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Vorwort.

Auf Anregung von Herrn Professor Dr. Hans EppiNGER habe ich
versucht, das grofle Material der I. med. Klinik zusammen mit der
vorliegenden Literatur zu einer einheitlichen Darstellung der Bedeutung
der Blutkoérperchensenkung systematisch zu verarbeiten. Ich habe dabei
vor allem die praktische Bedeutung der Senkungsreaktion fiir die Diagnose,
Prognose und Therapie beriicksichtigt und auBerdem die Bedeutung
der Sedimentierungstendenz der Erythrocyten fiir Kreislaufstérungen,
wie Stase, Thrombose und Embolie.

Die Erythrocytensenkung ist die wichtigste, unspezifische Reaktion.
Ihre Ausfiihrung ist so einfach, dafl sie jeder Arzt ohne Zecitverlust in
der Sprechstunde durchfithren kann. AuBerdem eignet sie sich fiir
Massenuntersuchungen und ist in gewissen Fillen von Krankheitssimu-
lation diagnostisch wertvoll.

Fiir alle Gebiete der Medizin erweist sich die Senkungsreaktion wert-
voll fiir Differentialdiagnose, Prognose und als Anhaltspunkt fiir thera-
peutische MaBnahmen. Besonders grof ist der praktische Wert der
Reaktion in solchen Fillen, in denen die Untersuchung zunéchst keinen
pathologischen Befund ergibt und Senkungsbeschleunigung mit absoluter
Sicherheit beweist, dafl irgendeine organische Erkrankung vorliegt. In
solchen Fillen kann die Unterlassung der Bestimmung der Senkungs-
geschwindigkeit unter Umstdnden geradezu ein Kunstfehler sein.

Das grofe Allgemeininteresse fiir den praktischen Wert der Erythro-
cytensenkung beweist die gewaltige Literatur. In den letzten 16 Jahren
seit der (Wieder-) Entdeckung der Senkungsreaktion sind mehr als
zweitausend Einzelarbeiten dariiber erschienen. Es fehlte aber eine
systematische Darstellung der praktischen Bedeutung der Reaktion.
Selbst die neuesten Lehr- und Handbiicher haben fiir die Bedeutung der
Erythrocytensenkung meist nur wenige Zeilen iibrig, und das neue aus-
gezeichnete Sammelwerk ,,Die neue Deutsche Klinik*‘ bringt in 10 Bianden
nur zwei Seiten iiber Erythrocytensenkungsgeschwindigkeit.

GroBe Widerspriiche und Mifiversténdnisse in der Literatur sind zum
Teil durch die Uneinheitlichkeit der Senkungsmethodik bedingt. Ich war
daher bemiiht, vor allem das Prinzipielle derselben ausfiihrlicher dar-
zustellen und habe davon Abstand genommen, die einzelnen Methoden —
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es gibt deren an hundert — zu schildern. Zahlreiche Methoden habe ich
selbst ausprobiert und glaube, fiir wissenschaftliche Zwecke die Makro-
methode nach WESTERGREN in erster Linie empfehlen zu diirfen. Fiir
praktische Zwecke habe ich selbst einen kleineren Senkungsapparat an-
gegeben, der sich zu Makro- und Mikrobestimmung gleich gut eignet.

Bei der Darstellung der Bedeutung der Erythrocytensenkung fiir die
innere Medizin stiitze ich mich vor allem auf eigene Erfahrungen und
habe als Belege aus dem grofen Material der Klinik nur wenige Fille
ausgewihlt, bei denen die senkungsbeeinflussenden Faktoren einwandfrei
klargestellt werden konnten.

Ich war bemiiht zu zeigen, daBl Senkungsbeschleunigung in erster
Linie ein Maf der Resorption entziindlicher oder mekrotischer Produkte
ist und mithin auch ein MaB der Ausdehnung einer Entziindung. Dadurch
gewinnt die Senkung an diagnostischem und prognostischem Werte bei
Erkrankungen, bei denen das Vorhandensein oder die Ausdehnung ent-
ziindlicher oder nekrotischer Herde sonst schwer erkennbar und der
Verlauf der Erkrankung mit anderen klinischen Methoden nicht so gut
verfolgbar ist. So konnte ich auch auf mehrere neue Gesichtspunkte
aufmerksam machen, wie auf die Bedeutung der Senkungsreaktion fiir
die Beurteilung entziindlicher Herde im Darm bei Typhus, fiir die Diagnose
entziindlicher Erkrankungen des Herzens (floride Endokarditis, Myo-
karditis, Mesaortitis), fiir die Prognose der akuten Glomerulonephritis
und anderes. Ferner habe ich die Bedeutung der Senkungsreaktion fiir die
Klinik der Coronarthrombose, der Leber- und Gallenblasenerkrankungen,
fiir die Differentialdiagnose der Hypertonie, die bisher wenig beachtet
wurde, ausfiihrlich dargestellt.

Neu ist die Bedeutung der Senkungsreaktion fiir die Feststellung des
Beginnes einer Remission der pernizitsen Anaemie und fiir die Differential-
diagnose der Anaemien. Ich habe hier gezeigt, daB Anaemie allein nicht
senkungsbeschleunigend wirkt, da aber andere senkungsbeschleunigende
Prozesse in anaemischem Blute die Senkung stidrker beschleunigen als
in Blut von normalem Erythrocyten- und Haemoglobingehalt, &hnlich
wie im Sauglings- und Greisenalter Senkungsbeschleunigungen stirker
zum Ausdruck kommen.

Zur raschen Orientierung sind den meisten Kapiteln Ubersichien
beigefiigt, ferner am SchluB des Buches ein ausfiihrliches alphabetisches
Sachregister. Den einzelnen Kapiteln sind ausfiibrliche Literatur-
verzeichnisse angehingt, den einzelnen Literaturzitaten kurze Schlag-
worte.

Die Bedeutung der Senkung bei nichtinternen Erkrankungen wurde
von Fachirzten der einzelnen Teilgebiete der Medizin dargestellt. Meine
Mitarbeiter konnten aus eigener Erfahrung zu den meisten strittigen
Fragen der Literatur Stellung nehmen.



Vorwort. Vv

Die Lungentuberkulose wurde von Dr. GosTa WIDSTROM, dem lang-
jéhrigen Mitarbeiter WESTERGRENS, bearbeitet, die Kinderkrankheiten
von Dozent Dr. Econ HELMREICH, die Chirurgie von Dozent Dr. HUBERT
Kunz, Geburtshilfe und Gynékologie von Dozent Dr. EMANUEL KLAFTEN,
Haut- und Geschlechtskrankheiten von Dr. Paur FasarL, Nerven- und
Geisteskrankheiten von Dr. Eprre KorviIN, Augenheilkunde von Dr. ANNA
LOorrLER, Hals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten von Dozent Dr. EmiL
WesseLy. Die Normalwerte der Senkungsgeschwindigkeit bei Tieren
und die Bedeutung der Senkung fiir die Tiermedizin wurde von Prof.
Dr. Davip WirTH bearbeitet.

Herr Dr. ALr WESTERGREN-Stockholm hatte die Giite, das Manu-
skript der ersten sechs Kapitel durchzusehen und Herrn Dr. WipsTrOM
bei der Abfassung des Kapitels ,,Lungentuberkulose’ zu beraten. Ich
selbst danke ihm zahlreiche Ratschlige und Verbesserungen.

Ich mochte an dieser Stelle allen, die an diesem Werke mitgearbeitet
haben, aufrichtigsten Dank aussprechen fiir ihre mithevolle Arbeit, welche
es ermoglicht hat, in diesem Buche die Bedeutung der Blutkérperchen-
senkung fiir alle Gebiete der Medizin systematisch darzustellen.

Wien, im Dezember 1935.
Hans Reichel.
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Einleitung.

Die Erythrocyten-Skg! hat praktische und theoretische Bedeutung
fir die Diagnostik, fiir die Beurteilung der Ausdehnung und Schwere
gewisser Erkrankungen und deren Prognose. Sie ist eine unspezifische
Reaktion mit allen Vor- und Nachteilen einer solchen und leistet daher
nur bei erfahrener und vorsichtiger Beurteilung sehr viel. Sowie Puls-
frequenz, Kérpertemperatur, Erndhrungszustand, Koérpergewicht, Blut-
bild vieldeutig sind, so liefert auch die Skg-Geschwindigkeit der Erythro-
cyten eine Zahl, die dem Erfahrenen viel sagt, den damit weniger Er-
fahrenen auch zu Irrtiimern verleitet.

Langsam und auf Grund von Mitarbeit vieler (es wurden in den
letzten 16 Jahren mehr als 2000 Arbeiten iiber Erythrocyten-Skg ver-
offentlicht) gewinnt die Reaktion immer noch an Bedeutung, aber vieles
ist dabei noch ungeklirt. Immerhin sind die gesicherten Tatsachen
soweit klargestellt, daBl die Skg nicht nur dem Kliniker in den meisten
Fillen unentbehrlich geworden ist, sondern auch dem Praktiker in vielen
Fillen ausgezeichnete Dienste leistet.

Es ist heute nicht mehr notig, grofere Mengen Blut durch Venen-
punktion abzunehmen, denn wir verfiigen bereits iiber verliBliche Me-
thoden, mit denen man die Skg mit kleinen Blutmengen ausfiithren
kann, mit Blut, das durch einen Nadelstich aus der Fingerbeere abge-
nommen werden kann.

Als wertvolle Nebenbefunde kann man im Skg-Rohrchen die Farbe
des Blutserums beobachten (latenter Ikterus, Ikterus, perniziése Anaemie)
und weiter nach Beendigung der Skg-Reaktion aus der Héhe der Ery-
throcyten-Sdule den Haematokriten grob abschitzen (Anaemie, Poly-
globulie) und hohergradige Leukocytenvermehrungen (Leukocytose,
Leukaemie) erkennen, da die Leukocyten sich zum gréfiten Teil oberhalb
des Erythrocyten-Sedimentes in weilllicher Schicht absetzen.

Wie anfangs bei allen klinischen Untersuchungsmethoden, neigte man
bei der Erythrocyten-Skg teils zur Uberschédtzung der Resultate, teils zur
Ablehnung der Reaktion in Bausch und Bogen. Als unspezifische Reaktion
wird die Skg von den verschiedensten Krankheitsprozessen gleichsinnig be-

einfluBt. Die einzelnen skg-dndernden Ursachen mufBiten erst studiert werden,
und so lernte man auf vielen Irrwegen den Wert der Reaktion im Einzelfall

1 -Skg = Senkung.
Reichel, Blutkirperchensenkung. 1
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beurteilen. Eine weitere Schwierigkeit war die Technik der Reaktion, die
scheinbar so einfach und im wesentlichen von den Klassikern der Reaktion
(BIERNACKI, FAHRAEUS, WESTERGREN) in ihrem Wesen richtig umrissen
wurde. Ein in der Medizin einzig dastehender Methodenwirrwarr diskredi-
tierte in der Folgezeit den Wert der Skg und erschwerte die Beurteilung der
Resultate. .

Noch steht die dltere Arztegeneration und ein Teil der fithrenden Kliniker
den Resultaten der Skg versténdnislos gegeniiber. Wird sie doch in den Lehr-
und Handbiichern zum Teil gar nicht, eventuell ganz nebenséchlich erwihnt.
Das gleiche Schicksal teilten vor wenigen Jahrzehnten andere nunmehr ge-
schitzte Untersuchungsmethoden. Ich erinnere an die Réntgenologie, das
weie Blutbild u. v. a.

So ist die Erythrocyten-Skg heute bereits mit eines der wichtigsten
und technisch einfachsten diagnostischen und prognostischen Hilfsmittel
der jiingeren Arztegeneration. Den Wert der Methode und das Interesse
dafiir beweist die ausgedehnte Literatur, die in den letzten 16 Jahren
seit ihrer (Wieder-)Entdeckung entstanden ist. Dennoch fehlte bisher
eine systematische Zusammenfassung der Resultate.

Die Darstellung wendet sich in erster Linie an Praktiker und Kliniker.
Wir haben deshalb die Methodik etwas ausfiihrlicher gebracht, da fiir
jede Weiterarbeit iiber die Erythrocyten-Skg ein richtiges Verstindnis
der methodischen Grundlagen Voraussetzung ist. Und wie selbst aus
der neuesten Literatur hervorgeht, bereitet das Verstindnis des Wesens
der Skg-Methodik groBle Schwierigkeiten. Die Methodik der Erythro-
cyten-Skg ist aber heute bereits soweit studiert, daf eine abschlieBende
Darstellung moglich ist.

Anders die Theorie. Wir haben hier nur eine kurze Darstellung
gebracht, und die angegebene Literatur wird jedem weiterhelfen.

Im speziellen Teil haben wir unsere eigenen Erfahrungen, die wir an zirka
8000 Patienten der I. medizinischen Klinik in Wien gewonnen haben,
verarbeitet. Nachdem wir erst durch drei Jahre persénliche Erfahrungen
iiber die verschiedenen Skg beeinflussenden Faktoren und die metho-
dischen Fehlermoglichkeiten gesammelt hatten, haben wir aus dem
Material der letzten eineinhalb Jahre (zirka 3000 Félle) zur zahlenmiBigen
Zusammenstellung nur die Fille ausgewdhlt, bei denen die Skg éndern-
den Faktoren iibersichtlich waren und die klinisch vollkommen durch-
untersucht waren. Alle Fille mit unsicher begriindeter Diagnose haben
wir ausgeschaltet und so nur eine kleine Auswahl diagnostisch klarer
Fille getroffen, die dafiir umsomehr Beweiskraft hat. Gleichzeitig haben
wir an Hand einzelner Fille praktische Hinweise gegeben, in welcher
Richtung die Skg differentialdiagnostisch leiten soll.

Die Kapitel nichtinterner Erkrankungen wurden von Fachleuten
der einschligigen Gebiete bearheitet, so dal die Darstellung jedes Kapitels
sich auf ausgedehnte Erfahrungen der einzelnen Autoren stiitzt.

Die Literatur wurde nicht vollstdndig angefiithrt und die Autoren im
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Text nur zum kleinen Teile zitiert. Doch wurden im Literaturverzeichnis
den einzelnen Arbeiten Schlagworte nachgesetzt, so dafl man sich die
einschligigen Arbeiten iiber jedes Teilgebiet leicht zusammenstellen kann.

Literatur.

Wir stellen hier die wichtigsten zusammenfassenden Darstellungen zu-
sammen, die in den Literaturberichien der einzelnen Kapitel nicht immer
wieder angefiihrt werden.

CUTLER: Amer. J. med. Sci. 1932, Bd. 183, S. 643.

DomaRrUS: Die Blutkérperchen-Skg in ihrer Bedeutung f. d. Klinik, insbes.
bei Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten. Abh. d. Verdauungskrankh.,
herausg. v. Strau3, Bd. 12, H. 4. Halle 1932.

FAHRAEUS: Acta med. scand. 1921, Bd. 55, S. 1 (Ausfithrl. Geschichte d.
Skg. Grundlegende theor. Untersuchungen u. Literaturber. bis 1921).

GraM: Acta med. scand. 1929, Bd. 70, S. 242 (Ubersicht m. groBem klin.
Material. Skg korr. n. Hgl-Gehalt).

Karz und LEFFROWITZ: Erg. inn. Med. 1928, Bd. 33, S. 266 (Ausfiihrl.
Literaturber. 1924 bis inkl. 1927).

Lerreowirz: Die Blutkérperchensenkung. Erg. Med., herausg. v. Brugsch,
1932, Bd. 7, S. 171, auch als selbst. Broschiire erschienen. 2. Aufl. Wien u.
Berlin 1934 (Literaturber. 1928 bis 1933).

WartoN: Quart. J. Med. 1933, Bd. 26, S. 79 (GroBes klin. Material m.
korr. Skg-Zahl n. Erythrocyten-Zahl). WESTERGREN: Erg. inn. Med. 1924,
Bd. 26, S.577 (Literaturber. bis 1924. Grundlegende Untersuchung iiber
Technik und Lungentuberkulose). WESTERGREN Svensk Liakart. 1928, II.
S. 1249 u. 1290 (Ubersicht ohne Lit.).

1*



Erstes Kapitel.
Geschichte der Erythrocyten-Senkung.

Der AderlaB ist eines der dltesten Heilmittel, und wurde nicht nur
zur Behandlung der verschiedensten Krankheiten, sondern auch prophy-
laktisch bei Gesunden vorgenommen.

Gerinnt das Blut eines Gesunden, so zieht sich nach einiger Zeit der
rote Blutkuchen zusammen und prefit mehr weniger hellgelbes Serum
aus. Bei gewissen Krankheiten aber ist dieser Blutkuchen nicht gleich-
miBig rot gefirbt, sondern das obere Ende besteht aus einer weiBlichen
Masse, dem Fibringerinnsel. Dieses ist von wechselnder GroBe und
manchmal sogar grofer als der rote Anteil des Blutkuchens.

Die alten Arzte nannten das Fibringerinnsel Crusta sanguinis. Viele
alte Synonyme, wie Crusta inflammatoria, phlogistica, pleuritica, Ent-
ziindungshaut, entziindliches Blut und dhnliche Bezeichnungen in anderen
Sprachen deuten schon an, daB die Arzte das Fibringerinnsel als dia-
gnostisches Zeichen verwendet haben.

Es scheint als eines der ersten Krankheitssymptome in den Anfingen
medizinischer Wissenschaft gewertet worden zu sein. Und es war gerade die
Beobachtung dieser Eigenschaft des Blutes bei verschiedenen Krank-
heiten, welche AnlaB gab, alle Krankheitsursachen in Anderung der
Korpersifte zu suchen. So entstand die Humoralpathologie.

Die Geschichte der Erythrocyten-Skg wurde 1921 ausfiihrlich von
FAmrarvs dargestellt, und wir verweisen beziiglich aller niheren histo-
rischen Details und der #lteren Literatur auf diese Darstellung.

Bereits HIPPOKRATES (460 bis 380 [?] v. Chr.) erwdhnt das Fibringerinnsel.
Er nannte es pAéyua. Das griechische Wort bedeutet Brand, Flamme und im
tibertragenen Sinn Entziindung, weiters entziindlicher Schleim. Die Ver-
mehrung des Phlegma im Blute wurde als Ausdruck und Ursache verschie-
dener Krankheiten angesehen, denn iiberreichliches Auftreten des Phlegma
im Blute spielte bei der Entstehung verschiedener Krankheiten (besonders
Angina, Nephritis, Pneumonie, Epilepsie) eine wichtige Rolle. Durch Ader-
ldsse suchte man diesen Schédling aus dem Koérper zu entfernen. In der
Medizin der Rémer hat vor allem GALENUS (131—201) die Lehren der Griechen
aufgenommen und der mittelalterlichen Medizin mit eigenem spekulativen
Beiwerk iiberliefert.

Erst PARACELSUS (1493 bis 1541) erkannte, daB das Phlegma nicht die
Ursache der Krankheiten, sondern eine Begleiterscheinung, ein Symptom
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derselben ist. ,,8ind es Humores, so sind sie doch nur von der Krankheit
geworden, und die Krankheit nicht von ihnen.*

Im Anfang der Neuzeit wurden von allen groBen Arzten die Ursache der
Krankheiten im Blute gesucht, und die Humoralpathologie feierte groBe
spekulative Triumphe. SYDENHAM deutete die Fibringerinnsel als Ausdruck
der Entzindung des Blutes, welche Ursache verschiedener Krankheiten war.
Erst QUESNAY (1694 bis 1774) betonte, dall das Fibringerinnsel nicht die
Ursache, sondern der Ausdruck vieler Krankheiten sei.

Im 18. Jahrhundert und in der ersten Halfte des 19. Jahrhunderts wurde
der diagnostischen und pathogenetischen Bedeutung des Fibringerinnsels
grofte Aufmerksamkeit geschenkt, und es wurden grole Abhandlungen
dariiber geschrieben. Man beobachtete damals
auch schon, da3 in der Schwangerschaft das A B C
Fibringerinnsel im AderlaBblut stark aus-
gebildet ist, und PIORRY (1794 bis 1879) ging
so weit, jede Schwangere, deren Blut Fibrin-
gerinnsel ausschied, als krank zu betrachten.

Andere suchten die Tatsache der gesteigerten

Skg-Geschwindigkeit in der Schwangerschaft

(Crusta gravidarum) objektiver zu erkldren

und hielten das Phdnomen fiir Ausdruck einer

Stauung im Uterus (VAN SWIETEN) oder

gesteigerter Lebenskraft (HUNTER). Einem

der letzten grofen Anhinger der Humoral-

pathologie, dem Wiener pathologischen Ana-

tomen ROKITANSKY (1804 bis 1878), war das Abb. 1. Blutgerinnung in vitro.
Fibringerinnsel, das er im Leichen- und 4 PSII‘;; I‘l’;lr“;laii)"htbares Fibringerinnsel
AderlaBblute studierte, der Grundpfeiler 5o /G euticn sihtbarem Fibrin-
seines spekulativen Systems. gerinnsel (Skg beschleunigt).

Die Arzte des 17.,18. und im Anfang des ¢ Biut mitabnorm viel Seram (Anaemie).
19. Jahrhunderts hatten die diagnostische
Bedeutung des Fibringerinnsels weitgehendst gekannt. Es wurde beobachtet:
als Symptom entzindlicher Erkrankungen serdser Héaute bei Pleuritis,
Perikarditis, Peritonitis; bei Entzindung der Organe, wie Pneumonie,
Hepatitis, Nephritis; bei Entziindung der Schleimhéute, wie Bronchitis,
Enteritis, und dazu wurde auch die Angina gerechnet. Ferner bei Gelenk-
erkrankungen, besonders bei akutem Gelenkrheumatismus, ferner bei Ent-
ziindungen der Haut, wie Furunkulose und Erysipel. Es war ferner ein
Symptom verschiedener, allgemeiner Infektionskrankheiten (Blattern, Masern,
Scharlach, Typhus u. a.). Es war damals schon bekannt, da das Fibrin-
gerinnsel bei Infektionskrankheiten anders aussieht als bei lokalen Entziindun-
gen, daB bei ersteren das Fibringerinnsel relativ schwicher ausgebildet und
relativ viel Serum ausgepret wird, daB bei Anaemien, das Fibringerinnsel
stark ausgebildet und besonders reichlich Serum ausgepret wird (Abb. 1).

Es wurde sogar beobachtet, dal3 im Verlaufe verschiedener Erkrankungen
das Fibringerinnsel an Intensitdt wechselt und ein MaBstab der Ausdehnung
der Erkrankung (insbesondere der Lungentuberkulose) ist. Und endlich war
sogar bekannt, da8 bei sehr schweren Erkrankungen das Fibringerinnsel
wieder verschwinden kann (BOERHAVE, 1763).

Auch technische Angaben finden sich in der alten Literatur. So erwdhnt
SYpDENHAM, daB das Blut beim Aderlal zur Beurteilung der Fibrinschicht
schnell ausfliefen mufl, und nicht langsam, tropfenweise den Arm herunter-
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rinnen darf. Die Gefiéfle sollen gerade und glattwandig und nicht zu flach
sein. Und MORGAGNI erwiéhnt ausdriicklich, da8 man bei schlechter Technik
der Blutabnahme die Bildung des Fibringerinnsels verhindern kann.

Die Kenntnisse waren méglich durch die beliebte und seit dem Altertum
viel geiibte Therapie der Aderldsse. Der Aderla wurde nicht nur in der
Heilkunde der Griechen, sondern auch in der arabischen Medizin angewendet
und erfreute sich im Mittelalter und bis zum Anfang des 19. Jahrhunderts
immer zunehmender Beliebtheit. Im 18. Jahrhundert wurden bereits fast
alle Krankheiten mit Aderlissen behandelt, ja in manchen Féllen mehrere
Aderlasse an einem Tage gemacht. Es wurden sogar bis 50 Aderlédsse inner-
halb weniger Tage an einem Patienten vorgenommen und insgesamt fast
4 Liter Blut innerhalb zweier Tage abgenommen.

Mitte der 19. Jahrhunderts folgte eine scharfe Reaktion. Man lehnte den
AderlaBl als therapeutische MaBnahme immer mehr ab, bis er tatsidchlich fast
uberhaupt nicht mehr angewendet wurde. Fihrend in der Gegnerschaft
gegen die kritiklose Anwendung des Aderlasses war der Homéopath HAHNE-
MANN (um 1810) und der deutsche Arzt DIETLEN und der Schwede Huss,
beide um 1850. Damit verloren.die Arzte das Beobachtungsmaterial des
durch Aderlédsse gewonnenen Blutes, und schlieBlich siegte in der theoretischen
Medizin bald die Cellularpathologie (VIRCHOW) iiber die Humoralpathologie.
Mit der allgemeinen Einfithrung mikroskopischer Studien in der Medizin
wurden die Errungenschaften der makroskopischen Inspektion des Blutes
vergessen. Die diagnostische Bedeutung der makroskopischen Beobachtung
des Blutes geriet allgemein in Vergessenheit.

Bevor wir uns der Renaissance der makroskopischen Diagnostik des
Blutes zuwenden, wollen wir die geschichtliche Entwicklung der physikalisch-
chemischen Grundlagen der Skg-Geschwindigkeit der Erythrocyten be-
trachten.

Hewsox (1739 bis 1774) erkannte, daB das Fibringerinnsel ,,inflammatory
crust‘‘ keine Neubildung des Blutes sei, sondern ein Gerinnungsprodukt der
»Lymphe®, nachdem sich dieselbe von den Blutkoérperchen getrennt habe.
Die Trennung der Lymphe von den Blutkérperchen kann durch zwei Um-
sténde veranlaBt werden: durch Verzégerung der Gerinnung oder durch be-
schleunigte Skg-Geschwindigkeit der Blutkérperchen (,,increased velocity of
sinking of the erythrocytes‘).

Uber die Ursachen der beschleunigten Skg hat dann HERMANN NASSE
ausgedehnte Studien angestellt (Nassg: Das Blut. Bonn 1836). Bereits
Hewsox hatte festgestellt, dal Unterschiede im spezifischen Gewicht der
Erythrocyten oder des Plasmas nicht die Ursache gednderter Skg-Geschwin-
digkeit sind. NAssE erweiterte diese Kenntnisse, indem er zeigte, daB bei
kiinstlicher Verminderung des spezifischen Gewichtes des Plasmas durch Ver-
dimnung mit isotonischen Salzlésungen die Skg der Erythrocyten nicht be-
schleunigt, sondern verlangsamt werde. Nach Zusatz spezifisch schwererer
Stoffe, wie Gummi arabicum, wurde die Skg beschleunigt. Durch Verminde-
rung der Erythrocytenkonzentration durch Serumzusatz in vitro wurde die
Skg ebenfalls beschleunigt. Die wichtigste Feststellung aber war, da8 die
Skg abhingig ist von dem Grade der Agglomeration der Erythrocyten. ,,Bei
der mikroskopischen Untersuchung des Blutes hatte ich gefunden, daB die
Kornchen, je mehr sich ihrer verbinden, desto schneller zu Boden sinken.‘
‘Wéhrend bereits von fritheren Untersuchern (besonders HEWsoON) dem Fibrin
eine Rolle bei der Skg-Beschleunigung zugeschrieben wurde, erkannte NASSE,
daB die Skg lange nicht in allen Fillen der Fibrinvermehrung proportional sei.
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Es war mithin bereits in der ersten Halfte des 19. Jahrhunderts be-
kannt: Methodisch: Skg ist abhéngig von der Hohe der Blutsdule und
von der Zeit, in der das Blut gerinnt.

Theoretisch: Skg ist abhingig vom Erythrocytengehalt des Blutes,
von der Grofle der Erythrocytenagglomerate. Sie ist beschleunigt bei
Steigerung der Viskositit des Plasmas (Zusatz von Gummi arabicum), ver-
langsamt bei Verminderung derselben (Verdiinnung mit Kochsalzldsung).
Sie ist beschleunigt bei vermehrtem Fibringehalt, in manchen Fillen
aber auch ohne Fibrinvermehrung.

Diagnostisch: Die Skg ist beschleunigt bei Graviditdt, bei Infektions-
krankheiten, insbesondere Tbec. pulm., entziindlichen Erkrankungen
Pneumonie, Hepatitis, Nephritis, Pleuritis, Perikarditis, Peritonitis,
Polyarthritis, Furunkulose, Erysipel u.a. Die Skg nimmt zu bei fort-
schreitender Ausdehnung der Entziindung und kann in sehr schweren
Fillen wieder normal werden.

In der zweiten Hilfte des 19. Jahrhunderts war die Skg in der
Literatur und &rztlichen Diagnostik fast ganz in Vergessenheit geraten.
1. war der AderlaB als therapeutische Mafinahme unbeliebt geworden;
2. war die Beurteilung der Skg von zu vielen verschiedenen Umstéinden
abhéngig, um bei der zunehmenden Exaktheit medizinischer Diagnostik
weiterverwertet zu werden. Die Skg wurde ja im gerinnenden Blute
festgestellt, und die Schnelligkeit der Gerinnung beeinfluite mit allen
anderen Faktoren sehr stark die Ausbildung des Fibringerinnsels. Die
Schnelligkeit der Gerinnung ist aber ein sehr variabler Vorgang, ab-
héngig von der Geschwindigkeit der Blutabnahme, der abgenommenen
Blutmenge, Temperatur u. v. a. So fand man in zwei aufeinanderfolgen-
den Aderléssen oft ganz verschieden stark ausgebildete Fibringerinnsel.
Endlich spielt auch die Gerinnungszeit des Blutes eine Rolle, so war bei
der Haemophilie die Skg groB, obwohl sie nur langsam vor sich ging,
da die Gerinnung enorm verzogert ist.

Es war ein grundlegender Fortschritt, als BIERNACKI (aus Warschau)
die Bestimmung der Skg in wungerinnbarem Oxalatblute empfahl. Er
empfahl auch bereits die Ablesung der Skg nach !/, Stunde, 1 Stunde
und 24 Stunden. Er wies vor allem auf die diagnostische Bedeutung
der Reaktion hin, erwdhnt die starke Beschleunigung bei Arthritiden,
Pneumonie und anderen fieberhaften Erkrankungen, die normalen und
verlangsamten Werte bei funktionellen Neurosen, Emphysem und Herz-
krankheiten. Wenn auch seine theoretische und methodische Dar-
stellung, wie wir heute wissen, groBe Irrtiimer enthilt (so glaubte er,
daB bei der Skg ein Teil des Plasmas von den Erythrocyten secerniert
wiirde), ist er doch als der moderne Vorliufer der diagnostischen Skg-
Reaktion anzusehen. So sprechen auch polnische und manche fran-
zosische Autoren von ,,BIErNAckis Reaktion®. Angeregt durch die
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Arbeiten BIERNACKIS hat dann MULLER die Resultate weitgehendst
bestitigt.

Doch wurde die diagnostische Bedeutung der Skg in der Folgezeit nicht
beachtet und ist in Vergessenheit geraten. Wohl studierte BRAT Anfang des
20. Jahrhunderts die Autoagglutinationsphénomene des Menschen- und Tier-
blutes, und besonders BraT stellte ausgedehnte Versuche iiber den EinfluB3
von Kochsalzlésungen Gelatine, Gummi arabicum auf die Skg-Geschwindig-
keit des Blutes verschiedener Tiere an. Er fand auch, daB nach Pepton- und
Gelatineinjektion die Skg beschleunigt ist und betonte die Bedeutung der
Skg-Beschleunigung fiir die Entstehung von Thromben.

1913 empfahl Cgsarr die Messung der Skg-Geschwindigkeit des
Pferdeblutes in 8 mm weiten und 300 mm langen Eprouvetten.

