Fillen schwindet die
kiinstliche Albuminurie spontan, weil in diesen Fillen eine pathologische
Lordose spontan fehlt, in den letzteren Féllen dagegen muB die spon-
tane Albuminurie erst durch das Beheben der pathologischen Lordose
kiinstlich aufgehoben werden.
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Die Albuminurie auf eine extreme Lordose kann, wie ich es bei
dem ,Bogen“ gesehen habe, bereits nach 20 bis 30 Sekunden auftreten.
— Es scheint dabei iiberhaupt weniger die Dauer als vielmehr das
plotzliche Einsetzen des mechanischen Momentes von Bedeutung zu sein,
wobei genau wie bei der orthostatischen Albuminurie in erster Linie
eine fixierte Haltung notwendig ist. Es ist demnach das rasche Auf-
treten und der Verlauf der Albuminurie von dem raschen Ein-
getzen des Insultes und von der Dauer des urséchlichen Moments abhiingig,
wihrend die Gr6B8e der Albuminurie hauptséchlich mit der Intensitat
des Insultes in Zusammenhang zu bringen ist. Dies gilt sowohl von
der orthostatischen Albuminurie als auch von der Albuminurie gesunder
Kinder. Dies erklért uns auch die Beobachtung bei den orthostatischen
Individuen, daB3 die Albuminurie nach dem Aufstehen am stdrksten ist
(wobei noch andere Momente eine wesentliche Rolle spielen kénnen, vor
allem das Ankleiden, bei dem, wie man sehen kann, das Festmachen des
Rockes bei Midchen, das riickwértige Befestigen der Hosentriger der
Knaben regelmiflig eine starke Lordose provozieren) und daB die Albu-
minurie tagsiiber im Laufen, Gehen, Treppensteigen usw. geringer ist
oder fehlt, weil die Wirbelsdule in fortwihrender statischer Bewegung
sich befindet, d. h. unter diesen Umstdnden ihre pathologische Form
nicht andauernd erhalt.

Andererseits aber kann ein durch lange Zeit einwirkender Insult,
z. B. eine linger dauernde fixierte extreme Lordose unter Umsténden
zu einer konstanten, 24 bis 48 Stunden dauernden, sogar mit einer
Zylindrurie verbundenen Albuminurie fiihren, wie ich es schon im Be-
ginne meiner Beobachtungen gesehen habe. Zwei Knaben, die durch
mehrere Wochen in Spitalsbeobachtung waren, machten auf eigene Faust.
die von mir vorgenommenen Lordoseversuche als , Turniibung® in der
Weise nach, dal sie den Oberkdrper im Knien iiber ein niederes Gestell
extrem nach riickwirts tiberbeugt hielten und in dieser Stellung durch
langere Zeit verblieben. Bei beiden trat eine Albuminurie und Zylin-
drurie auf, die trotz Bettruhe durch 24 resp. 48 Stunden anhielt, dann
aber definitiv verschwand. Der eine Knabe war ein normales Indivi-
duum, der andere ein typischer Orthotiker. — Bei keinem der beiden
Knaben wurden weder vorher noch nachher irgendwelche Erscheinungen
von Nephritis beobachtet. Diese Félle erinnerten mich an die Beobachtung,
die ich kurz vorher gleichfalls auf der Klinik Escherich gelegentlich
des Jubildums-Kinderfestzuges in Schénbrunn gemacht habe. Es wurde
ein 12jihriges Madchen mit Erbrechen hereingebracht. Das Kind war
an diesem Tage durch mehrere Stunden gestanden und ist anschliefend
daran plotzlich an Ohnmacht und FErbrechen erkrankt. Im Harn
fand sich reichlich Eiweil sowie Zylinder und rote Blutkérperchen.
Diese Erscheinungen, die fieberlos verliefen, gingen auffallend rasch
schon nach ca. 482 zuriick, ohne irgendwelche Begleit- und Folgeerschei-
nungen zu zeigen. Nach der Heilung des akuten Anfalles war bei dem
Kinde eine typische orthostatische Albuminurie und eine starke Lordose,
hingegen keinerlei nephritische Erscheinungen nachzuweisen. Diese
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Beobachtung wiirde etwa den Befunden Fischls an lordotischen Kanin-
chen entsprechen, bei denen er nach einiger Zeit die Anzeichen einer
Nephritis konstatieren konnte.

b) Die Wasserausscheidung.

In gleicher Weise wie bei den orthostatischen Individuen habe ich
die Wasserausscheidung auch bei den gesunden Kindern im normalen
Zustand und wihrend einer EiweiBausscheidung gepriift. Ich kam da-
bei zu ganz dhnlichen Resultaten, indem ich feststellen konnte, daf auf
eine Wasserzufuhr auch bei gesunden Individuen in einer horizontalen
Koérperlage und insbesondere in der beschriebgnen Hochlagerung in den
meisten Fillen eine starke Diurese auftritt, die in 20 bis 30 Minuten
nach der Fliissigkeitsaufnahme beginnt, nach zirka 40 Minuten ihren
Hohepunkt erreicht und etwa 1 bis 1!/, Stunden andauert. In einer
aufrechten Korperstellung ist hingegen auch bei normalen Kindern
eine Diurese nicht immer und auch dann in der Regel nur in ge-
ringerem MaBe zu beobachten. Wir sehen demnach, dal die Diurese
nach einer Fliissigkeitsabnahme auch bei normalen Individuen und
normaler Nierenfunktion durch das einfache statische M.ment in
gleicher Weise wie bei einem orthostatischen Individuum beeinflult
werden kann.

Wenn sich diese Beobachtung in allgemeinerem Sinne best itigen sollte,
so kénnten wir daraus schlieBen, daB die Fihigkeit der Niere, bei einer
gesteigerten Wasserzufuhr eine wesentlich gesteigerte Arbeit zu leisten,
in einer aufrechten Korperstellung eine geringere ist wie in einer hori-
zontalen Korperlage. Ferner habe ich auch bei normalen Kindern die
Beobachtung machen konnen, da8 eine vor dem Beginne der Diurese
einsetzende kurzdauernde Albuminurie die Diurese nicht vollstandig
aufzuheben vermag, sondern dafBl dieselbe mitunter nur eine Verzoge-
rung oder Verminderung erleidet. Ebenso wird in den meisten Fillen
durch eine, wihrend einer Diurese einsetzende Albuminurie die erstere
in ihrem weiteren Verlauf nicht vollstindig aufgehoben. Nur rasch ein-
setzende extreme Albuminurien scheinen eine bereits in Erscheinung
getretene Polyurie plétzlich und andauernd, oder zumindest fiir einige
Zeit, unterbrechen zu koénnen, obwohl die Albuminurie selbst einen
raschen Riickgang zeigt.

9235 240 W (auf) 9815 250 W. (zu Bett) Diurese
108 05 25,0 | 9n 40 20,0
100 15 8,0 | 9850 30,0
108 25! 8,0 | 10205 40,0
10k 45 10,0 | 10220 80,0
118 05 10,0 | 10235 40,0
11015’ 7,0 | 10045 10,0
110 30/ 10,0
110 45 6,0 98 10" 240 W. (hochgelagert)

120 10,0 | 935 ) 12,0
9t 50" " 25,0




10t 05’
100 17
10027/
100 37
10t 47

9h 25
10t 05
100 15
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(hochgelagert) 27,0 | 10230 (auf) 12,0
” 75,0 | 112 ” 30,0
n 43,0 | 11*30 ) 20,0
» 470
» 47,0 | 9n30’ 240 W (flach gelegen)
Beginn der Diurese 40’ gh4y . " ” 10,0
Maxim. » n 60" gh 50/ ” 10,0
Dauver » n 90’ 10t ” ” 10,0
Menge 270 10810/ " " 15,0
100 20’ D) n 13,0
240 W (auf) Diurese | 1030’ » n 15,0
n 8,0 | 10040 (hochgelagert) 17,0
» 8,0 | 10050’ » 26,0 (1010)
98 25" 240 W. (auf) Diurese
9h 45’ 10,0 Albuminurie 00
9b 55 11,0
108 05’ 20,0
10t 20/ 32,0 (1004)
Bogen Albuminurie +--
100 32’ 7,0
10b 42' 5,0
100 52° 8,0 Albuminurie Sp.
110 3,0 ) Sp.
910’ 240 W. (zu Bett) Albuminurie 00
9h 25 8,0 n 00
9% 35’ Kompression 12,0 » “+4
1 g Kochsalz
9850’ (hochgelagert) 25,0 Albuminurie 4
108 05 27,0 n +0
10217 75,0 (1002) n 0
100 27/ 48,0 (1004) n 0
108 37/ 45,0
10047 45,0
11215’ 62,0
115 30’ 30,0
11> 45 23,0
Beginn der Diurese 40’
Maxim. » n 60’
Dauver » n 120
910" 240 g W. (zu Bett) Albuminurie 00
bis 9* 35’ Kompression
98 35’ (gelegen) 12,0 Albuminurie +-+
98 50/ n 25,0 » —+
100 05’ » 27,0 n +0
10817 n 75,0 (1002) » 00
100 27 n 48,0 (1004) » 00
10837/ ” n 00

Beginn der Diurese 40’

Maxim. » L] 60/

Dauer » ” 90
Menge 238.

¢) Die Kochsalzausscheidung.

Die Versuche wurden in gleicher Weise wie bei den orthostatischen
Individuen vorgenommen. Mit dem Einsetzen der Albuminurie trat
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hiufig zugleich oder kurz danach eine Kochsalzretention auf, die in
den meisten Féllen nur ganz kurze Zeit anhielt und in der Regel mit
einer Verminderung der Harnmenge verbunden war. Blieb hingegen
die NaCl-Retention durch lingere Zeit bestehen, (womit ganz &hnlich wie
bei den orthostatischen Individuen eine verminderte Diurese verbunden
war) so konnte es unter Umsténden auch bei den normalen Individuen
in den spiteren Harnportionen zu einer Ausscheidung von hyalinen und
granulierten Zylindern kommen, die in der Regel rasch wieder ver-
schwanden. Eine eigentiimliche Beobachtung machte ich in einzelnen
Fillen, in denen eine sehr kurze (20 bis 30 Sekunden) andauernde
extreme Lordose (Bogen) die Ursache der Albuminurie war. Es konnte
in solchen Fillen die Kochsalzretention der Albuminurie vorausgehen,
d. h. es war in der sofort nach dem Lordosieren entleerten Harnportion
eine deutliche Kochsalzretention nachzuweisen, wihrend sich das Eiweil3
erst in der niichsten Harnportion zeigte. Ich konnte sogar Fille be-
obachten, in denen auf einen leichten Insult (Kompression, Knien) zwar
keine Albuminurie, dagegen eine kurz andauernde Kochsalzretention
nachzuweisen war.

Es scheint demnach, daB die Kochsalzretention der Albuminurie
vorausgehen kann, und daB sie unter Umsténden sogar ohne Albuminurie
in Erscheinung zu treten vermag. In anderen Fillen ist die Kochsalz-
retention im Beginne der Albuminurie geringer als in dem néchsten
Zeitintervalle, ohne dafl die Albuminurie eine deutliche Vermehrung
zeigen miillte. Wir haben aber gesehen, daBl die Albuminurie nach dem
Insult in manchen Fillen noch einige Zeit anzusteigen pflegt, so daB
gich die durch kurze Zeit ansteigende Kochsalzretention im allgemeinen
mit dem Verlaufe der Albuminurie decken wiirde.

Harnmenge Kochsalz

9b 15/ Albuminurie 00 15,40
. 2 g Kochsalz
9h 35 Albuminurie 00 15,0 16,14
II.
10 Albuminurie 00 10,41
102 10’ » 00 10,06
1 g Kochsalz
100 207 6,0 11,93
100 30 6,0 12,63
100 45 10,0 11,938
110 10,0 11,82
112 30 9,83
10b Albuminurie 00 9,83
1 g Kochsalz
101 20/ Albuminurie 00 14,74
102 30’ Kompression » ~+Sp. 6,0 11,11
10040’ auf ” Sp. 8,0 12,87
102 50" hochgelagert » 00 12,0 13,10

11205 » ) 00 9,0 13,33



10v

102 15’
100 18’
100 28’
100 38’

108

10210
102 10/
100 20"
10t 30

98 45
102
10215

1030
100 45
11k

9t 35

108 05’
102 15
108 25

3b

3810/
3820/

3b

38 10

gh
3805
3210/
3810
30 45

3h
302/
315
3027
347

100 25’
100 28’
100 38’
10t 48’

100 15
10216/
100 25’
10® 35’
10n 45
11

Die Kochsalzausscheidung.

Albuminurie 00
1 g Kochsalz

auf Albuminurie 00
lordot. gest. ) Sp.
auf ” +-|—
- S
Albuminurie 00
Kompression ” -+
gelegen » —+-Sp.
” ” Sp.
” ” Sp.
Albuminurie 00
» 00
” 00
Kompression 9% 20’ bis 9b 35’
Albuminurie -+
S
” Sp
Albuminurie 00
Kompression 9 50" bis 102
Albuminurie -
” Sp.
” Sp
Albuminurie 00
Kompression 3’
Albuminurie -}
” ++
Albuminurie 00
Kompression & -
Albuminurie -}
auf Albuminurie 00
Bogen ) 3 Prom.
auf ” :—:
auf » 1/, Prom.

im Sediment granulierte Zylinder.

auf Albuminurie 00
Bogen ) 00
auf n ++
auf ” 00
auf ” 00
1 g NaCl
auf Albuminurie 00
Bogen ” —{'-—I—
auf » ++
auf —+3
auf Albuminurie 00
Bogen
" +
n

3

Sp.

Harnmenge Kochsalz

8,43

15,0 10,65
2,0 5,85
3,0 12,66
12,0 12,93
12,28

10,0 12,98
10,0 8,39
10,0 8,43
10,0 8,19
16,87

10,0 16,67
12,0 15,97
10,0 12,54
10,0 11,68
10,0 17,64
16,38

25,0 16,38
8,0 14,04
8,0 14,62
15,21

9,0 10,53
6,0 14,04
11,28

8,19

12,36

2,0 9,59
2,0 10,06
15,0 5,15
7,02

4,0 6,75
6,0 9,83
15,0 8,89
20,0 8,89
10,65

2,0 5,85
3,0 12,16
12,0 11,93
11,46

9,83

7,95

11,58

11,58

57



58 Die Funktionsstorungen in der Niere bei der Nephritis.

Harnmenge Kochsalz

108 00/ Albuminurie 00 19,89
Kompression 5
108 10 n Sp. 3,0 14,28
100 20/ n Sp. 5,0 15,21
10015/ Albuminurie 00 11,46
10® 20" Bogen
108 25’ n ++ 9,53
100 35/ ” -+ 7,95
10t 40’ » -+ Sp. 11,58
11805’ n - Sp. 11,58
gb auf 13,80
9% 10’ gelegen Albuminurie 00 10,0 12,51
9220’ Kompression n 1/, Prom. 7,0 12,51
9830’ hochgelegen »  YgProm. 12,0 7,37
9 40/ n n Sp. 12,0 11,11
98 45’ gekniet n —+ 6,0 10,53
100 auf D) Sp. 12,0 10,06
10810  » n 0 6,0 14,04

7. Die Funktionsstorungen in der Niere bei der Nephritis.
a) Die Albuminurie.

Vor allem sei die auffallende Tatsache erwdhnt, da mechanische
Momente, wie Lordose, Kompression bei der subakuten und chronischen
Form der Nephritis (im Vergleich zu jenen Wirkungen, die sie bei nor-
malen und orthostatischen Individuen auszul6sen vermoégen) von einem
ganz auffallend geringen EinfluB auf die GroSe der Albuminurie sind.
Wiéhrend, wie wir gesehen haben, bei normalen und orthostatischen
Individuen auf die erwidhnten Insulte fast regelmiBig hochgradige Albu-
minurien aufzutreten pflegen, sehen wir bei nephritischen Kindern durch
dieselben mechanischen Momente die bestehende nephritische Albuminurie
nur in geringem Grade ansteigen; niemals konnte ich bei einer mit
einer stirkeren Albuminurie einhergehende Nephritis eine wesentliche
Vermehrung der Albuminurie beobachten. Diese Differenz 1a8t un-
bedingt auf einen Einfluf lokaler Ursachen in den Nieren schlieSen,
da die Allgemeinbedingungen bei den Nephritikern und den anderen
Patienten immer dieselben waren. Uber die Schwankungen der Albu-
minurie in den Frithportionen des Harnes habe ich bereits Erwdhnung
getan und werde auf dieselben noch bei dem Einflul der Korperbe-
wegung zu sprechen kommen.

Albuminurie Diurese Albuminurie Diurese
Prom. Prom.
9h zu Bett A, 92 10" zu Bett s
9% 10’ Kompression Yy 5,0 9% 20" Kompression 1 5,0
95 20’ zu Bett Y, 8,0 9 40’ zu Bett 1y 10,0
102 05’ zu Bett 1
9b auf 1Y, 102 20’ Kompression 1Y, 8,0
9210’ gekniet Yy 5,0 102 40’ zu Bett 1 10,0
9220’ auf Y, 8,0 102 50" lordot. gelegen 1 8,0
112 05" gekniet 1 10,0
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b) Die Wasserausscheidung.

In bezug auf die Wasserausscheidung verhielten sich die zur Unter-
suchung herangezogenen Nephritiker genau so wie die orthostatischen und
normalen Individuen. Auf Wasserzufuhr trat in einer horizontalen Lage und
bei Hochlagerung in den meisten Fillen schon nach 30—40 Minuten eine
starke Diurese auf, wihrend in einer aufrechten Korperstellung nur selten
und dann immer eine geringere Diurese zu beobachten war. Bemerkens-
wert erscheint der Umstand, daB sich auf der Hohe der Diurese zwar eine
der vermehrten Harnmenge entsprechende voriibergehende Verminderung
der vorher bestandenen Albuminurie einstellte, daB aber ein vollstin-
diges Verschwinden der Albuminurie, wie dies bei normalen und ortho-
statischen Individuen die Regel ist, nicht zu beobachten war. So ver-
schwanden z. B. bei letzteren selbst hochgradige Albuminurien (3 bis
5 Prom.) auf der Hohe der Polyurie in der Regel prompt, wihrend bei
Nephritikern geringe Albuminurien (*/, bis !/, Prom.) auch auf der Hohe
einer sehr stark gesteigerten Diurese noch in deutlichen Spuren nach-
weisbar blieben.

Die gesteigerte Diurese wurde durch eine Einwirkung des Insultes
nicht wesentlich beeinflult und es verhielten sich die Nephritiker in
dieser Hinsicht &hnlich den normalen und orthostatischen Individuen.
Hingegen scheint manchmal eine gleichzeitige Zufuhr von Fliissigkeit
und Kochsalz gemeinsam mit dem Insult imstande zu sein, die Diurese
zu verhindern.

98 (auf) 240 g Wasser Diurese Beginn der Diurese 40’
9 10/ ” 30,0 Maxim. » ” 50/
9820" » 15,0 Dauer » ” v
940’ » 10,0 Menge » n 150
9215’ (auf) 240 g Wasser Diurese L
gh 45 12,0 Albuminurie Diurese
108 " 19,0 9815 240 g Wasser
10015 & 9,0 (hochgelagert) !/,Prom.
10:30' » 12,0 9~ 40’ 20,0
10045 5 15,0 9 50/ 30,0
102 05’ Sp. 40,0
9225’ (auf) 240 g Wasser Diurese 108 20’ Sp. 80,0
10805 » 8,0 108 35’ 1, Prom. 20,0
10225  » 8,0 108 45 10,0
10045 5 10,0 11* 1, Prom. 6,0
11e ” 8,0 Beginn der Diurese 35
11215 » 8,0 Maxim. » n 65’
Dauer ” b 80’
Albuminurie Diurese Menge n 200
9247’ 120 g Wasser !/;Prom.
92 57" flachgelegen 10,0 Albuminurie Diurese
108 07 n 7,0 9210’ 240 g¢ Wasser
10217 12,0 (hochgelagert) */, Prom.
10027 Sp. 220 98 25 7,0
108 37 Sp. 48,0 (1002) | 935 10,0
108 47 Sp. 27,0 (1002) | 9250’ Sp. 57,0
108 57/ Sp. 25,0 (1004) | 10205 Sp. 82,0 (1002)
1115’ 1/, Prom. 17,0 (1013) | 10217 Sp. 72,0 (1002)
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Albuminurie Diurese

11,0

10,0
8,0

102 27
100 37/
108 47’ 1j,Prom.

Beginn der Diurese 40’
Maxim. » ” 55’
Dauer » ” 70

Menge » »n 230

Albuminurie Diurese
98 30’ 120 g Wasser 1/, Prom.
9t 40’ flachgel.
L TV )
100 »
10 10
10t 20/
108 30’

8,0
8,0
12,0
33,0 (1005)
Sp. 22,0 (1005)
Sp. 22,0 (1005)
10 40’ hochgel. 1/, Prom. 16,0
11k » 32,0 (1008)
Beginn der Diurese 30’
Maxim. » ” 40’
Menge ” ” 153

Sp.

Albuminurie Diurese
1/, Prom.
120 g Wasser

102
108 20"

10t 30’ hochgel. 5,0
10840" » 7,0
108 50’ 12,0
112 40,0
11210’ Sp. 61,0 (1002)
11 20’ Sp. 47,0 (1008)
112 30/ Sp. 100
Beginn der Diurese 30
Maxim. » » 40’
Dauer » » 60’
Menge ” ” 157
Albuminurie Diurese
92 40’ 240 g Wasser
(hochgel.) 1/, Prom.
10® 05’ 30,0
108 20/ Sp. 70,0
10® 30 Sp. 80,0
112 t,Prom. 30,0
112 30’ 1, Prom. 25,0
118 4% 1/ Prom. 10,0
Beginn der Diurese 20/
Maxim. » ” 50"
Dauer ” ” 100’
Menge » n 240
Albuminurie Diursee
102 20’ 120 g Wasser
(hochgel.)  */,Prom.
10" 30’ » 5,0
102 40’ » 7,0
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Albuminurie Diurese

10t 50 12,0

11b 40,0

112 10/ Sp. 60,0 (1003)
11220/ Sp. 47,0 (1002)
118 30/ Sp. 10,0

10® 120 g Wasser Diurese

10t 20’ hochgel. 30,0

10040 » 65,0

11» ) 40,0

11815 & 25,0

Albuminurie Diurese
9% 40" 240 g¢ Wasser 1/, Prom.