Die diagnostische Bedeutung der Skg aber wurde erst um das Jahr
1918 von zwei Autoren gleichzeitig und unabhéngig voneinander hervor-
gehoben. 1917 beschrieb sie HIrszFELD als ein Symptom der Malaria,
und 1918 erschienen die ersten Arbeiten von FAHRAEUs iiber die Skg,
‘besonders als Schwangerschaftsdiagnostikum. 1920 veréffentlichte PrauT
(er begann die Arbeit ohne Kenntnis der Publikation von FAHRAEUS)
Untersuchungen iiber die diagnostische Bedeutung der Skg bei Geistes-
krankheiten.

Besonders durch die Arbeiten von FAHRAEUS, der sich auch eingehend
mit der Theorie beschéftigte, wurde in der Folgezeit die Skg als dia-
gnostische Methode ausgebaut, und eine enorme Literatur entstand in
relativ kurzer Zeit.

Nach FAHRAEUS, der 1921 eine grundlegende Arbeit iiber Geschichte,
Theorie, diagnostische Bedeutung der Skg veroffentlichte und auch auf
die Bedeutung der Skg fiir die Entstehung von Thrombosen, fiir die
Bildung koérniger Kapillarstromung und der Leichengerinnsel ausfiihr-
lich hinwies, sind noch folgende Autoren zu den Pionieren der Skg-
Reaktion zu zdhlen: ABDERHALDEN (Theorie), AscHER (Augenkrank-
heiten), HOBER (Theorie), LINZENMEIER (Methodik, Theorie, Gynikologie),
Pravr (Psychiatrie), WESTERGREN (Methodik, Theorie, innere Medizin,
besonders Tuberkulose). Nach der Publikation von FAERRAEUS 1918 bis zu
seiner groBen Arbeit 1921 sind 17 Arbeiten iiber Skg der Erythrocyten
erschienen.

1924 stellte WESTERGREN die Literatur von 1921 bis 1924 zusammen.
Sein Literaturverzeichnis enthélt bereits 324 Arbeiten. Bis 1928 konnten
Karz und LeEFFrOwITZ iiber 662 Arbeiten berichten, die seit 1924 er-
schienen waren, und schlieBlich verdffentlichte LEFFKOWITZ im Jahre 1931
einen Bericht iiber weitere 564 Arbeiten, und 1934 erginzte er seinen
Literaturnachweis um weitere 151 Nummern.

Bis dato sind seit 1918 iiber 2000 Arbeiten iiber die Erythrocyten-
Skg erschienen. Mit anderen Worten, es erscheint in der Weltliteratur
etwa jeden dritten Tag eine Arbeit iiber Blutkorperchen-Skg.
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Zweites Kapitel.
Technik der Messung der Senkungsgeschwindigkeit.

Die Blutkoérperchen-Skg in vitro ist ein Artefakt, da nicht die Skg
der Blutkérperchen im Blutserum selbst beobachtet wird, sondern erst
gerinnungshemmende Substanzen zugesetzt werden. Da aber alle ge-
rinnungshemmenden Substanzen die Skg-Geschwindigkeit &ndern, ist
es notwendig, sich auf einen konstanten Zusatz zu einigen, um einheit-
liche Werte zu erzielen. Weiters ist die Skg-Geschwindigkeit von den
GefdBen abhingig, in denen das Blut zur Skg aufgestellt wird, daher
die vielen wechselnden Angaben in der Literatur iiber die Skg-Geschwin-

digkeit. .
Ubersichi.

Beschleunigende Faktoren Hemmende Faktoren

Temperatur tber Zimmer- | Blutverdinmnung mit gerinnungshemmenden

temperatur Salzen und deren Losungen. (Natr. citric.
Schiefstellung der Réhrchen usw.).
Benetzung der Rohrchen | Temperatur -wesentlich unter Zimmertem-
oberhalb der Senkungs- peratur.
séule Temperatur iiber 50° (durch Gerinnung).

Sackung der Erythrocyten nach einer be-
stimmten Senkungsstrecke. '

Zu enges Lumen der Skg-Réhrchen (unter
1 mm).

Langeres Aufbewahren des Blutes (iiber 2 bis
4 St.), besonders bei erhéhter Temperatur.

Blutabnahme.

Da das Blut der peripheren Arterien, Venen und Kapillaren die gleiche
Skg-Geschwindigkeit hat, kann man das Blut aus allen Teilen der Peri-
pherie zur Bestimmung der Skg entnehmen (ReiceEL). Wichtig ist nur,
daB die Blutabnahme schnell vor sich geht, daf sich nicht vor Durch-
mischung mit dem gerinnungshemmenden Zusatz kleine Gerinnsel bilden.
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Fir Makromethoden wird Blut meist durch Punktion einer Armvene
gewonnen. Dabei dndert auch lingere Stauung (1 bis 2 Min.) nicht die
Skg-Geschwindigkeit. Bei besonders schlechten Venen ist es oft leichter,
die A. cubitalis zu punktieren. Bei Verwendung diinner, scharfer Nadeln
ist die Arterienpunktion leicht ausfithrbar und ganz ungefdhrlich.

Vor der Punktion wird in die Spritze das entsprechende Volumen
(ein Viertel der abzunehmenden Blutmenge = ein Fiinftel der gesamten
in die Spritze aufzunehmenden Flissigkeit) Citratlosung aufgezogen.
Bei guter Punktion schiebt das einstr6mende Blut den Stempel der
Spritze meist selbst zuriick. Auf jeden Fall ist stirkere Aspiration mit
der Spritze zu vermeiden, weil so immer etwas Luft mit eindringt und
eine genaue Abmessung der Blutmenge unmdoglich macht. Ist die nétige
Blutmenge eingeflossen, so wird etwas Luft nachgezogen und durch
mehrmaliges Neigen der Spritze mit Hilfe der aufgenommenen Luift-
blase das Blut mit dem Citrat schnell und vollkommen gemischt.

Bei Blutabnahme fir Mikromethoden geniigt die kleine Blutmenge,
die man aus der Fingerbeere (besser als aus dem Ohrlippchen)
entnehmen kann. Xs gelingt unschwer 0,1 bis 0,2 ccm Blut aus der
Fingerbeere zu entnehmen. Der Einstich wird nach Reinigung der Haut
mit einem Schnepper oder einer diinnen Injektionsnadel vorgenommen.
Stérkerer Druck des Fingers bei der Blutabnahme #ndert nichts an den
Resultaten der Skg. Will man die notwendige Menge Blut glatt ent-
nehmen, so ist es zweckméfig, nach dem Einstich erst */, Min. zu warten,
denn kurz nach dem Einstich entsteht eine GefiBkontraktion und es
ist oft nicht leicht, Blut auszudriicken. Nach einer gewissen Latenzzeit
16st sich der Spasmus der Précapillaren, und auf leichten Druck quillt
eine geniigende Menge Blut heraus um auch aus einem einzigen Nadel-
stich geniigend Blut fiir eine Mikro-Skg schnell zu gewinnen.

Wenn aus einem Einstich in die Fingerkuppe nicht geniigend Blut hervor-
quillt, ist meist ein unrichtiges Driicken die Ursache. Es ist falsch (und
schmerzhaft!) den Finger des Patienten von beiden Seiten einfach zusammen-
zudricken (man versuche nur einmal, den Gummiballon eines Blutdruck-
apparates mit zwei Fingern auszudriicken). Der Finger mufl vom Unter-
sucher in die Faust genommen werden und es wird ein zunehmender Druck
vom proximalen nach dem Distalende des Fingers ausgeiibt. Quillt so auf
den ersten, gelinden Druck nicht geniigend Blut aus dem Einstich, so lockere

man den Druck, um den Arterien die Moglichkeit zu geben, neues Blut in die
Fingerkuppe zu treiben.

Von grofiter Wichtigkeit ist, dafl der Finger vollkommen trocken ist,
kleinste Reste von Alkohol beeinflussen die Skg-Geschwindigkeit. Auflerdem
rinnt das Blut iiber einem feuchten Finger gleich ab.

Ebenso ist bei Blutentnahme mit Spritze und Nadel auf groBte Rein-
lichkeit der Instrumente zu achten (SCHOTT). Wir aspirieren in die Punktions-
spritze vor der Beniitzung immer etwas Citrat, schwenken damit die Spritze
aus und spritzen die Flissigkeit wieder ab, dann erst aspirieren wir die notige
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Citratmenge. Auf diese Weise ist die Spritze sicher rein. Sterilitit derselben
ist unnotig.

Gerinnungshemmende Zusitze.

Um die Skg in vitro zu ermdglichen, muf} das Blut ungerinnbar gemacht
werden. Dazu sind im Prinzip drei Wege moglich.

1. Glittung der Roéhrchenwand (Ole, Paraffin, Athrombit usw.).
Diese Verfahren haben sich nicht bewéihrt, da das Blut doch meist nach
einiger Zeit gerinnt.

2. Zusatz gerinnungshemmender Substanz.

a)in fester Form (Hirudin, Novhirudin, Heparin, Oxalat, Citrat),
dadurch wird allerdings jede Plasmaverdiinnung vermieden, aber durch
Anderung des osmotischen Druckes bei Losung der Substanzen im Blute
die Form der Erythrocyten und ihre Agglutinabilitit geindert. Hirudin
und Novhirudin ist auflerdem teuer und der Zusatz kleiner Mengen zum
Blut technisch nicht einfach.

b) in isotonischer Lésung. Dadurch wird zwar eine Plasmaverdiinnung
vorgenommen, was die Skg wesentlich édndert, aber die Erythrocytenform
bleibt fast unbeeinfluBt.

Wihrend sich nun nicht allgemein entscheiden 148t, ob die Blut-
verdnderung durch Zusitze in Substanz oder durch Verdiinnung mit
isotonischen Losungen zweckmiBiger ist, sprechen fiir letztere Methode
folgende Umsténde:

Die Trockensubstanz, die zur einzelnen Blut-Skg als gerinnungshem-
mender Zusatz notig ist, 1aBt sich in einfacher Weise nicht abmessen.
Es wiirde daher zur Skg einmal eine grofere, ein andermal eine geringere
Menge gerinnungshemmender Kristalle zugesetzt werden. Dadurch
werden die Verhiltnisse aber inkonstant.

Bei isotonischen Lésungen aber ist es leicht, eine stets gleichbleibende
Menge der Losung abzumessen. Kleine Unterschiede in der Konzentration
der Loésung scheinen die Skg nicht zu verindern (WESTERGREN u. a.).
So empfiehlt LINZENMEIER eine 5%, ige Natrium-Citrat-Losung, wihrend
‘WESTERGREN mit Recht die isotonische 3,8%ige Losung vorzieht. Die
5%ige Citratlosung wirkt etwas stérker skg-hemmend als die 3,8%ige,
doch ist der Unterschied praktisch unbedeutend (MErEr). Dennoch
sollten heute nur mehr streng isotonische Losungen verwendet werden,
da so eine Verschiebung des Wassergehaltes zwischen Blutkorperchen
und Plasma vermieden wird.

Durch Zusatz isotonischer, gerinnungshemmender Lésungen wird die Skg in
zwei entgegengesetzten Richtungen veréandert. Die Plasmaverdunnung wirkt skg-
hemmend, die Verminderung der Erythrocytenkonzentration beschleunigend.

Wie stark der Einflu der Plasmaverdiinnung sein kann, soll ein Beispiel
zeigen. Das gleiche Blut wird in zweifacher Weise verdinnt.

I. Blut: isotonische Citratlésung 4 : 1.
IL. Blut: isotonische Citratlosung: 1: 1.
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Beide Blutverdiinnungen in 200mm langen Westergrenrohrchen zur Skg
aufgestellt, ergaben:
Min. BlutI Blut II

30 12 4
60 30 8
90 50 12

so zeigt das Blut II mit gréBerem Citratzusatz eine bedeutende Skg-Verlang-
samung. Die Skg-Verlangsamung tiberwiegt stark den an sich skg-bescheuni-
genden Faktor der Konzentrationsverminderung der Erythrocyten.
Verdiinnt man aber Blut, statt mit reiner Citratlgsung, mit Citratplasma.,
so erhiilt man eine sehr starke Skg-Beschleunigung.
Beisp.: Blut I = Venenblut mit isotonischer Citratlosung 4: 1.
Blut IT = Blut I mit Citratplasma 1:1. Beide in Westergrenrshrchen
aufgestellt, ergaben:
Min. Blut I Blut IT
15 16 85
.30 48 120

Zusatz isotonischer Citratlsung wirkt also, einerseits skg-verlangsamend
(durch Plasmaverdiinnung), anderseits beschleunigend (durch Verdinnung
der Erythrocytensuspension), wobei der erstere Faktor den letzteren meist
bei weitem tbertrifft. Nach R16oNI senkt Blut mit starkem Agglutinations-
vermégen nach Verdinnung mit Wasser langsamer, Blut mit schwachem
Agglutinationsvermégen schneller. In ersterem Falle soll die Konglome-
ration iiberwiegen, im anderen die abstoBende Kraft der elektrischen Ladung
der Erythrocyten, die durch die Verdiinnung vermindert sein soll (?). Jeden-
falls ist die Skg in kompliziertester und unberechenbarer Weise verdndert,
wenn verschiedene Mengen isotonischer Citratldsung zugesetzt werden.

Daraus geht hervor, daB der Zusatz der Citratlosung genauest abge-
messen sein mul.

Die Autoren sind heute zum groBen Teil iibereingekommen, das Blut
mit isotonischer Citratlosung im Verhdlinis 4:1 zu mischen. Es wiirde zwar
ein Zusatz von einem Zehntel der Citratlosung vollkommen gentigen, das
Blut ungerinnbar zu machen, es ist aber zweckméaBig, den groBen Citrat-
iiberschufl zu nehmen, da so eine Gerinnung sicherer verhiitet wird.
Alle Methoden, bei denen eine genaueste Mischung von Blut und Citrat
im Verhéltnis 4 : 1 nicht mdoglich ist (die meisten Mikromethoden), sind
daher unverliafBlich.

Gegen den Citratzusatz von einem Viertel der Blutmenge wurde ein-
gewendet, daB bei Anaemien die Plasmakonzentration weniger geéindert wird,
als bei normalem Erythrocytengehalt des Blutes. Die Citratlosung dringt nicht
in die Zellen ein, sondern verdiinnt nur das Plasma (BONNIGER und HERR-
MANN u. a.). Blut von 50000000 Erythrocytengehalt enthélt fast das gleiche
Volumen Erythrocyten und Plasma. Bei Zusatz von einem Viertel Citrat-
16sung der Blutmenge, entsteht somit eine Plasmaverdimnung von 20 Teilen
Citratlosung auf 40 Teile Plasma. Bei einer Anaemie von Erythrocyten 2,5 Mill.,
die z. B. einen Haematokriten von etwa 25 hat, kommt bei gleichem Citrat-
zusatz eine wesentlich geringere Plasmaverdiinnung zustande. Die Mischung
enthilt jetzt 20 Teile Citratlosung auf fast 60 Teile Plasma.
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Die Autoren schlugen daher vor, das Erythrocytenvolumen zu bestimmen
(ABDERHALDEN, BONNIGER und HERRMANN, WIEMER, GRIMM, BROCKMANN
und HIrRZFELD, JERSILD) und entsprechend mehr oder weniger Citratlosung
zuzusetzen. Demgegeniiber ist einzuwenden, daB die Erythrocytenvolums-
bestimmung durch den Haematokriten keine auch nur anndhernd verliaBliche
Zellvolumsbestimmung ist, und wahrscheinlich nicht mehr ergibt als eine
einfache Haemoglobinbestimmung (Csiki, KAUNITZ).

Manche empfehlen irrtiimlicherweise die Erythrocytenzahl, andere den
Haemoglobingehalt zu bestimmen (KAUFMANN) und darnach den Citratzusatz
zu modifizieren.

Andere wieder (ROURKE und Prass, U. M. MEIER) bevorzugen aus diesem
Grunde den Zusatz fester Substanzen (Heparin, Hirudin) oder kleinster
Mengen (1 bis 2 Tropfen) hochkonzentrierter Citratlosung, wogegen aber die
oben angefiihrten Bedenken der Anderung des osmotischen Druckes sprechen.

SchlieBlich empfehlen GrRAM, SCHAFER, VOGEL, ROURKE und ERNSTENE,
MEIER u. a., die gefundene Skg-Geschwindigkeit auf Grund von empi-
rischen Tabellen auf die entsprechende Skg-Geschwindigkeit bei normalem
Erythrocytengehalt umzurechnen. Diese Tabellen wurden durch kiinstliche
Blutverdiinnungen empirisch festgelegt. In praxi versagen aber diese Methoden
vielfach. Die Anaemie ist keine reine Verminderung der Erythrocytenzahl,
sondern die Form und Gré8e der Erythrocyten ist dabei wesentlich veréndert.
Dadurch allein ist der Skg-Mechanismus ein anderer, und jede Umrechnung
auf Grund von Tabellen eine leere Zahl.

Wenn man Austauschversuche zwischen Erythroeyten und Plasma vor-
nimmt, so findet man bei normaler Erythrocytenform und -zahl, daB die
Skg im wesentlichen von Plasmaeigenschaften abhingt. Wenn man aber zu
einem Citratplasma gleiche Erythrocytenvolumina verschiedener Anaemien
zusetzt, findet man wesentlich verschiedene Skg-Geschwindigkeiten (BENDIEN,
NEUBERG und SNAPPER).

Von anderen GCesichtspunkten kommen WESTERGREN, THEORELL und
WiDsTROM zu dem gleichen Ergebnis. Was wir durch die Skg kennenlernen
wollen, sind in erster Linie die Verdnderungen des Plasmas. Die Autoren
haben die Skg-Reaktion und das EiweiBbild mit dem Zellvolumen ver-
glichen und gefunden, da3 bei Anaemien nicht selten eine relativ beschleunigte
Skg zu beobachten ist, daB3 dieser Einflull aber éfter fehlt; ,,die statistischen
Korrelationen zum Eiweilbilde werden auch durch eine gemif dem in-vitro-
EinfluB von Verdnderungen im Zellvolumen vorgenommene Korrektur der
Skg-Reaktion nicht besser, sondern im Gegenteil etwas schlechter. Eine
generelle Korrektur der Skg-Reaktion wird deshalb abgelehnt.

Auch LEFFrowITZ lehnt alle Korrekturen der Skg-Geschwindigkeit ab,
er betont, daB die Skg fiir praktische Zwecke gerade durch ihre Komplexitit
die besten Resultate ergibt, ,,dazu kommt, daB ein groB3er Teil ihrer praktischen
Bedeutung in der Einfachheit der Technik und Beurteilung liegt. AuBerdem
habe ich mich bei der Priifung der verschiedenen KorrekturmafBnahmen nicht
davon iiberzeugen konnen, daB sie fur die Diagnostik einen Gewinn dar-
stellen, der auch nur entfernt die Miihe, die Kraft und den Zeitaufwand lohnt.

Wir werden an anderer Stelle zeigen (siehe S. 1251f.), daf} die Korrektur-
maBnahmen nicht nur keinen Gewinn darstellen, sondern gerade bei
schweren Anaemien direkt zu einer Verfilschung der Skg-Resultate
fithren kénnen.
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Aufbewahrung der Citratlosung und des Blutes.

Wir verwenden nur sterile Citratlosung, da in édlteren Lésungen
Pilzwachstum das Citrat verdndern kann. Es empfiehlt sich daher, das
einmal geoffnete Citratflischchen kiihl aufzubewahren.

Das mit Citrat gemischte Blut kann einige Stunden (angeblich bis
12 Stunden) (Lerrrowitz, Kovics, ROURKE und Prass) aufbewahrt
werden. Am besten bei Zimmertemperatur. Natiirlich darf dabei vom
Blute nichts verdunsten.

Immerhin nimmt aber die Skg-Geschwindigkeit bei Aufbewahrung des
Blutes manchmal fast sofort etwas ab (BERCZELLER und WASTL, STOCKLIN).
Daher wire fir sehr subtile wissenschaftliche Vergleichsuntersuchungen
moéglichst frisch abgenommenes Blut zu verwenden. In 100 Doppelbestim-
mungen fand WESTERGREN, dal eine Verwahrungszeit von 4 bis 5 St. keinen
EinfluB auf die Skg hat und erst nach 6 bis 8 St. Aufbewahrung in ,,seltenen
Fillen abweichende Resultate gefunden werden. Nach 24stiindiger Auf-
bewahrungszeit des Blutes ist die Skg fast immer wesentlich verlangsamt.
Dagegen soll nach ROURKE und Prass bei Vermeidung jeder Verdunstung
(Aufbewahrung des Blutes unter Ol) die Skg-Geschwindigkeit des Blutes
nach 12stiindiger Aufbewahrung in allen Féllen ungeéindert sein.

Wéhrend der Aufbewahrung sedimentiert das Blut und muBl vor
Anstellung der Skg-Probe gut durchgeschiittelt werden.

Mehrmaliges Umschiitteln in Absténden von 1 bis 11/, St. gibt immer
gleiche Skg-Resultate (KAEBSCH und SiMscH). Sogar scharfes Zentrifugieren
(20 Min. bei 2500 Umdrehungen #dndert am Skg-Resultat nichts, wenn das
Blut nachher gut durchgemischt wird (ROURKE und Prass). Immerhin
wurden aber nach sehr langem Schutteln geringe Skg-Beschleunigungen be-
obachtet (BERCZELLER und WaASTL).

Temperatur.

Bei niederen Temperaturen ist die Skg verlangsamt und wird bei
zunehmender Temperatur schneller.

Bei langsam sedimentierendem Blute kommt die Skg-Beschleunigung
durch Erhohung der Temperatur perzentuell stérker (zahlenméfig weniger)
zum Ausdruck.

Wir entnehmen den Kurven von WESTERGREN die in Tabelle 1 angefuihr-

ten Werte. Ahnliche Werte finden

Tabelle 1. ROURKE und Prass, RIMINI u. a.

Daraus geht die Regel hervor, daB

Temp. 1°c | 20°C 25° C man die Skg prinzipiell nur bet
Zimmertemperaturen von 17 bis

2 -3 4 20° C vornehmen soll. An heiflen

= 4 7 10 Tagen wiren Grenzwerte der Be-
n 8 12 16 schleunigung entsprechend zu korri-
— 14 18 24 gieren, und besonders in ungeheiz-
g 20 26 32 ten Laboratorien ist im Winter die
&0 30 38 46 Skg-Hemmung bei der niederen
7= 42 52 62 Temperatur zu beachten. Angaben
60 70 80 uber hohere Normalwerte tropischer
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Volksstdmme sind vielleicht allein durch die héheren Laboratorientempera.-
turen erklérlich.
Unter vollsténdigem Lichtabschlu8 soll die Skg langsamer sein (LENZI).

Senkungsrohrchen und Ablesung der Senkung.

Die Skg-Roéhrchen miissen glatt zylindrisch und durchsichtig sein.
Die Skg-Geschwindigkeit ist abhéngig von der Weite der Réhrchen und
von deren Héhe (d. h. von der Hohe der Blutsédule und in geringerem
MaBe auch von der Einfilllungsart des Blutes).

a) Weite des Rohrchens. Uber den EinfluB der Rohrchenweite auf die
Erythrocyten-Skg gibt es bereits eine ausgedehnte Literatur. Ein Teil der
Autoren findet in engen Rohrchen langsamere Skg (WESTERGREN, WIEMER),
andere das Gegenteil (HORVAT, DUCCESCHI, YAMAMOTO, FEUERSTEIN). Wir
selbst haben in einer gréBeren Reihe Skg in Westergrenrshrehen (W) (2,5 mm
Lumen und 200 mm Léange der Blutsdule) mit Skg in Réhrchen mit 0,7 mm
Lumen (E) bei gleich langen Blutsdulen (200 mm) verglichen.

Tabelle 2.

15 Min. 30 Min. 45 Min. 60 Min. 2 St. 24 S¢.

W E W E W E W E W E | W E

I 1 0 2 1, 3 1 4 2|11 7| — —
I 11y, 3 2 5 3 7 5|12 11 | — —
111 2 Y| — — | 8 3110 8| 24 18: — —
v — — | 4 1 7 2|11 4 18 9| 90 90
v 2 1 4 1 8 2 | 13 3 | 36 34 | — —
VI 2 1 6 2| 11 5 | 16 11 | 24 23 — —
VII 4 1 8 3| 13 5| 17 8 | 28 23 | — —
VIII 3 1, 8 3 | 17 9 | 24 12 | 39 290 100 102
IX 6 1 | 28 15 | 37 30 | 53 55 | 63 66[_—
X 15° 1 | 41 4 | 60 12 | 76 33 107 103 | 116 114
XI 16 3 | 44 13 | 66 33 | 76 51 | — — | 112 112
XI11 20 1| 53 2| 82 38 105 88 | — — | 106 102
XIII 45 2| 68 4 — — | — —  — — 120120

Dabei zeigt sich also, daB3 die Skg in die diinnen Rohrchen anfangs durchwegs
verlangsamt ist, spater aber eine raschere Beschleunigung erfahrt. Je rascher
die Skg, um so groBer ist der Unterschied in engen und weiten Réhrchen.
Es ist somit der Kurvenverlauf der Skg in engen Réhrchen ein anderer als
in den weiten und die Skg sind daher zu keinem Zeitpunkt etwa mit Hilfe
einer Umrechnungskonstante vergleichbar.

Dadurch werden die widersprechenden Angaben der Autoren zum Teil
erklirlich. WIEMER gibt eine eingehende Analyse des Mechanismus des
Einflusses der Rohrchenweite auf die Skg-Geschwindigkeit. Enge Réhrchen
beeinflussen die Skg teils hemmend, teils beschleunigend, so daf es in ge-
wissen Grenzen nicht von der Weite des Rohrchens, sondern auch von der
Eigenheit der einzelnen Blutprobe abhéngt, wie die Skg bei wechselnden
Rohrechendurchmesser beeinflult wird. Enge Roéhrchen beeinflussen die Skg
am stérksten bei Blut hoher Skg-Geschwindigkeit ohne Anaemie mit ver-
grofertem Erythrocytendurchmesser, wie mir WESTERGREN mitteilt.
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Anderseits soll von einer bestimmten Réhrchenweite an (etwa 1 mm)
die Skg-Kurve gleich sein der in Roéhrchen gréflerer Weite (POINDECKER
und SiEss, LINZENMEIER, Ma1a, KAUFMANN, RAU u. a.). Wir haben in
einer grofen Anzahl von Féllen Skg in Réhrchen mit 1,4 mm Lumen mit
solchen in 2,5 mm Weite verglichen und uns tiberzeugt, da8 in beiden Réhrchen,
mit ganz seltenen Ausnahmen, der gleiche Skg-Verlauf stattgefunden hat. Ein
Lumen von 1 mm halten wir fiir zu eng.

Zusammenfassend kann man festlegen, dall enge Roéhrchen die Skg
um so stdrker beeinflussen, je enger sie sind, dal der EinfluBl zunehmen-
der Rohrchenweite auf die Skg schnell abnimmt und bei Roéhrchenweiten
um 1,4 mm praktisch vernachldssigt werden kann. Weiters ist der Einfluf3
engerer Rohrchen bei verschiedenem Blute verschieden stark.

b) Hohe der Blutsiule und Ablesung der Skg. Wird die Skg in
Form einer Kurve registriert, so lassen sich drei Stadien unterscheiden
(RotHE). Im ersten Stadium bewegen sich die einzelnen Erythrocyten
einfach der Schwere nach. In diesem Stadium geht die Skg relativ sehr
langsam vor sich. Im zweiten Stadium sedimentieren Erythrocyten-
aggregate und in diesem Stadium zeigt die Skg schnell zunehmende Be-
schleunigung und erreicht sehr bald eine konstante Geschwindigkeit.
Im dritten Stadium wird die Skg durch gegenseitige Bremsung der
Erythrocytenaggregate zunehmend gehemmt (Sackungsstadium). Das
Einsetzen des Sackungsstadiums ist von der Hohe der Blutsdule und
vom Blutkérperchenvolumen abhingig. Die Sackung beginnt um so
frither, je kiirzer die Blutsdule und je groBer das Erythrocytenvolumen
des Blutes ist.

Es zeigt sich, daB bei einer Blutsdule von 100 mm Héhe bis 20 mm
Skg-Strecke nur in seltenen Féllen durch Sackung gebremst wird. Mit
anderen Worten, eine Skg von 20 mm wird in 100 mm Skg-Hoéhe in der
gleichen Zeiteinheit vor sich gehen als in beliebig langen Blutsdulen. Bei
héhergradigen Anaemien tritt die Sackung in 100 mm hohen Blutsdulen
erst nach einer Skg-Strecke von 40 oder 50 mm ein. Im allgemeinen
kann man sagen, daB die Sackung erst im zweiten Drittel der Skg-Strecke
beginnt (REICHEL, STROM).

Nun haben verschiedene Autoren (LINZENMEIER u. a.) empfohlen, die
Stunden-Skg bei verschieden hohen Blutsdulen umzurechnen. Das ginge
aber nach dem Obengesagten nur, wenn die Sackung immer nach einer be-
stimmten Skg-Strecke beginnen wiirde. Sie ist aber nicht nur von der
Hohe der Blutséule, sondern auch vom Blutkérperchenvolumen abhéngig.
Daher ist keine Umrechnungsformel allgemein anwendbar (STOCKLIN,
GRAGERT).

Wie lange soll also eine Blutsdule sein, um die Skg richtig ablesen zu
kénnen ! Wenn wir den Einstundenwert der Skg als diagnostisch maf-
gebend ansehen wollen, so miiite die Skg-Saule mindestens so lange
sein, daf die Skg in der ersten Stunde durch Sackung nicht gebremst



Senkungsréhrchen und Ablesung der Senkung. 17

wird. Anderseits haben wir oben auseinandergesetzt, daBl der Beginn
der Sackung von der Hohe der Blutséule und dem Erythrocytenvolumen
abhingig ist. Da nun die Sackung friihestens (bei Polyglobulien) im
zweiten Fiinftel der Blutsiule beginnt, bei normalem Blutkérperchen-
volumen aber erst knapp vor dem zweiten Drittel, 148t sich allgemein
folgende Regel ableiten:

Verlangsamte und normale Einstunden-Skg (0 bis 12 mm) lassen sich in
Skg-Sdulen von 50 mm Hohe einwandfrei bestimmen. Mdifige Beschleuni-
gungen (bis 30 mm) lassen sich in solchen von 100 mm Skg-Siule und
mittelstarker Beschleunigungen (bis 60 mm) in Blutsiulen von 200 mm ein-
wandfrei bestimmen. Fiir Einstunden-Skg iiber 60 mm ist auch das 200 mm
lange Westergrenrohrchen zu kurz.

Aus diesen Griinden empfehlen wir die erste Ablesung bereits nach
1/, St. zu machen. Die Skg der ersten halben Stunde ist bei geniigend
langer Blutsidule, (wo die

Skg durch Sackung nicht Tabelle 3.

gebremst wird), immer 100 mm hohe Blutsiule [ 200 mm hohe Blutsiule

kleiner als die Halfte des Yy St | 1st. Yyst. | 1 st

Einstundenwertes. Istalso

in irgendeiner Skg-Saule I 3 ‘ 9 3 9

der Halbstundenwert gro- I 18 37 20 48
. ; oI | 28 | 4 30 63 .

Ber als die Halfte des Ein- v 0 | 54 53 | 105

stundenwertes, so wissen
wir mit Sicherheit, dal der Einstundenwert durch beginnende Sackung
gebremst, also in lingeren Rohrchen groBer wire. Der Einstundenwert
allein sagt aber, auch wenn die Lénge der Blutsiule bekannt ist, nicht,
ob er durch Sackung gebremst ist oder nicht. Z. B. Tabelle 3.

Blut I zeigt einen Halbstundenwert, der wesentlich kleiner ist als die Halfte
des Einstundenwertes, daher ist der Einstundenwert durch Sackung nicht
verkleinert. Beweis: im 200 mm langen Réhrchen ist der Einstundenwert
auch nicht gréfler als im 100 mm Réhrchen. Blut II. Durch Sackung ver-
kleinerter Einstundenwert im 100 mm Réhrchen. Blut I11. Stirkere Sackung
als bei Blut IT im 100 mm Réhrchen. Blut IV. Einstundenwert auch im
200 mm Réhrchen durch Sackung verkleinert.

Dazu kommt noch, daB3 der Beginn der Sackung nicht nur von der
Hohe der Skg-Saule, sondern auch vom Erythrocytenvolumen abhingig
ist. Es ist daher eine allgemeine Umrechnung der Skg-Zahl verschiedener
Methoden nur annéherungsweise moglich (SaLomon, RercaeL). Dennoch
haben verschiedene Autoren (WESTERGREN, PFAFF, WELLNER, STROM u. a.)
Vergleichszahlen zur Umrechnung verschiedener Methoden angegeben.
Prarr hat die Unsicherheit der zahlenmaBigen Umrechnung sehr schén
in Form einer Flichenkurve dargestellt.

Die Tabelle 4 gilt nur fiir Citratblut im Verdiinnungsverhiltnis 1 : 4.
Die Autoren haben bei der Bestimmung der Vergleichswerte verschiedener

Reichel, Blutkérperchensenkung. 2
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Methoden meist nicht geniigend auf schwere Anaemien Riicksicht ge-
nommen. Da aber der Grad der Anaemie in erster Linie den Beginn
der Sackung bestimmt, hielten wir es fiir notwendig, die Vergleichswerte
zu Skg in 200 mm Blutsdulen nicht in einzelnen Zahlen, sondern in
Grenzwerten anzufithren. Es gelten also in der Vergleichstabelle die
hoheren Skg-Werte bei kiirzeren Blutsiulen fiir Skg in anaemischem Blute.

, Tabelle 4.
Vergleich verschiedener Skg-Apparaturen (Einstundenwerte ver-
schiedener Skg-Héhen und Zeitablesung nach LINZENMEIER).

200 mm Bluts. 100 mm 50 mm igiml’gllfl?";};lﬁs(tﬁ};
0—1/, 0—/, 0—1/, co—(?)
1—2 | 1—2 1—2 (1)—500
5 i 5 5 400—200

10 ] 10 10 250—120
13 13 11—13 160—100
15 15 12—15 140 — 90
25 20—25 15—25 90 — 60
40 30—40

60 40—60 liber 20 } 60 — 15
90 55—80

So fanden wir z.B. bei einer schweren Anaemie (Erythrocyten 1,3, Hgl. 32)
im 200 mm langen Roéhrchen eine Senkung von 15 mm, im 100 mm Réhrchen
ebenfalls 15 mm. Bei einem Blute mit normalem Erythrocytengehalt und
100 Haemoglobin im 100 mm-Réhrchen 19 mm, im 200 mm langen Réhrchen
aber 28 mm nach einer Stunde.

Prinzipiell falsch ist die Angabe der Skg in Prozenten der Héhe der Blutsidule
nach PESCHEL, MORRIS und RUBIN u. a. (siehe S. 26). Ebenso ist die viel disku-

tierte LINZENMEIERsche Formel der Umrechnung des Stundenwertes (s) einer

beliebigen Skg-Siule (a) auf die Skg von 100 mm Blutsiule () % - "1(9)6—0

prinzipiell unrichtig (siehe S. 16).

Wir méchten aus den angefiihrten Griinden der Ablesung der Skg
nach 1/, St. und nach 1 St. den Vorzug geben vor anderen Ablesungen
(siehe unten).

Der 24-St.-Wert ist daneben von Wichtigkeit, da er in Verbindung
mit dem Einstundenwert eine grobe Schitzung des Haemoglobin-
gehaltes ermoglicht. Auflerdem sind nach 24 St. meistens die weillen
Blutkorperchen als weifllichgraue Schichte iiber dem FErythrocyten-
sediment abgesetzt, und es kann eine Leukocytose erkannt werden.
Die Schichte der weilen Blutkorperchen betrigt normalerweise nach
24 St. hochstens 19, der gesamten Hohe der Skg-Siule.

Ist die Hohe der weiflen Blutkorperchenschichte wesentlich héher, so
beweist dies eine Vermehrung derselben. Bei Leukaemien konnten wir
nach 24 St. weile Blutkdrperchen in hoher Schichte iiber dem Sediment
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der roten beobachten, die mehr als 209, der gesamten Hohe der Skg-
Saule ausmachte.

Je schneller eine Skg ist, um so dichter sind die Erythrocyten im End-
sediment aneinandergelagert. Daher ist der Endwert der Skg nicht nur vom
Zellvolumen, sondern auch von der Skg-Geschwindigkeit abhédngig. Daher
empfiehlt WESTERGREN, um den Endwert der Skg dem wahren Haematokrit-
wert mehr anzunéhern, nach Ablesung des 2-St.-Wertes in vertikal stehenden
Rohrchen, die Rohrchen um 45° zu neigen, wodurch die Skg stédrker be-
schleunigt wird (siehe S.22). Kurven zur Berechnung des Haemoglobin-
gehaltes aus dem 24-St.-Wert der Skg sieche WESTERGREN : Erg. f. inn. Med.
u. Kinderh., Bd. 26, S. 616 (siche auch: WESTERGREN, THEORELL und WID-
STROM). Doch ist diese Methode der Haemoglobinbestimmung, besonders
bei héhergradigen Anaemien, ungenau (LOTTRUP und LEBEL).

Praktisch wichtig ist, dal ein 24-St-Wert im vertikalen Skg-
Rohrchen, der wesentlich groBler als die Hilfte der Gesamthéhe der
Blutsdule ist, das Vorhandensein einer Anaemie beweist.

Nach 24 St. ist die Skg meist beendet, d. h. die Erythrocyten
senken sich jetzt nicht mehr weiter, auller (selten) bei stark verlangsamter
Skg, wo die vollstindige Sedimentierung erst in einem spéteren Zeit-
punkte eintritt. Der 24-St.-Wert ist bei allen Skg-Réhrchen im Ver-
héltnis zur Gesamthohe der Skg-Sdule der gleiche. Das heifit, daB ein
Blut, welches in einer 50 mm hohen Skg-Sdule nach 24 St. 25 mm gesenkt
hat, in einer 100 mm langen Skg-Sdule 50 mm, in einer 200 mm Siule
100 mm gesenkt héitte.

WESTERGREN u. a. empfiehlt die Ablesung des Ein- und Zweistunden-
wertes. Da aber der Einstundenwert 6fter bereis im Sackungsstadium liegt als
der Halbstundenwert, halten wir an unserer Ablesung fest. SchlieBlich ist
es auch vorteilhafter, innerhalb einer Stunde eine Untersuchung abschlieBen
zu konnen als 2 St. darauf zu verwenden. Die Ablesung des 24-St.-Wertes
erfordert ja wenig Aufmerksamkeit, da ein Zeitunterschied von einigen
Stunden dabei kaum eine Rolle spielt. Der 24-St.-Wert kann praktisch auch
nach 20 oder 30 St. abgelesen werden.

Die Ablesung der Skg in sehr hdufigen kurzen Intervallen (WESTERGREN
u. v. a.), die schlieBlich zur photographischen Registrierung in Kurvenform
gefithrt hat (STAMMREICH), ist fiir wissenschaftliche Untersuchungen zweifel-
los ideal (siehe auch GoLLNOW).

Daneben wurden verschiedene Ablesungszeiten empfohlen, Mittelwerte
berechnet, Quotienten ausgeklugelt, die zum groBlen Teil weder einer Kritik
standhalten kénnen, noch in der Praxis sich bewihren (siche Zusammen-
stellung von LEFFKOWITZ in HIRSCHFELD und HiTrMAIR, Handb. d. allg.
Haematologie, Bd. II, 1. Teil, 8. 452).

Von prinzipieller Wichtigkeit und noch vielfach in Verwendung ist die
Methode der Ablesung nach LINZENMEIER. Dieser Autor miBt nicht die
Skg-Strecke nach einer bestimmten Zeit ab, sondern vermerkt die Zeit, nach
welcher eine bestimmte Skg-Strecke zurtickgelegt wurde.

Diese Ablesungsart hat den prinzipiellen Vorteil, daf§ die Skg unter allen
Umsténden vor Beginn des Sackungsstadiums abgelesen werden kann. Wenn
die Marke im Verhiltnis zur Gesamtlinge zur Blutsiéule richtig angesetzt
wire, konnte man diese Ablesung als theoretisch gut fundiert ansehen. Lin-

2%
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ZENMEIER nimmt die 18-mm-Strecke bei etwa 50 mm langen Rdéhrchen.
Diese Strecke ist fiir die meisten Félle relativ zu lang (sieche STUHLMANN, der
die Zeit, in der die 18-mm-Marke im Linzenmeierréhrchen erreicht wird, mit
lingeren Roéhrchen vergleicht und im ersteren durchwegs Skg-Hemmung
findet; ebenso STOCKLIN).

Demgegeniiber steht der schwerwiegende praktische Nachteil, dal man
bei der Zeitablesung ein Rohrehen oft lange, bis Stunden beobachten muf,
bis das Blut die Marke eben passiert. Bei gleichzeitiger Anstellung mehrerer
Skg muf}3 der Beobachter oft tatséchlich lingere Zeit beim Skg-Gestell bleiben.
Bei Frauen mit normaler Skg-Geschwindigkeit ist die 18-mm-Grenze meist
in einigen Stunden erreicht, doch kann es bei Midnnern mit noch normaler
Skg 12 bis 24 St. dauern, bis die 18-mm-Grenze erreicht ist. Fir solche Fille
ist die Methode dann praktisch nicht nur schwer durchfiihrbar, sondern die
Resultate auch irrefithrend (siehe S.23). Demgegeniiber ist die Ablesung
nach einer bestimmten Zeit weniger zeitraubend.

Da bei der Ablesung nach LinzexmEIER die Skg eines nicht anae-
mischen Blutes immer erst im Sackungsstadium abgelesen wird, bei
schwerer Anaemie aber vor Beginn der Sackung, spielt die Anaemie bei
dieser Skg-Methode eine groBere Rolle als bei anderen Methoden und
macht die Beurteilung der Skg-Werte gleichzeitig noch schwieriger. Daf}
die Skg-Ausschlige bei Anaemien noch groBer sind, als bei anderen
Methoden, ist ein gewisser Vorteil, da man bei einmaliger Untersuchung
eher auf das Vorhandensein einer Anaemie aufmerksam wird. Anderseits
ist aber gerade die Tatsache, daBl bei einer Gruppe von Anaemien die
Skg vor dem Sackungsstadium nicht beschleunigt ist, diagnostisch wert-
voll (s. Kapitel ITT G), soda wir der Ablesung der Skg nach einer
bestimmten Zeit unbedingt den Vorzug geben.

Uber die Skg-Strecke, die nach der LiNzENMEIERschen Ablesungsart
gewdhlt werden soll, sind auch verschiedene Vorschlige gemacht worden
(LOHR, STUHLMANN, MORAL, FRISCH und STARLINGER, LI1TTEN und SzPIRO,
BoCHNER und WASSING).

Vereinheitlichung der Methodik. Da die Skg ceteris paribus von
der Léange der Skg-Sdule abhingt und niemand alle Skg-Methoden
kennen kann und — leider — eine Vereinheitlichung der Methodik
in absehbarer Zeit nicht wahrscheinlich ist, méchten wir vorschlagen,
wenigstens zu jedem Befund die Linge der Blutsdule und die Art der
skg-hemmenden Zusédtze anzugeben, also statt 10 mm, 24 mm, 120 mm
(WESTERGREN) wire korrekt zu schreiben Skg nach 1 St. 10 mm, 2 St.
24 mm, 24 St. 120 mm (Blutsdule 200 mm mit 209, einer 3,8%,igen
Citratlosung nach WESTERGREN). Oder nach unserem Vorschlag die Ab-
lesung nach 1/, St., 1 St. und 24 St. Angaben bloBer Skg-Zahl ohne
Angabe der Methode sind fast vollig wertlos und den meisten Lesern
unverstindlich.

¢) Einfiillungsart des Blutes in Skg-Réhrchen. Wir konnten zeigen,

daB die Art der Blutfiillung in Skg-Réhrchen die Skg-Geschwindigkeit be-
einflut. Es gibt zweierlei Arten der Einfiillung: Réhrchen, die unten zu-
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geschmolzen sind, nach Art von Eprouvetten (Typus der Linzenmeierréhrchen),
werden von oben mit Spritze und Nadel gefiillt. Pipetten, die unten offen
sind und dann in ein Skg-Gestell eingeklemmt werden (Typus der Wester-
grenpipetten), werden durch Ansaugen des Blutes aus einem Schélchen
gefiillt. Der Unterschied ist der, dal im ersten Falle Blut die Wandung des
Rohrchens oberhalb der Blutsdule nicht oder kaum benetzt, im zweiten
Falle aber das Blut erst iiber die oberste Marke aspiriert werden mu8}, um
dann nach AbflieBenlassen des Blutes auf die oberste Marke eingestellt zu
werden. Es zeigt sich nun, das die Skg-Geschwindigkeit anfangs nicht un-
wesentlich beschleunigt ist, wenn die Glaswand oberhalb der Skg-Sdule mit
Blut benetzt wurde (REICHEL). Die Unkenntnis dieses Umstandes kann bei
genauen Vergleichsuntersuchungen zu Irrtiimern fiihren.

Wir zeigten dies in folgender Weise. In einer Reihe () wurde Blut in
100 mm hoher Skg-Siule in Westergrenréhrchen aspiriert. Es war das
Westergrenrohrchen von Teilstrich 0 bis 100 mit Blut gefillt, von 100 bis 200
war Luft, die, unten abgeschlossen, die Blutsiule hielt. Das Blut wurde vor
Einstellung auf die Marke 0 etwas héher hinaufgesaugt, wie man es bei der
WESTERGREN-Methode und bei allen analogen Pipettenmethoden machen muf.
In einer zweiten Reihe (4) wurde das Blut bis Marke 100 angesaugt und
durch vorsichtiges Kippen der Pipette bis zur Marke 0 zuriickflieBen gelassen.
Es wurde so die Marke 0 durch ZuflieBen des Blutes von der unteren Pipetten-
hilfte aus erreicht und die Wand oberhalb der Nullmarke nicht mit Blut
benetzt. s war dies eine Nachahmung der Fillungsart unten verschlossener
Rohrchen (Typus LINZENMEIER). Es zeigte sich nun, daB die Skg nach
der ersten Fillungsart anfangs schneller verlief als nach der zweiten.

Tabelle 5.

15 Min. 30 Min. 45 Min. 60 Min. 24 St.

Blut e
v oot v ot vt oot v 0
= == == =11 l%]|=]|-
IL [ Y 0| 1 |1 2 1 3 | 2 |43 | 43
oI | 1 o |— | — 2 |1, 4 | 2 |39 | 39
v [ 1Yy, |2 1 3 5 | 3 | 50 | 50
V| 0|2 |, 4 1 6 | 3 | 41 | 39
VI [ 1%, Y, | 4 2 6 5 [10 8 | 48 | 48
VII | 2 1 | 5 4 9 8 18 |12 | — | —
VI | 4 1 |11 8 | — | — [21 |17 | 51 | 50
IX | o4y | — | — | — — |2 |1 | — | —
X | 4 1,012 |10 |19 |17 | 26 | 24 | — | —
XI | 10 8 |— | — | 28 | 26 |43 43 | — | —
XII | 5 1 (23 |10 |37 |21 | — | — | — | —
XIII | 12 2 |20 |14 [ 45 35 |50 | 45 | — | —
XIV | 43 | 35 |65 |62 | 71 | 70 [74 | 78 | — | —

Das ist wichtig zu wissen, denn die unten geschlossenen Réhrchen werden
oft nach der ersten Fiillungsart gefillt. Wenn man n#émlich das Blut im
Rohrchen Typus LiNzENMEIER aufbewahrt und nach einiger Zeit zur An-
stellung der Skg im Rohrchen selbst durch Umschwenken durchmischt, so
wird die GeféBwand oberhalb der Blutsdule ausgiebig benetzt. Man muf3
wissen, daB dieser Umstand zu einer gewissen Skg-Beschleunigung fihrt,
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was bei genauem Vergleich mehrerer Skg im Verlaufe eines Krankheitsfalles
wichtig sein kann.

Die in der Tabelle dargestellten Skg-Unterschiede sind erklirlich, wenn
wir an die Skg in schiefgestellten R6hrchen denken (siehe unten). Der Strom
der vertikal sinkenden Blutkérperchen trifft auf die, sich in schriger Richtung
der Glaswand entlang bewegenden und bewirkt so eine lawinenartige Ver-
groBerung der Aggregate (LINZENMEIER). Nun werden in dem an der Glas-
wand abflieBenden Blute die Erythrocyten sich gegenseitig hemmende
Aggregate bilden, neben denen das Plasma schneller abflieBt. Die Erythro-
cytenaggregate bewirken dann eine gewisse Skg-Beschleunigung, sobald sie
in die Blutsédule einflieBen. So wurde auch gefunden, dafl die Skg in langsam
flieBendem Blute in vitro erheblich beschleunigt ist (siehe S. 104).

Es ist somit durch RiickfluBl des Blutes im Typus der Westergrenpipetten
und ebenso beim Linzenmeierr6hrchen, wenn sie vor der Skg umgeschwenkt
wurden, die Skg anfangs deutlich beschleunigt, und zwar besonders im Be-
reiche der ersten 5-mm-Skg-Strecke.

d) Schiefstellung der Skg-Rohrehen. Eine Kugel rollt iiber eine schiefe
Ebene um so schneller ab, je steiler die Ebene geneigt ist. So kdnnte
man erwarten, dafl bei senkrecht stehendem Skg-Réhrchen die Ery-
throcyten am schnellsten, bei Schiefstellung langsamer sedimentieren.
Gerade das Gegenteil ist der Fall. Bovcorr beobachtete als erster, daf3
in schriaggestellten Rohrchen die Skg wesentlich beschleunigt ist, und zwar
innerhalb gewisser Grenzen zunehmend, bei wachsender Abweichung von
der Vertikalen. Ferner fand er bereits, daf} bei Schiefstellung der Rhrchen
die Beschleunigung in engeren Rohrchen starker ist als in weiteren.
Wéihrend wir oben erwidhnten, daf bei vertikalen Réhrchen die Skg
von einer bestimmten Weite aufwérts in weiten Réhrchen die gleiche ist,
beeinfluBBt bei schiefgestellten Rohrchen die Weite desselben bei jedem
Kaliber die Skg-Geschwindigkeit.

LUNDGREN meinte, da3 die Skg in schiefgestellten Réhrchen hochstens
so schnell sei, da3 die Projektion auf die Vertikale gleich ist der Skg in verti-
kalgestellten Réhrchen. Dagegen fanden BERCZELLER und WASTL bei Schief-
stellung auch noch stérkere Beschleunigungen, so daf eine allgemeine Um-
rechnung schief auf vertikal gestellter Skg nicht statthaft ist. Die Erkléarung
und das Studium der stdrkeren Skg-Beschleunigung in schiefgestellten
Rohrchen war fur die Theorie der Skg von grofler Bedeutung (BRINKMAN
und WaASTL, BERCZELLER und WASTL, LINZENMEIER, KAUFMANN, BALA-
CHOVSKI, LUNDGREN u. a.).

Die Skg ist kein einfaches Herunterfallen von Erythrocyten im Plasma,
sonst miuflte sie in schiefgestellten Rohrchen verlangsamt sein. Das wesent-
liche skg-beschleunigende Moment ist die Agglomeration der Erythrocyten
zu Haufen, und diese Haufen fallen mit viel gréerer Geschwindigkeit als die
einzelnen Erythrocyten. Nun treffen bei schiefgestellten Réhrchen die senk-
recht fallenden Blutkdrperchen und deren Agglomerate auf diejenigen, die
am unteren Rande des geneigten Réhrchens abrollen. Dabei entstehen Gebilde,
die sich lawinenartig vergroBern. Je waagrechter das Rohrchen steht und je
geringer sein Durchmesser ist (beides in gewissen Grenzen) um so schneller
treffen die senkrecht fallenden auf die rollenden Blutkorperchen. Dazu



Fehlerbreite und Methoden der Messung der Senkungsgeschwindigkeit. 23

kommt noch, da beim schrigen Rohrchen nicht der gesamte Plasmastrom
sich zwischen allen Blutkérperchen durchzwéingen mull, er nimmt haupt-
séichlich den Weg an der oberen Wand des Réhrchens.

Fehlerbreite der Senkungsmethodik.

Wir haben oben auseinandergesetzt, dafl die Skg-Geschwindigkeit
abhingig ist von gerinnungshemmenden Zusétzen, der Hohe und Weite
des Skg-Roéhrchens, von der Fiillungsart des Roéhrchens, von der Um-
gebungstemperatur, von der Art und Zeit der Blutaufbewahrung. Wenn
man alle diese Faktoren moglichst konstant hilt, findet man immer
noch kleine Schwankungen im Skg-Resultat. WESTERGREN empfiehlt,
Skg-Unterschiede von 109, 4- 1 mm nicht zu beriicksichtigen. Mithin
ist zum Beispiel ein Skg-Unterschied von 100 und 111, bzw. 89 nicht
beweisend.

Auf all diese Umstéinde wire bei Untersuchungen geringer Skg-
Schwankungen kritisch zu achten und die meisten Arbeiten iiber Be-
einflussung der Skg durch Tageszeit, Nahrungsaufnahmen, Menstruation
sind aus diesem Grunde nicht beweisend.

Ganz besonders aber ist zu warnen, die Schwankungen der LINZENMEIER-
Methode zu tberschidtzen. Bei dieser Methode bestimmt man die Skg fast
immer im Sackungsstadium, und da sind groBe UnregelmiBigkeiten sehr
héufig. So werden bei gesunden, niichternen Ménnern Skg-Schwankungen
von vielen Stunden bis zur Erreichung der 18 mm-Grenze beobachtet (IwaNow
und BASILEWITSCH, ENGELMANN u. &.). Es verdunstet ja wahrend der langen

Skg-Zeit Fliissigkeit aus den offenen Rdéhrchen und anderseits wissen wir,
daB durch das lange Stehen des Blutes allein die Skg verlangsamt wird.

Methoden der Messung der Senkungsgeschwindigkeit.

Die Bestimmung der Skg-Geschwindigkeit der Erythrocyten ist eine
Bestimmung unter kiinstlich verdnderten Umstinden. Wir haben oben
angedeutet, wie weit die einzelnen Umsténde die Skg-Geschwindigkeit
beeinflussen.

Es geben also die verschiedenen Apparate (und es gibt deren an 100)
verschiedene Skg-Geschwindigkeiten, und das ist die groBe Schwierigkeit
der allgemeinen Verbreitung dieser an sich so wichtigen und einfachen
diagnostischen Methode. Ein derartiger Methodenwirrwar ist wohl in
der Medizin einzig dastehend. Eine kleine Ubersicht iiber die Methoden
findet sich bei LEFFKOWITZ, eine kritische Sichtung der Mikromethoden
bei RerceEL. Wir wollen hier nur die Methoden darstellen, die unseres
Erachtens die vorteilhaftesten sind.

Fiir spezielle Zwecke wurde auch die Erythrocyten-Skg statt im Plasma
in Kochsalzlésung, Hayemscher Loésung (siehe S. 36 u. 129) (BEHRENS),
Liquor cerebrospin. (HERMAN und HALBER), Lymphe (RUSSEL und Boybp),

Trans- und Exsudaten (GARNIER und OUMANSKY, RADOSAVLIEVITSCH), und
Gelenkergiissen (sieche 8. 142) untersucht.
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1. Photographische Registrierung.

Der ,,Sedigraph von StammreicH (E. Lerrz, Berlin). Héhe der
Blutsdule 55 mm. Weite des Rohrchens 5 mm. Ein lichtempfindliches
Papier, das auf einer Trommel innerhalb 4 St. um 360° gedreht
wird, stellt die Skg auf photographischem Wege als Kurve dar. Eine

hohere Blutsdule wird beim ,,Sediphot
von SAcHS (R. KALLMEYER, Berlin) ver-
wendet. (200 mm Blutséule.) Dieser Appa-
rat registriert aber die Skg durch auto-
matische Belichtung nur nach 1 und 2 St.
Neuerdings wurde von SULKOWITSCH in
Amerika ein Apparat zur photographi-
schen Registrierung (mit niedriger Blut-
séule) angegeben.

Vorteile: KurvenmilBige, automati-
sche Registrierung.

Nachteile: Niedrige Blutsdule. —
Hoher Anschaffungspreis. — Teurer Be-
trieb (Lichtempfindliches Papier). —
Umsténdlichkeit (Entwicklung in der
Dunkelkammer).

2. Senkung in langen Pipetten.

Die gebriauchlichste Methode ist die
von WESTERGREN. 300 mm lange Pipetten
mit einem Lumen von zirka 2,5mm Weite.

Nach WESTERGREN haben die Pipetten
eine Marke in 200 mm Hoéhe, von unten
gemessen. KAtz hat zweckmiBigerweise

Abb. 2. Apparat nach WESTERGREN mit - 114 : .
Millimetertailung nach KAtz (Austuhrang €10 Millimetereinteilung empfohlen, so
von E. LErTz, Berlin NW 7, Luisenstr. 45).  daf auf dem Rohrchen 200 mm abwirts
1/, der nat. GroBe. . R . . . . .
eine Millimetereinteilung eingeritzt ist.
Die Pipetten diirfen unten nicht verengt sein, so dal} sie in der ganzen
Linge die gleiche Weite haben (Abb. 2).

Es ist ganz unnétig, die Pipetten so herzustellen, dafl der Rauminhalt
genau ein Kubikzentimeter faBt. Das Lumen wire in diesem Falle etwas
kleiner als 2,6 mm. Manche Fabrikanten glauben die Pipetten so eichen zu
miissen, wodurch die Pipetten unnotig verteuert werden. WESTERGREN
selbst gibt eine Weite zwischen 2,4 und 2,7 mm an, was einem Rauminhalt
von 0,9 bis 1,2 cem entspricht.

Die Pipetten werden in einem Gestell so aufgestellt, daB eine elastische
Metallfeder auf das obere Ende driickt und das untere Ende gegen einen
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Gummipfropfen elastisch anpreBt. Sehr wichtig ist, dall die Pipetten
genau vertikal stehen.

Das Blut wird durch Punktion (siehe S.10) gewonnen. Die Spritze
mulB mindestens 2 cem Rauminhalt fassen und genau graduiert sein.
Vorerst wird die Spritze mit einem Teil isotonischer Citratlosung gefiillt
und dann genau 4 Teile Blut aufgezogen (siehe S. 10).

Die Mischung von Blut und Citrat in der 2-ccm-Spritze ist nicht ganz
genau, da die Citratmenge von 0,4 ccm schwer genau abgemessen werden
kann, weil im Konus der Spritze noch x cmm Citratlosung bleibt. Dazu
kommt dann 1,6 ccm Blut. Wir mischen also 0,4 + x Citratlosung mit
1,6 com Blut. Die Mischung ist daher genauer, wenn man eine 5 cem-Spritze

verwendet, da bei den gréBeren Volumverhédltnissen (1 cem Citrat + 5 cem
Blut) die Fliissigkeit im Spritzenkonus perzentuell eher zu vernachléssigen ist.

Nach Durchmischung von Blut und Citrat wird das Blut in ein
Schilchen gespritzt und gleich in die Pipette aufgezogen, oder man spritzt
das Blut direkt aus der Spritze in die waagrecht gehaltene Skg-Pipette
(GuTEMANN, SCENEIDER). Das Blut kann auch einige St. in einem
kleinen, gut verschliefbaren Gefill aufbewahrt werden (s. S. 14).

Zur Anstellung der Skg wird nun das Blut in die Pipette bis zur
Marke 200 mm aufgesaugt und die Pipette im Gestell eingeklemmt.
Sind Luftblasen mit dem Blute aufgezogen, so sammeln sie sich an der
oberen Grenze, was aber die Skg kaum nennenswert stért. Die Ablesung
erfolgt durch Messung der Hohe der Plasmaschichte (siehe S. 18f.).

Lonr empfahl die Ablesung der Zeit nach Erreichung von 24 mm, BLUMEN-
THAL im modifizierten Westergrenréhrchen, die Ablesung der Zeit nach Er-
reichung der 80-mm-Marke.

Wichtig ist, daB3 die Pipetten rein und trocken sind, sonst bleiben an der
Wand wahrend der Skg Erythrocytenhaufen héngen (nicht zu verwechseln
mit unscharfer Grenze; siehe S. 131). Solche Skg-Resultate sind mehr oder
weniger unverlidflich. Ein Sterilisieren der Pipetten ist uberflissig, da
Bakterienwachstum in logarithmischer Reihe vor sich geht und in den ersten
Stunden praktisch ganz zu vernachlassigen ist. In ganz seltenen Féllen
(wenn das Blut mit sehr zahlreichen Keimen verunreinigt war), ist die Ab-
lesung des 24-St.-Wertes durch beginnende bakterielle Haemolyse nicht
moglich. Es ist dann nach 24 St. die obere Grenze des Blutsedimentes ver-
schwommen.

Vorteile: Lange Blutsdule (200 mm) und 2,4mm Weite.

Nachteile: Ziemlich teuere Apparatur. — Abniitzung der elastischen
Bestandteile und der Gummipfropfe. — Technische Schwierigkeiten : nach
Einklemmen der Pipetten rinnt manchmal ein Teil des Blutes unten
aus. — GroBle Blutmengen, die nur durch Punktion gewonnen werden
konnen (ausschlieBlich Makromethode).

Modifikationen : Alle Modifikationen suchen einzelne Nachteile der Wester-

grenmethode zu umgehen, haben aber wieder andere Nachteile, so dal bisher
keine die Westergrenmethode verdridngen konnte.
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Die Millimetergravierung der Pipetten nach Karz wurde bereits oben
erwahnt. Modifikationen des Verschlusses des Roéhrchen wurden angegeben
von NATHAN (Befestigung auf einem Holzstiick mittels Schlauchstiick),
LortrUP (Abschlu durch angebohrten Gummistopsel), ADLER (Abschlu3
oben mittels Gummikappe). Im Notfall kann man sich auch mit primitiven
Improvisationen behelfen, z. B. Abschlu8 des Rohrchens mit Paraffin und
Aufstellung in einer Eprouvette. Dabei ist aber zu beachten, daB es recht
wichtig ist, daB die Skg-Pipette senkrecht steht, da selbst bei Neigungen um
5% die Skg nicht unwesentlich beeinflu3t wird.

3. Senkung in Eprouvetten.

Das gebrauchlichste Modell ist das LiNzeNMEIERsche. Eprouvetten
von 5 mm Weite und 70 mm Gesamthohe. In zirka 50 mm Héhe tragen
sie eine Marke entsprechend 1 ccm Inhalt (logischer wire, wenn die
Marke in einer bestimmten Hohe, z. B. genau 50 mm, angebracht wire,
da ja der Rauminhalt im Gegensatz zur Hoéhe der Blutsdule gleichgiiltig
ist). 18 mm von der oberen Marke abwirts ist eine zweite Marke ein-
graviert. Die Fiillung geschieht mit Citratblut aus der Spritze. (Uber die
Ablesung siehe S. 19f.).