10® 05’ hochgel. 30,0
10820" » 70,0
10030" » Sp. 80,0
5 g Kochsalz
11k hochgel. 1/ Prom. 30,0
112 30" auf Yy Prom. 25,0
11245’ hochgel. 10,0
9812k 240 g Wasser  Diurese
98 30/ 4,0
Kompression
98 50 48,0
100 05 75,0
102 20/ 11,0
Beginn der Diurese 40’
Maxim. » » 45
Dauer ” ” 60’
Menge » »n 120
98 05’ 240 g Wasser  Diurese
bis 9820’ Kompression
9h 22’ 9,0
98 35/ 20,0
98 45 20,0
100 60,0
102 15/ 20,0
10® 30 7,0
Beginn der Diurese 30/
Maxim. » ” 55
Dauer ” ” 75’
Menge ” ” 130
Albuminurie Diurese
98 40" 240 g Wasser !/, Prom.
bis 9220’ Kompression
108 05’ 1, Prom. 38,0
102 15/ 60,0
© 108 30/ 30,0
10® 45’ 14,0
110 10,0
Beginn der Diurese 25
Maxim. » ” 85’
Dauer ” ” 60’
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98 10/ 240 g Wasser  Diurese | 9230" 240 g Wasser |- 1 g Koch-
bis 9220’ Kompression | salz -+ Kompression Diurese
9 20/ 8,0 9h 40/ 12,0
98 30/ 45,0 108 15’ 40,0
9h 45’ 110,0 10t 30/ 13,0
10 70,0 10t 45 7,0
10815/ 60,0 118 6,0
100 30’ 45,0
10k 45 14,0 98 30’ 240 g Wasser + 1 g Koch-
Beginn der Diurese 20’ ' gh 507 salz Dlgrgse
Maxim. » ” 35 L 108107 5’ 0
Dauer » ) 60’ ’ 108 207 3’0
10t 30/ 5,0
h ’
9b 35’ 240 g Wasser Diurese | }(l)h 45 g’g
92 50’ bis 10 Kompression e 15 50
108 05 380 | »
100 15° 72,0 Albuminurie Diurese
100 25 92,0 gn oy’ 1 Prom
108 85/ 80,0 Jo Prom.
108 45 10.0 120 g Wasser
4 [ 9240’ flachgel. 8,0
11» 6,0 | gusgr ) 80
11215/ 4,0 108 120
Beginn der Diurese 30 1g Kochsalz ’
Maxim. » ” 50: 108 10/ Sp. 33,0 (1005)
Dauer ” ” 75 10k 20’ SP 22,0 (1005)
10® 307 Sp. 22,0 (1005)
10® 40" hochgel. 16,0
Albuminurie Diurese 112 ” 1/, Prom. 32,0 (1008)
92 10" 240 g Wasser /, Prom.
gh 95/ 7,0 Albuminurie Diurese
9b 35’ 10,0 9b 25’ 120 g Wasser
1 g Kochsalz 9 45’ gelegen 15,0
98 50/ Sp. 50,0 (1005) | 9255  » 10,0
108 05 Sp. 80,0 (1002) 1 g Kochsalz
10817 Sp. 72,0 (1003) | 10205 gelegen 30,0
10827 1/, Prom. 11,0 10815 5 40,0 (1004)
108 37’ 1/, Prom. 10,0 10235 » Sp. 3850
100 47" 8,0 10045 » 22,0
11215 15,0 10255 » 12,0

9227 120 g Wasser Albuminurie !/, Prom. Diurese

92 40’ flachgelegen 8,0

98 50 » 7,0
108 ) 10,0

1 gr Kochsalz

10210’ flachgelegen ” Sp. 33,0 (1005)
10 207 » ” Sp. 22,0 (1005)
108 30 ” ) Sp. 22,0 (1005)
102 40’ hochgelegen » Sp. 16,0
11» » 32,0 (1008)

11230’ auf » 1, Prom. 40,0 (1015)
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9t 18" 270 g Wasser Albuminurie 1 Prom. Diurese

Kompression
9b 35/ ” 1 Prom. 10,0
1 g Kochsalz
98 50 » 1/, Prom. 25,0
100 » Sp. 63,0
10t 15 70,0
10t 30 35,0
100 45 15,0
112 10,0
98 05" 270 g Wasser Diurese Diurese
Kompression 100 20/ 110,0 ?
~+ 1 g Kochsalz 102 35’ 40,0
98 20" 10,0 10t 50 13,0
98 30/ 8,0 1105/ 11,0
9t 40’ 15,0 Beginn der Diurese 40’
9b 457 12,0 Maxim. » » 70’
10® 20,0 Dauer » n 75!
10815’ 10,0 Menge » n 2207
10t 30 8,0
912" 240 g Wasser Diurese
92 10" 240 g Wasser Diurese 9225’ 1 g Kochsalz
-+ 1 g Kochsalz 9t 30/ 4,0
bis 9227’ Kompression Kompression
98 30’ 11,0 98 50 50,0
9t 40/ 12,0 108 05 75,0
98 50/ 15,0 108 20/ 11,0
108 05' 30,0
9240’ 240 g Wasser Albuminurie /, Prom. Diurese
Kompression
108 05 38,0
1 g Kochsalz
10215 60,0
108 30 30,0
101 45/ 11,0
98 05’ 270 g Wasser Albuminurie 1Prom. Diurese
Kompression
9B 29/ ” 1 Prom. 10,0
1 g Kochsalz .
98 35’ ” 1/, Prom. 20,0
9h 45/ » 1/, Prom. 26,0
108 ” Sp 60,0
10815 20,0
10t 30/ 8,0

¢) Die Kochsalzausscheidung.

Es erschien von besonderem Interesse, die Kochsalzausscheidung
auch bei den Nephritikern zu beobachten. Auf Mehrzufuhr wurde oft
eine prompte Mehrausscheidung beobachtet, die sich dhnlich wie bei
normalen Individuen einstellte. Auch im Kochsalzgleichgewicht war der
EinfluB der mechanischen Insulte #hnlich wie bei den fritheren Beob-
achtungen nachzuweisen.
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Diurese ~ Kochsalz
10n Albuminurie - -~ 16,61
10210’ 1 g Kochsalz
100 20 n -++ 21,06
102 30’ » ++ 24,57
100 40’ ” ++ 16,96
10t 05 30,0 10,53
10230’ 5 g Kochsalz
11» 30,0 8,77
112 30’ 30,0 14,62
11245 10,0 15,21
108 auf Albuminurie */, Prom. 15,21
108 05" gekniet » < Y,Prom. 50 11,22
10210’ auf n < YyProm. 3,0 11,22
10225 » » + 4 5,0 13,33
10040 5 ++ 6,0 13,80
10055 » + 4 5,0 12,63
9n auf Albuminurie !/, Prom. 15,21
9 05’ gekniet < 1Prom. 5,0 11,22
92 10" auf < 1Prom. 3,0 11,22
gn o5 5,0 13,33
R4y o, 6,0 13,80
9 55" 5,0 12,63
10v gekniet 2,0 —
10215’ auf 13,74
100 10/ 16,61
108 1 g Kochsalz
10220’ auf 20,86
10230 5 24,57
102 35’ gekniet ?
10245’ auf 16,96
11k gelegen 15,79
11015 ” 17,78

Wiéhrend einer Polyurie wird die Kochsalzkonzentration in den
einzelnen Harnportionen selbstverstindlich eine sehr geringe sein, doch
scheint manchmal bei der Hochlagerung, besonders im Beginn, eine
relativ vermehrte NaCl-Ausscheidung stattzufinden.

9210’ 240 g Wasser Diurese Kochsalz

92 20’ hochgelagert 8,0 15,21
9n 30/ 45,0 444
9h 45 115,0 2,34
108 70,0 2,11
10815 60,0 3,27
10t 30’ 50,0 3,51

9t 45’ 120 g Wasser Harnmenge NaCl

gn 50/ 10,0 11,70
108 05/ 70 12,87
108 15! 12,0 9,94
108 25 22,0 9,94
108 35 48,0 3,01
108 45 27,0 4,09
11® 95,0 7,02

10220’ 120 g Wasser Harnmenge NaCl

102 30’ hochgelegen 5,0 15,21
108 40/ » 7,0 15,21
10t 507 » 12,0 7,69
112 » 40,0 2,92
112 10’ hochgelegen 60,0 2,34
11= 20/ » 45,0 2,34
11 30/ n 30,0 1,76
128 auf 32,0 7,69

92 15’ 240 g Wasser

9t 40/ 20,0 13,45

98 50’ 30,0 5,85
10t 05 40,0 2,92
108 20/ 80,0 1,78
10t 35 20,0 4,09
108 45/ 10,0 11,70
112 10,0 11,70



64 Die Funktionsstérungen in der Niere bei der Nephritis.

Harnmenge NaCl Harnmenge NaCl
98 15’ 270 g Wasser 100 60,0 2,34
98 35 10,0 14,31 | 10215 70,0 1,87
98 50’ 25,0 6,78 | 10230’ 35,0 3,98

In mehreren Fillen wurde bei verschiedenen (gesunden orthotischen)
Kindern neben den Kochsalzbestimmungen auch die Untersuchung der
einzelnen Harnportionen auf die Harnstoffmenge vorgenommen, sowie das
spezifische Gewicht der in der Regel nur geringen Harnmengen bestimmdt.

Dabei zeigte sich vor allem, da trotz der verminderten Diurese
das spezifische Gewicht des knapp nach dem Einsetzen der Albuminurie
ausgeschiedenen Harnes in der Regel geringer war als der letzten Harn-
portion vor der Albuminurie. Dementsprechend war auch sowohl die
Harnstoff- als auch die Kochsalzmenge deutlich verringert.

Spez. Gew. Harnstoff Chloride  Aibuminurie

I 5 gekniet 1012 11,04 8,77 4t
IL 15 gelegen 1016,5 14,88 10,53 Sp.
L gekniet 1018 21,88 6,54 + 4
II. 20" gelegen 1022 20,48 7,26 Sp.
I auf 1021 13,92 11,34 Sp.
II. 5 gekniet 1011 7,0 7,14 1 Prom.
I auf 1023 17,28 12,99 0
II. 10’ Kompression 1016 10,56 7,60 ++

Bei einer Hochlagerung ist, entsprechend der stark vermehrten
Diurese, das spezifische Gewicht des Harnes in der Regel stark herab-
gesetzt und die Harnstoff- und Chloridmenge vermindert, in einzelnen
Fillen fand sich jedoch eine vermehrte Kochsalzmenge vor, und zwar
sowohl bei normalen als auch nephritischen Kindern und orthotischen
Individuen.

Spez. Gew. Harnstoff Chloride  Albuminurie

I Kompression 1021 16,32 8,07 + 4+
II. 30’ hochgelagert 1015 12,96 4,21 0

I Kompression 1019 9,84 9,94 =
II. 20’ hochgelagert 1013 5,76 4,56 Sp.
I gekniet 1011 7,0 7,14 1 Prom.
II. 30" hochgelagert 1010 5,16 5,85 Sp.
Normales Kind.

I Kompression 1016 10,56 7,50 + 4
II. 30’ hochgelagert 1018 15,55 9,01 Sp.
Nephritis.

I zu Bett 1023 19,92 12,63
II. 30’ hochgelagert 1021 17,28 2,217

R. A., Nephritis.

I zu Bett 1022 17,12 12,05 *)

II. 30" hochgelagert 1016 13,12 6,08 **)

*) Zahlreiche feingranulierte Zylinder.
**) AufBerst spirliche Zylinder.
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Spez. Gew. Harnstoff Chloride  Albuminurie

Nephritis.
I zu Bett 1024 21,12 8,34 3 Prom. *)
II. 30" hochgelagert 1006 (Menge 110) 5,28 2,67 0,9 Prom.
III. 30’ hochgelagert 1007 (Menge 80) 5,37 30,4 0,6 Prom **)
R. J., Nephritis.
I. 10’ Kompression 1022 8,25 4,09 -+t
II. 30’ hochgelagert 1026 18,0 7,60 0,6 Prom.

8. Die Hochlagerung bei Nephritis.

Ich mochte die bereits beschriebene Hochlagerung noch bei der
Nephritis etwas eingehender besprechen. Die Beobachtungen gehéren
insofern in den Rahmen dieser Arbeit als sie ein Beispiel dafiir bringen,
daB unter Umstinden auch bei der Nephritis die Albuminurie durch
physikalische Momente beeinfluBt werden kann.

Ich habe bereits vor 2!/, Jahren die Beobachtung gemacht, dafl
bei orthostatischen Individuen die Albuminurie rascher verschwindet,
wenn man ihnen die Beine in der frither angegebenen Weise erhoht,
und hatte zu derselben Zeit Gelegenheit, &hnliche Versuche auch bei
einem 32 jihrigen Patienten mit chronischer Nephritis . anzustellen.
Spiter habe ich die Lagerung auch bei anderen Nephritikern versucht
und soll iiber die Resultate dieser Versuche kurz gesprochen werden.

Im ersten Fall handelt es sich um einen 32 jihrigen Patienten,
der vor zwei Jahren eine Nephritis akquirierte. Die Albuminurie betrug
im Anfang 4 bis 5 Prom., ging im Laufe der Zeit in Helouan auf 2 bis
4 Prom. herab. Patienthatte aulerdem eine Aorteninsuffizienz und geringe
Odeme an den Beinen. Die Albuminurie betrug bei Bettruhe regel-
méfig 2 bis 3 Prom., im Anfang seines Aufenthaltes in Wien sogar
4 bis 5 Prom. Im Sediment fanden sich granulierte und Ephitelzylinder.
Der Blutdruck betrug 140 mm, das Herz war stark hypertrophisch.
Lautes diastolisches Gerdusch an der Aorta. — Patient hatte daneben
eine auffallend starke Lordose. Er soll schon als Kind einen auffallend
hohlen Riicken gehabt haben. Die jetzt sichtbare Verénderung des
Riickens fiihrt er mdglicherweise darauf zuriick, daB er wegen der
heftigen Schmerzen in der Wirbelssiule wihrend des Rheumatismus
durch mehrere Wochen auf einem Sandsack kreuzhohl liegen muBte.

Ich liel den Patienten jeden Morgen niichtern auf !/, bis 1 Stunde
hochlagern. Der Erfolg war ausnahmslos ein ganz auffallender. Die
Diurese stieg schon nach 30 Minuten auf 80 bis 150 g, das spezifische
Gewicht sank auf 1003 bis 1001, die Eiweimenge war bis auf quanti-
tativ nicht bestimmbare Spurén verschwunden. — Denselben Erfolg
hatten auch Lagerungen, die zu irgendeinem Zeitpunkte des Tages
vorgenommen wurden. Nach ca. 1 bis 2 Stunden nahm die Polyurie wieder
ab, der Harn wurde konzentrierter, der Eiweilgelialt stieg langsam an,

*) Zahlreiche Zylinder und rote Blutkorperchén.
**) Ganz vereinzelte Zylinder.
Jehle. 5
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war aber trotz verminderter Diurese oft noch langere Zeit sehr gering,
wenn sich der Patient frei herumbewegte. Der Patient -ging in der
Weise vor, dall er sich téglich 2 bis 3mal, sobald die Albuminurie
stirker anstieg, auf !/, bis 1 Stunde entsprechend lagerte, worauf
jedesmal prompt die Polyurie und Verminderung der Albuminurie ein-
trat (Abb. 29). Auf meinen Rat schlief Patient des Nachts in einer
Hangematte, nachdem auf diese Weise die Hochlagerung der Beine fiir
den Patienten am bequemsten zu erzielen ist. Seither (es sind 1!/, Jahre)
ist im Nachtharn selten mehr als */, bis */, Prom. Albumen vorhanden.
Die Diurese ist eine normale, Zylinder wurden bei wiederholten Unter-
suchungennicht mehr gefunden. Bei diesem Patienten konnte ich zum
ersten Male die Beobachtung machen, da der Morgenharn, der nach

dem tiefen Schlafe entleert wurde, eiweifireicher war als die nichste
Harnportion, obwohl dabei eine Polyurie nicht regelmiBig in Betracht
gezogen werden konnte.

B. M, 12 Jahre, 21. X. 1911. Vor 4 Monaten Angina, 8 Tage zu
Bett. Nach 3 Wochen Odeme an den Augenlidern. Im Harn Eiwei
und Zylinder. Durch 6 Wochen Bettruhe bei dauernder Albuminurie,
darauf angeblich 10 Tage eiweiBifrei und auBer Bett. KEinsetzen der
ersten Menstruation, daran anschlieBend neuerliche Albuminurie, die
trotz Bettruhe durch 5 Wochen anhielt. Darauf war Patientin neuer-
dings eiweillfrei und auBer}Bett gewesen. Kurz darauf trat die zweite
Menstruation ein, an die sich neuerdings eine bis jetzt andauernde
Albuminurie anschloB.

Status praesens: Patientin im Gesicht sehr bla, deutlich gedunsen.
Der Korper sehr fettreich. Keine Odeme. Herzdimpfung sehr groB,
reicht nach rechts bis iiber den rechten Sternalrand, nach links 2 Quer-
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finger auBerhalb der Mamillarlinie. SpitzenstoB im 5. bis 6, Intercostal-
raum, 2 Querfinger auBlerhalb der Mamillarlinie palpabel. An der Herz-
spitze und am unteren Sternum ein lautes systolisches Gerdusch horbar.
Zweiter Aortenton deutlich akzentuiert. Auch im Rontgenbilde erscheint
das Herz méchtig vergroflert. Blutdruck 165 mm. Im Harn 1 Prom.
Eiwei. Im Sediment vereinzelte ausgelaugte rote Blutkérperchen, so-
wie fein- und grobgranulierte Zylinder.

Es wurde bei dieser Patientin sofort mit der Hochlagerung be-
gonnen, wobei vorher selbstverstindlich jede Nahrungs- und Fliissig-
keitsaufnahme durch 12 bis 18 Stunden eingestellt wurde. Der Erfolg
war regelmiBig nachweisbar, indem eine starke Diurese auftrat und die
Albuminurie nach !/, bis 1 Stunde von */, bis 1 Prom. bis auf minimale
Spuren verschwand, um dann in Bettruhe oder nach dem Aufstehen
wieder langsam auf !/, Prom. anzusteigen (Abb. 30).

22./X. 1/, 81 friih Albuminurie !/, Prom.
8% hochgeleg. ) Spur
1/2 gh ” ”» ”
1/;12B zu Bett Quantitét nicht nachweisbar
12h ”» ” » ” ”
1/, 5b auBer Bett Albuminurie !/, Prom.
51 hochgeleg. ” Spur
1/2 6h ” ”» »
23./X. 1/, 8® frith Albuminurie 1 Prom.
8% hochgeleg. ” Spur
1/2 gh ” ” ”
1/2 12 zu Bett ” ”
10’ auf ” 1/, Prom.
1/2 5b auBer Bett ” 1/2 ”
b hochgeleg. » Spur Spez. Gew. 1004
1/2 6k ” ” ” ” ” 1004
7% zu Bett ) !/, Prom.
30" auf ” 1/2 ” ” ” 1012
Yy, 92 4 » 1 »

5*
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24./X. 1/, 8 friih Albuminurie !/, Prom.
1,10t flach geleg. n Yy »
10® hoch » ” Spur
1/211h ” ” ” ”
1,128 » ”
8./XI. 8t friih Albuminurie !/, Prom. Spez. Gew. 1022
1/211]J » zu Bett ” 1/4 ” ” ” 1016
1/,12% hochgeleg. ” Spur » » 1006
11, /X1 frith Albuminurie Spur
1,11 zu Bett » 1/, Prom. Spez. Gew. 1020
122 hochgeleg. » Spur Harnmenge 135 ” »n 1015
3/, 5® zu Bett » !/, Prom. » n 1036
3/, 6B hochgeleg. » Spur » 85 » n 1026
14./XT1. frith Albuminurie !/, Prom. Spez. Gew. 1030
11t flach geleg. ” 1/4 ” ” ” 1030
122 hoch  » ) Spur Harnmenge 150 ” »n 1004
15./XI. 1/,98 Albuminurie !/, Prom. Harnmenge 250 Spez. Gew. 1024
1/,10® hochgeleg. ” Spur » 220 » » 1008
58 auf ” 1/, Prom. ” » 1017
62 hochgeleg. ” Spur » 300 ” » 1004
17./XI. 9 friih Albuminurie !/, Prom. Harnmenge 370 Spez. Gew. 1015
112 hochgeleg. ” Spur w250 n »n 1008
102 auf ” 1/2 Prom. ” 12
122 hochgeleg. » Spur ” 370 » » 1008
1/4 8b auf ” 1/4 Prom. ” ” 1018
9 hochgeleg. ” Spur ” 300 ” ” 1008
18./XL. /9t Albuminurie !/, Prom. Harnmenge 350 Spez. Gew. 1018
1/,10® hochgeleg. ” Spur ” 300 ” » 1010
Y, 12 auf ) 1/, Prom. » 65 ” » 1018
1/, 21 hochgeleg. » Spur » 100 » » 1014
2b auf . ” 1/, Prom. ” 8,0
19./XI.  8® frith Albuminurie !/, Prom. Spez. Gew. 1020
91 hochgeleg. » Spur Harnmenge 300 » » 1010
12h auf ” 1/2 Prom. ” ” 1020
1/, 1 hochgeleg. ” Spur » 160 ” » 1007
14./1. 81 frith Albuminurie !/, Prom. Spez. Gew. 1023
9% hochgeleg. ” kaum Spur ” 280 ” » 1005
16./L. 8% frith Albuminurie !/, Prom. Spez. Gew. 1023
9% hochgeleg. ” frei Harnmenge 300 ” » 1003
2b guf ” Spur ” 160 ”. ” 1015

Entsprechend der starken Diurese und der "geringeren Konzen-
tration des Harnes ging die Harnstoffmenge, sowie der Kochsalzgehalt
nach der Lagerung bedeutend herab.

Harnstoff von vorher 31 g. pro Liter auf 3,59 g pro Liter.

‘Chloride 9 ” 11,4, ”» ” ” 2,57 ” ” »

Die Blutdruckmessung ergab am 24./XI. einen Druck von 118 mm,
derselbe ging nach 30 Minuten Hochlagerung auf 112 herab, um nach
50 Minuten Hochlagerung wieder auf 128 zu steigen.
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Ganz auffallend hatte sich bei dieser Patientin der Herzbefund
nach 3 wochentlicher Versuchsanordnung geéndert. Die Grofe desselben
war auch rontgenologisch sehr stark zuriickgegangen, und auch die Ge-
riusche waren an den Ostien kaum mehr nachweisbar. Nachdem eine
echte Hypertrophie des Herzens sich kaum beeinflussen 1aBt, so liegt
die Annahme nahe, daBl es sich um eine Dilatation handelte, die viel-
leicht durch die Durchtrinkung der Gewebe mit 6dematdser Fliissigkeit,
die ihrerseits eine Mehrleistung der Herzarbeit beanspruchte, ver-
ursacht wurde, und daB durch die Verminderung der Odeme als auch
der Herzarbeit die Dilatation zuriickgegangen war. Der Blutdruck war
gleichfalls von 165 mm auf 112 resp. 128 herabgesunken.

Von Interesse war auch die Beobachtung, die ich wihrend einer
interkurrenten Masernerkrankung der Patientin machen konnte. Schon
mit Beginne des Enanthemes (Koplik) stieg der Eiweiigehalt des Harnes
auf 1 Prom; wihrend des fieberhaften Exanthems war die Hochlagerung
ganz ohne Einflu auf die Diurese und den Eiweilgehalt dss Harnes.
An die Masernerkrankung schloB sich eine verfriithte Menstruation an,
nach deren Ablauf die Albuminurie auf */, Prom. zuriickging und die
Hochlagerung wieder von promptem Erfolg begleitet war.

Auch bei dieser Patientin war demnach die Hochlagerung von be-
deutendem EinfluB auf die Diurese und Albuminurie.

In diesem Falle habe ich jede Fliissigkeitsaufnahme viele Stunden
vor der Lagerung auf das peinlichste vermieden, und trotzdem war die
Diurese jedesmal ganz auffallend stark vermehrt. Bei den wiederholten
Untersuchungen auf renale Elemente fanden sich im Beginne der Lage-
rungsversuche wiederholt Zylinder im Harn, hingegen fehlten jedwede
renale Elemente nach einer lingere Zeit durchgefiihrten Lagerung.

Ein dritter Fall betraf eine subakute Nephritis mit verminderter
Diurese und starken Odemen. Bei diesem Patienten wurde Diuretin,
Digitalis usw. vergeblich versucht. Ich habe téglich eine 4 malige Hoch-
lagerung durch je eine Stunde angeordnet. Bald trat eine lebhafte
Diurese auf und der Patient verlor binnen 4 Tagen 3 kg an Korper-
gewicht.

Ein vierter Fall betraf ein junges Madchen mit chronischer Schrumpf-
niere und geringer EiweiBausscheidung. — Auch bei dieser war regel-
méfBig eine vermehrte Diurese — in einer Stunde 200 bis 250 g —
mit Herabminderung des spezifischen Gewichts auf 1002 zu beobachten.
Dagegen war die Albuminurie, trotzdem dieselbe schon vor der Lagerung
nur in geringen Spuren vorhanden war und eine sehr stark vermehrte
Diurese wihrend der Lagerung eintrat, niemals vollstéindig verschwunden.

Dieser Fall bestitigt die bereits friiher erwihnte Tatsache, daB bei
Nephritikern relativ geringe Albuminurien trotz stark vermehrter Diurese
niemals vollstindig verschwinden, wihrend bei orthostatischen und nor-
malen Individuen auch starke Albuminurien regelm#Big rasch und voll-
stindig zuriickgehen. -

Ein fiinfter Fall betraf ein 16jéhriges Médchen mit einer akuten
Nephritis. Dasselbe erkrankte am 28. III. 1912 an einem schweren
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Scharlach.

18./IV.
19./IV.
20./IV.
21./IV.
22.[IV.
23./IV.
24./IV.
25./IV.

Die Hochlagerung bei Nephritis.

In den ersten 5 Tagen der Erkrankung waren bloB Spuren
von EiweiB ohne morphologische Elemente nachweisbar. In den ndchsten

Diurese
in 24t
1000
400
350
400
250
450
620
680

Abb. 31.

Albuminurie

Sp.
6 Prom.
4 ”
4 »
Yooom
Yo o»
Sp.

?

Wochen war der Harn trotz
andauernd hohen Fiebers,
schweren  Komplikationen
(Lymphadenitis, Endokardi-
tis, Arthritis) stets eiweiBfrei.
Am 20. Krankheitstage trat
plotzlich nach einem zwei-
tégigen fieberfreien Intervalle
eine neuerliche Temperatur-
steigerung bis 39,5 ¢ auf. Im
Harn kein Eiwei; auch am
néchsten Tag war trotz Fie-
bers von 38,8 kein Albu-
men nachweisbar. Am 22.
Tag war eine Spur von Ei-
weill vorhanden, die Diurese
betrug 1000 g; am 23. Tag
stieg die EiweiBmenge auf
6 Prom., die Harnmenge
sank auf 400 g. Am 24. Tag
Eiweil 4 Prom., Harnmenge
350 g. Am 25. Tag war die
Diurese bis auf 250 g herab-
gegangen. In der ganzen
Zeit war Patientin fieberfrei,
das Sensorium jedoch leicht
benommen. Odeme waren
nur im Gesicht angedeutet.
Ich begann mit Hochlage-
rung am Tage der ge-
ringsten Diurese und die
Lagerung wurde dann zwei-
bis dreimal tdglich auf je
eine Stunde vorgenommen
(Abb. 31).

Zahl der Diurese wéhrend der
Lagerungen Lagerung (2 bis 3%)

0
0
0
0
2 50 4 50 =100
2 50+ 50 =100
3
3

50 + 804 80=210
50 + 80 - 150 = 280
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Diurese Albuminurie Zahl der Diurese wihrend der
in 24b Lagerungen Lagerung (2 bis 3%)

26./IV. 700 Sp. 3 80+ 604 80=220
27./IV. 800 Sp. 3 60 4+ 80-- 80=220
28./1IV. 850 0 3 60 4 60 120 =240
29./IV. 900 0 3 604 80— 80==220
30./1V. 1200 0 3 80 -+ 804 80=1240
1./V. 1200 3 100 4~ 100 -~ 100 == 300

Patientin hat demnach am ersten Tage der Lagerung nahezu die Hilfte, in
den spiteren Tagen den dritten resp. den vierten Teil der gesamten Tagesdiurese
in der kurzen Zeit der Hochlagerung (2 bis 3 Stunden) ausgeschieden. Der Ei-
weillgehalt des Gesamtharnes ging schon am ersten Tage trotz geringer Diurese
von 4 Prom. auf !/, Prom. und nach weiteren 48 Stunden trotz einer wenig ver-
mehrter Diurese auf Spuren zuriick, um nach 7 Tagen véllig zu verschwinden.

Patientin blieb auch weiterhin dauernd eiweiBfrei, auch nachdem sie das
Bett verlassen hatte, und es konnten in den nichsten Monaten niemals irgendwelche
Erscheinungen in bezug auf die abgelaufene Nephritis nachgewiesen werden.

Uber den Sedimentbefund war im Verlaufe der Erkrankung folgendes zu

erheben:

19./IV.: Zahlreiche hyaline und granulierte, einzelne Epithelialzylinder, ein-
zelne rote Blutkorperchen.

25./IV.: Albumen sehr geringe Spuren. Wenig hyaline und granulierte Zy-

linder. Spez. Gewicht 1015.

27./IV.: Geringe Spuren. Einzelne hyaline und granulierte Zylinder. Spez.
Gewicht 1017.

5./V.: Albuminurie 0. Keine Zylinder. Spez. Gewicht 1015.

6./V.: Albuminurie 0. Keine Zylinder. Spez. Gewicht 1015.

Eine Erkldarung fiir die wahrend der Hochlagerung gemachten Be-
obachtungen waren mir durch lingere Zeit nicht moglich. Erst als ich
die Versuche iiber den Verlauf der Diurese nach einer Wasserzufuhr
per os bei Nephritikern vornahm, fiel mir sowohl in bezug auf die
Harnausscheidung als auch in bezug auf die Albuminurie die grofle
Ahnlichkeit in beiden Versuchsreihen auf. Bei einer Wasseraufnahme
erfolgt, wie ich eingehend erdrtert habe, insbesondere bei einer gleich-
zeitigen Hochlagerung nach einer halben Stunde eine 1 bis 1'/, Stunde
dauernde Polyurie, wobei auf der Hohe der Diurese, bei gleich-
zeitigem Absinken des spezifischen Gewichtes des Harnes die Albu-
minurie oft bis auf geringe Spuren verschwindet. Genau so verhielt
sich die Polyurie bei den letzterwdahnten Nephritikern, obwohl jede
Flissigkeitsaufnahme durch viele Stunden auf das peinlichste vermieden
wurde. Diese Polyurie 148t sich nur so erkldren, dal wihrend der
Hochlagerung fiir die Resorption einer Odemfliissigkeit giinstige Be-
dingungen geschaffen werden und da das vermehrte Harnwasser,
sowie die mitunter vermehrte Kochsalzmenge durch ein Aufsaugen und
Ausscheiden der Odemfliissigkeit geschaffen wird. Fiir diese Resorp-
tionstheorie spricht das rasche Einsetzen der Diurese, die genau der
kiinstlichen Polyurie bei Wasseraufnahme per os entspricht, sowie der
Umstand, daBl lange dauernde Hochlagerungen manchmal nach 1 bis 2
Stunden in ihrem Effekte nachlassen. DaB bei Nephritikern eine Wasser-
retention in den Geweben auftritt, bevor es noch zu klinisch nachweis-
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baren Odemen kommt, hat v.Pirquet durch systematische Wigungen
der Scharlachkinder nachgewiesen, indem er zeigen konnte, daB die-
selben infolge Wasserretention an Korpergewicht zunehmen koénnen,
bevor noch die klinischen Symptome einer Nephritis oder gar einer
Odembildung sichtbar wiren.

Die Lagerungen haben aber keinesfalls in allen Féllen einen sicht-
baren Erfolg auf die Diurese. Zum Teil diirfte dies damit zusammen-
héingen, daB die Polyurie eben nur in jenen Féllen auftritt, in denen
eine Wasserretention vorhanden ist; in anderen Fillen kann sich aber
ein negativer Ausfall gewil auch aus anderen vielleicht in den Nieren
gelegenen Ursachen ergeben.

In der allerletzten Zeit habe ich eine &hnliche Beobachtung bei
einem jungen Manne, bei dem vor 1!/, Jahren eine Nephritis kon-
statiert wurde, gemacht. Obwohl bei diesem Patienten keine Odeme
nachweisbar waren, konnte bei ihm auf eine Hochlagerung eine ver-
mehrte Diurese und Absinken der Albuminurie beobachtet werden.
Ganz auffallend war bei diesem Patienten ein rasch einsetzendes und
intensives Ansteigen der Albuminuric bei ruhigem Stehen, wihrend
eine andauernde Bewegung eine deutliche Verminderung der Albuminurie
zur Folge hatte. Nachdem der Patient eine sehr stark ausgeprigte
Lordose hatte, die mit der Lordose eines orthostatischen Individuums
zu vergleichen war und deswegen eine Kombination einer Nephritis
in etnem lordotischen Individuum nicht ausgeschlossen war, so wurde
dem Patienten auf seinen ausdriicklichen Wunsch zu Versuchszwecken
obwohl ein Einfluf} auf die Albuminurie keinesfalls zu erwarten war, ein
Mieder angelegt, und Hochlagerung und Mieder kombiniert angewendet.
Es zeigte sich nun, daB sich der Patient, nachdem nach der Hoch-
lagerung die Albuminurie bis auf Spuren zuriickgegangen war, im Mieder
mit der gleichen geringen Albuminurie durch mehrere Stunden be-
wegen konnte.

Ohne aus diesen Versuchen einen Schluf zu ziehen, glaube ich
die Hochlagerung zu diagnostischen und therapeutischen Zwecken an-
wenden zu konnen. Zu diagnostischen Griinden insofern, als bei einer
entsprechenden Hochlagerung eine Polyurie wahrscheinlich in jenen
Fillen auftritt, bei denen eine Wasserretention in dem Korpergewebe
vorhanden ist; als ein therapeutisches Hilfsmittel zu dem Zweck, um
auf eine einfache Weise eine Polyurie zu erzeugen.

DaB dadurch vielleicht eine Entlastung der Herzarbeit stattfinden
konnte, habe ich bereits erwdahnt. Auch haben wir damit die Moglich-
keit, bei dem Patienten eine verminderte Albuminurie zu erzielen, die
gsich dann bei Korperbewegungen durch lédngere Zeit auf einem ge-
ringeren Niveau halt. Nicht ohne EinfluB wird vielleicht auch die
vermehrte Ausscheidung der festen Bestandteiler sein, die wihrend der
Hochlagerung o6fter beobachtet werden kann.

Ob die Hochlagerung einen Einflul auf den Verlauf akuter nephri-
tischer Prozesse haben kann, miissen erst weitere Versuche zeigen.
Jedenfalls war der Erfolg in bezug auf die Diurese in dem oben
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zitierten Fall sehr eklatant, und der Verlauf in diesem wie auch in
einem anderen Falle ein auffallend rascher und giinstiger.

Auf Grund dieser ausfiihrlichen Untersuchungen koénnen wir den
Schlu8 ziehen, da8 mit dem Einsetzen einer Albuminurie sowohl
bei normalen Individuen als auch bei Orthotikern ein in der Menge
verringerter  Harn von geringerem spezifischen Gewicht in geringerer
Konzentration entleert wird, der an Harnstoff und Chloriden #rmer ist,
und dafl sich die chronischen Nephritiden &hnlich verhalten. Mit dem
Schwinden der Albuminurie tritt eine etwas vermehrte Diurese auf, das
spezifische Gewicht steigt an und es kommt zu einer vermehrten Aus-
scheidung der Chloride und des Harnstoffes. Die stark vermehrte Diu-
rese bei Hochlagerung dagegen zeigt in der Regel einen spezifisch
leichteren Harn, in dem die Chloride und der Harnstoff relativ ver-
mindert sind, nur in vereinzelten Fallen wird auch bei der Hochlagerung
ein konzentrierter Harn und relativ vermehrte feste Harnbestandteile
ausgeschieden.

9. Die Funktion der Nierenkapsel.

Wenn ich an dem Gedankengange festhalten wollte, daf die Ur-
sache der Albuminurie in einer Stauung in den Nierenvenen und in
einer dadurch verursachten Verinderung in der Nierenfunktion zu
suchen ist, so waren zu einer Kldrung dieser Annahme in der weiteren
Folge Versuche an Tieren notwendig.

Uber einzelne diesbeziigliche Versuche habe ich bereits friiher ge-
legentlich Erwdhnung getan, indem ich von der Moglichkeit einer Koch-
salzretention in den gestauten Kaninchennieren gesprochen habe. Die
weiteren Versuche wurden in der Weise vorgenommen, daBl an den
mit Ather narkotisierten Kaninchen die Nieren vorerst von dem Peri-
tonealiiberzug befreit wurden, um die Wirkung der Kollateralen aus-
zuschalten. Bei der Inspektion der Nieren zeigte es sich némlich, dal
neben den Kollateralen in dem Peritonealiiberzug der Niere in manchen
Fillen von der linken Nierenvene eine ziemlich starke Kollaterale im
Peritoneum nach aufwérts zog, wihrend eine ahnliche Kollaterale an der
viel kiirzeren Vene der rechten Niere nicht beobachtet werden konnte.
Ob diese kollateralen Bahnen bei der lingeren und die Wirbelsiule
iiberquerenden linken Nierenvene regelmifiig vorkommen und vielleicht
eine besondere topographische Bedeutung haben, miissen erst weitere
Untersuchungen klarstellen.

Nachdem die Nieren bloBgelegt waren, wurde die Nierenvene von
der Arterie freipripariert und durch eine kleine Klemme knapp am
Nierenhilus abgeklemmt. Die Klemmen wurden in den einzelnen Ver-
suchen 1 bis 3 Minuten oder auch lingere Zeit liegen gelassen.

Sofort nach dem Anlegen der Klemmen war in allen Fillen eine
rasch zunehmende Stauung in der entsprechenden Niere zu beobachten.
Die Niere nahm dabei an ihrem Volumen erheblich zu, sie wurde prall
und derb, ihre Farbe stark und gleichméBig cyanotisch. Schon nach
kurzer Zeit hat die Stauung ihr Maximum erreicht, so daB einé linger
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andauernde Abklemmung das makroskopische Bild nurmehr wenig zu
verdndern vermochte. Wenn man nach 1 bis 3 Minuten die Klemme
entfernte, so trat sehr rasch eine Abnahme der Stauung ein. Die Niere
wurde kleiner, die Cyanose ging rasch und gleichméBig zuriick, so daB
die Niere alsbald ein ziemlich normales Aussehen erhielt. Wiederholte
man den Versuch nach einiger Zeit an derselben Niere, so war eine
neuerliche Stauung ebenso wie eine neuerliche Riickbildung zu beob-
achten. Spéterhin aber kam es auf eine neuerliche Stauung entweder
zu keinen deutlichen Verinderungen, oder aber die Niere staute sich
neuerdings in geringem Mafle, wihrend eine Riickbildung der Stauung
kaum mehr erfolgte.

Interessant war auch die Wirkung der Kollateralen bei jenen
Nijeren zu beobachten, die in dem Peritonealiiberzug liegen blieben.
Traten die Stauungserscheinungen sehr akut auf, wie dies bei der ersten
Abklemmung der Fall ist, so kamen die Kollateralen kaum in Aktion;
trat die Stauung langsamer auf, wie etwa bei einer geringeren Herz-
aktion eines bereits erschopften Tieres, so sah man deutlich die Kol-
lateraien sich erweitern. Man hatte in dem ersten Versuch den Ein-
druck, als ob die Kollateralgefile durch die rasche Schwellung des
Organes komprimiert wiirden.

Ein anderes Resultat gibt dagegen der Versuch in der Regel, wenn
man vor der Stauung die Niere von ihrer Kapsel befreit. Bei der
Dekapsulation fillt es vor allem auf, daBl sich die von der Niere los-
geloste Kapsel héufig als kleines Kliimpchen am Nierenhilus zuriickzieht
und dall oft kleinste punktférmige capillare Blutungen aus dem Nieren-
gewebe auf die entbloBte Oberfliche zu beobachten sind.

Staut man eine solche priméir dekapsulierte Niere, so ist der Verlauf
der Stauungserscheinungen in der Regel ein von dem oben beschriebe-
nen Verlauf verschiedener.

Nach der Abklemmung der Nierenvene tritt zwar gleichfalls sehr
rasch eine starke Stauung in der entsprechenden Niere auf, die Stauung
erfolgt aber hdufig ungleichméaBig, fleckig, indem einzelne Nierenpartien
noch blidsser erscheinen, wihrend andere Teile bereits eine dunkelblau-
rote Farbe angenommen haben. Auch hat es den Anschein, daf die
entkapselte Niere an Volum stirker zunimmt als eine mit ihrer Kapsel
versehene Niere. Wihrend der Stauung sieht man auBerdem, ins-
besondere im Beginne derselben, zahlreiche capillare Blutungen an der
von der Kapsel entbloten Nierenoberfliche auftreten.

Liiftet man nach 1 bis 3 Minuten die Klammer, so ist gleichfalls
ein wesentlicher Unterschied in dem Verhalten einer dekapsulierten
Niere gegeniiber einer nicht entkapselten Niere zu beobachten. In der
dekapsulierten Niere erfolgt die Riickbildung der Stauung wesentlich
langsamer, oft ungleichmifBig, so daB die Riickbildung auch nach ldngerer
Zeit eine nur unvollkommene ist und das Organ dadurch gréBer und
blutreicher als die normale Niere erscheint.

Wiederholt man die Stauung an derselben Niere, so hat es den
Anschein, daf die Stauung noch wesentlich unregelmafliger als das
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Abb. 1. Gestaute, normale Niere (nach Beheben der Stauung).

Abb. 2. Gestaute, dekapsulierte Niere (nach Beheben der Stauung).
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erste Mal erfolgt und daB die Riickbildung eine noch unvollkommenere
ist als nach dem ersten Versuch.

Dekapsuliert man hingegen eine bereits gestaute Niere bei noch
angelegter Venenklemme, so ist hiufig ein sehr interessantes Phiinomen
zu beobachten. Die Niere wird rasch blasser und kleiner, trotzdem die
Abklemmung der Vene weiter bestehen bleibt. Zugleich treten nicht
bloB zahlreiche capillére Blutungen, wie es bei der primir dekapsulier-
ten Niere der Fall ist, an der von ihrer Kapsel entbléBten Nieren-
oberfliche auf, sondern es kommt auch zu einer reichlichen Trans-
sudation einer blutig-serdsen Fliissigkeit an der Nierenoberfliche. Nach-
dem das Transsudat alsbald zur Gerinnung kommt, scheint die Niere
endlich in einem sie umhiillenden blutig-serésen Kuchen zu liegen.

Die kurz angefiihrten Versuche gestatten bisher kein endgiiltiges
und abschlieBendes Urteil, um so mehr als ihr EinfluB auf die Albu-
minurie bisher nicht direkt erhoben werden konnte, weil in den an-
gefilhrten Tierversuchen stets eine linger andauernde Anurie einzutreten
pflegte und die nach einer ausgefiihrten Dekapsulation geheilten Nieren,
wie wir spater sehen werden, eine wesentliche Anderung in den Funk-
tionsbedingungen des Organs gegeniiber den frisch dekapsulierten Nieren
zur Folge haben.