PoinpECKER und SiEss haben Eprouvetten angegeben, die etwas
weiter sind (7 mm) und mit einer Marke in 50 mm Héhe versehen, was
die Ablesung der Skg mit Hilfe eines MaBstabes nach einer gewissen
Zeit (statt nach einer bestimmten Fallstrecke) erméglicht. Die Hohe der
Skg-Sdule ist 50 mm. Ablesung nach 45 Minuten.

Ganz ahnliche Methoden mit unwesentlichen Modifikationen wurden
spater von verschiedenen Seiten angegeben. So ist in Amerika die Skg in
Eprouvetten von 5 mm Weite und 50 mm Skg-Hoéhe nach CUTLER die
verbreitetste (SCHATTENBERG). Eine Millimetereinteilung ist diesen Réhrchen
eingedtzt.

Will man mehrere Skg ablesen, so sammelt man die verschiedenen
Blute in den Skg-Eprouvetten und mischt durch mehrmaliges Um-
schwenken alle gleichzeitig durch. Dazu sind die 7 mm weiten Réhrchen
geeigneter als die 5 mm weiten, da man in den diinnen Réhrchen das
Blut schlecht durchmischen kann. Wir empfehlen besonders fiir die
Poindeckerrohrchen die Ablesung nach einer?/, St. und 1 St. vorzunehmen.

Als einfache Improvisationen ist die Skg in Sahlirdhrchen (PESCHEL,
ForMAN) zu empfehlen, dabei darf aber die Skg nicht, wie die Autoren félsch-
lich empfehlen, nach der Sahlieinteilung in Prozenten, sondern muf} ebenfalls
in Millimetern abgelesen werden. Auch die Vornahme der Skg in Tuberkulin-
spritzen ist empfohlen worden (GoETzE, MADER, EDHEM). Auch dazu ist zu
sagen, dafl die Skg nicht nach der Einteilung der Spritze, sondern in Milli-
metern abzulesen ist. Die Skg ist natiirlich in gewisser Beziehung abhingig
von der Hohe der Blutsdule, ist aber niemals in Prozenten der Blutsidule aus-
zudriicken.

Vorteile: Technisch einfachste Methode. — Billigste Apparatur.

Nachteile: Kurze Skg-Séule (50 mm). — Reine Makromethode.
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4. Senkung in Mikropipetten.

Seit Kenntnis der diagnostischen Bedeutung der Blutkérperchen-Skg
war man bemiiht, ein Verfahren auszuarbeiten, das die Beurteilung der
Skg in kleinen Blutmengen erméglicht. Fiir die Makromethoden braucht
man Blutmengen (1 bis 2 cem), die nur durch Punktion eines groéBeren
Blutgefifles gewonnen werden koénnen, wogegen man fiir die Mikro-
methoden mit Blutmengen
um 0,1 ccm auskommt. Diese
kleine Menge kann ohne
Schwierigkeit durch Stich in
die Fingerbeere schnell abge-
nommen werden.

Die verschiedenen Makro-
methoden der Erythrocyten-
Skg sind nunmehr soweit aus-
gebaut und haben sich an der
Klinik so gut bewahrt, da3 man
von einer guten Mikromethode
verlangen darf, daB sie die
gleiche Skg-Zahl wie die Makro-
methode liefert. Wir lehnen
daher die Mikromethoden ab,
welche mit ungenauer Citrat-
blutmischung arbeiten oder mit
Citratzusatzen, die von dem
iiblichen Mischungsverhéltnis
(Blut : Citrat = 4:1) abgehen
(KAUFMANN, LANGER und
SCHMIDT, PANTSCHENKOFF,
BureeEr, Kowarski, U. M.
MEIER u. a.). Ferner sind die
Mikromethoden, welche mit zu
engen Capillaren arbeiten, un-  App. 3. Apparat nach H.REICHEL (Ausfihrung von
zweckmiBig, da sie vollig an- - R. SIEBERT, Wien IX, Garnisongasse 9) etwa !/; der nat.
dere Skg-Werte ergeben als die GroGe.
Makromethoden (siehe S. 15f.).
Das sind insbesondere Mikromethoden mit einem Lumen von unter 1 mm,
und auch Roéhrchenweiten von 1 mm halten wir nicht fir verlaBlich. Ferner
soll eine Mikromethode auch eine konstante Hoéhe der Blutsidule haben.
(Inkonstante Blutsdulenhéhen, wie bei der Methode von LINZENMEIEZR und
RAUNERT, sind nicht zweckméBig). Endlich muf3 bei einer Mikromethode die
Blutsdule gentigend hoch sein, daf3 die Skg nicht allzubald durch Sackung
entstellt wird (es erscheint uns daher die Mikromethode von LANGER und
ScHMIDT, SCHIERLITZ mit einer Skg-Hohe von 35 mm unzweckmiBig).

REI1cHEL hat eine Mikromethode angegeben, die wesentliche Vorteile
gegeniiber den bisher bekannten besitzt und bei einer Réhrchenweite
von 1,4 mm und konstanten Lénge der Blutsdule von 100 mm die Skg
verlaBlich abzulesen ermoglicht. Weiters ist bei dieser Methode durch
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eine prinzipiell neue Abdichtung der Skg-Pipetten und Aufstellung der-
selben eine wesentliche Verbesserung und Vereinfachung erreicht (Abb. 3).

Skg-Rohrchen: Lange 180 mm, Lumen 1,4 mm, Einteilung 120 mm
in Millimeterteilung. Die Spitze ist nicht ausgezogen, sondern abge-
schrigt, so dall das Lumen durchgehend die gleiche Weite hat.

Skg-Gestell: Kleines Eprouvettengestell mit Eprouvetten von etwa,
90 mm Lénge und 7 mm innerer Lichtung.

Fillung der Skg-Rohrchen: a) mit Capillarblut: Aufziehen von 10 mm
isotonischer Natrium-Citrat-Losung bis zur Marke 11, Fiillung mit 80 mm
Blut bis Marke 3, Nachfiillung von 10 mm Citrat bis Marke 2. Voll-
kommene Durchmischung des Blutes mit der Citratlssung im Skg-
Rohrchen selbst durch etwa 15maliges Hinundherneigen des Rohrchens,
dann Einstellung des oberen Meniskus der Blutsiule auf Marke 0. Im
Skg-Rohrchen reicht also die Blutséule von Marke 0 bis Marke 10 abwérts.
10 bis 12 enthéalt Luft.

Es kann auch das Rohrchen mit Citratlosung bis Marke 9,6 gefiillt,
dann Blut bis Marke 0 nachgezogen, das Ganze in ein Schéilchen aus-
geblasen und durch mehrmaliges Aufziehen gemischt werden. Dann
wird Blut bis zur Marke 2 aus dem Schilchen aufgezogen und durch
Kippen der Pipette auf Marke O eingestellt.

b) mit Venenblut: Mischung von Blut mit Citrat in der Spritze und
Fiillung des Skg-Rohrchens, so daf die Blutsiule von Marke 0 bis
Marke 10 reicht.

Aufstellung der Skg- Rohrchen im Gestell: In die Eprouvette gibt man
erst etwas Wasser und stellt dann das gefiillte Skg-Réhrchen hinein, es so
lange oben mit dem Finger zuhaltend, bis die Spitze des Rohrchens in
der Eprouvette steht. Die Blutséule, die jetzt von Marke 0 bis 10 reicht,
wird durch das in der Eprouvette befindliche Wasser gehalten (haltend
wirkt in erster Linie die Kraft der Viskositit des Wassers, teilweise auch
der hydrostatische Druck).

Die Weite des Lumens ist so bemessen, daB die Citratlésung durch
Capillaritit in das Rohrchen einflieft. Ebenso wird das Blut durch
Capillaritdt aus der Fingerbeere bei starker Neigung des Rd&hrchens
einflieBen gelassen. Es ist etwa 0,1 ccm Blut erforderlich. Schnelle Blut-
abnahme ist die wichtigste Voraussetzung richtiger Skg-Resultate, da
kleinstes Gerinnsel die Skg beschleunigt. Selbst starker Druck bei der
Blutabnahme schadet nicht. Durch VorflieBen der Citratlésung wird die
Wand des Réhrchens geniigend benetzt, daB das viskésere Blut leicht
nachflieBen kann. Gleichzeitig verhindert die Benetzung der Réhrchen-
wand auch kleinste Gerinnselbildung. Nach Fiillung mit Blut wird die
Spitze des Rohrchens abgewischt und das restliche Citrat durch Capil-
laritdt nachgesaugt. Da dazu eine anndhernd Horizontalstellung des
Rohrchens nétig ist, ist es das einfachste, einen Finger der linken Hand
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in das Schilchen mit Citrat einzutauchen und den vom eigenen Finger
herabhingenden Citrattropfen in das anndhernd horizontal gehaltene
Rohrchen einflieBen zu lassen. Es 1aBt sich auf diese Weise leicht die
Citrat- und Blutmenge sehr genau abmessen.

Die Rohrchen sollen nur mit Wasser gereinigt werden (KOWARSKI), da
Alkohol usw. Plasmareste zur Gerinnung bringt und durch schwer entfernbare
Belege die Innenwand des Rohrchens rauh wird. Die Rohrchen sind geniigend
weit, dal zum Reinigen und Trocknen eine Wasserstrahlpumpe nicht erforder-
lich ist.

Diese Skg-Apparatur ermoglicht eine genaueste Mischung isotonischer
Citratlosung mit Blut im Verhéltnis 1:4. Die Weite des Réhrchens
(1,4 mm) liegt weit jenseits der kritischen Weite von 1 mm und beeinfluflt
mithin die Skg nicht. Die Hohe der Blutsdule (100 mm) ist geniigend,
um einen St.-Wert bis 30 mm ohne Sackung ablesen zu kénnen. Die
Durchmischung des Blutes durch Neigen des Réhrchens garantiert eine
konstante Skg-Kurve infolge konstanter Einfiillungsart der Réhrchen.

Wir empfehlen die Ablesung der Skg nach 1/, St., 1 St. und 24 St.
Uber Umrechnung der 100 mm hohen Skg-Saulen (siehe S. 18). Die Skg-
Geschwindigkeit im Venen- und Fingerblut ist in der Regel die gleiche
(REICHEL), so dal man diese Methode ebenso gut als Makro- wie Mikro-
methode verwenden kann.

Das Skg-Réhrchen eignet sich auch zum Transport von Blut, das spiter
an einem anderen Orte zur Skg aufgestellt werden soll, z. B. in Fillen, wo das
Blut am Krankenbette abgenommen und spéter im Laboratorium die Skg
vorgenommen wird. Man zieht in diesem Falle etwas mehr Blut und Citrat
auf (Citrat 24 mm, bis Marke 9,6 und Blut bis Marke 0) und mischt in einem
Schélchen oder hohlgeschliffenen Objekttriger durch und zieht die Blut-
citratmischung wieder ins Rohrchen auf. Luftblasen schaden dabei nichts.
Zum Transport verschlieBt man das Roéhrchen an beiden Enden mit einem
Gummischiauch. Im Laboratorium wird dann das Blut wieder in ein Schélchen
ausgeblasen und durch mehrmaliges Aufziehen und Ausblasen gut durch-
gemischt. Dann wird das Blut zur Skg aufgestellt. Das restliche Blut im
Schélchen kann zu Erythrocyten- und Leukocytenzihlung und Haemoglobin-
bestimmung und morphologischen Blutuntersuchungen verwendet werden.
Ausstriche von Citratblut lassen sich recht gut farben. Die Zihlungsresultate
und der Haemoglobinwert sind wegen der Blutverdinnung mit Citrat mit
1,25 zu multiplizieren.

Vorteile: 100 mm lange Skg-Séule. — Billige Apparatur ohne federnde
oder elastische abniitzbare Bestandteile. — XKleine Blutmenge (zirka
0,1 cem), daher fiir Skg von Finger- und Venenblut geeignet. — Genaueste
Mischung von Blut und Citrat im Skg-Rohrchen selbst méglich.

5. Schnellmethoden.

Zur Beschleunigung der Erythrocyten-Skg wurden verschiedene Schnell-
methoden angegeben.

a) Beschleunigung der Skg durch Zusatz von Substanzen, welche die
Viskositdt des Plasmas erhdhen, z. B. Gummi arabicum (KAUFMANN).
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b) Neigung der Skg-Réhrchen (BRINKMAN und WASTL, BALACHOVSKI,
LUNDGREN, LINZENMEIER und RODECURT).

¢) Ausnitzung der Zentrifugalkraft (HENKEL, vAN WALSEM, HOLZAPFEL).

d) Skg bei hoherer Temperatur (PRISELKOV).

Die Methoden haben alle kaum Anklang gefunden, da die Skg nicht in
einfach berechenbarer Weise beschleunigt wird und man erst fur jede
Apparatur ausgedehnte Erfahrungen sammeln miBte.

Hir1 empfiehlt die Ablesung der Skg nach 10 Min. als ,,Schnellmethode*‘.

Von KavurMaNN wurde ein Apparat ,,Haemoglykosedimeter beschrieben,
zur Bestimmung der Skg des Haemoglobins und Blutzuckers, von KRIELE
eine zéhlkammerdhnliche Kammer von 0,625 mm Tiefe zur Schétzung der
Skg nebst der Erythrocyten-, Leukocyten- und Thrombocytenzahl. Endlich
empfahl SAHLGREN die Skg am Objektirdger aus dem mikroskopischen Bilde
des Agglutinationsgrades verschieden stark mit Citrat verdiinnter Bluts-
tropfen abzuschétzen.
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Drittes Kapitel.
Theorie der Senkung.

Das Blut besteht aus verschiedenen festen Kérperchen, die im Plasma,
suspendiert sind. Die festen Korperchen (wir betrachten vorerst nur die
Erythrocyten) haben ein héheres spezifisches Gewicht als das Blutplasma
und demzufolge auch die Tendenz, zu Boden zu sinken. Wie aufgewirbelter
Schlamm in einem Flusse zu Boden sinkt, wenn die Stromung lang-
samer wird oder steht, so senken sich die Erythrocyten im stehenden Blute.

Damit ist bereits angedeutet, daB die Suspension der Erythrocyten
kein vitaler Vorgang ist und die Erythrocyten nicht erst postmortal sich
senken.

Die Erythrocyten sinken auch im Blutgefa3, nur kann die Skg darin
meist nicht manifest werden, da die Blutbewegung die Blutkdrperchen
stéindig durchmischt (siehe S. 102ff.). Klemmt man aber ein GefaBstiick, etwa
eine Hautvene des senkrecht aufgestiitzten Unterarmes, ab, so kann man nach
einiger Zeit beobachten, daB die Erythrocyten im unteren Teil der Vene an-
gereichert sind, im oberen Teil aber reines Plasma ist. Durch Punktion der
abgeklemmten Vene an zwei verschiedenen Stellen kann man sich leicht
davon uberzeugen (FAHRAEUS).

Die theoretischen Grundlagen der Skg sind sehr kompliziert, und eine
abschlieBende Darstellung ist derzeit noch nicht mdéglich. Immerhin
sind wichtige Tatsachen bereits gesichert. Die Literatur ist fast uniiber-
sehbar, da ein Grof3teil der Autoren, die iiber Erythrocyten-Skg arbeiteten,
zu diesem oder jenem theoretischen Detail Stellung nahmen. Ein Teil
der Arbeiten ist sehr einseitig, indem nur einzelne skg-beeinflussende
Faktoren beriicksichtigt werden, ohne auf das Zusammenspiel der vielen
skg-indernden Faktoren Riicksicht zu nehmen.

Gehen wir der Einfachheit halber von der Fiktion aus, die Erythro-
cyten wiren kleine runde Kiigelchen, die in relativ geringer Zahl in einer
Fliissigkeit suspendiert sind, so liefle sich die Skg-Geschwindigkeit nach
der StocKEsschen Formel berechnen.

4r3n r = Radius der Kugeln,
3 (0—o04) 9 9 2 o = spezifisches Gewicht der Ku-
7’:—‘——6——“—23'_’(@—91)9 geln,
znT K ¢, = spezifisches Gewicht der Fliis-
sigkeit,
g = Erdbeschleunigung,
7 = Viskositédt der Flussigkeit.
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Eine weitere Voraussetzung der Giiltigkeit dieser Formel ist, daB die suspen-
dierten Korperchen auf einander keine Kraftwirkung ausiiben. Dagegen
wissen wir aber, daB die Erythrocyten elektrisch negativ geladene Potentiale
haben, sich also gegenseitig abstoBend in Suspension erhalten, anderseits wie-
derum durch Geldrollenbildung sich zu groferen, unregelmifig geformten
Agglomeraten aneinanderfiigen. Endlich hemmen sie sich im Fallen durch
die gegenseitige Reibung aneinander. So ist das Studium des Skg-Vorganges
physikalisch duBerst kompliziert und in vielen Punkten noch ungeklért.
In der StockEsschen Formel erscheint der Radius (r) in der zweiten
Potenz. Daher werden alle Faktoren, die den Radius vergréfern, vor
allem skg-beschleunigend wirken. Tatséchlich sinken auch die gréBeren
Erythrocyten schneller als die kleineren, viel ausschlaggebender auf die
Skg ist aber die Agglomeration zu Erythrocytenhaufen, bei der die Ery-
throcyten bis zu vielen Tausenden zu einem einzigen Klumpen zusammen-
geballt ein Korperchen mit gigantisch vergrofertem Radius bilden.

FAHRAEUS berechnet, daBl normales Blut, wenn gar keine Agglomerate
gebildet wiirden, eine St.-Skg von etwa 0,2 mm hétte, da8 anderseits
bei normalem Blute mit einer Skg von 1 mm die Agglomerate aus durch-
schnittlich je 11 Erythrocyten bestehen. Bei sehr rasch senkendem Blute
aber soll ein Agglomerat im Durchschnitt aus 58000 Erythrocyten bestehen.
Tatséchlich sind die Agglomerate schnell-skg Blutes so groB, daB sie mit
freiem Auge sehr deutlich sichtbar sind.

Abb. 4. Erythrocytenagglomerate bei 50facher VergriBerung.

In der Abb. 4 sind die Erythrocytenagglomerate des senkenden Blutes
deutlich erkennbar. Es wurde Citratblut in einer senkrecht aufgestellten
Zahlkammer zur Skg aufgestellt und die oberste Grenze der sich senkenden
Erythrocyten nach Bildung der Agglomerate bei 50facher VergroSerung
photographiert. Blut A hatte eine St.-Skg von 2mm, B von 50 mm,
C von 120 mm (in 200 mm hoher Skg-S#ule). Die GroBenunterschiede der
Agglomerate dieser drei Blute ist sehr augenfillig, und bei Blut C ist aulerdem
erkennbar, daB die oberste Grenze der Skg unscharf ist (siehe S.131).

So wirken besonders alle Faktoren, die die Agglomeration der Erythro-
cyten befordern skg-beschleunigend (vor allem Fibrinogen und Globulin,
3*
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siehe unten). Uber Agglomeration der Erythrocyten und Agglutinine
sieche S. 58f.

Die Agglomerate erreichen nur eine bestimmte GréBe und wachsen dann
nicht mehr weiter. Die Zeit, die zur Bildung der Agglomerate notig ist, ist
abhingig von der Skg-Geschwindigkeit der Erythrocyten. Bei schnell sinken-
dem Blute bilden sich die Agglomerate relativ schneller. Der Beginn der
Agglomeratbildung ist fast momentan, wenn das Blut steht oder relativ
langsam flieBt. Die endgiltige GroBe der Agglomerate entsteht in Abhéngig-
keit von verschiedenen skg-éindernden Einflissen und ist bei kurvenméiBiger
Ablesung der Skg durch die anfangs langsamere Skg zeitlich abgrenzbar
(Agglomerationsstadium). Solange die Skg-Geschwindigkeit zunehmend be-
schleunigt ist, sind die Agglomerate im Wachsen begriffen. Von dem Moment
an, wo die Skg-Geschwindigkeit konstant ist, ist die Agglomeratbildung be-
endet. Ein einzelner Erythrocyt sinkt fast von Beginn an mit konstanter
Geschwindigkeit. Somit ist die zunehmende Skg-Beschleunigung im Anfangs-
teile der Skg Ausdruck der zunehmenden Agglomeratbildung. Die Agglome-
rationszeit betrdgt bei normal sinkendem Blute eine halbe Stunde und mehr,
bei schnell sinkendem Blute entsprechend dem Grade der Skg-Beschleuni-
gung, kiirzer bis zu wenigen Minuten.

Vermindert man die Agglomerationsbildung durch Entfernung der
Plasma-Eiweikérper, so ist die Skg bedeutend langsamer (Skg in physio-
logischer Kochsalzlssung [BLoCH und OELSNER], Skg in HavEMscher Flussig-
keit [BURKER, BEHRENS], Skg in Lymphe [RUSSEL und BoyYp] usw.).

Neben der Agglomeration der Erythrocyten spielen die anderen Faktoren
eine geringe Rolle. Erhoéhung des spezifischen Gewichtes der Erythrocyten (o)
(haemoglobinreiche Zellen) wirkt skg-beschleunigend im Vergleich zu haemo-
globinarmen (hypochrome Anaemien) (BURKER, BEHRENS, OHNO u.a.;
siehe S. 129).

Erhohung der Viskositdt des Plasmas (%), die nach der STookEsschen
Formel skg-hemmend wirken sollte, wirkt im allgemeinen skg-beschleu-
nigend, da die meisten Substanzen, die die Viskositat erhéhen, durch Be-
forderung der Agglomeration der Erythrocyten die Skg beschleunigen.
Dadurch erklirt sich die Skg-Beschleunigung nach Zusatz von Gelatine,
Gummi arabicum usw. Das war zum Teil schon den Forschern des
19. Jahrhunderts bekannt (siche S. 5ff.).

In der StockEsschen Formel ist die Retbung der Korperchen aneinander
wihrend der Skg nicht beriicksichtigt. Sie wirkt stark hemmend, und
daher ist bei Verminderung der Erythrocytenzahl die Skg ceteris paribus
immer beschleunigt und umgekehrt. Anaemisches Blut senkt daher
schneller, polyglobules langsamer (siehe S. 124ff.). Die Zahl der Erythro-
cyten beeinfluft in erster Linie die Viskositdt des Gesamtblutes, es ist
also bei Steigerung der Viskositdt des Gesamtblutes die Skg gehemmt,
bei Steigerung der Viskositit des Plasmas allein die Skg beschleunigt.

Wie die meisten suspendierten Stoffe bewegen sich auch die roten Blut-
korperchen, wenn man sie in ein elektrisches Potentialgefille bringt. Sie
verraten dadurch das Vorhandensein eines elekirischen Potentials. Die roten

Blutkoérperchen bewegen sich gewohnlich zur Anode, tragen also eine negative
Ladung (HOBER). HOBER und seine Mitarbeiter (FAHRAEUS, LINZENMEIER,
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MonND, KANAI u. a.) zeigten, daf3 in vitro die skg-beschleunigende Wirkung
der verschiedenen Plasma-EiweiBarten parallel geht mit ihrer Féhigkeit,
die Erythrocyten zu entladen. Und zwar findet man beziiglich beider Eigen-
schaften die Reihenfolge Fibrinogen > Globulin > Albumin. Dem entspricht
auch die Erfahrung, da3 im groBen und ganzen ein gewisser Parallelismus
zwischen dem Fibrinogen- und Globulingehalt des Plasmas und der Skg-
Geschwindigkeit besteht (siehe unten).

Weiters wurde die Ladung der Erythrocyten im Blute verschiedener
Skg-Geschwindigkeiten untersucht (FAHRAEUS u.a.), und es fand sich in
vielen Fillen, daB bei Blut geringer Suspensionsstabilitét (beschleunigte Skg)
die negative Ladung der Erythrocyten geringer sei. FAHRAEUS priifte das,
indem er zum Citratblute steigende Mengen eines aktiven Kations (La- )
zusetzte und die Menge feststellte, die nétig war, um die Wanderung der
Erythrocyten im elektrischen Feld zu verhindern. Fir die Stabilitdt der
Erythrocytensuspension ist mithin einerseits das elektrische Potential der
Erythrocyten stabilisierend, anderseits die entladende Wirkung der EiweiB-
korper instabilisierend mafgebend.

Fir den verschiedenen Einflul der Eiweillkorper haben HOBER und MoND
folgende Vorstellung entwickelt: Die durch Adsorption an die Erythrocyten-
oberfliche fixierten Eiweillkomplexe sind Trédger einer elektrischen Ladung.
Die Grofle einer elektrischen Ladung aber hingt vom Anionenbildungs-
vermoégen der betreffenden EiweiBkorper ab. Bei der normalerweise annihernd
neutralen Blutreaktion ist mithin die Dissoziation der EiweiBkoérper, deren
isoelektrischer Punkt ndher dem Neutralpunkt liegt (Globulin bei p; 5,4),
groBer als anderer (Albumin py 4,7). Je ndher dem Neutralen — bzw. der Blut-
reaktion — der isoelektrische Punkt eines Eiweikorpers gelegen ist, desto
weniger negative EiweiBionen, desto mehr Neutralteilchen miissen in der
neutralen Lésung des betreffenden EiweiBles enthalten sein. Je mehr Neutral-
teilchen aber im Plasma enthalten sind, um so stérker werden die Erythro-
cyten entladen und um so geringer ist ihre gegenseitige AbstoBung und ihre
Suspensionsstabilitdt und um so gréBer die Skg-Geschwindigkeit.

Gegen diese Entladungstheorie sind verschiedene Bedenken erhoben
worden. FAHRAEUS selbst bezeichnet die Messung der negativ elektrischen
Potentiale (mittels Lathansalzen) als eine sehr ungenaue Methode, und
SCHLECHTER und BLUHBAUM u. a. konnten keinen Parallelismus zwischen dem
negativen Potential der Erythrocyten und der Skg-Geschwindigkeit ver-
schiedener Blute nachweisen.

Nun hat bereits FAHRAEUS darauf hingewiesen, daB abgesehen von der
Anionenbildung, die Instabilitit der Eiweifkiérper bei der Agglomeration eine
Rolle spielt. Durch Ausflockung der Eiweillkolloide wird aber die Viskositéit
erheblich gesteigert, durch Adsorption der instabilen Eiweilkorper an die Ery-
throcytenoberfliche wird die Oberfliche derselben klebriger, indem die labilen
Eiweillkoérper auf die Erythrocyten ihre eigene Labilitét ibertragen (SAcHs und
v. OETTINGEN). Anderseits kann man durch Verminderung des Fibrinogenge-
haltes (durch Defibrinieren, Skg in Serum [FAHRAEUS]) oder durch Absorption
der labilen EiweiBkérper (durch Kaolin, Tierkohle usw.) die Skg-Beschleunigung
der Erythrocyten vermindern (LINZENMEIER, STARLINGER). Nach WOHLISCH
handelt es sich um ein Gel des Fibrins, das die Erythrocyten klebriger gestaltet,
und WOHLISCH und BOHNEN konnten direkt beobachten, da3 feinste Fiadchen
die Erythrocytenagglomerate verbinden. (Diese Fiden waren iibrigens schon
um die Mitte. des vorigen Jahrhunderts bekannt [vgl. WALTHER].)

AuBerdem wirkt die Oberflichenspannung der Erythrocyten allein agglome-
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rierend (HEIDENHAIN, FAHRAEUs). Bei der Erythrocytensuspension als dis-
perses System haben die Erythrocyten die Tendenz der Oberflichenver-
kleinerung, und so haben zwei sich beriihrende Erythrocyten das Bestreben,
sich moéglichst dicht und mit den gréBten Flichen aneinanderzulegen.

Ubersicht.

Bes%‘};ll(zltlgssgnde Hemmende Faktoren Keine d]::elsnlgussung Ganz mllal?n’?]rlslll;htmher
Fibrinogenver- Lipoide? Salze: NaCl, CaCl,
mehrung u. a.
Globulinvermeh- | Albuminvermeh-
rung rung
Hydraemie
BENCE-JONES-
scher Eiweil3-
korper
Hoher Rest-N
Steigerung  der | Steigerung der
Plasmaviskositét Viskositat des
(Gelatine, Gum- Gesamtblutes
mi arabicum) (Erythrocyten-
vermehrung)
Gallensduren Bilirubin,
Zusatz verschie- | Héamotylica,

Verminderung der
Erythrocyten
Vermehrung des

Féarbeindex

dener Medika-
mente in vitro
in hoherer
Konzentration
(siehe 8. 61)
CO,;-Vermehrung
(in exzessiver
Weise)
Vermehrung der
Erythrocyten
Verminderung
desFéarbeindex
Skg in eiweil3-
freier Losung
(physiologi-
sche NaCl,
HayeMscher
Flussigkeit)
Skg in eiweillar-
men Flissig-
keiten (Lym-
phe, Liquor
cerebrospinalis,
Transsudate)

In letzter Zeit lehnen besonders BENDIEN, NEUBERG und SNAPPER die
Rolle der elektrischen Ladung der Erythrocyten fir die Skg vollkommen ab
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und verweisen darauf, daB ein Zusammenhang zwischen verminderter elek-
trischer Ladung und verminderter Stabilitdt einer Suspension nur fiur das
Ausflocken lyophober Kolloide gelte.

Jedenfalls ist heute bereits sicher, daB vor allem die Instabilitét der grob-
dispersen EiweiBkorper die Erythrocyten-Skg beeinflult. Die Instabilitdt
selbst ist aber von sehr vielen Faktoren (Mischungsverhiltnisse, Loslichkeits-
verhiltnisse, isoelektrischer Punkt der Fraktionen, Salze u. a.) abhéingig, so
daB eine genauere Analyse recht kompliziert ist. Jedenfalls ist vielfach ein
Parallelismus zwischen Flockungsreaktionen und Skg-Beschleunigung nach-
gewiesen, was die Bedeutung der Ausflockbarkeit der EiweiBfraktionen fiir
die Skg augenfillig macht. Und die letztgenannten Autoren konnten unter
anderem zeigen, daf durch skg-hemmende Zuséitze (Natr. salicyl.) gleich-
zeitig mit der Skg-Hemmung der Ausfall anderer Instabilitdtsreaktionen
(Reaktionen nach v. GERLOCZY, ARANYI, MATEFY) gehemmt wird.

Die genauere Analyse und Erklirung des Mechanismus der einzelnen
skg-indernden Faktoren fithrt ins Gebiet der Kolloidchemie, und wir
wollten uns hier nur auf eine schematische Ubersicht beschrinken. Zum
weiteren Studium dieser in vielen Punkten noch ungeklirten Fragen
verweisen wir auf die Zusammenstellungen: FAaRARUS 1921, HOBER 1927,
KaTz und LErrrOowITZ 1928 und LEFFROWITZ 1934, wo sich auch weitere
Literatur findet. Die neuere Literatur, neben wichtigen dlteren Arbeiten,
haben wir im Literaturverzeichnis selbst zusammengestellt.

Uber die Rolle, welche die einzelnen Plasmabestandteile bei der Skg
spielen, gibt es eine ungeheure Literatur. Immerhin ist durch die ausge-
zeichneten Untersuchungen der letzten Jahre, insbesondere durch WesTER-
GREN, THEORELL und WipsTROM und durch BENDIEN, NEUBERG und
SNAPPER, der skg-beschleunigende EinfluBl des Fibrinogens und Globulins
annidherungsweise sogar in quantitativen Korellationen studiert worden.
Diese Autoren haben durch ausgedehnte Analysen der Eiweilkolloide
zahlreicher Blute verschiedener Skg-Geschwindigkeit die Skg-Beschleuni-
gung und EiweiBkolloide in zahlenmiBige Korellationen gebracht und
sind zu Formeln gekommen, mit Hilfe derer aus dem Fibrinogen, Globulin
und Albumingehalt des Plasmas die Skg-Geschwindigkeit annihernd
berechnet werden kann. Die Formel von WESTERGREN, THEORELL und
WIDSTROM:

Skg n. 1 8t. = 140,4 Fibrin-%, + 6,22 Glob.-%, — 6,09 Alb.-%, —24,5
Die Formel von BENDIEN, NEUBERG und SNAPPER lautet:

45 . S
Skg n. 1 St. = - Firbeind. [(Fibring.-%/p—3,5) . 12 +

+ (Glob.-9/py — 22) . 2,5].