Trotz alledem Ilassen die angefiihrten Beobachtungen folgende
wesentliche Schliisse zu:

In einer mit der Kapsel versehenen Niere kommt es bei einer
Abklemmung der Vene zu einer raschen, gleichmifigen Stauung des
Organs, nach der Freigabe des vendsen Abflusses erfolgt ein rascher
gleichméaBiger Riickgang der Stauung fast bis zur Norm.

In einer frisch dekapsulierten Niere kommt es nach einer Ab-
klemmung der Vene zu einer etwas langsameren, jedoch maéchtigeren,
zugleich aber ungleichmiBigeren Stauung des Organs; die Freigabe der
Vene hat einen langsamen und meist unvollkommenen Abflul des
Blutes aus dem Organe zur Folge.

Die Dekapsulation einer auf der Hohe der Stauung befindlichen
Niere, deren Vene noch abgeklemmt ist, hat einen raschen Riickgang
der Stauung unter den Erscheinungen einer starken capilliren Blutung
und Transsudation einer blutig-serésen Fliissigkeit auf die Nierenober-
fliche (Lymphe, Odem?) zur Folge.

Der mikroskopische Befund deckt sich im groflen und ganzen voll-
standig mit den beschriebenen makroskopischen Bildern.

Im Schnitt einer gestauten, nicht dekapsulierten Niere nach Riick-
gang der Stauung sehen wir die Capillaren wesentlich enger, weniger
mit Blut gefiillt, auch die Glomeruli mehr oder weniger zur Norm
zuriickgekehrt. Dagegen sehen wir an den Epithelzellen &#hnliche,
scheinbar aber geringere Verdnderungen wie bei den ersten beschriebe-
nen Schnitten, vor allem scheint die Kompression der Tubuli eine ge-
ringere zu sein (Tafel-Abb. 1).

In den Schnitten einer gestauten dekapsulierten Niere (nach Losung
der Klemme und nach dem Zuriicktreten der Stauungserscheinungen)
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sehen wir die Capillaren noch stark gestaut und blutreich, auch die
Glomerulusschlingen erscheinen weit und blutreich, die Nierenepithelien
verbreitet, die Kerne gequollen, die Lumina der Harnkanilchen ver-
engt und mitunter komprimiert (Tafel-Abb. 2).

Diese verschiedenen Folgen einer Stauung in einer nicht dekapsu.
lierten und in einer vorher dekapsulierten Niere lassen sich wohl aus-
schlieBlich durch eine eigenartige Funktion der Nierenkapsel erkliren.
Bei der Beobachtung der gestauten, nicht dekapsulierten Niere gewinnt
man tatsichlich den Eindruck, als ob einerseits die stark gespannte
Kapsel eine extreme Stauung nicht zulieBe und daB andererseits nach
Freigabe des venosen Abflusses das Blut aus der Niere durch einen
gleichmaBig wirkenden Druck auf ihre Oberfliche wie aus einem nassen
Schwamm herausgepreBt wiirde. Im Gegensatz dazu kommt es in der
dekapsulierten Niere zu einer extremen Stauung und VergréBerung des
Organs, vor allem aber zu einem langsamen, unregelméfigen und un-
geniigenden Abflufl des Blutes aus den Nierengeféaf3en.

Die beschriebene Wirkung der Nierenkapsel laBt sich durch die
Funktion des in derselben eingelagerten elastischen Gewebes erkliren.
In bezug auf das elastische Gewebe der Nierenkapsel liegen Unter-
suchungen nur vereinzelt vor, doch fehlt es nicht an positiven An-
gaben, daB in der Nierenkapsel sowohl elastische Fasern als auch glatte
Muskelfasern nachgewiesen werden konnen.

Ich habe mich zu iiberzeugen versucht, ob elastisches Gewebe in
den Kapseln der Niere der Experimenttiere vorhanden sind und habe
diesbeziigliche Untersuchungen auBerdem auch an menschlichen Nieren
angestellt.

Die Niere besitzt eigentlich zwei sie hiillende Membranen. Die
eine derselben liegt dem Nierengewebe fest an und ist mit demselben
allenthalben fest verwachsen, sie bildet die eigentliche ,Hiille* der
Niere. — Die zweite ist an normalen Nieren mit der ersteren Hiille
nur locker verbunden und deswegen von dem Organ resp. dessen Hiille
leicht abziehbar. Die letztere Membran stellt die eigentliche Nieren-
kapsel dar. — Histologisch ist eine Trennung der beiden Membranen
gleichfalls durchfithrbar. Die ,Hiille“ stellt ein Bindegewebe dar, das
dem Nierenparenchym anliegt und in das Bindegewebe der Niere viel-
fach iiberzugehen scheint. Daran schlieft sich die eigentliche Nieren-
kapsel, die durch ein lockeres Bindegewebe, das durch die Pridparierung
in den Schnitten vielfach zerrissen erscheint, mit der Nierenoberfliche
locker verbunden ist. In diesem lockeren Gewebe lassen sich mitunter
die Querschnitte einzelner capillarer und précapillarer Gefifle nach-
weisen. Durch spezifische Fiarbung auf elastische Fasern lassen sich
merkliche Unterschiede zwischen den beiden beschriebenen Hiillen
erkennen. Wihrend die Hiille keine oder nur sehr spirliche elastische
Fasern zu besitzen scheint, finden sich in der Nierenkapsel dagegen
zahlreiche elastische Fasern, die das Bindegewebe der Lénge und
Quere nach durchkreuzen. Einzelne eingelagerte langgestreckte Kerne
erinnern lebhaft an die Kerne der glatten Muskelfasern, doch ist
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der exakte Nachweis derselben aus technischen Griinden nur schwierig
zu erbringen.

Auch in der Kapsel der menschlichen Niere lassen sich elastische
Fasern nachweisen. So fand ich bereits bei einem 5 Tage alten Saug-
ling sowohl eine deutliche Trennung: die zellreiche ,Hiille“, sowie
eine an elastischen Fasern reiche, bindegewebige, zellirmere Kapsel.
Auffallend ist ferner die oft sehr verschiedene Stirke der Nierenkapsel
bei verschiedenen Individuen. So sah ich eine Kapsel von einer nor-
malen Niere eines jugendlichen justifizierten Individuums, die histologisch
etwa die dreifache Dicke anderer Kapseln zeigte. Ob diese individuelle
Verschiedenheit tatséchlich dem histologischen Aufbau entspricht, oder
ob es sich bloB um scheinbare Differenzen handelt, die vielleicht ver-
schiedenen physiologischen Zustinden der Niere resp. ihrer Kapsel zu-
kommen, miilten weitere Untersuchungen lehren.

Daf3 die elastischen Fasern tatsichlich der Nierenkapsel angehoren
und nicht etwa dem anliegenden peritonealen Uberzuge, beweist die
Anwesenheit der elastischen Gewebe in den Schnitten, welche dem
retroperitonealen Anteil der Nieren entsprechen, denen demnach der
peritoneale Uberzug fehlt.

Die Nierenkapsel besitzt demnach zweifellos einen elastischen Ge-
websapparat, und es ist anzunehmen, dafl demselben eine wichtige Rolle
unter physiologischen und pathologischen Verhiltnissen zukommt.

Unter physiologischen Bedingungen kommt dem elastischen Gewebe
der Nierenkapsel wohl der Zweck zu, sich den verschiedenen Gréfien
des Organs im Ruhezustand und wihrend der Organfunktion anzupassen
und in den verschiedenen Funktionsstadien die dabei variierende Blut-
fiillle des Organs und wahrscheinlich auch die Sekretion zu regulieren
und zu beeinflussen. Der Kapsel wird aber wahrscheinlich auch ein
wesentlicher EinfluB bei pathologischen Verdnderungen, insbesondere bei
Zirkulationsstérungen in den Nieren und bei einer gestdrten Nieren-
funktion zukommen. Die Nierenkapsel und ihre Funktionstitigkeit wird
aber deswegen auch auf das Entstehen sowie auf den Verlauf einer
Albuminurie, insbesondere auch der orthostatisch-lordotischen Albumin-
urie, einen wesentlichen Einflu ausiiben kénnen.

Wenn wir insbesondere an der Ansicht festhalten, daB die Ursache
der letztgenannten Albuminurie in Zirkulationsstérungen zu suchen ist, so
erscheint es gewill nicht unwahrscheinlich, da die Dauer und Intensitit
dieser Zirkulationsstorungen und damit der Einflull der letzteren auf die
‘Albuminurie zum Teil von der Funktionskraft der Nierenkapsel abhingen
wird. — Wir konnen uns vorstellen, daf eine energisch wirkende Kapsel
eine Stauung bis zu einem gewissen Grade zu parallelisieren vermag
und dadurch schwerere Zirkulationsstorungen und deren Folgen, so ins-
besondere eine Albuminurie, zu verhindern imstande sein wird, wihrend
eine ungeniigend funktionierende Kapsel unter denselben Bedingungen
versagt und bereits zu Zirkulationsstorungen in den Nieren und deren
Folgen, insbesondere zu einer Albuminurie, Anlal gibt. Die Insuffizienz
der Nierenkapsel wird demnach unter gewissen Bedingungen bereits
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zu Funktionsstérungen in einer Niere fithren, wihrend dieselben Be-
dingungen in einer anderen mit einer kréftigen Kapsel versehenen
Niere noch keinerlei Stérungen verursachen werden. Dabei kime, wie
aus den bereits erwihnten Beobachtungen hervorgeht, in erster Linie
die Menge und Funktionsstirke des elastischen Gewebes in Betracht,
daneben wire aber auch auf seine reflektorische Innervationsfihigkeit
sowie auf seine funktionelle Minderwertigkeit Bedacht zu nehmen,

Wenn wir diese Schliisse vorerst auf die Pathogenese der ortho-
statisch-lordotischen Albuminurie anwenden, so wire der Schlul berech-
tigt, daBl bei den orthostatisch-lordotischen Individuen die mangelhafte
Kapselfunktion mit dazu beitrigt, daB an sich geringe Zirkulationshinder-
nisse in der Niere, wie sie in einer aufrechten Korperhaltung durch die
Lordose hervorgerufen werden, bereits zu stirkeren Zirkulationsstérungen
in den Nieren und zu deren Folgen AnlaBl geben, wihrend dieselben
Ursachen infolge einer wirksamen Kapselfunktion bei anderen ,nor-
malen“ Individuen noch zu keiner Stérung fithren miissen. Wird aber
bei letzteren Individuen die Stauung aus irgendwelchen Griinden ver-
mehrt (cxtreme Lordose, Kompression), so vermag auch eine normale
Kapsel die Zirkulationsstorungen nicht mehr zu parallelisieren, d. h.
die Kapsel wird unter diesen Bedingungen genau so insuffizient, wie
es die minderwertige Nierenkapsel der orthostatischen Individuen
bereits unter geringeren Insulten ist, worauf dann auch in den Nieren
dieser normalen Individuen eine der orthostatisch-lordotischen Albu-
minurie ihrem Wesen nach identische Funktionsstérung aufzutreten
vermag.

Es konnte demnach die verschiedene Labilitdit in der Nieren-
funktion und insbesondere auch die Albuminurie unter gewissen physio-
logischen und pathologischen Verhéltnissen (insbesondere beim Ortho-
statismus) bei verschiedenen Individuen zum Teil auch durch eine ver-
schiedene Energie der elastischen Kapselfunktion erklirt werden.

Fiir diese Annahme wiirde auch noch der mitunter verschiedene
Verlauf einer Albuminurie bei orthostatischen Individuen und bei nor-
malen Kindern sprechen. — Es wurde bereits angedeutet, daBl bei nor-
malen Individuen selbst hochgradige Albuminurien auch in aufrechter
Korperhaltung fast ausnahmlos sehr rasch verschwinden, oft viel rascher,
als dies bei den orthostatischen Individuen in einer horizontalen Kérper-
lage der Fall ist. Nachdem die Intensitét der Stauung zumindest die-
selbe sein muB, bei den intensiven Albuminurien der normalen Individuen
sogar erheblich groBer sein wird, so ist das rasche Schwinden der
Stauung resp. der Albuminurie auch dadurch zu erkliren, dafl in diesen
Fillen die Kapsel des gesunden Individuums die Stauung viel rascher zu
beheben vermag, als die funktionsschwichere Kapsel eines orthotischen
Individuums.

Auch das raschere Schwinden einer starken, aber kurzdauernden
Albuminurie im Gegensatz zu dem langsameren Schwinden einer linger
andauernden, wenn auch geringen Albuminurie, wie wir dies sowohl bei
orthotischen, als auch bei normalen Individuen beobachten konnen,



Die Funktion der Nierenkapsel. 79

lieBe sich zum Teil durch die verminderte elastische Leistungsfihigkeit
einer durch ldngere Zeit andauernd gedehnten Kapsel erklaren.

Wenn wir endlich annehmen, dal die Anlage und die Funktions-
tiichtigkeit des elastischen Gewebes in einem Organ bloB der Ausdruck
eines funktionstiichtigen, vollwertigen Gesamtorganismus ist, insofern als
nur bei einem normalen und vollwertigen Individuum auch eine nor-
male Anlage des elastischen Gewebes angenommen werden kann, wih-
rend umgekehrt bei einem minderwertigen Individuum oder einer sol-
chen ,Konstitution“ auch eine ungeniigende Anlage oder eine unvoll-
kommene Entwicklung des elastischen Gewebes vorausgesetzt werden
mull, so wiirde diese Voraussetzung mit den klinischen Erfahrungen,
die wir bei den orthostatischen Individuen machen, vollstindig in Ein-
klang zu bringen sein. Wir sehen unter den Orthostaten in organischer
und funktioneller Hinsicht recht héufig schwichliche und asthenische
Individuen, so daB die Schwiche oder Asthenie der Kapselfunktion
bloB eine Teilerscheinung ihrer allgemeinen Asthenie und Minderwertig-
keit wire.

Auch eine andere klinische Erfahrung kénnte bei der orthostatischen
Albuminurie durch die erwihnte ungeniigende Kapselfunktion erklirt
werden. Wir wissen, dafl die Erkrankung in einem gewissen Lebens-
alter am héaufigsten vorzukommen pflegt, und daB sie vor und nach
diesem Lebensabschnitt nur sehr selten zu beobachten ist. Eben in
diesem fiir den Orthostatismus kritischen Lebensabschnitt erfahren aber
die Nieren sowohl in bezug auf ihr Gewicht, als auch ihre Gr6Be ihre
rascheste Zunahme. So fand Gundobin in verschiedenen Lebensaltern
eine durchschnittliche Zunahme von 3 bis 8 g, im Alter von 11 bis 13
bis 15 Jahren dagegen eine Gewichtszunahme von 10 resp. 18 bis 20 g
und ein Langenwachstum von 0,8 bis 1,0 cm gegen 0.2 bis 0,4 in der
anderen Lebensperiode. In dieser Zeit des raschesten Wachstums der
Niere kann es zu einem MiBverhiltnis zwischen diesem Organ und seiner
Kapsel kommen, indem die letztere durch eine mindere Anlage oder
durch eine ungeniigende Entwicklung und Zunahme des elastischen Ge-
webes, das mit dem raschen Organwachstum nicht Schritt halt, eine
insbesondere unter ungiinstigen Verhdltnissen nur unvollkommene
Funktion auf das Organ ausiiben wird. In dieser Zeit werden bereits
geringe Ursachen, die eine Storung der Zirkulation in den Nieren ver-
ursachen, nicht mehr ausgeglichen werden und damit eine Albuminurie
entstehen konnen. Beide Faktoren, Nierenwachstum und Entwicklung
des elastischen Kapselgewebes, konnen sich aber, nach Abschlull des
raschen Nierenwachstums, in einer spateren Lebensperiode zugunsten der
Nierenkapsel éndern und damit zur Heilung der Albuminurie beitragen.

Wir sehen demnach bei der Funktion der Nierenkapsel dieselben
Momente mitspielen, die ich bereits bei der Lordose hervorgehoben
habe. Auch bei der letzteren spielen Schwéchezustinde des Gesamt-
organismus eine Hauptrolle, die durch ein MiBiverhéltnis zwischen
raschem Korperwachstum und einer ungeniigenden Entwicklung der
Stiitzapparate entstehen. In dem einen Falle sehen wir aus diesen Ur-
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sachen die pathologische Lordose, in dem anderen Falle eine minder-
wertige Kapselfunktion . entstehen, die beide vereint unter bestimmten
physiologischen Bedingungen eine ,Minderwertigkeit“ des Individuums
im Sinne des ,Orthostatismus“ erzeugen und damit zu der orthostatisch-
lordotischen -Albuminurie fithren. Dabei aber ist die Lordose als aus-
16sendes Moment, die minderwertige Kapselfunktion, dhnlich wie andere
funktionelle und nervose Ursachen, bloB als ein unterstiitzendes Detail
zu betrachten.

10. Der Aderla8.

Erwiahnenswert erscheint mir eine Beobachtung, die ich gelegent-
lich meiner Dekapsulationsversuche gemacht habe. Es handelte sich um
Kaninchen, bei denen ich eine Stauung in den vorher dekapsulierten
Nieren vorgenommen habe. Die Nieren blieben in diesen Fillen, nach-
dem die Herzkraft des Tieres bereits ziemlich erschopft war und die
Nierenkapsel fehlte, nach der Liuiftung der Venenklemme durch eine
linger dauernde Beobachtungszeit prall gestaut und cyanotisch. Ich
erdfinete nun durch einen Schnitt ein peripheres Gefifl (in dem einen
Falle ein Mesenterial-, in dem anderen Falle ein CruralgefiB), um das
Tier zu entbluten. Schon nach einer ganz geringen Blutung (2 bis 3 ccm)
sah ich die bis zu diesem Moment cyanotischen Nieren sich plotzlich
verkleinern und blutleer werden, so da8 sie alsbald die GroBe und
Farbe der Kontrollniere zeigten. Dieser Versuch am Tier gelingt
leider nicht in allen Fillen, aus dem Grunde, weil bei ihm die Grund-
bedingungen dafiir schwer zu schaffen sind, indem das eine Mal bei noch
guter Herzkraft die Stauung in der Niere nach der Liiftung der Klemme
wenn auch langsam, sich noch spontan zuriickbildet, ein andermal aber
die Herzkraft und wahrscheinlich auch die notwendige Reflexerregbar-
keit schon so weit erschopft sind, dafl der Erfolg des Aderlasses nicht
mehr sichtbar gemacht werden kann. Es scheint damit ein eklatanter
Erfolg im Tierversuch nur dann moglich zu sein, wenn Herzkraft und
Reflexerregbarkeit sich gerade in einem geeigneten Niveau befinden.

Dieses Versuchsergebnis 146t sich ausschlieBlich durch einen Re-
flex erkldren, der durch die periphere Blutung auf die Gefille eines
blutreichen Organs ausgeiibt wird. Durch diesen Reflex kommt es
zu einer Andmisierung eines Organs, in dem vorher aus irgendwelchen
Griinden (Herzkraft, vasomotorischer Reflex usw.) die Stauung nicht be-
hoben werden konnte.

Dieser Einflul} der peripheren Blutung auf eine gestaute und ent-
kapsulierte Niere im Tierexperiment 148t vielleicht einen Schlufl auf die
Wirksamkeit der therapeutischen Aderldsse zu. Bei dem therapeutischen
Aderlasse kann der Erfolg kaum durch die ,Blutentziehung* oder den
»Blutverlust“ allein erklirt werden, denn wir sehen einen giinstigen
Einfluf auf die Krankheitssymptome schon bei relativ geringen Blut-
mengen, sodall der Erfolg kaum durch eine Entlastung des allgemeinen
Kreislaufs allein erkldrt werden kann. Die dem Korper durch den
Aderlall entzogene Blutmenge ist im Verhéltnis zu der Gesamtblut-
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menge des Korpers in der Regel so gering, dafl dabei eine tatsédchliche
Blutentziehung aus dem Korper oder gar aus dem in einer abnormen
Stauung befindlichen Organe kaum angenommen werden kann. Denn
bei einer ausschieflichen ,Blutentziehung* kiame wohl das uynter un-
giinstigen Zirkulationsbedingungen stehende Organ in letzter Linie daran,
so daB erst eine Andamie der anderen Organe stattfinden miiBite, bevor
gich die Wirkung auf das gestaute Organ &uBlern koénnte. Dieser An-
nahme aber widerspricht entschieden die klinische Tatsache, daB ein
Erfolg des Aderlasses erzielt werden kann, noch lange bevor eine merk-
liche Andmie des Individuums oder seiner einzelnen Organe bemerkbar
wire; dagegen sprechen aber auch meine Experimente an den Tieren,
bei denen die Reaktion auf die Niere ohne wesentlichen Blutverlust
erfolgt.

Es ist deswegen von vornherein unwahrscheinlich, da durch den
Aderlal gerade dem in Stauung oder zumindest unter ungiinstigen
Zirkulationsverhaltnissen und Zirkulationsstérungen befindlichen Organe
das Blut entzogen wurde. Die Reaktion des unter Zirkulationsstorungen
befindlichen Organes auf den Aderla kann demnach blo auf einem
reflektorischen Wege entstehen. Dieser Reflexvorgang wiirde durch
meine Versuche ganz gut seine Erklirung finden, denn sie konnten
zeigen, daf kurze Zeit nach einer Kkiinstlich geschaffenen peripheren
Blutung eine Blutleere und damit wahrscheinlich auch eine den all-
gemeinen Zirkulationsverhéltnissen entsprechende normale Blutzirkula-
tion in einem Organe eintritt, welches sich vor dem Aderlasse der
Stauung aus ganz bestimmten Griinden nicht entledigen konnte.