Eine weitere Bestétigung dieser Untersuchungen lieferten v. ZARDAY und
v. FARKaAs, die zu Citratblut verschiedene Mengen untereinander isotonischer
Fibrinogen-, Globulin- und Albuminlésungen zusetzten und fanden, dag sich
die Skg-Geschwindigkeit ungefdhr proportional dem Fibrinogen- und Glo-
bulingehalt und umgekehrt proportional dem Albumingehalt des Plasmas
andert.
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Somit kann ein Blut mit starker Fibrinogenerhéhung allein oder mit
starker Globulinerhdhung allein oder mit beiden zusammen eine hohe
Skg haben, und die vielen Widerspriiche in der Literatur iiber Abhingig-
keit der Skg vom EiweiBlgehalt des Blutes, vom Albumin-Globulin-
Quotienten werden durch diese Tatsachen erklérlich.

Daf3 die skg-beeinflussenden Faktoren aber durch die oben .erwidhnten
Formeln nicht voll erfaft sind, zeigt schon die Differenz derselben. In der
zweiten Formel ist auBerdem auf Erythrocytenzahl und Haemoglobingehalt

Riicksicht genommen, in der ersten ist die negative Korrellation des Albumins
bereits miterfa3t.

Bei akuten Krankheitszustinden iiberwiegt meist die Fibrinogen-
vermehrung, bei chronischen tritt die Globulinzunahme und Anaemie
starker hervor, wobei sogar eine Fibrinogenvermehrung fehlen kann.
Eine Zusammenstellung der EiweiBfraktionen bei verschiedenen Er-
krankungen gibt STARLINGER und WINANDS.

Uber den EinfluB der Lipoide auf die Skg verdanken wir neuerdings
THEORELL eingehende Untersuchungen. Er zeigte, daB der Gesamt-
cholesterin- und Phosphatidgehalt des Plasmas keinen EinfluB3 auf die
Skg-Geschwindigkeit ausiibt, dagegen wirkt das Cholesterin, welches
durch Ather leicht ausschiittelbar ist, stark skg-hemmend. Ebenso wirkt
Cholesterin in vitro (mit Hilfe von Na-Oleat) in klarer Losung dem
Plasma zugesetzt stark skg-hemmend. THEORELL zieht die Moglichkeit
in Betracht, da8 die Skg-Beschleunigung bei infektiésen Erkrankungen
nur teilweise eine Folge der Fibrinogen- und Globulinzunahme sei und
daB sie auch dadurch zustandekomme, daB die Zunahme von Fibrinogen
und Globulin durch Bindung von Cholesterin eine Abnahme des unge-
bundenen Cholesterins herbeifithrt.

OmrsoN und RUNDQUIST aber fanden, daB nach Entfernung der Lipoide
aus dem Blute ohne nachweisbare Verénderung der Eiweilstoffe die Skg-
Geschwindigkeit nicht veréndert wird, so daB die nativen Plasmalipoide
wahrscheinlich keinen nennenswerten EinfluB8 auf die Skg haben.

Noch unbestimmter ist der EinfluB der Salze auf die Skg. Die Wirkung
der Salze auf die verschiedenen Blutbestandteile ist so kompliziert, dafl
ibr Einflu8 auf die Erythrocyten-Skg ganz uniibersichtlich ist.

EN0CKssON untersuchte den Einflul der Elektrolyte auf die Skg und fand
bei beschleunigter Skg starke Skg-Hemmung bei bestimmten Mengen von
NaCl-Zusatz. Besonders bei Zusatz von Glukose und NaCl in vitro fand er,
daB bestimmte Keonzentrationen von Glukose mit NaCl enorme Skg-Ver-
langsamung bewirkten, wahrend gréBere oder kleinere Mengen diese Wir-
kung nicht zeigten. Es scheint daher, daB auch in vivo bestimmte Elektro-
lytenkonzentrationen die Skg stark beeinflussen kénnen. Dadurch lassen
sich vielleicht die Versuche von FRIEDMANN u. a. erklédren, wo schwankende
Skg-Anderungen nach NaCl-Zusatz gefunden wurden.

Neuerdings hat DEMURTAS den EinfluB des Calciumchlorids auf die Skg
studiert und eindeutig gefunden, dal intravends zugefiihrtes Calcium die Skg



Literatur. 41

in manchen Fillen beschleunigt, in anderen wieder hemmt. Interessanter-
weise konnte er auch durch Austauschversuche nachweisen, daB3 auch die
Erythrocyten durch Ionenverschiebung eine Skg-Anderung erfahren, die
nicht durch Anderungen der Plasmaionen allein erklirt werden kann. Er
folgert, daB die Anderungen des Gleichgewichtes der Salze in uniibersehbarer
Weise die Skg beeinflussen und daB daher Konzentrationsénderungen eines
Salzes einmal skg-beschleunigend, das andere Mal aber umgekehrt wirken.

Uber den Einflu8 der Blutgase auf die Skg siehe S.94, iiber den Einflufl
der Erythrocytenkonzentration und des Haemoglobin-Gehaltes siehe S. 124 ff.

Von abnormen Substanzen im Blute wirken gallensaure Salze in be-
stimmten Konzentrationen skg-hemmend (siehe S. 113£.). Durch Haemo-
lytica soll die Skg nicht beeinflut werden (HINTEREGGER). Erhohter
Rest-N wirkt stark skg-beschleunigend (ACHARD u. a.), ebenso der Bence-
Jonessche Eiweipkorper. Uber den EinfluB verschiedener Medikamente
siehe 8. 61, iiber Skg in Lymphe, Liguor usw. siehe S. 23 und 36.

Nachdem FISCHER nachgewiesen, daB3 Heparin die Globulinfallung
hemmt, die Blutgerinnung hemmt und endlich daffi Serumglobuline nichts
anderes als Albumin-Heparin-Komplexe sind, wurde die Frage des Ein-
flusses des Heparins auf die Skg und die Beziehung zur Gerinnung studiert.
Sollte doch durch Heparin direkt Albumin in Globulin verwandelt werden
kénnen. Tatsichlich konnte auch nach Heparinzusatz zum Blute Globulin-
vermehrung in vitro nachgewiesen werden und gleichzeitig Skg-Beschleuni-
gung (STORZ und SCHLUNGSBAUM). Demgegeniiber soll aber nach ZiRM und
ScHERK Skg-Beschleunigung nach Heparinzusatz in vitro nur in gewissen
Fillen beobachtet werden, und zwar in den Fillen normaler Skg, die vorher
eine Skg-Beschleunigung zeigten, die Skg aber in den letzten Tagen normal
geworden ist (ausklingende Rekonvaleszenz). Ferner soll bei manchen Féllen
beschleunigter Skg (aber nicht bei allen) nach Heparinzusatz in vitro eine
stirkere Skg-Beschleunigung eintreten. Bei Gesunden wird die normale Skg
durch Heparinzusatz nicht geéndert.
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Viertes Kapitel.

Physiologie.
Ubersicht.

Beschleunigt ' Normal ‘ Verlangsamt
Graviditdt v. 3 Mon. Bei verschiedenen Séugling in d. 1.Woche
zunehmend. Volksstdmmen (tiefnormale Werte

Puerperal im 1. Mon. . ; . um 1 mm)
Sdugling 2. bis 6. Mon. M?::;‘;lr 11 l;lts 10 mm
Frauen 2 bis 13 mm
nach 1 St.
Involutionsalter ? Zu allen Tageszeiten Agone
unabhéngig von Hochgebirgsaufenthalt
Nahrungsaufnahme (Polyglobulie)

und Menstruation

Blut aus peripheren Venenblut der Abdo-
Aa., Venen und minalorgane
Capillaren Nabelschnurblut

Bei verschiedenen Menschenrassen [Siidinder (FRIMODT-MOLLER und
BeNJaMmIN), Portugiesen (MA1A), Japaner (SAHEKI) u. a. siehe Literaturver-
zeichnis] konnten bisher keine sicheren Skg-Unterschiede nachgewiesen
werden. Bei manchen anders lautenden Angaben (héhere Skg bei Siidindern,
Eskimos) ist die Moglichkeit einer héheren Laboratoriumstemperatur zu
erwigen. So wissen wir auch von den Eskimos, daB sie in den Héusern meist
unter héheren Temperaturen leben als die Mitteleuropéer.

Uber die Normalwerte der 1-St.-Skg gibt es verschiedene An-
gaben, die zum Teil vielleicht auch durch verschiedene Laboratoriums-
temperaturen erklarlich sind. Unsere Werte umfassen die Werte der
meisten Autoren und geben somit einen Spielraum auflerhalb dessen
sicher pathologische Werte liegen. Wir verweisen besonders auf die
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Angaben von LiNDsTEDT, der nach Untersuchung von 10.000 Skg an
4000 Soldaten in einem Garnisonspital eine St.-Skg bei Minnern
von 10 mm noch als normal ansieht. Und HASELHORST nimmt bei Frauen
bis 12, eventuell sogar 15 mm noch als normal an. Am néichsten unserer
Normalgrenze stehen die Angaben von FAHRAEUS, der fiir Manner 10 mm
und Frauen 13 mm nimmt und noch hinzufiigt, daf} ,,in seltenen Fillen
héhere Werte bei gesunden Personen gefunden werden‘‘.

Immerhin liegt in iber der Hélfte gesunder Ménner die Skg zwischen
1 und 3 mm nach einer St., wie SCHNELL an einem groBen Material
gesunder Soldaten festlegte. Auch OpENIUS fand bei gesunden Soldaten
in fast 509, der Falle die Skg zwischen 1 und 3 mm. Ob hochnormale
Skg-Zahlen nicht vielleicht auf kleinste entziindliche Herde, wie Zahn-
granulome, zu beziehen sind (ALLARD und J. und H. RALSTON), ist vorder-
hand schwer entscheidbar.

Unsere Zahlenwerte stiitzen sich auf ausgedehnte personliche Erfahrung
und wir verzichten hier, die Zahlen anderer Autoren in extenso gegeniiber-
zustellen (siehe diesbeziiglich WESTERGREN, S. 648f. und KA1z und LEFFKO-
wirz, S.322). Wir kénnen uns nicht den Grenzwerten von WESTERGREN
(Méanner 7 mm, Frauen 11 mm) anschlieBen. Findet doch WESTERGREN
selbst, daB eine Skg von 8mm bei einer Zimmertemperatur von 16°C, bei
einer Temperatur von 20° C 12 mm wird. Das sind doch Temperaturschwan-
kungen, die in jedem Laboratorium leicht vorkommen kénnen, und schon
deshalb scheint uns eine allzu enge Definition einer normalen Skg unzweck-
méBig. Immerhin wollen wir gerne zugeben, daB in einzelnen Fillen eine
Skg beim Manne von 8 mm pathologisch sein kann, ebenso wie einmal eine
Korpertemperatur von 36,9° C Ausdruck eines leichten Infektes bei einem
Menschen sein kann, dessen Temperatur sonst tiefer liegt. In diesem Sinne
moéchten wir eine Skg von 10 mm beim Manne noch als normal ansehen,
obwohl uns klar ist, da8 in der iiberwiegenden Mehrzahl normale Skg inner-
halb der von WESTERGREN angegebenen Werte liegt.

Als verlangsamte Skg ist nur ein Stundenwert unter 1 mm anzusehen,
was tatsdchlich bei Polyglobulie, Polycythaemie und im anaphylaktischen
Shock beobachtet wird.

Von manchen Autoren werden hohere Stundenwerte als unterste Grenze
der Norm angenommen, wie 3 mm (ESSEN und MANITZ) oder 3,5 mm (ROSSIER
und de CASTRO BASTO) u. a. Von solchen Grenzwerten ausgehend wurde ver-
langsamte Skg bei Icterus catarrhalis, Ulcus duodeni, Neurasthenie, ja von
RossiErR und de CASTRO BASTO sogar als typisch fiir chronische oberfliéchliche
Entziindungen (Bronchitis, Rhinitis chron. u. a.) angegeben. Daf} verlang-
samte Skg mit der LINZENMEIER-Methode (HOFFSTAEDT) nicht verléBlich fest-
stellbar ist, wurde bereits erwdhnt (siehe S. 23).

Der 24-8t.-Wert der Skg ist natiirlich ganz von der Linge der Skg-
Sdule abhingig. Er liegt bei normaler Skg und normalem Haemoglobin-
gehalt etwa in der Mitte der Blutsdule, also bei 100 mm hoher Blutsdule
um 50 mm, bei 200 mm hoher Blutsiule um 100 mm. Werte weit dariiber
deuten auf Haemoglobinverminderung.
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WESTERGREN hat eine Kurvenschar angegeben mit Hilfe deren man
aus bekanntem 1-St.- und 24-St.-Wert den Haemoglobingehalt berechnen
kann (siehe S. 19).

Auch ist der Zeitpunkt, wann der Endwert der Skg erreicht wird, von
der Skg-Geschwindigkeit abhingig. Bei sehr rascher Skg ist der Endwert
schon nach wenigen Stunden erreicht, bei verlangsamter Skg erst nach
2 bis 3 Tagen.

Die Skg-Werte aus Venen-, Arterien- und Capillarblut aller peripheren
GefaBbereiche sind in der Regel gleich (RE1cHEL). Doch fanden wir bei sehr
schweren Anaemien oft schnellere Skg des Capillarblutes, und WESTERGREN
gibt solche auch fiir Capillarblut aus Trommelschlidgelfingern an.

Das Venenblut der groBen Abdominalorgane: Leber, Milz, Niere, Darm,
soll in der Regel eine langsamere Skg haben als das Blut der peripheren Venen,
und zwar sollen die Unterschiede im Plasma liegen und nicht in Verschieden-
heiten der Erythrocytenkonzentration (GAWRILOW, BERGLUND).

Ein sicherer EinfluB der Nahrungsaufnahme (siehe auch haemoklasische
Krise, S.153) konnte bisher nicht nachgewiesen werden (ROURKE und Prass,
FREDERIKSEN), ebensowenig deutliche konstante Tagesschwankungen
(WESTERGREN). (Uber meteorologische Einfliisse auf die Skg ( ?) sieche LEDERER,
HovVERSON und PETERSEN, JORES.)

So war die Skg 2 bis 5 St. nach sehr starker Fettbelastung ungeéndert
(DrutscH und WEIss), ebenso nach Milchmahlzeit (ENGELMANN); dal} aber
groBe Fliissigkeitsaufnahme (1500 ccm Tee) die Skg éndern kann, in manchen
Fillen beschleunigend, in anderen wieder umgekehrt, zeigten CHROMETZKA
und GRUTZMACHER. Doch ist in der Regel die Skg nach Trinken von 11
Wasser ungeéindert (WESTERGREN). Die Angaben tber Spontanschwankungen
und EinfluB von Nahrungsaufnahmen in der Literatur sind auBerordentlich
zahlreich, doch zum Teil durch Fehlerbreite der Skg-Methode erklarlich.

Seit der urspriinglichen Angabe von LINZENMEIER, daf in der Menstruation
eine leichte Skg-Beschleunigung statthat, ist eine Flut von Literatur pro
und contra erschienen. Doch schon die Angabe von LINZENMEIER, dal die
Beschleunigung wihrend der Menses etwa 1 mm betrage, zeigt, dal dieser
Wert innerhalb der Fehlergrenze der Methodik liegt. WESTERGREN hat an
einem groBen Material in Serien-Skg einwandfrei nachgewiesen, daB ein
sicherer EinfluBl der Menstruation auf die Skg nicht besteht.

Auch bei an und fiir sich pathologisch erhohter Skg ist eine Zunahme der
Beschleunigung durch die Menses, wie POINDECKER u. SIESS, EUFINGER u. a.
vermuteten, nicht nachgewiesen. Immerhin kann aber eine Beschleunigung,
besonders nach den Menses, bei Aufflackern gynikologischer Leiden vor-
kommen (HASELHORST, RUMPF, WURZBURGER u. a.). Natiirlich kénnen auch
andere Erkrankungen durch die Menses verschlechtert werden und dadurch
indirekt eine Skg-Beschleunigung zustandekommen. Kennen wir doch in
besonderen Fillen Wirkungen der Menses auf die verschiedensten Organe und
Krankheitsprozesse. So wurden Fille von Cholelithiasis beschrieben, wo
Anfille regelmiBig wihrend der Menses auftraten. Das sind aber Selten-
heiten, und da wiirde die Skg-Beschleunigung nicht durch die Menses, sondern
durch Aktivierung eines Krankheitsherdes beeinflu3t, was der diagnostischen
Bedeutung nicht Abbruch téte, sondern ganz im Gegenteil. Wir haben tibrigens
bei verschiedenen internen Erkrankungen die Skg vor und nach den Menses
untersucht und in keinem Falle eine Anderung der Skg gefunden, die auf
den Menstruationszyklus allein zu beziehen gewesen wire.
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Die Skg-Beschleunigung in der Graviditit beginnt im 3. bis 4. Monat
und steigt in den folgenden Monaten an, um den Héhepunkt wihrend
der Geburt zu erreichen. Die Skg-Beschleunigung unterliegt in den
einzelnen Monaten bei verschiedenen Frauen sehr groBen Schwankungen,
so daB sich keine Normalwerte fiir die einzelnen Graviditdtsmonate an-
geben lassen.

Im unkomplizierten Wochenbett ist die Skg am Ende des ersten Monats
wieder normal.

Wiahrend das Nabelschnurblut (SILZER) und der neugeborene Sgugling
eine tiefnormale oder verlangsamte Skg zeigen, beginnt in den ersten
Lebenstagen die Skg-Geschwindigkeit anzusteigen, um am Anfang des
zweiten Monats Werte zu erreichen, die an der obersten Grenze der Norm
liegen. In der zweiten Halfte des ersten Lebensjahres zeigt das Kind die
gleichen Werte wie der Erwachsene, ohne deutliche Ausprigung der
Geschlechtsunterschiede. ScHUHRICHT gibt folgende Normalwerte: Neu-
geboren: 1 bis 3 mm, 2. bis 6. Monat 6 bis 18 mm, bis 14. Jahr 5 bis 15 mm.
GALLAGHER findet bei gesunden Knaben (12 bis 20 J.) in 909, der Fille
eine Skg bis 6 mm. .

Die Ursachen der Skg-Unterschiede zwischen den Geschlechtern ist
bisher nicht sicher erklart. Jedenfalls ist der Unterschied im Erythro-
cyten- und Haemoglobingehalt des Blutes allein nicht die Ursache
(GREISHEIMER, RYAN und JOHNSON u.a.). Weitere Literatur siehe bei
Karz und LerrrOowITZ 1928, S. 326.

Die Skg-Beschleunigung im Involutionsalter (LOw-BEER, LAscH), ohne
nachweisbaren pathologischen Prozef3, hilt sich in sehr maBigen Grenzen
(etwa bis 20 mm). Nach BurkHARDT soll die Skg-Beschleunigung um
das 40. Lebensjahr beginnen und bis zum 70. Lebensjahr langsam zu-
nehmen. Relativ unbedeutende Krankheitsprozesse kénnen im hoheren
Alter zu stiarkeren Skg-Beschleunigungen fiihren als im mittleren Lebens-
alter (Low-BEER). So soll auch die Skg-Beschleunigung nach Frakturen
bei alten Patienten stirker ausgepréigt sein als bei jiingeren (OLOVSON),
nach Operationen soll sie bei alten Leuten langsamer zur Norm zuriick-
kehren (Heusser). Bei verschiedenen Altersklassen im Senium selbst
(ab 60 Jahre) fand ARNSTEIN keinen Unterschied in der Stérke der
Skg-Reaktionen. :

Nach den vorliegenden Literaturangaben erscheint uns nicht einwandfrei
erwiesen, da im Alter die normale Skg wirklich hoherliegt. Man sieht zu
oft bei sehr alten Leuten auch niedrige Skg. Anderseits konnen gerade kleine
skg-beschleunigende Prozesse (z. B. Arthritiden, myomalacische Herde) auch
bei der Autopsie schwer ausgeschlossen werden. So konnte REMEN im
normalen Senium keine beschleunigte Skg finden.

Praktisch ist immerhin einer leichten Skg-Beschleunigung im Senium

eventuell keine klinische Bedeutung beizumessen, da zumindest hdufig nicht
nachweisbare Entziindungs- oder Degenerationsherde die Ursache derselben
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sein konnen. AuBerdem sind bei alten Leuten oft verschiedene Organe so
verdndert, daf3 eine miBige Skg-Beschleunigung erklérlich ist. Wir glauben
daher, daB geringer Skg-Beschleunigung bei #lteren Leuten keine so groBe
diagnostische Bedeutung beizumessen ist als bei jiingeren.

Wir haben den Eindruck, daB die Streuung der Skg-Werte im héheren
Alter eine gréBere ist, mit anderen Worten, die Skg-Werte anscheinend
gesunder Personen liegen innerhalb eines groBeren Spielraumes.

Nun scheinen die Skg-Verhiltnisse im Kindesalter dhnlich zu liegen. Bei
scheinbar gesunden Kindern findet man nicht allzu selten Senkungen bis
18 mm, aber in der iberwiegenden Mehrzahl der Falle niedrigere Werte
(SCHUHRICHT, ANTWERP, GALLAGHER). Im Senium sinkt die Abwehrkraft
gegen Infektionen, und der Mensch ist im Senium bakteriellen Infektionen
ahnlich schutzlos ausgeliefert, wie im frithen Kindesalter (mit Ausnahme
der ,,Kinderkrankheiten,* die eine dauernde Immunitét zuriicklassen. Allergie
des Lebensalters im Sinne PIRQUETS).

Vielleicht sind héhere Skg-Werte gesunder dlterer Leute doch Ausdruck
kleinster entziindlicher Prozesse, die im mittleren Lebensalter nicht zu
Skg-Beschleunigung fithren (leichte Bronchitis, Cystitis, Colitis u. a.). Wissen
wir doch, daB skg-beschleunigende Erkrankungen im Greisenalter die Skg
starker verdndern als im mittleren Lebensalter (siehe oben).

In der Agone findet man in der Regel schnelles Absinken der Skg, erklér-
lich durch gleichzeitig oft vorhandene Hydraemie (siehe S.51).

Zwischen Skg-Geschwindigkeit und Blutgruppen besteht kein Zusammen-
hang (BAY-ScHMITH, CORVIN und KAUFMANN).

Skg-Beschleunigung nach lingerem Hunger-Zustand kénnte man wohl
theoretisch erwarten, doch liegen bisher solche Angaben nur von HILLE bei
Sauglingen vor, und die Beschleunigungen sind ganz minimal, wohl innerhalb
der Fehlergrenze der Methodik. Wir selbst haben bei Patienten, bei denen
zeitweise vollkommener Nahrungsentzug therapeutisch notwendig war
(Melaena, Haematemesis, Diabetes), keine sichere Skg-Beschleunigung nach-
weisen kénnen, die auf den Hungerzustand zu beziehen gewesen wire.

Nach kurz dauernden, erschopfenden Leistungen konnten ROURKE und PLASS
keine Anderung der Skg nachweisen (siehe S. 127). Ebenso ist die Skg nach
Langstreckenlauf (10 und 30 km) ungeéndert (DEUTSCH und. WEIss). (Gegen-
teilige Angaben: CassiNis: Skg-Verlangsamung erst 2 St. nach Schnellauf,
RoOSENBLUM : Skg-Beschleunigung nach Eilmérschen sind bisher nicht bestétigt.)

Hochgebirgsaufenthalt fihrt mit zunehmender Erythrocytenvermehrung
zu abnehmender Skg-Beschleunigung bei Lungentuberkulose (REALE). Uber
die Skg von Hochgebirgsbewohnern liegen keine Angaben vor, doch ist bei
der physiologischen Polyglobulie, die z. B. in den Anden regelmiBig beob-
achtet wird (BARCROFT), auch mit Skg-Verlangsamung zu rechnen.
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Funftes Kapitel.

Allgemeine und experimentelle Pathologie.
1. Allgemeines.

Skg-beschleunigend wirken alle Prozesse, welche zur Vermehrung
solcher Plasmabestandteile fiihren, von denen wir im Kapitel ITI gezeigt
haben, daB sie die Skg férdern, also vor allem Fibrinogen- und Globulin-
vermehrung. Die Anderungen dieser EiweiBfraktionen interferieren in
komplizierter Weise mit anderen Plasmaverénderungen und mit Anderung
des roten Blutbildes. Die Plasmaeiweifkérper dndern sich im Laufe
einer Krankheit teils in typischem Ablauf, teils wirken einzelne Organe
entgegengesetzt auf die chemische Zusammensetzung des Plasmas ein.

Akute und chronische Infekte fithren zu Fibrinogen- und Globulinver-
mehrung, Albuminverminderung ; Leberzellschadigung fiihrt zu Fibrinogen-
verminderung, Albuminverminderung, Globulinvermehrung; Kreislanfs-
dekompensation und Kachexie fiihren zu GesamteiweiBverminderung,
Fibrinogen- und Globulinvermehrung, Albuminverminderung. So kann
wéahrend einer Erkrankung das Eiweibild bald so, bald anders ver-
schoben werden, je nach der wechselnden Intensitit der Beteiligung
verschiedener Organe.

Dazu kommt noch der EinfluBl der einzelnen Organschiden auf das
rote Blutbild (toxische Anaemie, Blutungsanaemien, aplastische Anaemien,
Polyglobulien).

Ein Integral aller dieser schwer iibersehbaren Blutverinderungen ist
die Skg, und wir werden bei Besprechung der Skg im speziellen Teil auf die
chemischen und morphologischen Anderungen des Blutes zuriickkommen
miissen.

Praktisch wichtiger erscheint es aber, die Skg von den klinischen Sym-
ptomen aus zu ordnen. Es ist ohneweiters klar, dal man bei der Ein-
teilung der Skg auch von den BluteiweiBBkérpern ausgehen kénnte. Man
konnte etwa die Fille mit Fibrinogenvermehrung in solche mit und ohne
Skg-Beschleunigung einteilen und diesen beiden Gruppen die anderen
Teilursachen unterordnen. So eine Einteilung wire aber recht unpraktisch,
weil wir zur Diagnose nicht die BluteiweiBkérper, sondern klinische
Symptome zur Verfiigung haben, allgemeine Symptome, wie Fieber,
Blutbefunde, spezielle wie palpatorische und auskultatorische Befunde
und Rontgenbilder. So werden wir im folgenden weitgehendst auf die
Besprechung der Bluteiweillkorper verzichten und die Skg als diagnosti-
sches Symptom mit anderen diagnostischen Symptomen in Beziehung
bringen und zeigen, wie Skg u. a. klinische Symptome sich gegenseitig
stiitzen. Eine ausfiihrliche Zusammenstellung der bisher bekannten Ver-
dnderungen der Bluteiweilkorper bei verschiedenen inneren Krank-
heiten und die einschlégige Literatur siehe bei STARLINGER und WINANDS.

Reichel,'Blutk('irperchensenkung. 4
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Wenn wir vom Standpunkt des Klinikers eine kurze Ubersicht der
Prozesse geben, die die Skg beeinflussen, so ergibt sich folgendes Schema.

Ubersicht.

Beschleunigung ' Verlangsamung

Parenterale EiweiBresorption
Resorption entziindlicher Produkte
Schwere Anaemien Polyglobulien und Polycythaemien
Niereninsuffizienz
Parenchymikterus
Anaphylaktischer Shock
Schwerste Kachexie (Koma, Agone)

Beispiel fiir parenterale Eiweifresorption ist vor allem die Skg-Beschleuni-
gung wihrend der Graviditit, wo die Skg geradezu proportional dem
Wachstum des Embryo ansteigt. Im Beginn des Puerperiums steigt die
Skg noch weiter an, denn jetzt werden grofle Gewebsmassen aus dem
Uterus resorbiert. Zum Teil geh6rt auch hierher die Skg-Beschleunigung
bei malignen Tumoren. Der destruktiv wachsende Tumor bringt das
Nachbargewebe zum Zerfall. So finden wir auch hier eine gewisse Ab-
hingigkeit von TumorgréBle, Wachstumsgeschwindigkeit und Skg-
Beschleunigung. Hier spielen oft aber auch schon entziindliche Er-
scheinungen mit (siehe S. 154f.). :
Bei Resorption von entziindlichen Produkten steht die Skg.-Beschleuni-
gung in einer gewissen Abhingigkeit von der Ausdehnung der entziind-
lichen Herde und der Giinstigkeit der Resorptionsbedingungen.
Entziindungsherde, die nahe an serésen Hauten liegen, die, wie bekannt,
besonders schnell resorbieren, beeinflussen die Skg besonders stark (Herz-
infarkt, Cholecystitis). Greift die Entziindung in gréBerer Ausdehnung
auf das Endothel iiber und ensteht eine Exsudation, so ist die Skg noch
mehr beschleuntgt (Pleuritis, Peritonitis, Perikarditis). Bei der akuten
Polyarthritis ist eine Entziindung innerhalb mehrerer Gelenkspalten, und
wir wissen, dal gerade die Gelenkserosa besonders giinstige Resorptions-
bedingungen bietet. AuBlerdem ist die Ausdehnung der Entziindung meist
recht gewaltig, wenn man die Flichen aller erkrankten Gelenke zusammen-
rechnet. Tatsichlich beobachtet man auch bei der akuten Polyarthritis
sehr starke Skg-Beschleunigungen, die mit zu den hochsten Graden
der Skg-Beschleunigung gehoren, die iiberhaupt beobachtet werden.
Den EinfluB3 der Resorptionsbedingungen auf die Skg illustriert folgender
Versuch: Zwei gleich groBen Meerschweinchen wird je ein gleich grofles
Muskelstiick implantiert: dem einen Tier in die Muskulatur der Bauchdecke,
dem anderen in die Bauchhohle. Es zeigt sich beim zweiten Tier wéhrend

der folgenden Tage eine viel hohergradige Globulinzunahme als beim Ersten,
und es dauert viel linger, bis die Globulinzunahme zur Norm zuriick-
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geht. Dies erkldart sich durch die besseren Resorptionsbedingungen vom
Peritoneum aus (V. SEEMEN).

Entziindungsherde, die so gelagert sind, daB die entziindlichen Pro-
dukte frei abflieBen kénnen und in der Hauptsache nicht zur Resorption
gelangen, beeinflussen dementsprechend die Skg nicht (oberflichliche
Darmgeschwiire, abgekapselte Lungencavernen, die durch einen Bronchus
nach auflen drainiert sind).

Uber den EinfluB der Anaemie und Polyglobulie auf die Skg (siehe
S. 1241t.), Parenchymikterus (siehe S. 114), Anaphylaxie (siehe S. 152),
Niereninsuffizienz (sieche S. 122).

Bei sehr schwerer Kachexie und in der Agone ist die Skg manchmal
normal oder verlangsamt. Solche Fille werden besonders bei langsam
dahinsiechenden Tuberkulosen gefunden, besonders bei Fillen, die mit
Darmtuberkulose kompliziert sind. Ebenso bei Krebskachexien. Die
Skg-Werte sinken in den Tagen ante mortem oft steil von starker Skg-
Beschleunigung bis auf subnormale Werte ab. Ahnliches ist auch von
der Temperatur bekannt, aber es besteht kein Parallelismus zwischen
agonaler Skg-Hemmung und Temperaturabfall. Die Skg-Abnahme bei
Kachektischen entsteht durch Verminderung der grobdispersen Eiweil3-
kérper, in manchen Fillen wird sogar Hydraemie beobachtet.