Auch bei dem Kklinischen Aderla werden, wie bereits erwahnt, die-
selben Reflexvorginge entscheidend sein und dabei wahrscheinlich ebenso
wie im Experiment bestimmte Faktoren, so insbesondere Herzkraft,
Reflexerregbarkeit fiir den Erfolg der Aderldsse von entscheidender Be-
deutung sein. So sehen wir bei akuten Nephritiden, die mit einer Anurie
einhergehen, nach dem Aderlal eine Diurese einsetzen. Durch den
Aderlall wird auf dem erwihnten reflektorischen Wege eine Anédmie-
sierung bzw. eine giinstige Beeinflussung der Zirkulationsverhéltnisse
in dem vorher pathologischen Zirkulationsstérungen unterlegenen Organe
geschaffen. Die Aufhebung der Zirkulationsstorungen kann auf die
geschidigte oder mangelhafte Nierentitigkeit giinstig einwirken, zum
Teil auch dadurch, daB der sekretorische Anteil der Niere von einem
abnormen Druck entlastet wird*). Es wird sich demnach die Wirkung
des peripheren Aderlasses mit dem bereits beschriebenen lokalen Ader-
lal der gestauten Niere durch die Dekapsulation vergleichen lassen.
Bei beiden Eingriffen kommt es zu einer Druckentlastung in dem Organe
und dadurch zu einem Einsetzen der fehlenden Nierentatigkeit. Bei

*) Man kann sich ganz gut vorstellen, da bei vorhandener, wenn auch
mangelhafter Nierentitigkeit der Harn in die stark komprimierten Glomeruli und
Tubuli nicht sezerniert werden kann, insbesondere dann, wenn der Sekretionsdruck
durch die verminderte Zirkulationsgeschwindigkeit oder die verminderte Herzkraft
ein geringer ist. .

Jehle. 6
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der Dekapsulation kommt es vorerst zu einer Entspannung des Ge-
webes und sekundédr zu einer Herstellung der Zirkulation, bei dem peri-
pheren AderlaB hingegen vorerst zu einer Wiederherstellung der Zirku-
lation und dadurch sekunddr zu einer Druckverminderung in dem
Organ und Wiedereinsetzen der Sekretion. Beide, auch klinisch gebrauch-
lichen Eingriffe, erreichen demnach ihr Ziel, die Herstellung der Nieren-
tétigkeit nach demselben Prinzipe, nur auf verschiedenen Wegen.

Auch der giinstige Einflul des Aderlasses bei Stauungserscheinungen
in den Lungen, insbesondere bei der Pneumonie, wird durch den Re-
flexvorgang erklirlich; indem anf diesem Wege eine Verbesserung der
Zirkulation in diesem Organe einsetzen kann, ohne dafl dabei eine
Anéimie des Gesamtorganismus vorausgesetzt oder gar geschaffen wer-
den muB.

Ich glaube, daB diese Erorterung auch in anderer Hinsicht Interesse
bietet. Wenn wir uns diese erwidhnten Tatsachen vor Augen halten,
so erscheint uns die gebrduchliche Form des Aderlasses, welche die
alten Arzte geiibt haben, in einem etwas anderen Lichte. Sie haben
Menschen mit Kongestionen in den verschiedensten Organen zur Ader
gelassen, und auch bei Laien war es iiblich, sich wegen Vollblitigkeit,
Kongestionen, Stauungserscheinungen usw., insberondere von Seiten des
Gehirns und ,Neigung zum SchlagfluB“ nach Erregungszustédnden zeit-
weise zur Ader zu lassen, um schwere Folgeerscheinungen der erwahnten
Zirkulationsstérungen zu beheben oder hintanzuhalten. Zweifellos konnten
sie dabei beobachten, daB durch den AderlaBl die Krankheitserschei-
nungen zumindest fiir eine Zeit giinstig beeinfluft werden konnten,
indem der Patient vielleicht unangenehme Sensationen verlor und die
Angst vor den Folgezustinden sich bei ihm verminderte. Auch die
Erfolge, die das Ansetzen von Schropfképfen und die auch heute noch
iibliche Applikation von Blutegeln mitunter zeigen, lassen sich allein
durch den Reflexvorgang erkldiren. In diesen Fillen ist der zu er-
wartende Blutverlust so minimal, daBl die ,Blutentziehung® keinesfalls
in Erwdgung gezogen werden kann.

Aber auch andere, allerdings pathologisch gesteigerte Reflexvorgéinge
kénnen vielleicht durch die erwdhnten Beobachtungen erklirt werden.
Es ist bekannt, dal mitunter bei kriftigen sonst keineswegs empfind-
samen Individuen durch geringe Blutverluste, die durch eine zu-
fallige Wunde oder einen operativen Eingriff entstehen, schwere Ohn-
machtsanfille ausgelost werden, da3 sogar der Anblick einer blutenden
Wunde zum Auslésen von Schwindelgefithl oder einer Ohnmacht ge-
niigen. Es liegt die Moglichkeit nahe, daBl durch eine abnorm gesteigerte
Reflexerregbarkeit bei diesen Individuen eine abnorme Anémisierung
wichtiger Organe, insbesondere des Zentralnervensystems hervorgerufen
wird, die dann zu den erwihnten Folgeerscheinungen Veranlassung gibt.

Der Aderla3, d. h. eine periphere Blutung ruft demnach unter be-
stimmten Verhiltnissen einen Reflexvorgang hervor, der sich in der Re-
gulierung der Zirkulation in einem, pathologischen Zirkulationsbedingungen
unterworfenen Organe #dullert. Keinesfalls kommt dabei der Blutverlust
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und damit eine Entlastung des Gesamtblutkreislaufes oder eine unmittel-
bare Blutentziehung aus dem geschédigten Organe in erster Linie in
Betracht.

11. Das Nierenodem.

Gelegentlich der Kochsalzuntersuchungen habe ich erwidhnt, daB
in den gestauten Nieren unter Umstinden eine Kochsalzretention be-
obachtet werden kann. Ich habe mir vorgestellt, daB die Stauung ein
priméres Odem in der Niere und eine sekundire Kochsalzretention ver-
ursacht, oder daB umgekehrt vorerst eine Kochsalzretention statt-
findet, weil man unter Umstinden im Harn eine primire Kochsalz-
retention beobachten kann, die schon vor dem Einsetzen der Albumin-
urie nachweisbar ist. Jedenfalls kann man eine Kochsalzretention und
eine damit einhergehende verminderte Wasserausscheidung sowohl bei
der orthostatischen Albuminurie als auch bei den Albuminurien der nor-
malen Individuen nachweisen.

Fiir die Annahme, daB im AnschluB an eine Stauung ein Odem in
der Niere tatsdchlich auftreten kann, spricht der Dekapsulationsver-
such an einer auf der Hohe der Stauung befindlichen Niere. Sobald
die Kapsel gelost wird, tritt auf der von der Kapsel entbl6Bten Nieren-
oberfliche neben capillaren Blutungen eine Transsudation einer sersen
Fliissigkeit (Lymphe?) auf, wihrend diese Erscheinung bei der primér
dekapsulierten und nachtriiglich gestauten Niere nicht aufzutreten pflegt.
Diese Beobachtung wiirde dafiir sprechen, daB es wihrend einer Stau-
ung in einer mit ijhrer Kapsel versehenen Niere zu einer stirkeren
Odembildung kommt, als in einer vorher entkapselten Niere. Diese
Annahme finde insofern noch eine Bestitigung, als ich in zwei Féllen
in einer primir entkapselten und gestauten Niere, trotz starken Blut-
reichtums des Organes, im Vergleich zu der normalen Niere desselben
Tieres nur einen dem Nierengewichte entsprechenden normalen Koch-
salzgehalt gefunden habe, wihrend in zwei anderen nicht entkapselten
Nieren nach der Stauung ein vermehrter Kochsalzgehalt nachweisbar war.

Ohne auf den Wert dieser Befunde vorliufig einzugehen, wire die
Frage vorzulegen, ob nicht in dem mit einem elastischen Gewebe um-
hiillten Organ (etwa durch den elastischen Druck der Kapsel) eine
raschere Odembildung zustande kommen kénnte, als an einem Organ, das
dieser elastischen Druckwirkung nicht ausgesetzt ist*). In den mikro-
skopischen Schnitten fanden sich allerdings in beiden Versuchen in
bezug auf die Quellung der Zellen ziemlich gleiche Verinderungen;
ein Odem des interstitiellen Gewebes 148t sich in den Schnitten leider
nur schwer und unsicher nachweisen.

Fiir die Annahme, daB im AnschluB an eine Zirkulationsstérung
eine sekundire Veriinderung in dem Nierengewebe im Sinne eines Odems
vor sich geht, spricht auch die Verschiedenheit in dem Verlauf einer

*) Dazu kime noch die bereits erwdhnte Blutung auf die entbldBte Ober-
fliche der primér dekapsulierten Niere, wodurch eine stirkere Druckspannung im
Organ und damit eine stirkere Odembildung verhindert wird.

6*
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Albuminurie, je nachdem die urséchliche Zirkulationsstérung nur ganz
kurze Zeit anhielt oder durch lingere Zeit in Wirksamkeit blieb. Kurz
dauernde, selbst hochgradige Zirkulationsstérungen haben in der Regel
eine rasch abklingende Albuminurie zur Folge, wéhrend linger dauernde,
selbst geringgradigere Zirkulationsstérungen eine linger dauernde, lang-
samer abklingende, demnach viel resistentere Albuminurie verursachen.
DafB linger anhaltende, dabei zugleich hochgradige Zirkulationsstérungen
auch bei normalen Individuen eine sehr lange anhaltende Albuminurie
verursachen koénnen, habe ich bereits erwédhnt.

Endlich habe ich bereits des Umstandes Erwéhnung getan, da@
eine lédngere Zeit andauernde Kochsalzretention und Wasserretention
nach einer rasch einsetzenden stirkeren Albuminurie unter Umsténden
eine etwas spéter einsetzende und voriibergehende Zylindrurie zur Folge
haben kann. Ich stelle mir den Zusammenhang zwischen Albuminurie
und Zylindrurie in der Weise vor, dafl eine stirkere Zirkulationsstérung
vorerst eine Albuminurie, bei lingerer Dauer, im weiteren Verlauf ein
stirkeres Odem bedingt, und daB das letztere zur Zylinderbildung fiihrt.

Es wire demnach die Anwesenheit der Zylinder als ein Zeichen
eines Nierenddems aufzufassen, die Zylinder also keineswegs mit der
Albuminurie in einen kausalen Zusammenhang zu bringen. Wir sehen
deswegen auch sehr héufig starke Albuminurien sowohl bei orthosta-
tischen als auch normalen Kindern ohne Zylindrurien einhergehen, weil
die intensiveren Zirkulationsstérungen in der Regel bloB kurze Zeit
andauern und dadurch zu keiner stirkeren Odembildung in den Nieren
Veranlassung geben.

12. Die Nephritis.

Von wesentlicher Bedeutung ist meines Erachtens die mangelhafte
Funktion der Nierenkapsel bei der Nephritis.

Vergegenwirtigen wir uns vor allem die anatomischen Verhéltnisse
der Niere und ihrer Kapsel bei der gesunden und der nephritischen
Niere. Bei der ersteren ist die Kapsel ein selbstindiges, mit zahlreichen
elastischen Fasern versehenes, dehnbares und in seiner Funktion un-
behindertes Gewebe, das seine elastische Wirkung in der frither ange-
gebenen Weise auf die ganze Nierenoberfliche gleichmiflig auszuiiben
vermag. Bei der nephritischen Niere kommt es dagegen zu ausge-
dehnten Verwachsungen des Organes mit seiner Kapsel, wodurch die
Funktion derselben sowohl im Sinne der Dehnbarkeit als auch des
elastischen Zuges behindert wird. Dazu kommt noch die histologische
Verinderung in ihrer Struktur, ihre Verdickungen, die hiufig zu
schwieligen Verdnderungen und zum Zugrundegehen des eingelagerten
elastischen Gewebes fithren, um so mehr als gerade das elastische Ge-
webe durch Infektion und Entziindung sehr rasch einem Schwunde
anheimfillt (Wiesel). Ein rasches Ubergreifen der ,Entziindung“ von
der Niere auf die Nierenkapsel erscheint schon durch die Anordnung
der Gefille mdglich, wobei hauptséchlich die bereits erwihnten capil-
laren Gefille zwischen der der Niere anhaftenden Nierenhiille und der
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Nierenkapsel in Betracht gezogen werden miissen. Endlich werden
die sekundédren Schrumpfungen der Nierenkapsel auch zu sekundiren
Verénderungen im Nierenparenchym fiihren.

Aus den angefiithrten Ursachen erscheint es nicht unméglich, da
einzelne klinische Merkmale der Nephritis durch die verinderte Kapsel
und ihre mangelhafte Funktion erklirt werden koénnten.

Ganz gut stimmen in erster Linie mit den angefiihrten Ansichten
die Resultate der jetzt geiibten chirurgischen Behandlung der Nephritis
tiberein. Es hat sich gezeigt, daB die Dekapsulation bei Urédmien und
Eklampsien, die mit Anurie einhergehen, einen prompten Effekt erzielen
kann, insofern als sich nach dem Eingriff alsbald die Diurese einstellt
und damit auch die bedrohlichen Erscheinungen schwinden. Dabei wird
die Niere bei der Operation meist grof und ofter blutreich gefunden
und die Beobachtung gemacht, daB sich im AnschluB} an die Dekapsu-
lation eine stérkere Blutung und Transsudation auf die Nierenoberfliche
einstellt, ganz dhnlich, wie ich dies bei der sekundiren Dekapsulation
einer vorher gestauten Niere beschrieben habe.

Die Transsudation der serdsen Fliissigkeit, die ich als Zeichen eines
Odems und einer Lymphstauung auffassen mochte, hat auf die Zirku-
lation in der Niere beziehungsweise auf die Zirkulations- und Funktions-
storungen in derselben einen gleichen Effekt, als wenn an der Niere
eine lokale Blutentziehung oder eine ausgiebige Punktion des Odems
vorgenommen worden wéire., Durch die Transsudation also werden
reichliche Mengen Odemfliissigkeit aus dem Nierengewebe entfernt werden,
damit wird aber nicht allein die Moglichkeit einer giinstigeren Blut-
zirkulation geschaffen, sondern es konnte damit auch die Kompression
der Tubuli behoben werden, die ich in den gestauten und GdematSsen
Nieren der Versuchstiere nachgewiesen habe. Beide Momente, ver-
besserte Blutzirkulation und Freiwerden der Lymphwege -einerseits,
Beheben der Kompression der Harnkanilchen andererseits konnen dazu
beitragen, daBl eine unterbrochene Diurese wieder in Gang gesetzt wird.
Fiir diese Ansicht spricht die Erfahrung, daB es sich in den operativ
giinstig beeinfluBten Fillen meist um vergroferte, gespannte Nieren
handelt, sowie die fast momentan einsetzende Diurese, die auf die Be-
hebung eines lokalen, mechanischen Hindernisses hindeutet.

Im Gegensatz zu diesen Erfolgen des operativen Eingriffes bei
akuten Funktionsstérungen und Anurien ist bisher eine giinstige Beein-
flussung chronisch entziindlicher Nierenprozesse kaum beobachtet worden,
vor allem sind Dauerheilungen bisher nicht erzielt worden. Auch
diese Erfahrung 148t sich durch meine an Tieren gemachten Beobach-
tungen erkldren. — Eine Dekapsulation entbl68t das Organ von seiner
funktionell wichtigen Kapsel, sie kann demnach als solche von vorn-
herein keinerlei giinstigen Einflul auf die Nierenfunktion ausiiben, aus-
genommen den oben erwihnten Fall, daB damit eine momentane Ent-
spannung des Organs und damit ein momentaner Erfolg beabsichtigt
wird. Auch der nach meiner Ansicht fiir die Nierenfunktion schon
unter physiologischen Bedingungen sehr wichtige Kollateralkreislauf
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der Nieren wird durch die Dekapsulation nicht verbessert, solange sich
nicht daran eine kiinstliche Anastomosenbildung anschlieBt, wie dies
in der letzten Zeit tatséchlich durch das Fixieren des Netzes an die
Nierenoberfliche versucht wurde.

Ein Dauererfolg kann nach einer Dekapsulation ebenfalls nicht
erwartet werden. Denn die ,Heilung“ nach dieser Operation geht in
der Weise vor sich, daB sich an der Operationswunde, die in diesem
Falle die von ihrer Kapsel entbloBte Nierenoberfliche darstellt, eine
schwielige Narbe bildet, die mit der Nierenoberfliche fest verwichst
und die Niere auBlerdem an ihre Umgebung fixiert. Diese derbe
fibrose Kapsel, der das elastische Gewebe vollstindig mangelt, be-
hindért aber die Niere in ihrer Funktion zumindest ebenso, wie dies
vor der Operation durch die entziindlich verdnderte Kapsel geschehen
igt. Auch im Tierversuch kann man diesen -ungiinstigen Einflu der
postoperativen ,Kapsel“ deutlich nachweisen. Wenn man das Tier die
Dekapsulation mehrere Wochen iiberleben 148t und dann an dieser von
schwieligem Gewebe umgebenen dekapsulierten Niere die Stauungsversuche
macht, so kann man sich davon iiberzeugen, dafl diese Niere auf Zirku-
lationsstérungen ebenso wie etwa eine frisch dekapsulierte Niere reagiert.

Sowohl die experimentellen Befunde als auch die klinischen Er-
fahrungen sprechen demnach dafiir, daB der Nierenkapsel eine wichtige
Rolle sowohl unter physiologischen als auch pathologischen Verhiltnissen
zukommt.

Unter physiologischen Verhiltnissen hat sie den Zweck, das Organ
-wihrend seiner sekretorischen Titigkeit zu unterstiitzen, indem sie auf
die Regulierung der OrgangréBe, auf die wechselnde Zirkulation wihrend
der Funktion sowie im Ruhezustand und wahrscheinlich auch auf die
Sekretion einwirken kann, indem sie mit der Oberfliche der Niere
nur locker verbunden ist. Zu diesem Zwecke besitzt sie ein reichliches
elastisches Gewebe, das auf die Nierenoberfliche und damit auf das
Nierenparenchym eine gleichmifige Wirkung auszuiiben vermag.

Unter pathologischen Verhiltnissen vermag die gesunde funktionstiich-
tige Kapsel vorhandene Stérungen auszugleichen und dadurch die Nie-
renfunktion herzustellen, wie wir dies bei der Albuminurie der gesunden
Individuen vorausgesetzt haben. Eine in ihrer Funktion minderwertige
Kapsel dagegen wird unter denselben Verhiltnissen die vorhandenen
Stérungen nur langsam und unvollkommen zu beheben imstande sein,
wodurch auch die Nierenfunktion intensiver in Mitleidenschaft gezogen
wird; wie dies vermutlich bei der orthostatisch-lordotischen Albuminurie
der Fall ist.

Eine pathologisch verinderte Kapsel, die sowohl ihre Dehnbarkeit
durch eine Fixierung an das Organ als auch ihre elastische Wirksam-
keit durch das Zugrundegehen ihres elastischen Gewebes verloren hat,
wird einen bedeutenden Ausfall fiir die Funktionstiichtigkeit der Nieren
bedeuten. DaB in diesen Fillen neben dem Ausfall der elastischen
Funktion auch noch Stérungen wichtiger Kollateralbahnen hinzukommen.
habe ich gleichfalls hervorgehoben.
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13. Die Prognose der lordotisch-orthostatischen Albuminurie.

Die Prognose einer Erkrankung ist im allgemeinen von der Grund-
ursache derselben abhingig. Sie richtet sich in erster Linie nach dem
Wesen der pathologischen Verinderungen in dem erkrankten Organe,
in zweiter Linie nach der Wichtigkeit und Bedeutung des erkrankten
Organes fiir die Gesundheit oder das Leben des Gesamtorganismus, so-
wie danach, ob die pathologischen Verdnderungen einen stationdren oder
progressiven Charakter haben oder blo8 voriibergehender Natur sind.
Daneben wird die Prognose bei den meisten Erkrankungen von den
moglichen akuten Zwischenfillen und Komplikationen abhéngen.

Wie diirfen wir nach den angegebenen Gesichtspunkten die Pro-
gnose bei der orthostatisch-lordotischen Albuminurie stellen? Bei dieser
Erkrankung werden sowohl lokale ursichliche Momente in den Nieren
als auch krankhafte Stérung des Gesamtorganismus als Erklarung heran-
gezogen. Welche Bedeutung haben diese verschiedenen Auffassungen
iiber die Grundursache der Albuminurie in prognostischer Hinsicht? So-
bald wir krankhafte Verinderungen in den Nieren auszuschliefen be-
rechtigt sind, diirfen wir die Prognose giinstig stellen. Dies ist die
Auffassung der meisten Autoren, weswegen auch die Erkrankung als
eine gutartige beschrieben wird. — Eine angeborene Minderwertigkeit des
Organs ist klinisch schwer zu beweisen. Die Krankheitssymptome all-
gemeiner Natur, die wir bei der orthostatisch-lordotischen Albuminurie
finden, als dtiologisches Moment heranzuziehen, sind in den meisten Fillen
ebenfalls wenig iiberzeugend. Denn einerseits kénnen sie in vielen Fillen
fehlen (Nervositit, vasomotorische Erscheinungen, Herz- und Pulsveridn-
derungen), anderseits konnen alle Krankheitssymptome auch bei gesunden
Individuen sich vorfinden, so dal wir annehmen miissen, daBl diese Sym-
ptome in vielen Fillen von der orthostatisch-lordotischen Albuminurie
als auch der , Albuminophilie“ unabhingig sind.

Ist die orthostatisch-lordotische Albuminurie iiberhaupt eine Krank-
heit? Unter Krankheit verstehen wir eine durch krankhafte Prozesse
entstehende Funktionsschidigung eines Organs. In diesem Sinne kann
die orthostatisch-lordotische Albuminurie nicht als Krankheit aufgefaBt
werden. Sie ist bloB das sichtbare Symptom der Reaktion des Or-
ganismus auf die aufrechte Korperhaltung, die auf entwicklungsgeschicht-
licher Basis beruht. Die Disposition zu dieser Form der Albuminurie
beruht demnach nicht auf einer krankhaften Minderwertigkeit eines In-
dividuums oder einer krankhaften Verdnderung eines seiner Organe, denn
jedes Individuum besitzt die ererbte Disposition oder Fahigkeit, von
dieser ,Krankheit“ befallen zu werden.

Das orthostatisch-lordotische Individuum ist deswegen vom klinisch-
pathologischen Standpunkt nicht krank, sondern es besitzt bloB eine
verminderte statische Fahigkeit, sich den, mit der aufrechten Ko&rper-
haltung verbundenen veridnderten Zirkulationsverhiltnissen anzupassen.
— Sobald der Orthostat die aufrechte Kérperhaltung vermeidet, ist er
in bezug auf die orthostatische Albuminurie nicht krank, sondern gesund,
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trotz der bestehenbleibenden anderweitigen krankhaften Erscheinungen
seines Organismus; er wiirde also von der ,Krankheit“ niemals befallen
werden, wenn er auf allen vier Extremititen gehen wiirde, ebenso wie
umgekehrt das Tier aus denselben Griinden in einer aufrechten Korper-
haltung wahrscheinlich hdufig eine orthostatische Albuminurie zeigt, wie dies
die Versuche an Hunden bewiesen haben, wenn man sie auf den Hinter-
pfoten senkrecht aufstellte. Der Orthostatismus ist demnach keine
Krankheit, vielmehr in erster Linie entwicklungsgeschichtlich zu erkliren,
indem der ,Orthostat“ eine Zwischenstufe zwischen den tiefen Stufen
des Menschengeschlechtes und dem vollentwickelten Rassenmenschen dar-
stellt. Deswegen ist auch der ,,Orthostatismus“ in der Regel in jener
begrenzten Lebensperiode zu beobachten, in der das Einzelindividuum
die hochste Stufe der entwicklungsgeschichtlich erworbenen Fahigkeit
der aufrechten Korperhaltung sich aneignet und damit alle Folgen dieser
statischen Verdnderung seines Korpers auf sich nehmen muf.

Die Grundbedingung zur Aneignung einer aufrechten Korperhal-
tung und zur Einhaltung normaler statischer Verhéltnisse ist ein ent-
sprechendes Korperwachstum sowie eine zweckmiBige Entwickelung
der aktiven und passiven Fixationsorgane. Das Korperwachstum prigt
sich nicht allein in der charakteristischen Streckung des Kopers, sondern
in erster Linie in den Verdnderungen der Wirbelsdule aus. Die Wirbel-
sdule zeigt zu dieser Zeit nicht allein ein der Korperstreckung ent-
sprechendes Wachstum, sondern eine griindliche Umgestaltung ihrer
Form- und Mafverhédltnisse. Jeder einzelne Wirbelkorper &ndert wih-
rend des Wachstums seine Form- und MaBverh&ltnisse in entsprechen-
der Weise, so daB8 durch eine einfache mathematische VergréoBerung der
DetailmaBle eines kindlichen Wirbels niemals eine Wirbelsdule eines
Erwachsenen entstehen wiirde. Dadurch, und wahrscheinlich auch durch
Wachstumsverinderungen in der Form des Beckens, kommt es zu sta-
tischen Verdnderungen und Verschiebungen in der Wirbelsdule, die sich
wesentlich in der physiologischen Lordose ausdriicken. Werden diese
normalen Bedingungen in irgendeiner Weise gestért, so kommt es zu
Storungen in den statischen Verhéltnissen der aufrechten Kérperhaltung,
die sich in einer abnormen Form der Lordose #duBlert. Als storende
Momente des statischen Gleichgewichts kommen in erster Linie ein ab-
normes und sprunghaftes Wachstum, sowie eine relative Schwéche der
Fixationsapparate, der Muskeln und Bénder in Betracht. Der Korper
des Kindes strebt in solchen Fillen sprunghaft seiner vollen Entwicke-
lung zu, widhrend die Stiitz- und Fixierungsapparate, in erster Linie
der Wirbelsédule, nicht entsprechend folgen kénnen.

Dieses meist zeitlich begrenzte MiBverhéltnis zwischen den physio-
logischen statischen Verdnderungen der Wirbelsédule und dem Stiitzapparat
sind in erster Linie die Ursache der pathologischen Lordose und damit
auch der orthostatisch-lordotischen Albuminurie, indem die pathologische
Lordose in einer aufrechten Korperhaltung jene Zirhulationsstorungen
verursacht, die zu den verschiedenen Funktionsstérungen in den
Nieren Anlafl geben. Die Ursache der orthostatischen Albuminurie ist
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deswegen nur insofern in dem ,Orthostatismus“ gelegen, als dabei die
abnormen statischen Verhdltnisse ausgelost werden, die sich Kklinisch
in erster Linie in der pathologischen Lordose #duflern. Aus diesem
Grunde sind wir auch imstande, den ,Orthostatismus“ und damit die
Albuminurie bei einem orthostatischen Individuum auch in einer auf-
rechten Korperhaltung auszuschalten, wenn wir die abnormen statischen
Bedingungen im Sinne der pathologischen Lordose (durch einen Ausgleich
oder die Verhinderung derselben) in normale statische Verhéltnisse um-
wandeln. Aus demselben Grunde kénnen wir in einer horizontalen Korper-
lage und bei normalen Kindern einen ,,Orthostatismus“ und damit eine
Albuminurie provozieren, wenn wir die vorhandenen normalen statischen
Verhiltnisse (normale Lordose) kiinstlich in pathologische (pathologische
Lordose) verwandeln. — Nachdem in diesen Versuchen der ,Orthosta-
tismus“ und damit die Albuminurie eines Individuums ausschlielich
auf der Veradnderung der Statik im Sinne einer normalen oder patho-
logischen Lordose basieren, so ist man zu dem Schlusse berechtigt, da
sowohl der , Orthostatismus“ als auch die Albuminurie auf dem Einflusse
der Lordose beruhen, da demnach den anderen klinischen Symptomen
des ,,Orthostatismus“ zunéchst eine nur untergeordnete Bedeutung zuge-
sprochen werden darf. Man kann namlich bei Orthostaten in einer
orthostatischen Korperhaltung die orthostatische Albuminurie ausschalten,
trotzdem die anderen Symptome des ,Orthostatismus“ bestehen bleiben
(Korrektur der Lordose); ebenso wie man eine orthostatische Albumin-
urie hervorrufen kann, ohne daB dabei andere Symptome des ,,Ortho-
statismus“ in Aktion treten miissen (die Albuminurie der gesunden Kin-
der, die Albuminurie der Orthostaten im Liegen, beide ausschlieBlich
durch die Imitation der pathologischen Lordose hervorgerufen).

Ferner habe ich erwidhnt, daBl sich noch andere Stérungen aus dem
Wachstum des Organismus ergeben, wie ich sie bei der Funktion der
Nierenkapsel beschrieben habe. Auch dabei sehen wir voriibergehend ein
MiBverhaltnis zwischen einem Organ und seiner Kapsel entstehen, wie
wir es etwa bei der Wirbelsdule und seinen Stiitzorganen gesehen haben.
Dieses MiBverhiltnis kann die Funktion des Organes ungiinstig beein-
flussen und dadurch das Zustandekommen der Albuminurie erleichtern.

Wenn ich demnach die orthostatisch-lordotische als Zeichen einer
Entwicklungsstérung betrachte, die der rasch wachsende Organismus
erleidet, so nehme ich damit nur den wiederholt ausgesprochenen
Standpunkt der fritheren Forscher ein. Ich konnte aber zugleich
nachweisen, dafl die Albuminurie nicht auf eigentiimlichen Organver-
anderungen oder Konstitutionsanomalien beruht, sondern dafl der ,,Ortho-
statismus® durch statische physikalische Anomalien erkléart werden kann.

Das Wachstum und die physiologische Entwickelung eines Indivi-
duums koénnen gewill auch in anderer Hinsicht Funktionsstérungen einzel-
ner Organe verursachen. Es werden dadurch krankhafte Symptome ent-
stehen, die unter Umstéinden, mit einer Albuminurie kombiniert, als ein
klinisches Symptom derselben oder gar als #tiologischer Faktor ange-
sehen werden, ohne daB sie mit der Albuminurie tatsichlich in Zusammen-
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hang gebracht werden konnen. So wird das Wachstum des Herzens,
dessen Massenzunahme durch das Wachstum des Korpers und des Ge-
faBsystems sowie durch die Anpassung an die gesteigerte Arbeit be-
ansprucht wird, zwar nicht zu einer , Hypertrophie“ fiihren, es kann aber
trotzdem manche funktionelle Stérung des Herz- und GefiBapparates durch
dieses physiologische Wachstum erklirt werden. — Auch das Einsetzen
der Funktion der Organe mit innerer Sekretion, die sich bisher im Ruhe-
zustand befunden haben, werden voriibergehende Storungen funktioneller
Natur hervorrufen kénnen. — Das Korperwachstum und insbesondere
die Pubertit bedeuten eine derartige Umwilzung im physiologischen
»Staatshaushalte“ eines jeden Individuums, daf dabei Revolutionen im
physiologischen Gleichgewichte mitunter nicht ausbleiben werden. Diese
miissen aber keineswegs als Zeichen einer krankhaften Schidigung des
Individuums oder eines seiner Organe aufgefallt werden.

Keineswegs miissen endlich Konstitutionsanomalien zur Erklarung
der orthostatisch-lordotischen Albuminurien oder zum Nachweis einer
,Albuminophilie“ herangezogen werden, um so mehr, als Kinder mit der
verschiedensten Konstitution daran erkranken kénnen. Dies gilt auch
von den Symptomen einer lymphatischen Minderwertigkeit, die sich ins-
besondere bei GroB8stadtkindern sehr hdufig nachweisen 148t, ohne daB
sie deswegen als &tiologischer Faktor herangezogen werden koénnte.

Nach den letzten Ausfithrungen kann demnach die Prognose des
Grundleidens der orthostatisch-lordotischen Albuminurie in allen Fillen
als eine giinstige aufgefallt werden. KEine weitere Frage ist aber, ob
die ,, Krankheit“ in allen Fillen ohne Schaden fiir das betroffene Organ
verlduft. Nachdem wir an der Ansicht festhalten miissen, dafl Zirku-
lationsstérungen in den Nieren als Ursache der Albuminurie anzusehen
sind, so tritt die Frage in den Vordergrund, ob die Zirkulations-
storungen nicht doch schédliche Folgen fir die Niere nach sich ziehen
konnen, insbesondere dann, wenn wir an der Stauungstheorie festhalten.
Wir wissen, daBl andauernde Stauungen in den Organen sekundire Ver-
dnderungen hervorrufen konnen, die sowohl das Parenchym als auch
das interstitielle Gewebe betreffen. Bei der orthostatisch-lordotischen
Albuminurie sind die Stauungsbedingungen allerdings von vornherein
anders gegeben, indem die Stauungen in der Regel nicht hochgradig
und auch nicht andauernd in Wirksamkeit sind, weil durch die fort-
gesetzten Lageverinderungen des Korpers (Liegen, Sitzen) sowie durch
die Korperbewegungen (Gehen, Laufen) die Ursache der Zirkulations-
storungen zeitweise immer wieder aufgehoben wird, worauf sich auch
die Stauungen rasch riickbilden koénnen.

Wiéren diese giinstigen Bedingungen nicht gegeben, so wiirde die
Niere dieser Individuen wahrscheinlich bald akuten oder chronischen
Verdanderungen anheimfallen. Meine Beobachtungen, dall eine ldnger
andauernde intensivere Zirkulationsstérung infolge Lordosieren eine
lange anhaltende konstante Albuminurie und Zylindrurie hervorrufen
konnte, die sich auch durch Bettruhe nicht beheben lieBen, sowie die
Versuche Fischls an Kaninchen lassen die Moglichkeit einer organischen
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Verinderung der Niere nicht ausschlieBen. Auch klinisch ist die
Frage iiber das weitere Schicksal der Orthostaten noch nicht abge-
schlossen, indem den Ansichten, daf die Heilung regelmaBig erfolgt,
Beobachtungen gegeniiberstehen, die vermuten lassen, daB die ortho-
statische Albuminurie in eine chronische Nephritis iibergehen konne.
Mein zahlreiches Beobachtungsmaterial ist zur Klidrung dieser Frage
leider nicht verwertbar, weil die gréBte Zahl der Fille zu einer Nach-
untersuchung nicht mehr ermittelt werden kann. Mir stehen bloB ver-
einzelte Fille zur Verfiigung, bei denen eine zum Teil fortdauernde
Beobachtung bis zu 7 Jahren moglich war. Bei nahezu allen Patienten
war noch nach 4 bis 5 Jahren die Albuminurie nachweisbar, oder zu-
mindest die Neigung zu derselben, indem auf eine aufrechte Kérperhaltung
jedesmal eine oft nur kurz dauernde Albuminurie beobachtet werden
konnte. Hingegen sah ich in 2 Fillen, bei denen eine jahrelange Be-
obachtung eine nephritische Grundkrankheit mit Sicherheit ausschlieBen
lieB, den Typus der Erkrankung sich wesentlich dndern. Die Albu-
minurie war in geringem Grade auch nach einer linger dauernden
Bettruhe nachweisbar, zeigte aber dabei noch einen ,orthostatischen
‘Anstieg“. Eine zeitweise, durch ldngere Zeit andauernde Zylindrurie,
sowie eine deutliche Herzhypertrophie und Blutdrucksteigerung lieBen
zusammen mit der atypischen Albuminurie auf eine beginnende chro-
nische Nephritis schlieBen. Nachdem gerade in diesen 2 Fillen sich
vom Beginn der Beobachtung durch die Untersuchung des Harnes in
Einzelportionen eine auffallend konstante und kontinuierliche Tages-
albuminurie nachweisen lie, die von eiweiBfreien Intervallen kaum
unterbrochen wurde, so erachte ich es als nicht fiir ausgeschlossen, daf3
in diesen Fillen eine andauernde Zirkulationsstorung in den Nieren
'vorhanden war, die im Laufe der Jahre zu einer chronisch entziind-
lichen Verinderung in den Nieren gefiihrt hat. Ob nicht gerade in
‘dieser Hinsicht der Nierenkapsel eine bedeutendere Rolle zukommt,
indem eine funktionelle Schwache derselben schwere Zirkulationsstérungen
begiinstigen wird und dadurch eine Verianderung des Organes ermog-
licht, ist durch positive Argumente nicht zu beweisen. Jedenfalls m6chte
ich aber in bezug auf die Prognose zwischen leichten und schwereren
Fallen der orthostatisch-lordotischen Albuminurie unterscheiden, dabei
aber nicht die verschiedenartigen , Krankheitssymptome* und die Inten-
sitit der EiweiBausscheidung in Erwigung ziehen, sondern ausschlief-
lich auf den Typus der EiweiBausscheidung Gewicht legen.

Ist die Albuminurie schwankend, indem eiweiBfreie und eiweiB-
haltige Harnportionen im Laufe des Tages wechseln, so mochte ich
den Fall als leicht auffassen, wenn auch die EiweiBausscheidung fall-
weise einen starken Anstieg aufweist. Ist hingegen eine konstante,
wenn auch geringe EiweiBausscheidung vorhanden, so mochte ich den
Fall als schwerer auffassen. Diese Auffassung wiirde sich mit den
Resultaten’ der Versuche decken, daB kurz dauernde Stauungen oft sehr
starke, aber voriibergehende Albuminurien, dagegen lange einwirkende
Stauungen langdauernde und resistente Albuminurien erzeugen.
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14. Die Therapie der Albuminurien.

Welche therapeutischen MafBregeln stehen uns zur Verfiigung, um
eine Albuminurie zum Verschwinden zu bringen oder zumindest ihren
Verlauf giinstig zu beeinflussen oder zu verkiirzen?

Nachdem die Prognose der orthostatisch-lordotischen Albuminurie
auch in bezug auf die vollstindige Restitution im allgemeinen giinstig
gestellt werden kann, so werden wir in der Regel zu keinen einschnei-
denden MaBregeln gezwungen sein. Zu diesen zihle ich vor allem eine
diatetische Behandlung sowie eine kérperliche Schonung, und vor allem
die Bettruhe. Von der letzteren habe ich eine giinstige Wirkung auf
den Verlauf der Albuminurie in keinem Fall gesehen. Ich sah im
Gegenteil nach einer ldngeren Bettruhe eine Verschlimmerung des
Leidens insofern, als die Albuminurie in den ersten Tagen nach dem
Aufstehen eine intensivere war als vor der Bettruhe. So habe ich
insbesondere auch bei Rekonvaleszenten nach den verschiedensten
Krankheiten eine voriibergehende orthostatisch-lordotische Albuminurie
nachweisen kénnen und dieselbe direkt auf die Bettruhe zuriickgefiihrt,
indem ich als Ursache der Albuminurie die Schwichung der Korper-
muskulatur durch die Krankheit und die Bettruhe beschuldigte. Tatséch-
lich sieht man auch die Albuminurie der Rekonvaleszenten rasch wieder
verschwinden, wenn sich dieselben einige Zeit korperlich erholt und ge-
kriftigt haben. Diese Beobachtung hat eine groe praktische Bedeutung,
wenn es sich um Scharlachrekonvaleszenten handelt, da in manchen
dieser Fille an eine iibersehene Scharlachnephritis gedacht wird. Ich
habe in einzelnen dieser Fille, die im Verlaufe der Scharlacherkrankungen
auf das exakteste beobachtet wurden und dabei niemals eine Spur von
Eiweil} zeigten, bei dem ersten Aufstehen, schon nach den ersten 5 Mi-
nuten eine starke Albuminurie gefunden, die einen typisch orthostatisch-
lordotischen Charakter hatte, ohne daB vor oder nachher eine Spur einer
Entziindung oder Reizung der Nieren nachgewiesen werden konnte.

Nachdem die orthostatisch-lordotische Albuminurie als ein Symptom
eines statischen MiBverhéltnisses zwischen Wachstum und Koérperkraft
aufgefallt werden muB und wir von diesen beiden urséchlichen Faktoren
bloB den letzteren beeinflussen konnen, so ist unser Hauptaugenmerk
in der Therapie auf die letztere zu lenken. Neben einer entsprechen-
den kriftigen Erndhrung ist auf eine ausreichende Bewegung, ins-
besondere in unebenem Terrain und auf entsprechende Muskeliibungen
zu sehen. Zu vermeiden ist ausschlieflich ein lingeres ruhiges Stehen,
nachdem dasselbe in der Regel zur Ermiidung und zu einer stirkeren
Albuminurie fithrt, wahrend eine gleichmidBige Bewegung letztere
geradezu zu verhindern vermag.

Neben den entsprechenden Turniibungen ist insbesondere auch fiir
die Kriftigung jener Muskelgruppen Sorge zu tragen, die bei dieser
Form der Albuminurie in erster Linie in Betracht kommen: die lange
Riickenmuskulatur und die Bauchmuskulatur. Nachdem die erstere
durch die oft jahrelange abnorme Korperhaltung eine relative Verkiirzung
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erleidet, meist auch in einem leicht kontrahierten Zustand sich be-
findet, so daB sie als Muskelwiilste neben der Wirbelséule sich findet, so
wird man durch entsprechende Ubungen, die in einem Vorbeugen des
Oberkorpers beruhen, auf diese Einflu@ nehmen. Die meist schwich-
liche Bauchmuskulatur, die im Gegensatz zu den langen Riickenmuskeln
eine Dehnung erfihrt, wodyrch auch der meist nachweisbare grofie
Bauch der Orthostaten entsteht, wird durch Erheben des Oberkoérpers
aus einer flachen Riickenlage in eine sitzende Stellung vermittels der
Bauchmuskulatur entsprechend gekriftigt. Diese Ubungen lassen sich
durch verschiedene Variationen (Hanteliibungen, Aufsetzen bei pendeln-
den Beinen usw.) entsprechend verbessern und in ihrer Wirksamkeit
steigern. Daneben werden Korrektionsiibungen vorgenommen, durch
die der Patient auf seine pathologische Haltung aufmerksam gemacht
wird und die Fiahigkeit erhalten soll, die entsprechend verdnderte
Haltung erst willkiirlich, spater unwillkiirlich einzuhalten. Selbstver-
stindlich muB dabei verhindert werden, daB der Patient eine unschéne
nach vorwirts gebeugte Korperhaltung einnimmt. Mit einiger Auf-
merksamkeit und Geschicklichkeit lernt er sehr rasch diese Haltung
einzunehmen, insbesondere in jenen Fillen, in denen vorher Kreuz-
schmerzen sowie Schmerzen unter den Rippenbogen bestanden haben.
Ich halte letztere fiir ein charakteristisches Symptom der abnorm lordo-
tischen Haltung, die an der Ansatzstelle der gedehnten Bauchmuskeln
entstehen, um so mehr, als dieselben in einer korrigierten Haltung sofort
verschwinden. Ich habe in dieser Weise jahrelang bestehende und be-
obachtete Albuminurien schon nach einigen Tagen definitiv verschwinden
sehen; mitunter in Féllen, in denen eine voriibergehende Zylindrurien
zu der Diagnose Nephritis und zu einer .entsprechenden langwierigen
Therapie Veranlassung gegeben haben.

Giebt es Indikationen, die es uns angezeigt erscheinen lassen, die
Albuminurie sofort und definitiv zu beheben und besteht die Moglich-
keit, diesen Effekt in einfacher Weise zu erreichen? Dabei sind nach
meiner Ansicht zwei Faktoren von entscheidender Bedeutung. In jenen
Fallen, in denen eine konstante und sehr resistente Albuminurie be-
obachtet wird, halte ich aus den frither angefiihrten Griinden eine mog-
lichst rasche Behebung der Albuminurie fiir angezeigt. Als Zweites
kime das Sistieren der Albuminurie zur Sicherung der Diagnose in
zweifelhaften Fillen in Betracht, um unter Umstdnden zugleich auch
einen Einflul. auf die Umgebung der Patienten zu gewinnen, Wenn die
Diagnose zwischen orthostatischer Albuminurie und Nephritis aus irgend-
welchen Griinden schwankt, so ist ein therapeutischer Versuch, der zu-
gleich zur Klarung der Diagnose fiithrt, gewil berechtigt, insbesondere
wenn dadurch andere schwerwiegendere therapeutische MaBregeln, die
oft ein groBes Opfer fiir die Patienten bedeuten, verhindert werden
kénnen. Ich habe bereits eine groBere Anzahl von Fillen gesehen,
die durch langere Zeit als Nephritis angesprochen wurden und eine qual-
volle Schonungstherapie durchgemacht haben, sowie insbesondere auch
ahnliche Falle bei Erwachsenen beobachtet, bei denen ich die jahrelange



94 Die Therapie der Albuminurien.

Albuminurie nach wenigen Tagen beheben konnte, von der sie durch
mehrere Jahre eine Heilung durch einen Aufenthalt in Agypten ver-
gebens erhofft haben (Abb. 25).