In Fillen von Agone, bei denen Dyspnoe und Cyanose im Vordergrund
stehen, kann Skg-Abnahme durch Polyglobulie zustandekommen, wie wir
in einem Fall von schwerer Pneumonie beobachten konnten. Ein aus-
giebiger Aderlal besserte den Zustand des Patienten, und die Skg
stieg fiir kurze Zeit wieder an.

Bei tuberkulds infizierten Meerschweinchen wird auch nach anfénglich
starkem Skg-Anstieg mit fortschreitender Ausbreitung der Tuberkulose Riick-
gang der Skg-Beschleunigung zur Norm beobachtet. Diesen Skg-Riickgang
kann man nicht direkt mit den Befunden bei Menschen vergleichen, da hier
die Skg meist erst wenige Tage vor dem Tode abfallt, beim Meerschweinchen
dagegen lange vor allgemeiner Kachexie oder gar Agone. Die Tiere leben
noch etwa 50 Tage und mehr, nachdem die Skg wieder normal geworden ist.
Dabei steigen die Globulinwerte dauernd an, wéhrend die Fibrinogenwerte
parallel dem Skg-Riickgang abfallen (GsSELL).

Besonders interessant aber ist die Tatsache, dafl die Riickkehr der Skg
zur Norm bei den tuberkuldsen Meerschweinchen mit Verminderung der Ab-
wehr des Organismus parallel geht. Infiziert man némlich ein gesundes Meer-
schweinchen mit Trichophytie, so heilt die Hauterkrankung nach etwa
14 Tagen aus. Wéahrend der Erkrankung ist die Skg deutlich beschleunigt.
Bei tuberkulésen Meerschweinchen aber, bei denen die Skg wieder normal
geworden ist, zeigt sich nach Trichophytieinfektion weder Skg-Beschleuni-
gung, noch heilt die Trichophytie aus.

Bei Kombination mehrerer skg-beeinflussender Zustinde summieren
sich die einzelnen Faktoren in der Wirkung auf die Skg. Wird wéihrend
einer Erkrankung, die mit Skg-Beschleunigung einhergeht, die Skg
periodisch registriert und zeigt sich in einem Zeitpunkt eine rasche

4*
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weitere Zunahme der Skg-Beschleunigung, so kann diese entweder durch
rapide Ausbreitung der urspriinglichen Erkrankung oder durch Auftreten
einer skg-beschleunigenden Komplikation oder durch eine zweite Er-
krankung bedingt sein. Die ersten beiden Fille sind haufiger und die
Skg zu deren Erkennung vielfach diagnostisch bedeutsam. Seltener ist
die wirkliche Kombination zweier selbstandiger Erkrankungen, wie z. B.
Tuberkulose und Malaria (RADOSAVLJEVIC und RiSTIC).

Ebenso ist die Kombination skg-hemmender und skg-beschleunigen-
der Prozesse zu beriicksichtigen. So ist die Skg-Hemmung der Poly-
globulie so stark, daB skg-beschleunigende Prozesse die Skg in der Regel
gar nicht oder nur innerhalb der Normalgrenzen der Skg verénder:
(siehe S. 137). :

2. Senkung in Beziehung zu klinischen Befunden.

Senkung und Fieber. Meist ist die Ursache der Skg-Beschleunigung
und der Temperaturerh6hung eine gemeinsame. Dafl Temperaturerhhung
als solche zu Skg-Beschleunigung fiihrt, ist unwahrscheinlich. Im Tier-
versuch wurde kiinstliche Hyperthermie durch Wiarmestich bei Kaninchen
(HaraDA und Kusara), durch zentral angreifende Gifte bei Kaninchen
(B-Tetrahydronaphthylamin-HC]l, BerNEr) und Kurzwellen bei Meer-
schweinchen (LUMIERE und SONNERY) erzeugt. Nur bei Wirmestich-
hyperthermie wurde Skg-Beschleunigung beobachtet, doch ist dabei
schwerlich der skg-beschleunigende Faktor der Operation auszuschliefen.
Bei toxisch erzeugtem Fieber und Kurzwellenhyperthermie zeigte sich
keine Skg-Beschleunigung, doch wurde in den Versuchen die Skg nur
wihrend der kurzdauernden Hyperthermie selbst untersucht, wogegen
wir vom infektiésen Fieber wissen, daBl die Skg-Beschleunigung erst
Stunden nach dem Fieberbeginn deutlich wird. Beim Menschen ist tiber
den EinfluB zentraler Hyperthermie auf die Skg nichts bekannt.

Dafl Fieber allein nicht zu Skg-Beschleunigung fiihrt, beweist unter
anderem die Skg bei kurzdauernden akuten Infektionskrankheiten
(Masern, Parotitis), wo in unkomplizierten Fillen trotz hohem Fieber
die Skg normal ist und bleibt (Abb. 7).

Beim Fieber beginnt der Temperaturanstieg vor dem Beginn der Skg-
Beschleunigung. Auch nach parenteralen EiweiBreizen (intramuskulare
Injektion von Milch, Kaseosan und Pferdeserum) zeigten W. und H. LOHR
u. a., dafl die Skg-Beschleunigung spéter als die Temperaturreaktion
einsetzt (siche S. 59).

Das Maximum der Skg-Steigerung wird erst nach mehreren Tagen
erreicht, so daB bei Krankheiten, bei denen das Fieber bald zuriickgeht
(@hnlich wie beim Blutbild, Abb. 6), die stirkste Skg-Beschleunigung in
der Regel erst einige Tage nach der héchsten Temperatur auftritt.

Die maximale Skg-Beschleunigung steht ceteris paribus in gewisser



Senkung in Beziehung zu klinischen Befunden. 53

Abhéngigkeit von der Héhe und Dauer des Fiebers und es dauert oft
mehrere Tage, bis bei einem zyklisch ablaufenden Fieber die Skg ihren
Héhepunkt erreicht. Noch viel langsamer als der Anstieg der Skg-
Beschleunigung ist ihr Abfall. Auch da besteht eine gewisse Abhingig-
keit von der Héhe des Fiebers und von dessen Dauer. Dauert das fieber-
hafte Stadium einer Krankheit linger und ist die Temperatur héher,
so dauert auch die Riickkehr der Skg zur Norm linger (objektives Zeichen
der Rekonvaleszenz nach lingerdauernden und schweren Infektionen).

Bei fieberhaften Infektionskrankheiten, bei Typhus usw., ferner bei
exanthematischen Krankheiten ist die Skg, soweit keine-lokalen ent-
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Abb. 5. Septische Temperaturen nach Milzexstirpation (Milzvenenthrombose).
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ziindlichen Komplikationen vorhanden sind, im Vergleich zur Tem-
peratur wenig und spit verdndert.

Bei entziindlichen Komplikationen einer fieberhaften Erkrankung oder
bei Infektionskrankheiten, die mit ausgedehnten Entziindungsprozessen
einhergehen, wie Pneumonie, Pleuritis, Polyarthritis, ist die Skg stark
beschleunigt. Dabei ist oft die Zunahme der Skg-Beschleunigung das
erste manifeste Anzeichen einer entziindlichen Komplikation einer fieber-
haften Erkrankung.

Die fortdauernde Skg-Erhéhung nach Riickgang des Fiebers einer In-
fektionskrankheit ist oft ein Hinweis auf Rezidivgefahr (Malaria, Recurrens).

Bei remittierendem oder intermittierendem Fieber findet man héufig auch
starke Schwankungen in der Skg-Beschleunigung. Da die fiebererzeugende
Noxe die Temperatur schneller beeinflut als die Skg, beobachtet man bei
remittierenden Fieberschiiben, da3 wihrend der héchsten Temperatur die
Skg relativ niedrig, wihrend der schnellsten Skg die Kérpertemperatur
wieder am tiefsten ist (Abb. 5).

Am besten lassen sich diese Verhéltnisse bei Malaria und Recurrens
studieren. Es zeigt sich dabei in typischen Fallen, dal die Skg-Maxima mit
den Temperaturmaxima interferieren und nach jedem Temperaturanstieg die
Skg stufenférmig héher ansteigt. Ferner dauert die Riickkehr der Skg zur
Norm nach Beendigung der Erkrankung um so linger, je mehr Fieberanfille
gewesen sind. So verlaufen diese Krankheiten vom Standpunkt der Skg
wiemehrere rasch aufeinanderfolgende akute Infektionskrankheiten (s. S.1381.).
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Diagnostisch ist die Bestimmung von Skg und Temperatur oft von
groBer Bedeutung, da beide Reaktionen nicht parallel gehen.

Ubersicht.
l Xorpertemperatur } Senkung

Akute Entziindung
Beginn (1. Tag) Schneller Anstieg Normal
2. Tag bis Abflauen Hoch Stark beschleunigt
Abflauen Subfebril bis normal Langsamerer Riickgang

‘ der Beschleunigung

Akute Infektionskrank- | Hoch MéaBig beschleunigt,

heit ohne lokale Ent- meist in der ersten

zindung Woche normal

Chronische Entzindung | Leicht erh6éht oder Beschleunigt, selten
normal normal (beschleu-
nigt oft auch bei
normaler Tempera.-

tur!)

Mit deutlich abnehmen- | Manchmal fallend Eventueller Rickgang
der Reaktionskraft der Beschleunigung
(Kachexie)

Langsame Gewebsein- Normal Beschleunigt bis stark
schmelzung, Lues, beschleunigt

maligne Tumoren

Aus der Ubersicht lassen sich die wichtigsten Fialle herauslesen, wo Skg-
Beschleunigung in Verbindung mit Temperatur diagnostisch besonders wert-
voll ist. Hier nur wenige Beispiele: Akute Appendicitis: hohe Temperatur
bei normaler Skg, dagegen Adnexitis: hohe Temperatur bei hoher Skg, da
die akute Adnexitis meist eine Exazerbation chronischer Entziindung ist.

Typhus abdominalis: hohe Temperatur mit anfangs normaler oder mégig
beschleunigter Skg, dagegen zentrale Pneumonie: hohe Temperatur bei stark
beschleunigter Skg.

Koliken im rechten Oberbauch : keine Temperatur bei normaler Skg bei Ulcus
ventriculi oder duodeni. Hohe Temperatur, am néchsten Tage schnelle Skg
bei Cholelithiasis oder Nephrolithiasis. Hohe Temperatur gleich mit schneller
Skg bei akuter Exazerbation einer chronischen Pyelitis.

Noch viel wichtiger ist die Bestimmung der Skg bei subfebrilen Tempera-
turen. Schleichende chronische Entziindungen beeinflussen in der Regel
die Skg viel stirker als die Temperatur. Besonders wichtig ist dies bei
der Lungentuberkulose (s. S. 92f.). Schliellich ist eine einmalige Tem-
peraturmessung von relativ geringer Bedeutung, dagegen erméglicht eine
einmalige Bestimmung der Skg-Geschwindigkeit viel verldBlichere
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diagnostische und prognostische Schlisse. DaB in manchen Fillen
schleichender Entziindung die Skg ein viel feinerer Indikator als die
Temperatur ist, zeigen besonders schon die Verhéltnisse der Skg wiahrend
der Inkubation der Malaria. Bei kiinstlicher Malariaimpfung beobachtet
man in der Regel bereits einige Tage vor dem Fieberbeginn bei noch
ganz normaler Korpertemperatur ein deutliches Ansteigen der Skg.

Endlich ist die Skg in vielen Fillen eine wertvolle Methode zur Er-
kennung simulierter Fiebertemperaturen (Beispiel siehe S. 185f.). Hoheres
Fieber bei normaler Skg ist ganz besonders selten. LINDSTEDT schlug
sogar vor, Fieber bei normaler Skg als Pseudofieber zu bezeichnen. Leichte
Temperatursteigerungen bis 37,5 ohne Skg-Beschleunigung beobachtet
man héufiger, besonders bei Patienten weiblichen Geschlechtes.

8N,
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Abb. 6. Schema des weiBen Blutbildes und der Skg bei einer akuten Entziindung.

Senkung und Bluthild. Uber Skg und rotes Blutbild (siehe S. 1241f.).

Das weiBe Blutbild (Knochenmark) wird durch Bakterien und deren
Toxine stark beeinfluBt, die Skg jedoch durch Entziindungsprodukte,
Reaktionsprodukte des Korpers. Das Blutbild reagiert daher schneller
als die Skg, die erst deutlich beeinfluBt wird, wenn entziindliche Produkte,
wie Eiter oder serése Exsudate, eine entsprechende Ausdehnung erreicht
haben (Abb. 6). Solange entziindliche Produkte wachsen, Eiter unter Druck
steht, wird das Blutbild stark beeinflufit. Geht die Entziindung zuriick
oder wird sie chronisch, wird das Blutbild bald im wesentlichen normal.
Auf die Skg {iben aber chronische Entziindungsprodukte, wenn sie resor-
biert werden, eine starke Wirkung aus.

Die Meinung der Autoren iiber die Bedeutung der Skg fiir die Diagnose
und Prognose im Vergleich zu der des Haemogramms war anfangs geteilt.
Heute ist es aber bereits klargestellt, da8 in manchen Féllen die eine, in
manchen die andere Methode aufschlufireicher ist. Es liegen iiber das
Thema Untersuchungen vor, von: VOLK, CEAIMOFF, WESTERGREN, J UHLIN-
DaxxrFeLT und ScHNELL. Speziell bei Lungentuberkulose: WEICKSEL,
MULLER, SCHEIDEMANTEL, KERSENBOOM, BECKER, CUMMINS und ACLAND,
Vos, WELTMANN und PauLa (weitere Lit. s. b. LEFFRowITZ); bei Karzi-
nom: GurwirTH; in der Gynikologie: WURZBURGER, TRETTENERO und
CoxTini, LiEBHART und TELEZYNSKI. Weitere Literatur siehe S. 1581f.



56 Allgemeine und experimentelle Pathologie.

Ubersicht.
Blutbild Senkung
Akute, lokale Entziin- Schnelle Zunahme der Anstieg am Ende des
dung (Abb. 6), asep- Blutverinderung ersten Krankheitstages
tische Nekrose (Leukocytose mit
Li-Verschiebung bei

schweren Graden,
eventuell Leukope-
nie mit starker Li-
Verschiebung, wei-
ters Hyp- bis Aneo-
sinophilie, Lympho-
penie;
dann

schneller Rickgang d.
Blutverénderung

Langere Fordauer der
Beschleunigung,
sehrlangsamer Rick-
gang derselben

Akute Infektionskrank-
heit (ohne lokale Ent-

Normale Leukocyten-
zahlen hédufiger als

Oft mehrere Tage nor-
mal, dann miBig be-

ziindung) Leukocytose.  Oft schleunigt
Leukopenie. Li-
Verschiebung, Hyp-
bis Aneosinophylie
(auBer bei einigen
exanthymatischen
Infektionskrank-
heiten)
Chronische Entziindung
Leichte Grade (ober- | Normale, eventuell Normal
flachliche Entziindung) hochnormale Leu-
Bronchitis, chronische kocytenzahl, Lym-
Tonsillitis, Gastritis, phocytose, Monocy-
Colitis tose, Eosinophilie
Schwere Grade (tief- Eventuell hochnor- Deutlich erhohte Skg
greifende Entziindung male Leukocyten-
~ oder. chronische Ent- zahl, Lymphocyto-
ziindung parenchyma- se, eventuell leichte

toser Organe)

Li-Verschiebung

Bei akuten, lokalen Entziindungen ist das Blutbild durch seine prompte
Reaktionsbereitschaft aufschlufSreicher als die Skg. Aber gerade die
Kombination beider beweist den ganz akuten Charakter einer Erkrankung.

Eine ganz akute Appendicitis kann am ersten Tag noch normale Skg
zeigen, wihrend das Blutbild schon sehr deutlich verindert ist. Ahnlich’
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bei anderen, ganz plétzlich beginnenden Entziindungen. Ist die Skg
bereits beschleunigt, obwohl der Krankheitszustand erst ganz rezent ist,
so kann man mit Sicherheit annehmen, dal der scheinbar akute Beginn
nur eine akute Exazerbation eines chronisch entziindlichen Prozesses
ist. Beim Riickgang einer akuten Entziindung folgt das Blutbild den ein-
zelnen Phasen des Verlaufes schneller als die Skg (Abb. 6).

Graduell ist der EinfluB verschiedener fieberhafter Erkrankungen
auf Blutbild und Skg oft auch sehr verschieden. Wihrend akute In-
fektionskrankheiten, die wenig lokal entziindliche Reaktionen machen
(Typhus, Paratyphus, Influenza u.a.), das Blutbild stark beeinflussen,
ist die Skg nur sehr méBig beschleunigt. Oberflichliche Entziindungen,
wie typhése Darmgeschwiire, Rhinitis bei Influenza, beeinflussen ja
direkt die Skg wenig. Tritt aber als Komplikation eine ausgedehntere
Entziindung auf (Pneumonie, Pleuritis), so steigt die Skg rapid an. Es
kann inzwischen der infektiose ProzeB im Abflauen begriffen, die Li-
Verschiebung verschwunden sein, das Exsudat muB} resorbiert werden und
wihrend dieser ganzen Zeit bleibt die Skg stark beschleunigt.

Bei akuten fieberhaften Erkrankungen, wo ausgedehnte Entziindungs-
herde im Vordergrund stehen (Pleuritis, Polyarthritis acuta), ist die starke
Linksverschiebung meist nur anfangs und kurze Zeit deutlich, und dann
ist wihrend langer Zeit das Blutbild wenig verdndert, wihrend die Skg
stark beschleunigt ist.

Bei vorwiegend chronisch verlaufenden Entziindungen (Endokarditis,
chronische Nephritis, chronische Polyarthritis) ist das Blutbild oft
durch lange Zeit fast normal. Eventuell besteht eine leichte Lympho-
cytose, zeitweise bei akuten Exazerbationen eine Leukocytose mit
geringer Linksverschiebung, weiters Schwankungen der Monocyten-
und Eosinophilen-Zahlen. Dabei ist aber meist die Skg stark beschleu-
nigt und begleitet mit sehr deutlichen Ausschligen die Schwankungen
des chronischen Krankheitsbildes. Fiithrt die chronische Entziindung
zu Ausfall funktionellen Gewebes der Exkretionsorgane (Lebercirrhose,
Nephrosklerose), so kann die Skg (Uraemie) enorm stark beeinflufit
werden.

Eine ganze Reihe von Zustinden (maligne Twmoren, aseptische Ne-
krosen) duBlern sich in der Regel mit starker Skg-Beschleunigung, auch
in solchen Fillen, wo das Blutbild nicht wesentlich verindert ist.

Die Skg ist somit diagnostisch dem Blutbefund iiberlegen: bei chro-
nischen Entziindungen und Verfolgung des Verlaufes derselben, bei
verborgenen aseptischen Nekrosen, bei .akuten Infektionskrankheiten
zur Erkennung entziindlicher Komplikationen und bei Tumoren.

-Der Blutbefund ist wichtiger: bei akuten Infektionskrankheiten (gibt
es doch charakteristische Blutbefunde, aber keine charakteristischen Skg),
ferner zur Beurteilung des Verlaufes akuter eitriger Entziindungen.
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Vielfach wurde bei der Lungentuberkulose Skg und Blutbild miteinander ver-
glichen (siehe 8. 55u. 901f.). Die Ergebnisse beider Methoden brauchen im Einzel-
falle nicht iibereinzustimmen. DaB die Skg einen gewissen Anhaltspunkt fir die
Aktivitat des Prozesses gibt, ist sicher, besonders die schénen statistischen Ta-
bellen von WESTERGREN haben dies erwiesen. Die Skg gibt vorwiegend ein Bild
der Ausdehnung und Aktivitédt des Tuberkuloseprozesses. Natiirlich kann sie
bei Vorhandensein ausgedehnterer unspezifischer pneumonischer Prozesse, die
sich schnell wieder zuriickbilden kénnen, abnorm erhéht sein. Im allgemeinen
zeigt sie aber die Aktivitit des spezifischen Prozesses an, und wenn die Herde
in Riickbildung begriffen sind, gehen auch die Skg-Werte herunter. Nur in
seltenen Fillen, bei augenfillig schwerster Kachexie, geht die Skg trotz ob-
jektiver Verschlechterung der Erkrankung zuriick.

Das Blutbild ist ebenfalls ein Ausdruck der Aktivitét des Prozesses, aber es
wird durch die Immunité#tslage des Organismus stéirker beeinfluit als die Skg.
Bei vorwiegend chronischen Prozessen ist das Blutbild nicht sehr augenfallig
veréndert. Also ein ausgedehnter spezifischer Proze3 ohne stérkere Progredienz
wird mit sehr starker Skg-Beschleunigung und geringerer Verdnderung des
Blutbildes einhergehen. Wie ist aber die Prognose in so einem Falle? Die
Skg deutet auf groBe Ausdehnung des Prozesses, der Blutbefund auf relativ
geringe Progredienz. Der grofe Herd kann jederzeit durch Aspiration oder
haematogen fortschreiten; tritt das ein, so entspricht die Skg der Prognose,
er kann aber durch Schrumpfung der Aushéilung entgegengehen, und in diesem
Falle entspricht der Blutbefund einer giinstigen Prognose besser. Die Ver-
héltnisse liegen mithin recht kompliziert, und Skgund Blutbefund geben jeder
fiir sich etwas, beide zusammen mehr, und schlie8lich ist der klinische Befund,
Roéntgenbefund usw. ebenso wichtig fiir die Prognose, die Therapie, das Ver-
halten des Patienten u. v. a. fir den tatséichlichen Ablauf der Erkrankung.

DaB bei incipienten Phthisen das Blutbild normal sein kann, ist erwiesen,
das gilt auch fiir die Skg, ebenso wie alle anderen Befunde in manchen Féllen
,,versagen‘‘. Ob Skg oder Blutbefund aufschluBreicher oder verléBlicher sind, ist
ein miiBiger Streit. Sicherlich ist die Bestimmung der Skg technisch einfacher
und schneller ausfithrbar. Ist irgendein Befund sicher pathologisch, dann ist
ja groBte Aufmerksamkeit am Platze, auch wenn andere Befunde normal sind.
Und endlich spielt die persénliche Erfahrung in der Bewertung der einzelnen
Befunde eine grofe, vielleicht die groBte Rolle. Die Bestimmung der Skg hat,
wie bereits betont, den groBen Vorteil der Einfachheit vor allen anderen
Methoden. Darin liegt aber auch schon ihr Nachteil: die Vieldeutigkeit.

3. Senkung und andere Serumreaktionen.

Der Wert der Skg-Reaktion wurde vielfach, besonders auf dem Gebiete der
tuberkulésen Lungenerkrankungen, auch mit anderen wnspezifischen Serum-
reaktionen verglichen, mit dem Guttadiaphot, der Novocainreaktion nach
Cosra, der Fillungsreaktion nach v. GERLOCZY, der Mdtéfyreaktion, VERNES-
schen Flockungsreaktion, dem Koagulationsbande nach WELTMANN und der
Formaldehydkoagulierung (KURTEN) u. a. Da diese Reaktionen bis heute fast
ausschlieBlich bei Erkrankungen aus dem Formenkreis der Tuberkulose
(siehe S. 90) studiert worden sind, lassen sie einen allgemeinen Vergleich mit
der Skg-Reaktion nur in sehr beschrénktem MaBe zu. (Literatur siehe bei
Karz und LEFFROWITZ und bei LEFFKOWITZ.)

Zwischen spezifischer Agglutination der Bakterien und der Agglomeration
der Erythrozyten bestehen gewisse Berithrungspunkte. So werden auch
Bakterienagglutinate durch Histonsulfat und Lathanitrat zu rascherer Skg
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gebracht (VorscuiTz). Normalagglutinine (d. s. Bakterienagglutinine, die in
normalem, nicht immunisiertem Blute vorhanden sind) zeigen eine Zunahme
bei bestimmten physiologischen und pathologischen Vorgéngen (z. B. bei
Graviditat, fieberhaften Erkrankungen), wo gleichzeitig Skg-Beschleunigung
vorhanden ist, also gesteigerte Agglomeration der Erythocyten. Normal-
agglutinine finden sich nach manchen Autoren im Globulin, welches ja auch
Beziehungen zur Skg-Geschwindigkeit hat (Literatur siehe bei KRraAUS,
Kovics und PALTAUF). Auch sind Normalagglutinine in der Regel empfind-
lich gegen Temperaturen von 56°, dhnlich wie das Serum bei der Erythrocyten-
Skg (FAHRAEUS) und im Gegensatz zu den Immunagglutininen, die auch
hohere Temperaturen léngere Zeit vertragen. KEs besteht aber lange kein
Parallelismus zwischen Normalagglutiningehalt und Skg-Beschleunigung. So
hat normales Rinderserum hohen Normalagglutiningehalt, wahrend die Skg
im Rinderblut besonders langsam verlauft.

Immunagglutinine gehen mit der Skg-Beschleunigung aber ganz und
gar nicht parallel. Erstens wissen wir, da3 nach Heilung einer Infektions-
krankheit (z. B. Typhus, Cholera) der Agglutinationstiter meist sehr hoch ist,
wihrend die Skg zur Norm zuriickkehrt. Zweitens steht bei kiinstlicher
Immunisierung gegen Typhus (Schutzimpfung) die geringe Skg-Beschleuni-
gung in gar keinem Verhéltnis zum erworbenen Agglutinationstiter des Serums
(VorscHUTz). Wiahrend der Immunisierung steigt als unspezifische Reaktion
auf die inoculierten Bakterien das Globulin im Plasma stark an. Diese un-
spezifische Reaktion ist natiirlich von einer entsprechenden Skg-Beschleuni-
gung begleitet, die aber, wie nach Infektionskrankheiten, bald wieder abklingt.

Agglutination verschiedener Bakterienarten in Serum und Erythro-
cyten-Skg-Geschwindigkeit darin stehen in gar keiner Beziehung
(MaxpreLstamm). Uber Isoagglutination und Skg siehe ScHLoSS.

Die begriffliche und sachliche Abgrenzung der Erythrocytenagglome-
ration, wie sie bei der Skg stattfindet, von Geldrollenbildung, Autoagglu-
tination, Panagglutination, Kalteagglutination u.a. ist im einzelnen
schwierig. Vgl. dariiber WALTHER.

4. Therapeutische Eingriffe.

Wie bereits erwihnt, leistet die Bestimmung der Skg gute Dienste zur
Beurteilung des Krankheitsverlaufes; da Riickgang einer Skg-Beschleuni-
gung meist ein sicheres Zeichen einer Besserung der Krankheit ist,
dient die Skg auch zur Beurteilung des Erfolges therapeutischer Eingriffe.
Dagegen wissen wir recht wenig, inwieweit therapeutische Eingriffe als
solche skg-dndernd wirken.

Unspezifische Hiweifreize (Milch, Seruminjektion usw.) fithren auch zu
miBiger Skg-Beschleunigung. Die Beschleunigung beginnt nach H.LOHR
1 bis 3 St. (?), oft auch spéter nach intramuskuldrer InJektlon Die Be-
schleunigung kann dann noch weiter zunehmen und erst nach mehreren
Tagen wieder zuriickgehen. Bei deutlicher Allgemeinreaktion beginnt die
Fiebersteigerung vor dem Skg-Anstieg. Dabei ist die Reizwirkung auf die
Skg abhingig von der Reaktionsbereitschaft des Organismus. So lassen
geringe Dosen bei Gesunden und degenerativen Arthropathien die Skg un-
beeinfluBBt, bei entziindlichen Arthritiden tritt regelmaBig Skg-Beschleuni-
gung ein (V. BALDEN).
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Die Skg-Beschleunigung kann als Anhalt fiir die Dosterung einer un-
spezifischen Therapie benutzt werden. Hohe Skg beweisen eine erheb-
lichere Beteiligung des Gesamtorganismus, und es sind in diesen Féllen,
wenn iiberhaupt, nur kleine Vaccinedosen indiziert. Je niedriger die
Skg, um so kriftiger kann man dosieren. An der regelmifig ausgefithrten
Bestimmung der Skg ist der EinfluB der Therapie auf den Organismus
objektiv verfolgbar (PATSCHKE, VOHWINKEL).

Nach intramuskulérer Eigenblut-Injektion tritt auch eine Skg-Beschleuni-
gung ein (WESTERGREN). Wir selbst haben nach Eigenblutinjektion nur sehr
bescheidene Skg-Anstiege beobachtet. Dagegen soll nach KNOSP, SORRENTINO,
nach Eigenblutinjektion (intramuskulér) bei Kindern regelméfBig Skg-Ver-
langsamung (?) beobachtet werden.

Nach Schutzimpfung findet man sehr méBige Skg-Beschleunigung, die nur
bei stéarkerer Allgemeinreaktion des Korpers deutlicher wird. So ist nach
WESTERGREN nach cutaner Variolaimpfung die Zunahme der Skg ganz
gering. Das Maximum der Skg-Zunahme wird etwa 2 Wochen nach der
Impfung erreicht, und es steigen die Skg-Werte z. B. von 2 bis 3 mm (vor der
Impfung) auf 8 bis 10 mm an. In Féllen mit sehr kriftiger Allgemeinreaktion
(hohem Fieber) steigt die Skg nach dem Fieberbeginn entsprechend héher an
und f&llt sehr langsam zur Norm ab. Ahnlich bei intra- und subcutaner
Vaccination (CONNERTH). Wahrend schneller und kurzer Fieberreaktion
(i. v. Typhusschutzimpfung) und unmittelbar nachher ist die Skg ungeéndert
(GUIFFRE und SCONZO).

Die Skg-Beschleunigung ist somit eine Begleiterscheinung der Allgemein-
reaktion, eine unspezifische Reaktion und kein Ma8 des Immunititsgrades.
Als weiteren Ausdruck der Allgemeinreaktion auBler der Temperaturerhéhung
fand SHINTAKE Anderungen des weiBen Blutbildes (Lymphocytose) nach
Variolavaccination. (Kaninchen) gleichzeitig mit Skg-Beschleunigung.

Wihrend der Immunisierung mit B. C.G. (0,1 mg s.c.) ist keine Skg-
Beschleunigung nachweisbar. Die Skg bleibt die ganze Zeit von der Impfung
bis zum Auftreten der Tuberkulinallergie normal. Das ist wohl unter anderem
ein wichtiger Beweis fur die Unschédlichkeit der B. C. G.-Prophylaxe. Die
Kinder zeigten auch keine Allgemeinreaktion auf die B.C. G.-Impfung
(LANDAU). Bei Affen fanden NOHLEN und SARVAN nach B. C. G.-Impfung
regelmiBig nach 1 bis 4 Wochen méaBige Skg-Beschleunigung. Allerdings
haben diese Autoren enorme Dosen (25 bis 50 mg) pro Tier (Macacus rhesus)
subcutan injiziert und in vielen Féllen auch lokale Abscefbildung beob-
achtet.

Skg-Beschleunigung nach Tuberkulin-Injektion ist Ausdruck der spezi-
fischen Reaktion des Organismus und wird bei der Tuberkulose besprochen
(siehe S. 84f. u. 90). Da Tuberkulin als unspezifischer Eiweilireiz die Skg be-
einflult, ist nicht wahrscheinlich, da es sich um minimalste EiweiBmengen
handelt, die mit dem Tuberkulin injiziert werden (WESTERGREN). Be-
sonders instruktiv sind die Versuche von FREUND und FRANK, die zeigen,
daB3 bei Kaninchen, die tuberkulosefrei sind, auch enorme Tuberkulinmengen
(0,5 ccm Alttuberkulin) intravends injiziert, die Skg nicht verdndern, bei
tuberkulésinfizierten Kaninchen aber eine starke Skg-Beschleunigung zu-
stande kommt.