Ebenso wichtig ist es mitunter, die Eltern der Patienten durch
eine rasche Behebung der Albuminurie iiber das Wesen des Leidens zu
orientieren. Viele Eltern betrachten ihr Kind trotz guter Prognose so
lange fiir krank, als es eine Eiweilausscheidung zeigt, insbesondere wenn
sich ein oder das andere Mal Zylinder nachweisen lassen, oder wenn
anamnestisch eine Nephritis oder eine verddchtige Halsentziindung als
Ursache der Erkrankung vermutet wurde. Die Lehre von der Zylin-
drurie, die Verantwortung, die der Arzt dadurch trigt, lassen in diesen
Fillen in der Regel die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf Nephritis laut
werden; insbesondere dann, wenn sich durch eine fehlerhafte Beobach-
tung, wie ich sie oben beschrieben habe, mitunter auch in dem , Morgen-
harn“ EiweiB nachweisen 1iBt. Welche Folgen die Angstlichkeit des
Patienten oder dessen Umgebung und ein Schwanken des Arztes dann
fiir die Lebensweise, sowie fiir das Wohl und die Erziehung der Kinder
nach sich zieht, brauche ich wohl nicht ausfiihrlich zu schildern. Ich
glaube, daB bei keiner Krankheit im Kindesalter klinisch scheinbar be-
rechtigte Fehldiagnosen so ernste Konsequenzen nach sich ziehen kénnen,
wie bei den verschiedenen Formen der Albuminurie.

Ich habe gerade in den Familien von Kollegen die Erfahrung
iiber jene trostlosen Folgen machen konnen, die diese an sich so harm-
lose Erkrankung manchmal nach sich ziehen kann. In solchen Fillen
erreicht man mit einer guten Prognose nur wenig; das Kind wird trotz-
dem geschont und entsprechend erzogen und die Heilung unter zahl-
losen Harnanalysen erwartet. Diese Zeit kann aber fiir das Kind eine
verlorene Jugend bedeuten, die niemals wiedergegeben werden kann.
Denn die sehr verschiedenartigen Freuden in den einzelnen Altersphasen
der Kinderjahre wechseln und schwinden so rasch, dal sie schon nach
einer kurzen Spanne Zeit nicht mehr ersetzt werden kénnen. In solchen
Fillen erachte ich es als angezeigt, durch ein rasches Beheben der Albu-
minurie das Vertrauen der Eltern zu gewinnen, und ich habe durch
dieses Vorgehen schon manche ,Nierenentziindung“ von weiteren ,thera-
peutischen MaBregeln“ befreit.

Die Albuminurie kann dauernd behoben werden durch eine dauernde
Korrektur des Oberkérpers in der Weise, dall trotz einer aufrechten
Koérperhaltung eine abnorme Lordose verhindert wird, d. h. wenn aus
dem ,Orthostatismus“ die pathologische Lordose ausgeschaltet wird.
Dies erreichen wir durch ein Mieder, das alle Korperbewegungen frei
148t und bloB das abnorme Lordosieren verhindert.

Zu diesem Zwecke habe ich ein Mieder konstruiert, das ausschlie$3-
lich auf dem Prinzip beruht, dafl eine abnorme Lordose unbedingt ver-
hindert wird, wenn ein entsprechender Zug auf die Unterbauchgegend aus-
geiibt wird (Abb. 32). Dabei wird jede Behinderung des Oberkérpers ver-
mieden und auch keinerlei passive Stiitze angewendet, die die Funktion
und Entwicklung der Rumpfmuskulatur irgendwie hemmen wiirde. Die
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Haltung in dem Mieder ist also keine passive, sondern eine aktive und
mit einer vollen Funktionsfreiheit der Korpermuskulatur verbunden.
Das Mieder besitzt riickwarts zwei diinne Stahlschienen, die durch ein
entsprechend angebrachtes Scharnier ein Vorwirtsbeugen gestatten. Diese
Schienen haben ausschlieBlich den Zweck, als Fixationspunkt fiir das
elastische Zugband zu dienen, das von der Unterbauchgegend nach auf-
wirts strebt. Die weichen Anteile des Mieders dienen dazu, das Stiitz-
und Zugband zu fixieren und sind deswegen blo8 am Beckengiirtel an-
liegend, sonst aber iiber der Oberbauchgegend und unteren Brustappertur
vollstéindig lose angelegt. Das Mieder verhindert nicht blo dauernd
eine Albuminurie in aufrechter Korperstellung, son-
dern es ist auch imstande, eine vorausgegangene
Albuminurie (die etwa versuchsweise vor dem Anlegen
des Mieders provoziert wird) in kiirzester Zeit auch
in einer aufrechten Korperhaltung zum Schwinden zu
bringen. Der Patient ist demnach in bezug auf den
»Orthostatismus® bzw. auf die orthostatische Albu-
minurie trotz vollkommener Bewegungsfreiheit unter
denselben giinstigen Bedingungen, als wenn er eine
dauernde Bettruhe einnehmen wiirde. Dabei kann
der Patient aber seine Muskulatur kriftigen, nachdem
in dem Mieder jeder Sport erméglicht wird, ohne daB
sich jemals eine Albuminurie zeigen wiirde. In dieser
Weise ist der Patient von der Albuminurie sofort
befreit, ohne auf das Schwinden derselben 4 bis
5 Jahre warten zu miissen.

Das Tragen eines Mieders sehe ich trotzdem blo
als ein Hilfsmittel an, um den Patienten an eine ent-
sprechende Haltung zu gewShnen und daneben durch
eine entsprechende Therapie zu kriftigen. Eine nach- Abb. 32.
teilige Wirkung kann das Tragen des Mieders in
keiner Weise haben, nachdem weder das Wachstum des Korpers noch
die Aktionsfreiheit desselben irgendwie behindert ist. Dagegen wird
sehr zweckmiBig der Héngebauch behoben und die oft sehr listigen
Kreuzschmerzen und die leichte Ermiidbarkeit bei diesen Patienten zum
Schwinden gebracht.

In bezug auf die Heilung der orthostatisch-lordotischen Albuminurie
wurde bereits erwdhnt, dafl ich bei jugendlichen Individuen eine defini-
tive Heilung auch nach mehreren Jahren insofern nur duBerst selten
beobachtet habe, als in den meisten Fillen eine spotane Albuminurie
nachweisbar war oder zumindest eine Disposition zur Albuminurie be-
stehen blieb. Letztere zeigten nimlich zwar keine spontane Albumin-
urie im Herumgehen und bei Korperbewegungen, dagegen konnte
jedesmal ein promptes Auftreten der Albuminurie bei ihnen erzielt
werden, wenn sie zu einer aufrechten lordotischen Korperhaltung ange-
halten wurden. Die Albuminurie verschwand aber ausnahmslos sehr
rasch, sobald sie ihre normale Korperhaltung wieder einnahmen. Diese
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geheilten Orthotiker resp. Lordotiker verhielten sich demnach in bezug
auf das Einsetzen und Verschwinden der Albuminurie ganz &hnlich wie
normale Individuen, bei denen durch ein kiinstliches Lordosieren eine
Albuminurie provoziert wurde. Auch diese Erfahrung bei den geheilten
Fillen der orthostatisch-lordotischen Albuminurie spricht dafiir, daf} ein
prinzipieller #tiologischer Unterschied zwischen dieser Erkrankung und
der provozierten Albuminurie gesunder Individuen nicht bestehen kann.

Noch ein anderer wichtiger SchluB lieB sich aus den geheilten
Fillen ziehen, wenn bei ihnen die MafBverhiltnisse der Wirbelsidule
und der Korperlinge zur Zeit der Erkrankung und nach Heilung der-
selben verglichen werden. Leider stehen mir diesbeziigliche Unter-
suchungen nur vereinzelt zur Verfiigung, doch glaube ich dieselben zum
Teil schon jetzt verwerten und die Resultate zur Grundlage weiterer
Untersuchungen verwenden zu kénnen.

Die Messungen der Wirbelsdule wurden in einer groferen Anzahl
(ca. 150 Kindern verschiedenen Alters) mittels eines eigens dazu kon-
struierten Apparates an der gestreckten Wirbelséule im aufrechten Sitzen
vorgenommen, Dabei wurde der VII. Halswirbel, der XII. Brustwirbel
sowie das Kreuzbeinende, in vielen Fillen der V. Lendenwirbel als
MaBpunkte genommen. Endlich wurde bei jedem Kinde die Korperlédnge
in einer gestreckten aufrechten Haltung gemessen.

In erster Linie war es auffallend, daB die Albuminurie meist nur
bei Kindern mit einer absolut groBeren Wirbelsiule zu beobachten war,
ferner, dal in den positiven Fillen bei gleich langen Wirbelséulen die
Lénge der Brustwirbelsdule oft jene bei den negativen Fillen iibertraf.
Dagegen war die Korperlinge allein fiir die Albuminurie insofern nicht
bestimmend, als sich eine Albuminurie auch bei relativ kleinen Kindern,
die jedoch eine relativ lange Wirbelsdule besaflen, nachweisen lie(3:

Korperlange: 140 cm | 141 cm | 141 cm | 145 cm
- Wirbelsédule: 47 . » 50 » | 50 » 50 »

Hingegen war eine Albuminurie oft bei sehr groBen Kindern, die
dabei aber eine relativ kurze Wirbelsiule besaBlen, nicht nachweisbar.
So sah ich einen 13jahrigen Knaben von 170 cm Korperlinge und
einer Wirbelsdule von 48 cm, bei dem sich niemals eine Albuminurie
nachweisen lief3.

Interessant war die Beobachtung bei zwei geheilten Féllen, bei
denen wiederholte Messungen im Laufe der letzten 1!/, Jahre das Ver-
héltnis zwischen Korperwachstum und Wirbelsidulewachstum exakt ver-
folgen lieen. Durch Zufall sind beide Patienten in den vorhergegangenen
Abbildungen reproduziert [Abb. 11 (Médchen in der Mitte) und Abb. 7
resp. 23].

Das Médchen (Abb. 11) war zur Zeit der ersten Messung 12%/, Jahre
alt und hatte eine Korperlinge von 150 cm und eine Wirbelsdule von
51 em. Damals und wéhrend zahlreicher spéterer Untersuchungen hatte
sie eine deutliche Lordose und regelmifBig eine starke Albuminurie von
orthostatisch-lordotischem Typus. — Im Herbst v. J. zeigte das Kind
eine deutliche Streckung ihres Kérpers und eine beginnende Pubertits-




Die Therapie der Albuminurien. 97

entwicklung. Die Albuminurie konnte seit dieser Zeit nur mehr zeit-
weigse beobachtet werden. Seit Dezember v. J. ist Patientin andauernd
eiweilfrei. Thre MaBverhiltnisse sind derzeit: Korperlinge 157 cm,
Wirbelsdule 52 cm.

Der zweite Fall betrifft einen Knaben, den ich gleichfalls seit
1%/, Jahren andauernd beobachte (Abb. 7). Die MaBe betrugen damals:
Koérperlinge 150 cm, Wirbelsdule 51 cm. Im Herbst v. J. bekam Patient ein
Mieder, das er durch 8 Wochen getragen hat. Bald darauf konnte er
auch ohne Mieder eine wenn auch noch willkiirlich korrigierte und da-
durch etwas forcierte Haltung einnehmen (Abb. 25) und hatte seither
in freier Korperbewegung einen zumeist eiweil-
freien Harn. Seit dem Winter zeigte sich bei dem
Patienten eine stirkere Streckung seines Korpers.

Seit dieser Zeit ist er andauernd eiweiBfrei, mit
Ausnahme jener ganz kurzen Zeitintervalle, in denen
bei ihm zu Versuchszwecken eine kiinstliche Lordose
erzeugt wird. Seine derzeitigen KérpermaBe betragen:
Korperlinge 157 cm, Wirbelsdule 52 ¢cm (Abb. 33).

Wir sehen demnach bei beiden Patienten im
Verlaufe des letzten Jahres und zwar zur Zeit der
Heilung ihres Leidens eine rasche Streckung der
Korperlinge bei einer nahezu gleichbleibenden
Linge der Wirbelsdule.

Im Gegensatz zu diesen Fillen konnte ich
bei einem Méadchen, das seit 3 Jahren in Be-
obachtung steht, ein genau umgekehrtes Verhalten
konstatieren. Es handelt sich um ein damals
11jahriges Madchen, bei dem durch mehrere Jahre
niemals eine spontane Albuminurie beobachtet
werden konnte und bei dem ich auch durch Lor-
doseversuche niemals eine Albuminurie zu erzielen
imstande war (Abb. 34).

Die erste( Messur)lg wurde bei dieser Pa- A°F: 83 Geheilte ortho-

statisch-lordotische Al-
tientin vor 1!/, Jahren vorgenommen und ergab buminurie.
eine relativ groBe Korperlinge, 154 cm, hingegen
eine relativ kurze Wirbelsdule, 46 cm. Im Oktober v. J. betrug die
Korperlinge 160 cm, die Wirbelsdule 50 cm. Im Januar d. J. ist die
Koérperlinge 163 cm, die Wirbelsiule 53 cm. Seit November v. J. ist
bei ihr eine deutliche Lordose und eine spontane Albuminurie von or-
thostatisch-lordotischem Typus nachzuweisen, die in einem Mieder voll-
standig verschwand. Bei dieser Patientin sehen wir demnach zur Zeit
eines sehr raschen Korperwachstums eine intensive Verlingerung der
Wirbelsdule und zwar fast ausschlieBlich der Brustwirbelsdule einsetzen,
und zu derselben Zeit setzt bei dem Madchen, das durch mehrere Jahre
niemals eine Albuminurie gezeigt hat, eine solche von typisch ortho-
statisch-lordotischem Charakter ein. Zu derselben Zeit sehen wir auller-
eine Lordose auftreten, die bei ihr bisher nicht beobachtet werden

Jehle. 7
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konnte. Ein weiteres Interesse bietet der Fall noch insofern, als die
Albuminurie nicht zur Zeit der Pubertit verschwand, sondern im Gegen-
teil erst nach der Pubertdt entstanden ist, indem Patientin schon seit
Oktober v. J. menstruiert ist (Abb. 35).

Ob sich auch in anderen Fillen ein Zusammenhang zwischen dem
Einsetzen resp. Verschwinden der Albuminurie und dem Wachstum der
Wirbelsdule, insbesondere der Brustwirbelsiule ergibt, konnte ich bisher
nicht sicherstellen. Messungen, die an Kindern in jenen Lebensaltern

Abb. 34. Im Alter von 11 Jahren wah- Abb. 35. Im Alter von 14 Jahren.
rend eines kiinstlichen Lordosierungs-
versuches mit negativem Resultat.

vorgenommen wurden, in denen die Albuminurie nur selten beobachtet
wird, ergaben eine zwar relativ lange Wirbelsdule.

Alter: 6Jahre 8Jahre 8Jahre 9Jahre 9Jahre 9Jahre 10Jahre
Kérperlinge: 116 cm 112cm 129cm 119cm 118cm 118cm 130 cm
Wirbelsdule: 87 » 32 » 35 » 38 » 38 » 39 » 40 »

Wenn wir jedoch die Zahlen mit jenen zur Zeit der Pubertit ver-
gleichen, so scheint die Wirbelsiule in den folgenden Jahren mit der
fortschreitenden Korperstreckung einem sehr intensiven Wachstum zu
unterliegen, das vermutlich viel intensiver ist als in der darauffolgenden
Wachstumsperiode. Es scheint demnach in der spiteren Kindheit bis zur
Pubertéit gemeinsam mit dem Kérperwachstum eine ausgiebige Streckung
der Wirbelséule zu erfolgen, wihrend spiter, wahrscheinlich meist nach
der Pubertét, die Streckung der Wirbelséiule gegeniiber dem Wachstum des
iibrigen Korpers zuriickbleibt. Dieses Verhalten zwischen Korperwachs-
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tum und Wirbelsdulestreckung glaube ich wenigstens bei den Lordo-
tikern annehmen zu diirfen.

Auf Grund dieser Beobachtungen koénnten wir uns ganz gut die
statische Labilitit der Wirbelsdule in einem bestimmten Lebensalter
erkliren, insbesondere dann, wenn es sich um schwéchliche oder wenig
widerstandsfahige Individuen handelt.

Es wire danach anzunehmen, daBl die Lordose und damit die
Albuminurie mit dem raschen Wachstum der Wirbelsdule (vielleicht in
erster Linie der Brustwirbelsiule) in Zusammenhang gebracht werden
kann, wihrend umgekehrt die Albuminurie zur Heilung gelangt, wenn
das intensive Wachstum der Wirbelssule (vielleicht nur fiir einige Zeit)
sistiert, wobei aber das Korperwachstum, mitunter sogar sehr .intensiv,
noch weiter andauert.

Im AnschluB an diese Erérterungen mochte ich noch einige Worte
iiber die nephritische Albuminurie hinzufiigen. — Ich habe bereits friiher
erwihnt, daB die echten nephritischen Albuminurien auf physikalische
Momente, wie Lordosieren, Kompression, auffallend wenig reagieren,
indem bei ihnen die vorhandene Albuminurie einen nur geringen Anstieg
aufweist, wihrend dieselben Momente bei der orthostatisch-lordotischen
Albuminurie und bei gesunden Individuen eine oft enorme Eiweilaus-
scheidung provozieren. Ich habe diese Verschiedenheit in der Reaktions-
fahigkeit der Nieren auf mechanische Insulte bei der Nephritis auf die
Kapselverinderungen zuriickgefithrt, indem die adhirente und binde-
gewebig verinderte Kapsel wahrscheinlich eine plétzliche intensive Stau-
ung nicht zuldBt. Weiterhin werden dabei gewill auch die Verénde-
rungen in dem Blut- und Lymphgefasystem, sowie in dem Bindegewebe
der Nieren eine wesentliche Rolle spielen. Ich mdchte deswegen das
differente Verhalten der Niere und ihrer Reaktionsfihigkeit in bezug
auf die erwihnten Einfliisse als ein differentialdiagnostisches Hilfs-
mittel zwischen einer normalen und einer entziindlich verénderten Niere
ansehen.

Dagegen habe ich einige Fille beobachtet, bei denen Lordosierungs-
versuche (z. B. Knien) einen stirkeren Anstieg der Albuminurie zur
Folge haben. In diesen Fillen war auch ein auffallend stirkerer An-
stieg der Albuminurie durch das Aufrichten des Korpers aus einer hori-
zontalen Lage nachweisbar, als wir es sonst bei der Nephritis beobachten
konnen, sowie viel intensivere Schwankungen in der Tagesalbuminurie,
als es sonst bei der Nephritis der Fall ist.

Eine Inspektion der Riickenkonfiguration bei diesen Individuen (es
handelt sich meist um Erwachsene) zeigt entweder eine ausgesprochene
bogenformige Lordose oder eine stufenférmige Knickung in der Gegend
des letzten Brustwirbels, die sich auch bei einer extremen Vorwéirts-
beugung nicht vollstindig ausgleichen 1iBt. (Engelmann hat in der
letzten Zeit diese Abnormitit als Vertebra prominens infer. bezeichnet.)
In diesen Fillen taucht meiner Ansicht die Frage auf, ob es sich nicht
um Kombinationen von Nephritis und orthostatisch-lordotischer Albumin-

nrie handelt oder um den bereits erorterten Ubergang einer orthostatisch-
7*
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lordotischen Albuminurie in eine sekundére Nephritis. Letztere Mog-
lichkeit ist auch klinisch schon deswegen nicht von der Hand zu weisen,
weil, wie ich es beobachten konnte, diese Fille auch nach einem
jahrelangen Bestehen eine geringe Herzhypertrophie und Blutdruck-
steigerung zeigen, daB Zylindrurien nur zeitweise beobachtet werden
und die Patienten keine nephritische Bldsse oder anderweitige nephri-
tische Symptome zeigen. Auch in bezug auf den Chemismus der Ei-
weiBkorper deckt sich diese Nephritis mit der orthostatisch-lordotischen
Albuminurie insofern, als sich neben reichlichem Serumalbumin (*/, bis
1/, Promille) in der Regel der essigsaurefillbare Korper nachweisen laBt.
Von besonderem Interesse war eine diesbeziigliche Beobachtung in der
allerletzten Zeit. Ein Patient, der, soweit es nachgewiesen werden
konnte, schon seit 1'/, Jahren eine konstante Albuminurie hatte, ver-
langte gegen mein Anraten ein Mieder, obwohl von einem Sistieren der
Albuminurie selbstverstindlich keine Rede sein konnte. Bei ihm stieg
die Albuminurie schon nach 10 Minuten Stehen erheblich an, der
essigsdurefillbare Korper konnte dagegen in keiner der zahlreichen
untersuchten Harnportionen nachgewiesen werden. Schon nach weni-
gen Tagen, an denen Lagerungen vorgenommen wurden und das
Mieder getragen wurde, konnte dagegen in jeder der Harnportionen
der essigsdurefillbare Korper nachgewiesen werden. Diese Beobach-
tung wiirde sich mit meinen Versuchsergebnissen decken, daB eine
gtirkere Stauung auch bei gesunden Individuen eine Albuminurie her-
vorrufen kann, bei der der essigsiurefillbare Korper fehlt und daB
die letztere erst nach dem Zuriickgehen der Stauungsursache wieder
in Erscheinung tritt*).