Durch Blockade des Reticuloendothels (mit Elektrokollargol bei Kanin-
chen) konnten LINZENMEIER und JERNAKOFF keine sichere Skg-Verénderung
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erreichen. Es wurde die Skg nach experimentellen Coliinfektionen mit und
ohne Blockade untersucht. Dagegen will KLINCK beobachtet haben, daB
nach Blockade mit Trypanblau bei pneumokokkeninfizierten Kaninchen eine
Hemmung des Grades der Skg-Beschleunigung, verbunden mit ldngerer
Dauer der Beschleunigung, statt hat. Theoretisch wurde dagegen von v. NEER-
GAARD postuliert, daf durch Schidigung des Reticuloendothels, das ja die
Funktion hat, toxische Stoffe aufzunehmen, die Skg eher beschleunigt wer-
den sollte. Der Autor erklart die sehr starke Skg-Beschleunigung bei chro-
nischen Polyarthritiden direkt als Ausdruck der Schidigung des Reticu-
loendothels, das Autohaemagglutinine nicht geniigend aufnimmt (?).

Der EinfluB8 verschiedener Medikamente auf die Skg wurde teils in vivo,
teils in vitro in sehr zahlreichen Arbeiten untersucht (Literatur siehe bei
Karz und LErrkowirz). Im allgemeinen zeigt sich durchwegs, da3 nur nach
solchen Injektionen, die mit starker Allgemeinreaktion einhergehen, ent-
sprechend spéter eine leichte Skg-Beschleunigung eintritt. Solche Erschei-
nungen kénnen bei Unvertriglichkeit eines Medikaments eintreten (Sal-
varsan, Quecksilber), und in solchen Fillen kann die Skg spéter als Ausdruck
gewisser Intoleranzerscheinungen sehr deutlich beschleunigt werden (HEDEN).
Eine Skg-Verénderung nach Medikamenten bei normaler Vertriglichkeit ist
in den Konzentrationen, die iblich verwendbar sind, in der Regel nicht
nachweisbar.

Manche Pharmaka beemflussen aber in vitro (allerdings in viel héherer
Konzentration als sie in vivo verwendet werden) die Skg sehr stark. So
hemmen Alkohole (BAUMECKER, MAccO), Gelatine beschleunigt, Novasurol,
Natrium salicylicam hemmen (BENDIEN, NEUBERG und SNAPPER), Chinin
hemmt (RADOSAVLIEVIC und RISTIC).

Die ausgedehntesten Untersuchungen iiber den EinfluB verschiedener
Medikamente, dem Blute in vitro zugesetzt, hat HaArA angestellt. Er unter-
suchte die Skg nach Zusatz verschiedener Digitalis- und Ergotinpripa-
rate, Cocain und Ersatzpriparaten, Pilocarpin, Nicotin, Morphin und ver-
schiedener Antipyretika. Bei allen diesen Stoffen fand er Skg-Hemmung
in Konzentrationen von 0,1 bis 1,09, zum Blute zugesetzt, kaum je in
niedrigerer Konzentration.

Auch nach Injektion von Pharmacis, die {iblicherweise als Styptica
empfohlen werden, ist die Skg 1/, St. und 1 St. spéter ungeéindert (DONINI).
Bei Substanzen, die typischerweise Allgemeinreaktion hervorrufen, wie nach
Schwefelinjektionen, tritt auch entsprechend regelmiBig Skg-Beschleunigung
ein (HoLBgLL und HERBORG).

Tritt bei einer Behandlung ein anaphylaktischer Shock auf, so kann die
Skg verlangsamt, sogar fast aufgehoben sein (siehe S.152).

Der EinfluB verschiedener physikotherapeutischer MaBnahmen (Moor-,
Sol-, Darm-, Licht-, CO,-Béder usw.) laBt sich zusammenfassend besprechen.
Die Reaktion, die sofort auf die hydrotherapeutische Prozedur folgt (nach
1/, bzw. 1 8t.), kann ziemlich ausgiebig sein. Die Skg kann langsamer oder
schneller werden, als sie vor der Prozedur war, und zwar kénnen die Skg-
Unterschiede besonders bei vorher stirkerer Beschleunigung recht erhebliche
sein. Die Anderungen der Skg hingen nicht so sehr von der Art des Bades
oder der Packung ab, als von der Anwendung der hydrotherapeutischen Maf3-
nahme iiberhaupt (KraMER). Diese Sofortdnderung der Skg hat wenig pro-
gnostischen und diagnostischen Wert.
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Im weiteren Verlaufe der Behandlung éndert sich die Skg, gleich-
giiltig von der Art des therapeutischen Eingriffes, entsprechend der All-
gemeinreaktion des Organismus. Sie ist der Ausdruck der reaktiven Ent-
ziindung (,,Heilentziindung Biers). Arthrosen mit normaler Skg re-
agieren auf Moorbdder mit sehr geringer Beschleunigung. Arthritiden
mit starker Skg reagieren mit sehr starker Zunahme. Dabei geht die
Skg keineswegs den subjektiven Erscheinungen parallel, wohl aber den
objektiven (Abnahme von Tumoren, Resorption von Exsudaten usw.)
und ist somit eine biologische Kontrolle der Badeprozedur. Hohe Skg
mahnen gleich anfangs zur Vorsicht vor intensiven hydrotherapeutischen
MaBnahmen (BrussiLowskr und TURTELTAUB). Der allméahlich zuneh-
mende Riickgang der Skg-Beschleunigung wihrend der Therapie darf als
giinstiges Zeichen angesehen werden (BrcHOwskaJja) (siehe Kap. VI. H.).

Ahnliche Beobachtungen sind bei verschiedenen Thermalwissern als ob-
jektiver MaBstab des Einflusses der Quelle auf den kranken Organismus ge-
macht worden (GRUNOW, SCHNEYER, EINSTOSS und HIRSCH u.v.a.). Nach
CHROMETZKA und GRUTZMACHER treten aber in vielen Féllen schon unmittel-
bar nach Trinken einer gréBeren Menge gewdhnlichen Tees (1500 cem) erheb-
liche Skg-Verdnderungen (Verlangsamung oder Beschleunigung) regellos auf.

Uber den EinfluB von Réntgenstrablen auf die Erythrocyten-Skg in vitro
liegen widersprechende Angaben vor. Nach der Bestrahlung des Blutes soll
nach einigen Autoren (v. MIKULICZ-RADECKI, POHLE) die Skg gehemmt, nach
anderen (BRUMMER, R1SSE) beschleunigt sein. JALLER zeigte aber, daB} bei
fehlerfreier Versuchsanordnung kein sicherer Einflul der Bestrahlung auf die
Skg in vitro nachweisbar sei. Zu dem gleichen Resultate kamen RUBIN und
GLASSER und wiesen gleichzeitig darauf hin, da durch Erhitzung des Blutes
wahrend der Skg (durch die Roéntgenrshre) die von manchen Autoren beob-
achtete Skg-Beschleunigung zustande kommt. LEITNER fand dann nach
Rontgenbestrahlung in manchen Féllen deutliche Skg-Verénderung, doch
waren die Resultate uneinheitlich. In einem Blute war die Skg nach der Be-
strahlung verlangsamt, in anderem wieder beschleunigt. Das gleiche fand er
auch bei getrennter Bestrahlung des Plasmas oder der Erythrocyten. Ebenso
verhielt sich die Skg nach Ultraviolettbestrahlung, und zwar sowohl nach Be-
strahlung des Citratblutes als auch bei getrennter Bestrahlung des Plasmas
und der Erythrocyten. Endlich fand er keine Abhiingigkeit der Skg-Anderung
von der Strahlendosis. (Uber theoretische Deutungen von Strahlenwirkung
auf die Skg und weitere Literatur siehe HALBERSTAEDTER und SIMONS;
uber Kurzwellen siche BENZA und P1casso.)

Bei der Wirkung der Roéntgenbestrahlung des Patienten ist zu unter-
scheiden: die Skg unmittelbar nach der Bestrahlung und die Anderung der
Skg im weiteren Verlaufe der Erkrankung durch die Réntgentherapie. Der
unmittelbare EinfluB der Bestrahlung auf die Skg ist wechselnd. Die Skg
kann ungeéndert bleiben, was in einem groflen Teil der Falle zutrifft, oder
sie kann zu- oder auch abnehmen. FEine strenge Regel oder Beziehung laBt
sich nicht erkennen, doch scheinen die Befunde keine Zufallsschwankungen
zu sein, da in Féllen 6fterer Bestrahlung mehrmals gleichsinnige Skg-Anderung
im einzelnen Falle beobachtet wurden (CHRISTIANI). Doch besteht keine ein-
heitliche Reaktion, etwa bei bestimmten Erkrankungen, wenn auch bei
manchen Erkrankungen scheinbar regelméBig die Skg nach der Réntgen-
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bestrahlung ungeéndert bleibt (Gelenkrheumatismus, Asthma bronchiale),
in anderen Fillen (Lymphadenose) die Skg meist beschleunigt ist (CHRI-
sTIANT). Die Anderung der Skg durch die Bestrahlung klingt bald wieder ab.
Im Rontgenkater ist die Skg nicht charakteristisch veréindert (V. MIKULICZ-
Raprcki). Nach Radiumbestrahlung von Uteruskarzinomen beobachtete
Rup fast regelmiBig Skg-Beschleunigung. Im Tierversuch war nach Réntgen-
bestrahlung keine Skg-Anderung nachweisbar (LUpDY bei Kaninchen).

Prognostisch wichtig ist dagegen der Skg-Ablauf im Anschlufl an die
Rontgen- und Radiumtherapie (v. MikurLicz-RADECKI, RUD u.v.a.).
Da eine eventuelle Beeinflussung der Skg durch die Bestrahlung sehr
,,bald* abklingt (genauere Zahlen und Skg-Kurven sind in der Literatur
nicht vorhanden), so ist der weitere Verlauf der Skg in den folgenden
Wochen ein Indikator der Beeinflussung des Krankheitsprozesses durch
die Bestrahlung. Bei Riickbildung von Karzinomen, Riickgang von Ent-
ziindungserscheinungen, auch bei Tuberkulose, ist der Skg-Verlauf
diagnostisch und prognostisch wichtig (siehe S. 157, 203f. und 230).
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Sechstes Kapitel.
Innere Erkrankungen.

Einleitung.

Angaben iiber die Skg-Geschwindigkeit der Erythrocyten bei be-
bestimmten Erkrankungen sind nur grobe Anhaltspunkte. Die Skg
hingt als unspezifische Reaktion so sehr von dem Stadium und der
Ausdehnung einer Erkrankung ab, dal man sie in erster Linie als Grad-
messer einer Erkrankung, erst in zweiter Linie als diagnostisches Hilfs-
mittel ansehen kann.

Sie ist eine sehr empfindliche Reaktion und, wie oben gezeigt wurde,
von den verschiedensten Faktoren abhingig. Sie kann daher bei ober-
flichlicher Betrachtung eines Krankheitszustandes zu Irrtiimern fiihren,
dem Erfahrenen aber leistet sie ebensoviel wie die besten klinischen
Untersuchungsmethoden.

Wir konnen auch andere diagnostisch wertvolle Methoden nicht in
ein einfaches Schema bringen. Bei allen neueren Methoden neigt man
anfangs allzusehr zu einem gewissen Schematismus und lernt mit der
Zeit erst gewisse Ausnahmen richtig zu verwerten, die man anfangs als
Versager der Methode ansah. Wie das Fieber eines der Leitsymptome
der Tuberkulose ist, sehen wir doch gar nicht so selten schwere progressive
Tuberkulosen, die zeitweise fieberfrei sind. Wie die Abmagerung uns in
vielen Fillen zur Diagnose eines malignen Tumors fiihrt, gibt es doch
oft Trager maligner Tumoren, die lange Zeit bei gutem Allgemeinbefinden
sogar an Gewicht zunehmen. Und wenn uns ein rapider Gewichtsverlust
eine schwere Erkrankung anzeigt, diirfen wir doch nicht jede Gewichts-
zunahme als Zeichen einer Besserung ansehen, wenn der Gewichtsanstieg
etwa durch Wasserretention bedingt ist.

Reichel, Blutkorperchensenkung. 5
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So ist auch die Skg nur im Zusammenhalt mit dem ganzen Krank-
heitsbilde diagnostisch wirklich aufschluBreich und kann als isolierter
Befund den Unerfahrenen leicht tduschen.

Oft findet man daher auch in der neuesten Literatur noch abfillige
Urteile iiber den Wert der Skg von Autoren, die sie von falschen Voraus-
setzungen ausgehend verwenden. Haufiger sind heute schon einseitige
Uberschitzungen der Reaktion. So will Linpstepr Fieber, das ohne
Skg-Beschleunigung auftritt, als Pseudofieber bezeichnen, und CurscH-
MANN warnt anderseits unter den Patienten Skg-Hypochonder zu schaffen.

Der diagnostische Hauptwert der Skg zeigt sich in folgenden Fillen:

Ubersicht.

1. ,,Funktionelle’‘ Beschwerden Normale Skg

2. Akuteste Erkrankung und frische Ver- | Am ersten Tag normale
letzung (z. B. Appendicitis, Perforations- Skg
peritonitis, Pneumonie, Coronarthrombose,
Fraktur)

. Schleichende ausgedehnte Entziindung mit
geringen Kklinischen Erscheinungen (Tuber-
kulose, Lues 111, chronische Sepsis, Pyelitis)
. Gewebszerfall nichtentziindlicher Atiologie
(maligne Tumoren, Leukaemien)

. Entziindliche Komplikationen bei fieber-
haften Erkrankungen, wo das Fieber, durch
die Grundkrankheit bedingt, die Kompli-
kation ubersehen 148t (Pneumonie bei Ty-
phus, Lungentuberkulose bei Masern usw.)
. Beurteilung der Zu- und Abnahme klinisch
schwer ibersehbarer Entziindungscheinun-
gen (Lungentuberkulose, Arthritis, Chole-
cystitis usw.)

. Beurteilung des Erfolges im Verlaufe einer
Therapie (Pneumothorax, Anaemiether.,
Vaccinetherapie, Bewegungstherapie)

. Verlauf der Rekonvaleszenz

Beschleunigte bis stark be-
schleunigte Skg

Beschleunigte bis stark be-
schleunigte Skg erst bei
einer gewissen Ausdeh-
nung des Prozesses

Schnelle Zunahme der Skg-
Beschleunigung

Zu- bzw. Abnahme der
Skg-Beschleunigung

Zu- bzw. Abnahme der
Skg-Beschleunigung

Langsames Abflauen der
Skg-Beschleunigung. So-
lange die Skg noch nicht
normal ist, besteht Rezi-
div- und Komplikations-
gefahr

Wir haben in obigem versucht, die Skg-Geschwindigkeit der inneren

Erkrankungen systematisch im Schema zusammenzustellen, soweit aus
der Literatur bekannt und durch eigene Erfahrungen ergéinzt. Den
Grad der Skg-Beschleunigung haben wir mit —, 4, +, bzw. -+ an-
gedeutet. Normale Skg — Ménner 1 bis 10 mm, Frauen 2 bis 13 mm
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nach 1 St., 4+ Manner 11 bis 13 mm, Frauen 14 bis 17 mm, + bis 50 mm,
+-+ dber 50 mm (in 200 mm langer Skg-Sdule). Eine genauere Spezi-
fikation gestattet die Materie nicht. So soll durch +- nur angedeutet
sein, daB bei einer Erkrankung héiufiger eine sehr hohe Skg-Beschleuni-
gung vorhanden ist als eine geringere, aber es kann natiirlich ohneweiters
dieselbe Erkrankung auch einmal mit einer geringeren Beschleunigung
einhergehen. (So wie auch ein Typhus oder eine Pneumonie einmal sub-
oder afebril verlaufen, ein Scharlach ohne Exanthem verlaufen kann.)

Der Wert der Skg ist insbesondere bei ambulatorischer Untersuchung
sehr groB. Wenn man prinzipiell in jedem Fall die Skg aufstellt, wird
man sehr oft bei scheinbar Gesunden nachtriglich durch einen patho-
logischen Skg-Wert auf die richtige Diagnose gefiihrt werden. DaB
normale Skg kein Beweis fiir Gesundheit ist, ist klar. Aber deutlich
erhéhte Skg haben wir bei organisch vollkommen Gesunden niemals
beobachtet, wenn es auch oft erst nach lingerer Beobachtung méglich
war, die krankhafte Ursache der Skg-Beschleunigung zu finden. In diesem
Sinne kann man die Erythrocyten-Skg als die wertvollste unspezifische
Reaktion bezeichnen, die wir haben.

A. Infektionskrankheiten.

Die Angaben der Literatur iiber die Skg bei Infektionskrankheiten
sind zum Teil, soweit sie sich auf einzelne Bestimmungen beziehen, nur
von sehr beschrinktem Werte. Es dndert sich die Skg-Geschwindigkeit
im Verlaufe der einzelnen Erkrankung, und es ist gerade die Kenntnis
der Skg-Kurve wihrend des ganzen Verlaufes einer infektitsen FEr-
krankung diagnostisch und prognostisch aufschluBreich.

Soweit bekannt, scheint bei allen Infektionskrankheiten die Skg
wahrend der Inkubation und zu Beginn der manifesten klinischen Fr-
scheinungen normal zu sein und erst nach einigen Tagen anzusteigen.
Fiir den Grad und die Dauer der Skg-Beschleunigung scheinen dann die
Umstéinde maBgebend zu sein, die im Kapitel ,,Fieber und Senkung‘
erwihnt wurden (siehe S. 52).

Komplikationen einer Infektionskrankheit, die stark skg-beschleunigend
wirken (Pneumonie, Pleuritis, Arthritis, Peritonitis usw.) erzielen den
deutlichen Effekt starker Skg-Beschleunigung, 1 bis 11/, Tage nach ihrem
Beginn. In diesem Zeitpunkt ist die Komplikation oft klinisch noch nicht
nachweisbar und die Skg das erste manifeste Anzeichen derselben. Diese
Skg-Beschleunigungen sind meist sehr deutlich ausgeprigt und viel
starker, als sie Infektionskrankheiten ohne entziindliche Lokalsymptome
allein erzielen.

Jedenfalls ist festzuhalten, daB Infektionskrankheiten ohne aus-
gedehntere lokalentziindliche Erscheinungen erst relativ spit und in der
Regel mit sehr miBigen Skg-Beschleunigungen einhergehen.

5
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Ubersicht.

Beschleunigung

Normal

A. Allgemeine akute Infektions-
krankheiten (Typhus, Paratyphus,
Miliartuberkulose, exanthema-
tische Infektionskrankheiten, Di-
phtherie, Bang, Poliomyelitis,
Ruhr, Influenza usw.)

Ende der 1. Woche bis lange in
der Rekonvaleszenz -

B. Infektiése und entziindliche Er-
krankungen mit vorwiegend lo-
kaler Entziindung
Ausgedehnte Entziindung mit
guten  Resorptionsbedingungen
(Pleuritis, Peritonitis, Arthritis,
Cholangitis, Pneumonie, Empyem)

+ +
Ausgedehnte Entziindungen mit
vorwiegender Sekretion nach

auBen (Colitis ulcerosa, Cystitis
ulcerosa bei tiefgreifenden Ent-
zundungen) +

Kleinere Entzundungsherde mit
ungiinstigen  Resorptionsbedin-
gungen (abgekapselte Abscesse) -
Kleinere Entziindungsherde mit
chronischer Ausschwemmung in
den Kreislauf (Sepsis) 4 +
C. Chronische Infektionskrankheiten
kryptogene Sepsis + +
Syphilis:
Seropositiver Priméraffekt 4
Floride sekundére Syphilis -+
Organsyphilis und Metasyphilis
Erkrankung in Progred. 4, +
Lepra:
anaesthica +
nodosa +
nodo-ulcerosa + +
Kala azar
Tuberkulose (siehe S. 76 ff.)
Malaria und Recurrens (siehe
S. 138f1.)

Inkubation und erste Fiebertage be-
sonders bei ausgedehnten Exan-
themen

Infektionskrankh. mit kurzdauern-
dem Fieber (Masern, Parotitis
epidemica)

7 bis 10 Tagen nach Serumbehand-
lung, eventuell Riickgang der Skg-
Beschleunigung, auch ohne mani-
feste Anaphylaxie

Schwerste Formen (Koma, Agone)

Wenig ausgedehnte Entziindung mit
vorwiegender Sekretion nachau3en
(Laryngitis, Rhinitis, Urethritis)

Ausgedehnte, oberflichlich sitzende
Entziindung sehr milder Natur
(Tracheitis, Gastritis, Colitis)

Seronegative Primiraffekte
Latente seropositive Syphilis

Lepra in der Inkubation

Gelbfieber
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Wéhrend der Inkubation der Infektionskrankheiten ist die Skg
normal. Zu Beginn des Fiebers steigt sie dann langsam an, dem Tem-
peraturanstieg um Tage bis Wochen nachhinkend. Je stérker und schneller
das Fieber ansteigt, umso frither beginnt im allgemeinen die Skg-Be-
schleunigung. Infektionskrankheiten mit sehr kurz dauerndem Fieber
und sehr beschrinkter lokaler Entziindung (z. B. unkomplizierte Parot-
itis) zeigen iiberhaupt keine deutliche Skg-Beschleunigung.

Fiir Typhus abdominalis gibt SODERSTROM folgende Durchschnitts-
zahlen an: 1. Woche 10 bis 12 mm, 2. Woche 14 mm, 3. Woche 19 mm,
4. Woche 27 mm, 5. Woche 29 mm, 6. Woche 22 mm, und die Skg bleibt
dann noch viele Wochen in der Rekonvaleszenz leicht beschleunigt.
Anderseits findet man bei Typhus abdominalis in der zweiten Woche
gar nicht so selten hohe Skg-Werte. Unter 202 Fillen fand CURSCHMANN
in der 1. Woche bei 539, eine normale Skg (1 bis 10 mm), bei 329, eine
Skg zwischen 11 und 18 mm. In der 2. Woche hatten bereits die Hilfte
der Fille ,miBige Beschleunigung” und 27,8% ,stirkere Skg-Be-
schleunigung.

Zwischen Skg-Beschleunigung und Agglutinationstiter besteht kein Zu-
sammenhang (siehe S. 59). Bei Typhusschutzimpfung findet man 8 Tage nach
der Impfung regelmifBig leichte Skg-Beschleunigung.

Bei Paratyphus soll die Skg in der Regel frither und hoher ansteigen und
nach Abflauen des Fiebers schneller zuriickgehen als bei Typhus. SODER-
STROM gibt folgende Durchschnittswerte: 1. W. 27 mm, 2. W. 29 mm, 3. W.
38 mm, 4. W. 34 mm, 5. W. 28 mm. Doch findet man sehr hiéufig Ausnahmen,
so daB eine Differentialdiagnose zwischen Typhus und Paratyphus auf Grund
der Skg nicht zuléssig ist (GRUNKE).

Bei Bang-Infektion des Menschen soll die Skg éhnlich wie bei Typhus sein
(GRUNKE, SCHULTEN). Hé&ufig soll die Skg aber auch bis in die dritte Woche
normal sein (HERMANN. CURSCHMANN).

Ahnlich verhilt sich die Skg bei T'yphus exanthematicus, Febris recurrens,
Ruhr, Cholera mostras, Meningitts tuberculosa und epidemica, Stomatitis
aphthosa und ist in keiner Weise differentialdiagnostisch verwertbar. Die
Skg bei Diphtherie soll dhnlich sein wie bei Angina tonsillaris (CURSCHMANN).

Auch bei exanthematischen Infektionskrankheiten ist die Skg nicht
charakteristisch. Bei kurzer Fieberdauer wie bei unkomplizierten
Masern bleibt die Skg wihrend des ganzen Krankheitsverlaufes und auch
in der Rekonvaleszenz in der Regel normal. (RgMKE, LEFFKOWITZ.)
Nach CurscamMaNN soll dagegen bei Masern die Skg haufig beschleunigt
sein. Bei Scharlach ist die Skg meist bereits in den ersten Wochen deut-
lich beschleunigt (20 bis 50 mm). In der dritten Woche fillt sie ab oder
steigt bei Auftreten von Komplikationen hoch an. Manchmal treten
auch kurzdauernde Skg-Abstiirze auf. Die Skg kann dabei fiir einige
Stunden stark verlangsamt sein, und die gleichzeitig verlingerte Blut-
gerinnung 146t diese Zustéinde als echte anaphylaktische Zustinde er-
klaren (RuopIiN). Jedenfalls ist eine Skg-Beschleunigung zu Beginn
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einer exanthematischen Erkrankung diagnostisch fiir Scharlach zu ver-
wenden (BUCHLER) (sieche Kapitel VII. C.).

Bei Infektionskrankheiten mit sehr kurzer Fieberdauer, wie Parotitis
epidemica, unkomplizierte Masern, Pertussis usw., ist die Skg in der
Regel normal (Abb. 7). Bei Pertussis soll auch verlangsamte Skg im
Stadium convulsivum héufig sein (FASBAENDER).

Bei unkomplizierter Influenza ist nach 2 bis 3 Tagen ein leichter
Skg-Anstieg feststellbar, doch bewegen sich die Werte in der ersten Woche
im Bereiche der Normalgrenzwerte. Bei genauer Verfolgung der Skg
bei influenzagefdhrdeten Personen findet man am 2. bis 3. Tage der
Erkrankung bereits méBige Skg-Zunahme, aber wie gesagt, meist inner-
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Abb. 7. Parotitis epidemica (nach ROMKE Abb. 8. Parotitis epidemica mit Orchitis ¥ bis 4 (nach

modifiziert). ROMKE modifiziert).

halb normaler Grenzen, z. B. Zunahme von 5 auf 10 mm. In der zweiten
Woche findet man geringe Beschleunigungen (15 bis 20 mm), und dann
sinken die Werte langsam im Verlaufe der folgenden Woche wieder ab.
Komplikationen (Bronchopneumonie usw.) gehen mit starkem Anstieg
der Skg-Kurve einher, und in solchen Fillen bleibt die Skg oft lange
(2 bis 3 Monate) in der Rekonvaleszenz erhéht (WESTERGREN).

Nach allem, was wir sonst von der Skg wissen, erweckt es den Anschein,
daf} die Skg-Beschleunigung bei Infektionskrankheiten als Gradmesser der
Intensitit lokaler, entziindlicher Prozesse gut brauchbar ist (Abb. 8). So ist
bei unkomplizierten Masern die Skg normal, bei Scharlach und Diphtherie
beschleunigt, da letztere Erkrankungen mit einer nekrotisierenden Angina
beginnen. Bei Typhus abdominalis ist die Skg anfangs normal, und erst
in der 2. bis 3. Woche tritt hiufig Skg-Beschleunigung ein. Dem ent-
spricht gut, daB in der 1. Woche im Darm die PrEyERschen Placques
markig anschwellen, in der 2., haufiger erst in der 3. Woche geschwiirig
zerfallen. Wir glauben somit, dafl die Skg Ausdruck der entziindlichen
Verdnderungen bei akuten Infektionskrankungen ist, fiir deren Beur-
teilung wir zum Teil bisher gar keine klinischen Symptome kannten.

Die Skg hei der kryptogenen Sepsis ist sehr abhéngig von der Intensitit
der Erkrankung und neben anderen klinischen Erscheinungen mit ein
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MaBstab der Schwere der Erkrankung und im weiteren Verlaufe ein
Indikator lokaler Komplikationen.

Unter 7 Fillen schwerer Sepsis und Pyaemie beobachteten wir 1,
6 +-+. 14+ war eine Pyaemie mit Osteomyelitis und Paranephritis kurz vor
dem Tode.

Bei der frischen syphilitischen Infektion ist die Skg im seronegativen
Stadium in der Regel normal. Im seropositiven Stadium wéchst die
Zahl der Fille mit beschleunigter Skg, und die floride sekundéire Lues
zeigt in der Mehrzahl der Falle méflige bis mittelstarke Skg-Beschleuni-
gung. Bei Lues latens sollen in mehr als der Halfte der Fille leichte Skg-
Beschleunigungen nachweisbar sein. Im Tertidrstadium ist die Skg-Be-
schleunigung abhangig von der Ausdehnung und Aktivitit der Organ-
prozesse. Am regelméfigsten scheint die Skg-Beschleunigung bei Neuro-
lues zu sein. Insbesondere bei progressiver Paralyse ist die Skg fast regel-
miBig stark beschleunigt und ein gewisser Maflstab fiir die Schwere des
organischen Prozesses (ScHOTTKY). Auch bei Tabes kann die Skg als
MaBl der Akuitit des Prozesses verwendet werden (Zusammenstellung
der Literatur iiber Syphilis, siehe HAUCK) (siehe S. 210 u. S. 215).

Bei congenitaler Lues des Sduglings soll in einem groBen Teil der
Fille die Skg beschleunigt sein (SiLzER) (siehe S. 173f. u. S. 194ff.).

Ein Parallelismus zwischen Wassermannreaktion und der Skg-Geschwin-
digkeit ist nicht vorhanden. Der diagnostische Wert der Skg ist fiir die
Syphilis jedenfalls duBerst gering im Verhéltnis zu den anderen diagnostischen
Methoden. In manchen Fillen wird aber eine Skg-Beschleunigung, die sonst
durch keine krankhaften Prozesse erklarbar ist, eine luetische Erkrankung
entdecken helfen (siehe S. 210).

Bei Lepra besteht ein deutlicher Unterschied zwischen der noddsen
und aniisthetischen Form. Bei ersterer ist die Skg viel hiufiger und
starker beschleunigt, bei letzterer finden sich in der Regel (soweit keine
Ulcerationen vorhanden sind) normale oder sehr wenig beschleunigte
Skg-Werte. Nach ITURBE soll jeder Leprose Skg-Beschleunigung zeigen
(auch klinisch und bakteriologisch negative Fille), so dal die Skg fiir
die Diagnose von groBer Bedeutung ist. Im Inkubationsstadium ist die
Skg immer normal. Akute Schiibe der Erkrankung sind von deutlichen
Anstiegen der Skg-Beschleunigung begleitet.

* Auch zur Beurteilung des Erfolges der Therapie wurde die Skg vielfach
herangezogen (CO,-Behandlung, Chaulmoograél). Unmittelbar nach der Be-
handlung wird in der Regel eine stidrkere Zunahme der Skg-Beschleunigung
als Zeichen der Reaktion beobachtet, worauf in giinstig reagierenden Féllen
spiiter ein Riickgang der Skg-Beschleunigung folgt.

Auch prognostisch ist die Skg bedeutungsvoll, da der Grad der Beschleuni-
gung nicht vom Alter des Prozesses, sondern vorwiegend von seiner Aus-
dehnung” abhingig ist und den Erfolgen bzw. Teilerfolgen der Therapie

parallel geht. Komplikationen der Lepra (Tuberkulose, Malaria und Lepra
innerer Organe) gehen mit deutlicher Zunahme der Skg-Beschleunigung einher.
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(Ausfiihrliche Darstellung und Literatur der Skg bei Lepra sieche KLING-
MULLER.)

Bei anderen Tropenkrankheiten (auBer bei Malaria) ist die Skg noch wenig
studiert, diirfte aber in manchen Féllen, besonders fiir Massenuntersuchungen,
diagnostisch wertvoll sein. So wissen wir, da8 bei Kala azar die Skg in allen
Fillen stark beschleunigt ist und unter dem Einflu der spezifischen Antimon-
therapie langsamer wird (MIL1o). Bei Gelbfieber ist in manchen Féllen die
Skg verlangsamt. Die Verlangsamung ist wohl durch die bei Gelbfieber
hiufig vorhandene Polyglobulie (LEITE) erklirbar. Malaria siehe S. 138f.