Ganz &dhnliche Beobachtungen konnen wir auch klinisch bei der
Nephritis auf der Hohe der Erkrankung und zur Zeit des Abklingens
der Entziindungserscheinungen machen. Vielleicht wére in solchen Fillen
eine entsprechende orthopidische Behandlung zu versuchen. Von der-
selben ist zwar eine Heilung kaum zu erwarten, es lieBe sich aber da-
mit vielleicht ein Fortschreiten des vorerst anscheinend benignen Krank-
heitsprozesses hintanhalten.

Als Zweites mochte ich noch die Hochlagerung bei der Nephritis
kurz besprechen. Ich habe bereits gelegentlich der Diureseversuche bei
Fliissigkeitsaufnahme erwéhnt, da die Polyurie sowohl bei normalen als
bei orthostatisch-lordotischen und nephritischen Kindern viel regelméfiger
einsetzt, wenn man zu dieser Zeit eine Hochlagerung anwendet, daf} sich
demnach die Niere bei der Hochlagerung in bezug auf eine gesteigerte
Wasserausscheidung unter den giinstigsten Bedingungen befindet.
Ferner konnte ich zeigen, dall bei Nephritikern auch ohne Fliissigkeits-
aufnahme bei Hochlagerung eine stark gesteigerte Diurese auftreten
kann, die sich in der Kurve mit der kiinstlichen Polyurie deckt. Ich
habe diese Erscheinung darauf zuriickgefiihrt, daB durch die bei der

*) In diesem Falle hitten wir etwa aus der durch den nephritischen Prozel3 und
durch die Lordose kombinierten Albuminurie die letztere Ursache ausgeschaltet und
durch die Verminderung der Zirkulationsstérungen die Albuminurie giinstig beeinflult.
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Hochlagerung geschaffenen giinstigeren Bedingungen fiir eine Wasser-
ausscheidung vielleicht eine Resorption von Zellgewebsodem stattfindet.
Ferner habe ich erwéhnt, da wiahrend der Hochlagerung infolge der
Polyurie eine starke Verminderung der Albuminurie nachzuweisen ist
und daBl diese Verminderung noch einige Zeit bei Korperbewegung an-
halt. Endlich konnte ich in manchen Féllen eine vermehrte Ausschei-
dung von Kochsalz und Harnstoff wibrend der Polyurie beobachten.
Es kommt demnach wéihrend der Hochlagerung zu einer gesteigerten
Wasserausscheidung, mitunter zu einer gesteigerten Ausschwemmung der
festen Harnbestandteile und zu einer durch lingere Zeit anhaltenden
verminderten Albuminurie. Dieses Trias 1aBt mit Sicherheit annehmen,
daB sich bei der Hochlagerung eine gesteigerte Funktionstiichtigkeit der
Nieren einstellt. Ich habe endlich die Vermutung ausgesprochen, daf
durch die vermehrte Wasserausscheidung eine Entlastung der Herz-
arbeit stattfinden konnte und daB dadurch Dilatationserscheinungen
giinstig beeinfluit werden.

Ich habe die Hochlagerungen bei Nephritikern in der Weise aus-
gefiihrt, daB ich sie téglich 2- bis 3mal fiir eine Stunde entsprechend
lagerte und in den ersten Versuchstagen vorher durch mehrere Stunden
jede Fliissigkeitsaufnahme vermeiden lie, um den Erfolg der Lagerung
beurteilen zu konnen. In der Zwischenzeit lie ich die Patienten (akute
Formen ausgenommen) sich frei herum bewegen.

Nachdem ich die Resultate zum Teil bereits ausfiihrlich mitgeteilt
habe, will ich bloB noch auf den Fall der akuten Nephritis hinweisen,
bei dem es gelang, zur Zeit der Oligurie durch die Hochlagerung
einen groBen Teil der Tagesdiurese zu erzielen. Bei dieser Patien-
tin habe ich von Beginn der Nephritis keine Milchdidt verordnet,
sondern die Menge derselben auf 3/, Liter restringiert, daneben aber
reichlich salzarme Gemiise, Mehlspeisen, Obst und Kompotte geben
lassen. Dabei hat mich die Erfahrung geleitet, die ich bei meinen
Diureseversuchen gemacht habe, daBl eine gesteigerte Diurese bei einer
reichlichen Milchzufuhr viel seltener beobachtet wird als auf eine
Wasserzufuhr, da also die Milch nicht in allen Fillen leicht ausge-
schieden wird und dadurch zu einer Flissigkeitsretention fiihren kann,
insbesondere dann, wenn man zugleich auch noch koérperliche Ruhe
anordnet. Dafiir spricht auch das blasse, gedunsene Aussehen, das ich
ofter bei mit Milch iiberfiitterten und geschonten nephritischen Kindern
gesehen habe, wihrend sich ihr Aussehen auf eine gemischte Erndhrung
entschieden besserte. Die Milchdidt kann demnach nicht in allen Fillen
als Diureticum oder gar als ein spezifisches Heilmittel angesehen werden,
wihrend umgekehrt eine rationelle gemischte Erndhrung ohne nachteilige
Folgen auf das Allgemeinbefinden giinstig einwirken kann.

Zum SchluB mochte ich noch einige Bemerkungen iiber den Wert
anderer therapeutischer MaBregeln bei der Nephritis hinzufiigen. Die
Beobachtung, daf bei Nephritikern die erste Harnportion nach dem
tiefen Schlafe haufig eiweiBireicher ist als die nichstfolgende Harnportion
nach dem Erwachen, ist nicht so selten. Dabei werden nach meiner
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Ansicht im tiefen Schlafe die fehlende Muskelaktion und wahrscheinlich
auch die herabgesetzten Reflexvorginge, Pulsverlangsamung und Blut-
drucksenkung, eine ursdchliche Rolle spielen (dafiir spricht auch die
morgendliche Polyurie, die oft nach dem Erwachen aus dem tiefsten
Schlafe sich einstellt). Diese Beobachtung legt die Vermutung nahe,
daB eine moglichst ausgiebige Ruhigstellung des Korpers und Vermeidung
von Muskelaktionen, die wir durch die Bettruhe bei Nephritikern erzielen
wollen, keineswegs die giinstigsten Bedingungen fiir die Nierenfunktion
darstellen, daBl im Gegenteil Muskelaktionen in mancher Hinsicht einen
giinstigen EinfluB ausiiben konnen. Dieselben regen die Blut- und Lymph-
zirkulation an, indem sie dieselbe durch die Massage der Capillaren
und Gewebsspalten fordern, ebenso wie wir umgekehrt in ruhiggestellten
Korperteilen eine Blut- und Lymphstauung beobachten konnen. Tat-
sichlich habe ich auch bei einigen Nephritisfillen einen giinstigen Ein-
fluB der Korperbewegung auf die Albuminurie gesehen, indem dieselbe
wihrend der Bewegung geringer war als in konstanter Bettruhe. In
einem Fdlle einer himorrhagischen Nephritis konnte ich (nach Ablauf
des fieberhaften Stadiums) beim Gehen eine geringere Hamaturie be-
obachten als in den Harnportionen nach ldngerer Bettruhe.

15. Zusammenfassung.

In der vorliegenden Arbeit habe ich jene Erfahrungen mitgeteilt,
die ein jahrelanges, andauerndes Studium der Frage der Albuminurie
ermittelt haben. In bezug auf die orthostatisch-lordotische Albuminurie
bin ich zu dem Schlufl gekommen, daB es sich dabei um Pubertéts-
erscheinungen handelt, insoweit sie das Wachstum betreffen und bin
damit eigentlich auf die Anschauungen fritherer Autoren zuriickgekommen.
Auch in bezug auf das auslosende Moment habe ich frither gedufllerte
Ansichten akzeptiert, indem ich die Ursache der Albuminurie auf Zirku-
lationsstorungen zuriickgefiithrt habe. Damit habe ich aber keineswegs , die
Frage der orthostatischen Albuminurie zuriickgeschraubt®, wie Pollitzer
sich ausdriickt, sondern ein ganz neues und wesentliches Moment zur
Losung der Frage gebracht. Denn alle vorausgegangenen Versuche und
Untersuchungen kénnen zwar zur nachtriglichen Bestdtigung meiner An-
schauung herangezogen werden, die Losung derselben ist aber erst ge-
lungen, als ich auf das bisher von keiner Seite erwdhnte &tiologische
Moment hingewiesen habe. Alle bisherigen Versuche haben zwar zu der
Uberzeugung gefiihrt, daB in dem Aufrichten des Kérpers oder in der
aufrechten Korperstellung das ursédchliche Moment gelegen sein miisse,
ich konnte aber den Nachweis erbringen, dafl in der Kérperhaltung
jenes Detail iibersehen wurde, das als ausschlief3liches &dtio-
logisches Moment in Betracht kommt. Aus diesem Grunde habe
ich die Albuminurie als lordotisch bezeichnet und méchte sie auch weiter-
hin orthostatisch-lordotisch benennen, weil sie sich fiir praktische
Begriffe klinisch doch fast ausschliefllich in einer aufrechten Kérper-
haltung findet. In dieser Benennung ist demnach sowohl die Gelegen-
heitsursache als auch der atiologische Faktor deutlich ausgedriickt.
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Ich habe ferner nachgewiesen, da8 der Begriff ,Orthostatismus
in bezug auf die Atiologie der Albuminurie keineswegs berechtigt er-
scheint oder gar notwendig ist. Der ,Orthostatismus“ mag an sich
noch so interessante klinische Details erbringen, mit der Albuminurie
hat er direkt nichts zu tun. Denn einen ,,Orthostatismus“ zeigen oft auch
gesunde Individuen, und ein Orthostatismus kann, wie bereits erwihnt
wurde, auch bei einem orthostatischen Individunm nachweisbar sein
ohne da eine Albuminurie auftritt (Vermeiden der Lordose), ebenso wie
umgekehrt eine Albuminurie von dem Typus der orthostatischen Albu-
minurie auch ohne ,Orthostatismus“ bestehen kann (Lordose im Liegen,
Albuminurie der gesunden Kinder). Die durch den ,Orthostatismus®
hervorgerufenen klinischen Erscheinungen kénnen demnach auch bei
orthostatischen Individuen blo8 als Begleiterscheinungen aufgefat werden.

Klinische Symptome, die man bei Kindern héufig beobachten kann,
konnen nicht von vornherein als beweisend angesehen werden, sondern
werden haufig zu Fehlschliissen fithren. Sie haben vor allem das MiB-
liche, daB sie begreiflicherweise in einem hohen Prozentsatz positiver
Falle zur Verfiigung stehen, wihrend dem Zweifler nur ein geringer
Prozentsatz negativer Fille zur Hand ist. — Dies gilt bei der ortho-
statischen Albuminurie von Puls- und Herzanomalien, Neurose und here-
ditdre Belastung, Tuberkulose, vasomotorische Erscheinungen, Minder-
wertigkeit einzelner Organe oder des Gesamtorganismus, Symptome, die wir
so hdufig vereinzelt oder gemeinsam finden oder voraussetzen (6fter auch
ohne Albuminurie), dal daraus iiberzeugende Schliisse kaum zu ziehen sind.

Demgegeniiber glaube ich mit meinem &tiologischen Faktor auch
in praktischer Hinsicht einen Schritt vorwirts getan zu haben. Er ist
in seiner Aktion sichtbar und jederzeit leicht zu kontrollieren, wobei
als einzige Bedingung eine entsprechende Versuchstechnik gestellt werden
muBl. Bei der einfachen, praktisch bedeutungsvollen und unschuldigen
Technik werden auch keine komplizierten pharmakologischen Priifungs-
methoden mit Pilokarpin, Atropin und Adrenalin zur Klarung der Frage
iiber das Entstehen der Albuminurie notwendig sein. Dann wird man
sich iiberzeugen konnen, daf die Lordose keineswegs , bloB ein am min-
desten geeigneter Faktor ist, mit dem man an geeigneten orthostatischen
Individuen manchmal eine Albuminurie auslésen kann“ (Pollitzer).

Auch den EinfluB der Pubertdt habe ich in einer geiinderten Form
prazisiert. Die ,Pubertdtsalbuminurie“ wire nach dieser Auffassung
als Zeichen eines vielleicht entwicklungsgeschichtlich bestimmten Riick-
schlags eines Individuums zu erklaren, der durch die aufrechte Korper-
haltung des Menschen bedingt ist. Die Folge dieser entwicklungs-
geschichtlich begriindeten Unféhigkeiten eines Individuums, eine normale
Korperhaltung einzuhalten, ist eine pathologische Lordose und die
letztere die Ursache der orthostatischen Albuminurie, oder in weiterem
Sinne der Pubertitsalbuminurie. Diese Albuminurien gind deswegen
auch nicht als eine Krankheit aufzufassen, um so mehr, als zu ihrem
Entstehen keinerlei krankhaft veradnderte oder minderwertige Organe
angenommen werden miissen. Das héufige Auftreten der Albumin-
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urie in dem jugendlichen Alter erkldrt sich ebenfalls durch die Haufig-
keit der Lordose in diesem Alter, sowie zum Teil aus den physio-
logischen Eigentiimlichkeiten der wachsenden Niere. Die urséichliche
Rolle, die die Lordose bei der Albuminurie spielt, erklidrt es, warum
wir bei einem orthostatischen Individuum in einer orthostatischen
Korperhaltung den Orthostatismus und damit die orthostatische Albu-
minurie verhindern koénnen, sowie, daB wir bei einem gesunden In-
dividuum ohne ,Orthostatismus“ sowohl in einer orthostatischen Kérper-
haltung als auch in einer horizontalen Lage eine orthostatische Albu-
minurie erzeugen koénnen.

Die Nierenfunktion wird schon unter normalen physiologischen
Verhiltnissen durch die physikalischen Bedingungen der verschiedenen
Korperstellungen wesentlich beeinfluBt, wie wir das bei den Diurese-
versuchen sehen konnten. Diese Stérung in der Nierenfunktion kann
durch pathologisch gesteigerte physikalische Momente so weit gesteigert
werden, daBl zu den erwihnten Symptomen, der Oligurie im Stehen,
noch eine voriibergehende Albuminurie hinzutreten kann. Es wire dem-
nach die orthostatische Albuminurie nichts anderes als das Zeichen der
Abhiéngigkeit und der Labilitat der Nierenfunktion von der Korper-
stellung und der damit verbundenen physikalischen Bedingungen, die
sich unter dem Einfluf der pathologischen Lordose bis zu einer Albu-
minurie steigern kann. Wir werden deswegen die Albuminurie in jenem
Lebensalter am héufigsten beobachten, in dem die Neigung zur patho-
logischen Lordose am hdufigsten vorhanden ist, wihrend sie in jenen
Lebensaltern fehlt, in denen durch eine entsprechende Kérperkonfigura-
tion oder Korperentwicklung eine pathologische Lordose verhiitet wird. —
Alle Uberlegungen lassen demnach den Schluf ziehen, daB die Lordose
das ausschlaggebende Moment in der Atiologie der Albuminurie ist; der
praktische Beweis 1a6t sich auBerdem noch in jedem Falle durch den
Ausgleichsversuch erbringen.

Bei der normalen Funktion der Niere scheint auch die normal
funktionierende Nierenkapsel eine wesentliche Rolle zu spielen, indem
dieselbe unter anderem auch die schon unter physiologischen Verhilt-
nissen zeitweise auftretenden Zirkulationsstorungen zu paralysieren
oder aufzuheben vermag. Sie vermag aber wahrscheinlich bis zu einem
gewissen Grade auch schwerere Zirkulationsstérungen und damit deren
Folgen auf die Nierenfunktion, insbesondere die Albuminurie zu ver-
hindern oder zumindest zu vermindern.

Bei der Nephritis wurde auf den ungiinstigen Einflu der mangel-
haften Funktionstiichtigkeit der entziindlich verinderten und adhérenten
Kapsel hingewiesen, wobei dem Zugrundegehen des elastischen Gewebes
durch den Entziindungsprozel3 eine wesentliche Rolle zugeschrieben
wurde. Inwieweit dieses Moment, sowie andere Folgeerscheinungen der
verdnderten Nierenkapsel auf den eigentiimlichen klinischen Verlauf, auf
die oft lange Dauer des akut entziindlichen Prozesses sowie auf die
chronische Entwickelung der Grundkrankheit einen EinfluB haben, das
miiflten erst weitere Untersuchungen in dieser Richtung klarstellen.
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Ich habe auf die Bedeutung des Nieren6dems fiir den Verlauf
der Albuminurie sowie fiir die Zylindrurie hingewiesen und dabei auch
die bereits bekannten Erfolge der chirurgischen Eingriffe erwihnt. Aus
meinen Beobachtungen wire der Schlufl zu ziehen, daB der Erfolg der
Dekapsulation auf der Behebung der Zirkulationsstérungen, des lokalen
Odems und der Lymphstauung sowie auf dem Freiwerden der dadurch
verengten Tubuli beruht und daB aus diesen Griinden bei chronischen
Formen keinerlei Erfolge zu erwarten sind, um so mehr, als die post-
operativ geschaffenen Bedingungen in bezug auf die Kapsel und ihre
Funktionstiichtigkeit sich zumindest ebenso ungiinstig gestalten als sie
vor der Operation gewesen sind.

Bei der Besprechung des Aderlasses habe ich auf den Reflex-
mechanismus hingewiesen, der durch eine periphere Blutung auf die
GefalBle eines gestauten Organes ausgelost wird. Auf diesem experimentell
erwiesenen Reflex beruht wahrscheinlich zum gréBten Teil auch der Erfolg
des therapeutischen Aderlasses, um so mehr, als die Wirkung derselben
keineswegs allein durch Entlastung des Gesamtkreislaufes infolge der
Blutentziehung zu erkldren ist.

Bei der Nephritis habe ich den EinfluB der Hochlagerung auf die
Diurese beschrieben und dieselbe als diagnostisches und therapeutisches
Hilfsmittel angefiihrt. In bezug auf die Therapie der orthostatisch-
lordotischen Albuminurie habe ich alle dabei in Betracht zu ziehenden
diagnostischen und therapeutischen Mafiregeln eingehend erdrtert.

Mit diesen Untersuchungen, sowie mit den angefithrten theore-
tischen und praktischen Schliissen, die sich daraus ziehen lassen, halte
ich die Frage der Albuminurie keineswegs fiir abgeschlossen. Ich wollte
neuerdings darauf hinweisen, dal auch jene physikalische Einfliisse, denen
der Organismus unter physiologischen Bedingungen unterliegt, bereits
eine merkliche Stérung in der Funktion eines Organes bewirken kénnen
und daB eine abnorme Steigerung oder eine pathologische Anderung
der ersteren zu schweren Funktionsstérungen fiihren konnen. Die Funk-
tion der Niere ist in dieser Beziehung durch ihr zu einer Untersuchung
leicht zu beschaffendes Sekret zum Studium besonders geeignet und
kann uns Aufschliisse geben, die, wie wir gesehen haben, nicht bloB
eine klinische Bedeutung haben, sondern auch ein entwicklungsgeschicht-
liches Interesse bieten.

Zum SchluB ist es mir Bediirfnis, jenen Herren meinen Dank aus-
zusprechen, die mir die vielseitigen Untersuchungen erméglicht haben oder
mir ihre liebenswiirdige Hilfe zuteil werden lieBen, so insbesondere den
Herren Hofrat Prof. S. Exner, Prof. von Pirquet und Prof. Biedl
sowie Herrn Reg.-Rat Prof. Kreidl und Herrn Dozenten Dr. Wiesner.
Bei den Tierversuchen stand mir Herr Dr. Pleschner in der liebens-
wiirdigsten Weise hilfreich zur Seite.
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Anhang: Die nekrotisierenden Nephrosen.
Klinische Beispiele zur Nephrose.

B. Die Nephritiden.

Atiologie der Nephritiden.

1. Die diffuse Glomerulonephritis.

I. Das akute Stadium.
Klinische Beispiele zur diffusen Glome-
rulonephritis I. Stadium.
Die chronischen Stadien der diffusen
Glomerulonephritis.
a) Das II. Stadium der diffusen Glome-
rulonephritis, die chronischen Formen
ohne Niereninsuffizienz.
Klinische Beispiele zur diffusen Glome-
rulonephritis II. Stadium.
Das III. (End-)Stadium der diffusen
Glomerulonephritis, die chronischen
Formen mit Niereninsuffizienz, ein-
schlieBlich der ,sekundiren Schrumpf-
niere«.

II.

b)

Klinische Beispiele zur diffusen Glome-
rulonephritis III. Stadium.

2, Die herdformigen Nephritiden.
a) Die herdférmige Glomerulonephritis.
I. Das akute Stadium.
II. Das chronische Stadium.

Klinische Beispiele zur herdférmigen
Glomerulonephritis.

I. Das akute Stadium.
II. Das chronische Stadium.

b) Die septisch-interstitielle Herdnephritis.
Klinische Beispiele.

¢) Die embolische Herdnephritis. '
Klinische Beispiele.

C. Die Sklerosen.

1. Die einfache blande Nierensklerose. (Gut-
artige essentielle Hypertonie, rote Granula-
niere, genuine Schrumpfniere der Patho-
logen, einschlieBlich der groBen glatten
Nieren mit diffuser Priisklerose oder Arterio-
sklerose der Nierengefie.)
Atiologie.
Die kardialen Symptome der Hypertonie.
Die renalen Symptome der Hypertonie.
Die arteriellen Symptome der Hypertonie.
Verlauf und Ausgang.

Klinische Beispiele zur gutartigen Hyper-
tonie.

2. Die Kombinationsform (maligne Form der
Hypertonie, Sklerose plus Nephrititis, ge-
nuine Schrumpfniere mit Neigung zur Nieren-
insuffizienz).

Atiologie.

Die kardialen Symptome der Kombi-
nationsform.

Die renalen Symptome der Kombinations-

form.
Die arteriellen Symptome der Kombi-
nationsform.
Beginn, Verlauf und Ausgang.
Klinische Beispiele zur Kombinationsform.
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