B. Erkrankungen der Atmungsorgane.

Bei Empyemen der Nebenhohlen fand ich im akuten Stadium miBige
Skg-Beschleurigung. Bei subakuten und chronischen Empyemen mit
vorwiegend rein lokalen Symptomen (Kopfschmerzen ohne Fieber) ist
die Skg normal. Ebenso ist die Skg bei akuter und chronischer Rhinitis
und bei Pharyngitiden, Tracheilis, soweit sie nicht symptomatisch bei
allgemeinen Infektionskrankheiten auftreten, normal.

Asthma bronchiale, siehe S. 152.

Emphysem ist niemals direkt die Ursache einer Skg-Beschleunigung,
und die dabei eventuell vorhandene Polyglobulie und VergréBerung des
Erythrocytendurchmessers (PrIcE-JONES) wirken in manchen Fillen skg-
verlangsamend.

Unter 16 Féllen von schwererem Emphysem waren 5 verlangsamt, 10—,
14 . Alle Fille mit verlangsamter Skg hatten eine Polyglobulie. Der Fall 4
hatte eine Temperatur bis 38° und wahrscheinlich kleine bronchopneu-
monische Herde.

Bei kardialem und nephrogenem Lungenddem ist die Skg normal.
Ebenso bei Prewmonokoniosen, wenn keine entziindlichen Lungenkom-
plikationen vorhanden sind.

Bei Bronchitis ist die Skg wechselnd. Soweit die Entziindung nicht
sehr tief in die Schleimhaut eindringt, bleibt die Skg unbeeinfluit. So
ist bei Bronchitis, die als Begleiterscheinung akuter fieberhafter Zu-
stinde auftritt, die Skg durch die Bronchitis selbst nicht beschleunigt.
Ebenso ist bei Reizbronchitis nach stidrkeren Rauch- oder Gasschiden
die Skg normal. Die Menge des Sputums ist kein MafBstab fiir die Tiefe
und Intensitdt der Entziindung. So ist auch bei Asthma bronchiale mit
schwerster Bronchitis die Skg normal. Sobald aber bei der Bronchitis
die Entziindung in die tieferen Schichten der Bronchien sich fortsetzt,
besonders wenn sie das peribronchiale Gewebe in groferer Ausdehnung
mit befillt, und in héchstem Grade bei fortschreitender Entziindung bis
in die Alveolen (bronchopneumonische Herde) ist die Skg entsprechend
stark bis sehr stark beschleunigt.

Da die katarrhalische Bronchitis an der Oberfliche der Bronchial-
schleimhaut, die Tuberkulose in der Tiefe beginnt oder bald in die Tiefe
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Ubersicht.

Beschleunigung

Normal

Empyem der Nebenhohlen +

Bronchitis +, 6fter —

Bronchiektasie mit pneumonischer
Infiltration 4, + +

Pneumonie + -+

Lungengangrin und Abscel3 + +

Lungeninfarkt 4

Pleuritis + +

Empyem + +

Lungentuberkulose, Skg-Beschleuni-
gung, abhéngig von:
1. Ausdehnung des Prozesses im

allgemeinen

2. Ausdehnungdesexsudativen Pro-
ZESSes !
Indurative Formen -4
Produktive Formen -+
Miliartuberkulose +

Exsudative Formen + 4+
Pleuritis exsudativa + +
Empyem + +
Mischinfektionen + -+
Amyloidose + +
3. Caverne (beschleunigt die Skg,
nicht nur die Umgebung der
Caverne)
4. Anderweitige Organtuberkulose
(insbesondere Arthritiden, Darm-
tuberkulose)

Rhinitis acuta

Rhinitis nervosa und Heuschnupfen
Pharyngitis catarrhalis

Asthma bronchiale

Emphysem

Stauungsbronchitis und Lungen-
6dem

Unkomplizierte Bronchiektasie
Pneumonokoniose ‘(ohne entziind-

liche Komplikationen)

Hydrothorax

Kachexie ante exitum

Frische miliare Aussaat (Tempera-
tursteigerung 1 bis 2 Tage vor der
Skg-Beschleunigung)

Pleuraschwarte

Polyglobulie

fortschreitet, ist die Skg in vielen Fillen ein gutes differentialdiagnostisches
Unterscheidungsmittel. Speziell bei einem Altersemphysem wird die be-
gleitende Bronchitis in der Regel die Skg unverandert lassen, klinisch
dhnliche Formen der Tuberkulose aber die Skg stark beschleunigen. Ist
die Bronchitis durch bronchopneumonische Herde kompliziert, so finden
sich éhnliche Skg-Beschleunigungen wie bei klinisch dhnlichen Fillen
von Tuberkulose. Doch wird die Skg im Verlaufe der Erkrankung bei
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Riickgang der Bronchopneumonie bald langsamer werden, bei tuber-
kul6sen Infiltraten aber im Verlaufe vieler Wochen stark erhéht bleiben
oder bei weiterer Progredienz noch stérker zunehmen.

Es ist ein groBer Wert der Skg-Bestimmung, daf3 ihre Ausschlige sich vm
Alter nicht abstumpfen (siehe S. 46f.), wo andere klinische Zeichen oft
versagen (erschwerte Perkussionsverhdltnisse, Erschwerung der Roéntgen-
untersuchung durch Emphysem, verminderte Temperaturreaktion auf
Infekte usw.).

Bei Bronchiektasien finden sich besonders hohe Skg-Beschleunigungen,
abhingig von dem Grade und der Ausdehnung der Entziindung des um-
gebenden Lungengewebes, der allgemeinen Infektion und der Anaemie.
Alte gut abgekapselte Bronchiektasien zeigen normale Skg.

In zwei Fillen klinisch typischer und mit Bronchographie verifizierter
Bronchiektasien, die stationdr waren, war auch die Skg normal.

Das gleiche gilt von Lungenabsces und Gangrin.

In 5 Fillen frischer Lungenabszesse war die Skg - -. Heilt der Lungen-
abszeB aus, so fillt die Skg auch bald zur Norm ab.

Leopoldine H. vor 3 Wochen mit Stechen im Riicken und Fieber erkrankt.
Seit einer Woche reichlich iibelriechendes Sputum. Seit 3 Tagen bis 40°.
Rontgenologisch AbsceB im rechten Oberlappen, hohes Fieber. Leukocyten
16000 — 100 cem téglich iibelriechendes Sputum. XKeine Tuberkulose-
bazillen. 8Skg 60 mm. Innerhalb von 6 Wochen nimmt die Sputummenge
ganz ab. Pat. wird fieberfrei, die Skg normal. Réntgenologisch ist nur mehr
eine zarte Tribung an der Stelle, wo frither der Absce3 war.

In einem anderen Falle (Leopoldine Br.) war nach einer Myomoperation
ein Lungenabsce entstanden (wahrscheinlich abszedierte Infarktpneumonie).
Aufnahme an die Klinik 11.11.33. Rontgenologisch Abscel im rechten
Oberlappen. Leukocyten 12000, Fieber bis 39°. Skg 144 mm. Im Verlaufe
eines Monats verminderte sich die Sputummenge, die Leukocyten gingen auf
5000 zuriick, die Temperatur wurde subfebril (bis 37,3°). Die Skg blieb sehr
stark beschleunigt (85 mm). Pat. ging auf eigenen Wunsch nach Hause.
Nach einem Monat kam sie wieder an die Klinik zuriick, hatte noch immer
sehr viel Sputum, und réntgenologisch hatte der AbsceB an GréBe zuge-
nommen. Sie kam dann noch 6fter zur Kontrolle, und 7 Monate nach der
ersten Spitalsaufnahme war der Absce noch klinisch und réntgenologisch
deutlich nachweisbar. Die Skg war auf 25 mm zuriickgegangen. Nach
weiteren 5 Monaten war an Stelle des Abscesses nur mehr ein intensiver
Schatten réntgenologisch sichtbar, die Sputummenge hatte sich stark ver-
mindert, und die Skg war 14 mm. 15 Monate nach Beginn der Erkrankung
war die Skg 10 mm, Pat. war jetzt dauernd fieberfrei, hatte kein Sputum
mehr, und an Stelle des Abscesses war rontgenologisch nur mehr eine Ver-
dichtung ohne Hohlenbildung sichtbar.

Besonders starke Skg-Beschleunigung findet sich bei Preumonien.
Zwischen lobuliren und lobiren Pneumonien besteht kein Unterschied
(MorzrELD). Die Skg-Beschleunigung bei der Pneumonie beginnt bereits
18 bis 24 St. nach dem klinischen Beginne der Erkrankung (WESTERGREN,
MoEN und ReEmiaNN). Das konnte an Fillen bestimmt werden, wo die
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Pneumonie mit initialem Schittelfrost aus voller Gesundheit beginnt
(Abb. 9). Die Skg-Beschleunigung nimmt rapide zu, erreicht um den
fiinften Tag die hochsten Werte, dann beginnt ein rascher Abfall der
Skg-Beschleunigung - bis in die ersten Tage nach der Krise, dann nimmt
die Skg-Beschleunigung langsamer ab und besteht noch mehrere, (min-
destens 2 bis 3) Wochen nach der Entfieberung, ebenso wie die In-
filtration die Krisis noch lange tiberdauert. Nach lingerdauernden
Pneumonien (Pneumonia migrans, chronische Pneumonien) kann die
Skg-Beschleunigung die volle Entfieberung noch Monate iiberdauern.

Besonders bei Bronchopneumonien ist aber Zu- und Abnahme der
Skg ein praktisch wichtiger Indikator der Ausbreitung, bzw. Riick-
bildung des Prozesses. Alle toxisch infek-
tiosen Komplikationen einer Pneumonie
fithren auch zu weiterem Skg-Anstieg
(Empyem, Abscel, Arthritis).

Der Grad der Skg-Beschleunigung bei
Pneumonie ist kein MaBstab des Immuni- 72 7%
tatsgrades und Agglutinationstiters (MoEN 7
und REIMANN). Die Stirke der Skg-Beschleu- y 5 s
nigung ist wohl im gewissen Sinne abhéngig v Wochen
von der Ausdehnung der Pneumonie, doch  Abb. 9. Pneumonia crouposa. Beginn
nicht ohne weiters fiir die Prognose verwert- ~°" FrAmting 12 Swuncen vor der
bar. Gerade bei schwersten Pneumonien
kann die Skg durch Anoxaemie und Polyglobulie gehemmt sein. In diesen
Féllen steigt bei beginnender Besserung der Erkrankung die Skg wieder
starker an. WESTERGREN hat bei Behandlung von ' Pneumonien in Sauer-
stoffkammern deutliche Zunahme der Skg-Beschleunigung unmittelbar
nach der Sauerstoffatmung mit gleichzeitiger Abnahme des Haemoglobin-
gehaltes beobachtet. '

Unter 46 Fillen von Pneumonie beobachteten wir 1—, 14, 13 +, 31 4+ +.
Der Fall — war noch keine 24 St. erkrankt, am folgenden Tage war die Skg
bereits -+ +. Der Fall 4 war eine Rekonvaleszentin nach einer Lobulér-
pneumonie vor 6 Wochen und hatte noch subfebrile Temperaturen. Die
Fialle + waren zum Teil ganz frische Félle (2 bis 3 Tage), zum Teil im Be-
ginne der Rekonvaleszenz. Die Fille, die kritisch entfieberten, zeigten auch
noch 1 bis 3 Wochen erhéhte Skg. Die Fille -4+ waren alle mindestens

2 Tage krank, teils auf der Hoéhe der Erkrankung, teils in den ersten Tagen
der Losung der Pneumonie.

Skg. Temp.
60 39

Bei Empyemen (4 Fille) war die Skg immer 4.

Die trockene Pleuritis fithrt nur bei entsprechender Ausdehnung zu
Skg-Beschleunigung. Exsudative Pleuritis fithrt schnell zu sehr hohen
Skg-Beschleunigungen, die manchmal frither manifest werden, als ein
langsam wachsendes Exsudat nachgewiesen ist.

Unter 16 Fillen von Pleuritis exsudativa, waren 6 4+, 10 + 4. Die Falle 4
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waren zum groBeren Teil solche, wo das Exsudat bereits in Riickbildung be-
griffen war. Geht die Skg mit Riickbildung des Exsudats nicht zuriick, so
ist meist ein aktiver Lungenherd nachweisbar.

Ebenso fiihrt Pleuritis exsudativa als Komplikation anderer Erkran-
kungen (Tumoren, Traumen) zu besonders starker Skg-Beschleunigung.
Bei der Riickbildung der Pleuritis geht die Skg langsam zur Norm zuriick
und bleibt meist solange erhoht, als noch entziindliches Exsudat resorbiert
wird. Kleine abgekapselte Exsudatreste kénnen die Skg unbeeinfluBt
lassen, doch ist anderseits eine beschleunigte Skg in vielen Fillen wertvoll
zur Auffindung kleiner Exsudatreste.

Der Hydrothorax verandert die Skg-Geschwindigkeit nicht. Ergibt die
Punktion einen einfachen Hydrothorax und ist die Skg beschleunigt, so ist
nach anderen Ursachen der Beschleunigung zu suchen (meist frische Herz-
oder Nierenkrankheiten), oder der Hydrothorax ist Folge lokaler Gefdf3-
stauung (entziindliche Venenthrombose, Tumormetastase).

Lungentuberkulose.
Von Gosta Widstrom, Stockholm.

Einleitung.

Ein bedeutender Teil der klinischen Literatur iiber die Skg-Geschwin-
digkeit der roten Blutkérperchen beschiftigt sich mit ihrem Verhalten
bei der -Lungentuberkulose. Bei dieser Krankheitsform ist ja die Skg
ziemlich regelmifig beschleunigt und folgt dem Verlauf der Krankheit
in einigermaflen gesetzméBiger Weise, was bei dem frither am meisten
beachteten Indikator — der Kérpertemperatur — durchaus nicht der
Fall ist. Ferner stellen die Patienten der Heilstédtten ein Material dar,
das durch seine relative GroBe und Einheitlichkeit der statistischen
Bearbeitung leicht zugénglich ist. Die einschligige Literatur hatte von
den Jahren 1920 bis 1921 an, wo WESTERGRENS erste Mitteilungen ver-
offentlicht wurden, bis zum Jahre 1924, wo derselbe Autor seine
Monographie verdffentlichte, schon ziemlich groBen Umfang erreicht.
Heutzutage, nach weiteren zehn Jahren, diirfte die Literatur allein
auf dem Gebiet der Lungentuberkulose an 1000 Einzelarbeiten um-
fassen.

Dem Zweck dieses Buches entsprechend, soll in folgendem auf eine
nahere Analyse der Literatur verzichtet werden. Die Literatur findet
man in groBter Ausfiihrlichkeit bei WESTERGREN, KA1z und LEFFKO-
wITZ sowie in den wiederholt erneuten Zusammenstellungen von LEFF-
KowITZ. Unsere Aufgabe dagegen besteht darin, die wichtigsten Er-
fahrungen auf diesem Gebiete von praktischen und allgemeinen Ge-
sichtspunkten aus zusammenzufassen und durch Beispiele zu illu-
strieren.
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Ausbreitung und Art des Lungenprozesses. Komplikationen.

Schon bei den ersten Untersuchungen wurde beobachtet, daB der
Skg-Wert zu der Ausbreitung und Art des Lungenprozesses in bestimmtem
Verhéltnis steht. Wenn man ein Patientenmaterial nach der TurBANschen
Stadieneinteilung ordnet, so findet man, daBl die Skg durchschnittlich
hohere Werte zeigt, je ausgedehnter der ProzeB ist. Aber innerhalb jeder
Gruppe kommen Werte von sehr verschiedener Hohe vor. Im allgemeinen
verhilt es sich dann so, dal Félle mit Anzeichen von groBerer ,,Aktivitit®
hohere Skg-Werte zeigen als Félle mit stationdren, gutartigen, vielleicht
sogar ausgeheilten Verdnderungen, selbst wenn letztere groBere Aus-
dehnung zeigen. Dies hingt damit zusammen, dafl exsudative Formen
der Tuberkulose im allgemeinen hohe Werte aufweisen, die produktiven
Formen mittelhohe Werte und die cirrhotischen Formen die niedrigsten
Werte. So ist eine Skg von 10 bis 20 mm fiir cirrhotische Prozesse als
typisch angegeben worden und fiir die exsudativen eine von 60 bis
110 mm.

THIELE, der neuerdings 5145 Fille von Lungentuberkulose zusammen-
gestellt hat, unter denen allerdings eine erstaunlich groBe Anzahl von Féllen

mit normaler Skg-Geschwindigkeit sind, gibt folgende Skg-Werte bei ver-
schiedenen Typen der Lungentuberkulose:

Skg 1—5mm | Skg mehr als 30 mm

Gesamte Félle ................... 349, 229,
Cirrhotische Form ................ 66,89, 2,19%,
Cirrhotisch proliferative Form ..... 45,69, 7,0%
Cirrhotisch kaverndse Form ....... 24,39, 13,19,
Uberwiegend produktive Form . ... 15,56%, 21,5%,
Exsudative und exsudativ kavernose

Form ......ooviiiiiniinnnnnn. 5,49, 49,19,

Diese Zahlen mogen eine Vorstellung davon geben, in wie verschieden
hohem Grade die Skg durch verschiedene anatomische Typen von Lungen-
affektionen beeinflult wird. Die Skg kann deshalb die Beurteilung der
Art des einzelnen Falles auch von diesen Gesichtspunkten aus erleichtern.
Dabei muB man. jedoch bedenken, daB erstens jeder einzelne Fall ja
gleichzeitig die ganze Skala von Prozessen verschiedenen Typus aufweisen
kann, und zweitens sind Komplikationen verschiedener Art fiir die Skg
mafBgebend, die gelegentlich klinisch nicht nachzuweisen sind.

Solche Komplikationen konnen nicht nur eine im Hinblick auf die
Tuberkulose unverhéltnisméiflig hohe Skg verursachen, sondern manch-
mal auch einen skg-vermindernden EinfluB ausiiben. Auf Grund des
klinischen und réntgenologischen Bildes kann man faktisch die Hohe
der Skg ungefihr einschétzen, und bedeutendere Abweichungen von dem
erwarteten Wert geben Veranlassung, nach Komplikationen zu suchen.
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UnverhéltnisméBig niedrige Werte findet man vor allem bei Marasmus,
auch bei bestehender hochfebriler Temperatur; aber bisweilen auch ohne
daB der Allgemeinzustand des Patienten in so hohem Grade gelitten hat,
kommt es vor, dal vor dem Tode ein schnelles Sinken der Skg-Werte
' beobachtet wird (Abb.10).

ffg EZ”' X Auchbei Miliartuberkulose
findet man nach WESTER-

GREN u.a. oft niedrige,

[
/\ W/\ f\/\ M £ manchmal sogar subnor-
60 39 ﬂ V ,\,, \,/‘NHVA “V-Lﬁ Werte,

male eventuell
nach einer vorhergegan-
genen Steigerung. In skg-

w7 \\‘ hemmendem Sinne wir-
N kende Einfliissse machen
| | | | | sich auch bei ausgespro-
2 4 & 8 0 chen cyanotischen Zustin-
Waochen

Abb. 10. Lungentuberkulose. Akute Progression nach Haemo- de"_?' g_eltend’ S0 besonde'rs
ptoen (). Absinken der Skg-Beschleunigung bei zunehmender belFallenvonP olyglobuhe.
Verschlechterung. Schwer kachektischer 18jihr. Patient. (Nach s pe .

WESTERGREN, JUHLIN-DANNFELT und SCHNELL modifiziert). Haufiger jedoch be-

dingen Komplikationen
ein Ansteigen der Skg-Werte. Dies ist besonders bei Pleuritis der Fall
und bei anderen Komplikationen seitens der Lunge, auf die unten niher
eingegangen werden soll, aber als praktisch und auch prinzipiell von

Skg. Temp,
770 47
) - - - - A_lensf;uaf/bn
o 3 AN
0 &7 :
| | ! | | | | |
7 2 3 4 5 & 7 &

Monate
Abb. 11. Leichte doppelseitige tuberkultse Spitzenaffektion. Wihrend eines Sanatoriumsaufenthaltes
akute Pleuritis exsudativa dextra. (Nach WESTERGREN modifiziert.)

noch groferer Bedeutung ist an Nierenkomplikationen von Nephritis-
oder Nephrosetypus, septische Komplikationen von rheumatischem Typus
ferner an Syphilis u. a. m. zu erinnern (Abb. 11).

Natiirlich konnen die hohen Werte auch durch eine komplizierende
extrapulmonale Tuberkulose, z.B. eine Gelenk-, Knochen- oder Uro-
genitaltuberkulose, veranlaBt sein. Was Komplikationen tuberkuléser
Natur anbelangt, so verdient nach RoTHER die Darmtuberkulose be-
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sondere Beachtung. Er vergleicht eine Gruppe von 193 Féllen mit auf
Darmtuberkulose deutendem Réntgenbefund mit einer anderen, gleich-
wertigen Gruppe von 167 Féllen mit negativem Rontgenbefund des
Darmes. In ersterer Gruppe hatten 62,29, in letzterer 49,89, eine Skg
von iiber 30 mm in einer Stunde. RorEERs Material umfafit zum grofien
Teil Fille mit friihdiagnostizierter Darmtuberkulose. Bei weiter vor-
geschrittenen Fillen mit ausgesprochenen Durchféllen ergibt die Skg dage-
gen manchmal verhéltnisméBig niedrige Werte im Zusammenhang mit dem
Eintreten des kachektischen Zustandes (Leberinsuffizienz? WESTERGREN).

Nach Haemoptoe sicht man manchmal eine sehr starke, manchmal
aber eine unbedeutende Erhshung eintreten, einigermafen abhingig von
der GréBe der Blutung und den sich spéter entwickelnden spezifischen
oder unspezifischen bronchopneumonischen Verdnderungen. Eine ewxsu-
dative Pleuritis gibt gewohnlich starken, oft sogar sehr starken Aus-
schlag. Von besonders groflem Interesse ist das Verhalten der Skg bei
den wihrend einer Pneumothoraxbehandlung auftretenden Exsudaten.
Kleine Sinusexsudate bewirken oft keine merkbare Verinderung der Skg.
Frische, grofere Ergiisse konnen hohe oder gew6hnlich maBige Skg-Werte
geben, die allmihlich auf niedrige, ja sogar auf ganz normale Werte
heruntergehen konnen, selbst wenn die Ergiisse noch immer vorhanden
sind. Bei akutem tuberkulésem Empyem findet man immer hohe Werte.
Auch hier sieht man bei chronischen Formen bei Patienten in gutem
Allgemeinzustand oft allméhlich niedrige Werte auftreten. Amyloidose
gibt regelmiBig hohe Skg-Werte, was mit dem fiir diesen Zustand
charakteristischen hohen Globulingehalt des Plasmas zusammenhingt.

Die durchschnittlich hohen Skg-Befunde bei kaverndsen Lungen-
prozessen sind nach WESTERGREN zum Teil als durch die Mischinfektion
bedingt zu erkliren. Die Verhiltnisse sind hier wohl so kompliziert, daB3
man sich damit begniigen mufl, darauf aufmerksam zu machen, dafi die
Mischinfektion vielleicht indirekt, durch Verschlechterung des tuber-
kulésen Prozesses, in skg-vermehrendem Sinne eine gewisse Rolle spielen
kann. Dasselbe gilt in gewissem Mafe fiir die bei Phthisikern nicht selten
vorkommenden sogenannten fokalen Infektionen: Tonsillitis, Neben-
hoéhlenatfektionen und dentale Infektionsherde. ’

Bei 18 Patienten, zumeist im ITI. Stadium und in ziemlich schlechtem
Allgemeinzustand mit durchschnittlich 6 intraossalen Entziindungsherden
wurden jedem im Durchschnitt 15 Zéhne gezogen und spéter durch
Prothesen ersetzt. Die Skg und das Blutbild wurden mittels wiederholter
Proben vor und nach dieser Behandlung verfolgt. 4 Félle starben wihrend
der Beobachtungszeit. 12 Félle wiesen nach der Sanierung der Mundhohle
niedrigere Skg-Werte auf. 14 von den Fillen zeigten Abnahme der Links-
verschiebung. Auch klinisch schien auf den Verlauf der Lungenkrankheit
der Eingriff von giinstigem Einflul gewesen zu sein (bei 9 — Besserung)
(JoNsSGAR und HERTZBERG).
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Prognose.

Der Wert der Skg als Indikator fiir die Prognose wird durch
statistische Untersuchungen in klarer Weise illustriert.

WESTERGREN und zahlreiche spéter erschienene Publikationen haben
dies zur Geniige erhirtet. Sein Material umfat 295 méinnliche Pa-
tienten, die in den Jahren 1919 und 1920 in bezug auf die Skg und die Art
und Ausbreitung des Lungenprozesses klassifiziert wurden. Das spitere
Schicksal dieser Patienten wurde im Jahre 1923, also nach 3 bis 4 Jahren,
registriert. ,,Von den 34 Patienten, bei denen es im Jahre 1919 und 1920 be-
rechtigt schien, Stadium I zu diagnostizieren, kamen 31 zur Nachunter-
suchung. Von diesen 31 hatten 28 im Jahre 1919 und 1920 eine Skg unter
15 mm. 20 davon waren im Jahre 1923 noch véllig arbeitsfahig und sub-
jektiv gesund, 8 litten zuweilen an Husten oder Miidigkeit, sind aber sonst
vollig oder fast vollig arbeitsfahig. Die Skg bei diesen 8 hatte 4 bis 12 mm
ergeben. Von keinem dieser 28 Félle wurden Angaben erhalten, die auf eine
sichere Verschlimmerung des Lungenzustandes seit 1919 und 1920 schlieBen
lassen. Von den drei tibrigen Fiillen, welche alle im Jahre 1919 und 1920 eine
Skg von etwa 20 mm aufwiesen, ist hingegen einer an Lungentuberkulose
gestorben, der zweite wurde nach ungefidhr einem Jahre wieder aufgenommen,
er zeigte schon da einen deutlich verschlimmerten Lungenstatus und war
im Jahre 1923 nicht arbeitsfdhig, der dritte bekam im Jahre 1921 eine exsu-
dative Pleuritis und klagt im Jahre 1923 {iber allgemeine Schwéche; der
Zustand seiner Lungen scheint aber nicht verschlimmert zu sein.

Wenn wir nun auch zu den Patienten iibergehen, bei denen in den Jahren
1919 und 1920 schon ein ausgedehnterer Krankheitsproze bestand, so
miissen wir uns da mit der Feststellung begniigen, ob die betreffenden
Patienten noch leben oder ob sie gestorben sind.

Wenn nur das Verhiltnis der gefundenen Skg-Werte zur Anzahl der Ge-
storbenen und der Lebenden betrachtet wird, so finden wir, da3 von 14 Pa-
tienten mit einer Skg von 1 bis 3 mm, die durch die Nachuntersuchung er-
reicht wurden, 13 leben, einer tot ist. Von 26 Patienten mit Skg von 3 bis
5 mm leben 25, einer ist tot. Von 22 mit Skg von 5 bis 8 mm leben 19, 3 sind
tot. Von 31 Patienten mit Skg von 9 bis 14 mm leben 27, 4 sind tot. Von
35 Patienten mit Skg von 15 bis 26 mm leben 24, 11 sind tot. Von 38 Pa-
tienten mit Skg von 27 bis 37 mm leben 21, 17 sind tot. Von 47 Patienten
mit Skg von 38 bis 50 mm leben 19, 28 sind tot. Von 34 Patienten mit Skg
von 51 bis 70 mm leben 5, 29 sind tot. Von 28 Patienten mit Skg von 71 bis
89 mm leben 2, 26 sind tot. Von 16 Patienten endlich mit Skg im Jahre 1919
und 1920 von 90 bis 120 mm lebte 1923 nur noch einer, die iibrigen 15
waren tot.

Aus diesen Zahlen geht hervor, dal mit steigender Skg auch die relative
Anzahl der Todesfille ziemlich gleichmiBig ansteigt, und zwar ist dieses
relativ unabhéngig von der Schwere der Lungenaffektion im Jahre 1919
bis 1920 sowie von dem Vorliegen klinischer Aktivitéitszeichen. Es sei hinzu-
gefiigt, dall der durchschnittliche Wert der Skg im Jahre 1919 bis 1920 bei
den 135 Fillen, die im Jahre 1923 tot waren, 56 mm betrug, wihrend der
entsprechende Wert fiir die 156 nach 3 bis 4 Jahren noch lebenden Patienten
20 mm war.*

TrLriscH hat bei einer Nachuntersuchung von 818 Féllen nach 1 bis
4 Jahren gefunden, daB ‘diejenigen Fille, die wihrend des Krankenhaus-
aufenthaltes eine Skg von héchstens 8 mm gehabt hatten, eine Sterblichkeit
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von .2,5% aufwiesen; bei einer Skg von 9 bis 14 mm war die entsprechende
Zahl 4,19%,, bei einer Skg von 15 bis 37 mm — 9,39, und bei Féllen mit héherer
Skg — 36,8%,. BERG hat 171 in der Heilstétte behandelte Félle nach 5 Jahren
nachuntersucht und dabei gefunden, daB die Sterblichkeit bei einer Skg von
hochstens 6 mm (bei der Entlassung aus der Heilstétte) 39, betrug, bei einer
Skg von 7 bis 25 mm — 329, bei einer Skg von 26 bis 50 mm — 809, und
bei einer Skg tber 50 mm waren 959, zur Zeit der Nachuntersuchung tot.
Sémtliche Fille mit einer Skg von unter 25 mm wiesen zusammen 16,59, Tote
auf, diejenigen mit einer Skg von Uber 25 mm — 869, Tote, nach 5 Jahren.

THIELE, der 60 Kranke 2!/, Jahre spiter nachuntersuchte, fand, daB von
denen, die eine Skg von iiber 51 mm aufgewiesen hatten, 759, gestorben
waren, von denen mit einer Skg von 31 bis 50 mm 419, von denen mit einer
Skg von 21 bis 30 mm 209, von denen mit einer Skg von 11 bis 20 mm 169,
verstorben waren.

TrATL teilt ein Material von 500 Féllen in folgende Gruppen ein: a) Fille
mit bazillenhaltigem Sputum bei der Aufnahme sowie bei der Entlassung;
b) Bazillenhaltiges Sputum bei der Aufnahme, aber bazillennegativ bei der
Entlassung; c) die ganze Zeit uber bazillenfreies Sputum. Bei der Nach-
untersuchung 2 bis 6 Jahre spdter fand er bei den Fillen, die bei der Ent-
lassung zeigten:

Skg 1 bis 10 mm in Gruppe a) 12,69, b) 4,3% und ¢) 2,6% Tote
Skg 11 ,, 20 mm ,, ’s a) 29,19%, b) 28,3% ,, ¢) 10 9% ,,
Skg 21 ,, 30mm ,, ,  a) 51,9%, b) 250% ,, c¢) 15,0% ,,
Skg iber 31mm ,, ,  a) 52,9%, b) 30%  ,, c) 50 %
Er sagt weiter, da$ z. B. wenn ein Patient mit einer Skg von 20 mm aufge-
nommen wurde und das Sanatorium mit einer Skg von itber 10 mm ver-
148t, dieses auf eine schlechte Prognose des Falles deutet. Ferner gibt er an,
daB3 es fir den Patienten glnstiger zu sein scheint, bazillenpositiv zu
bleiben, dafiir aber auf eine Skg von weniger als 10 mm herunterzugehen, als
eine geschlossene Tuberkulose und eine Skg von mehr als 10 mm zu haben.
Mehrfach wurde versucht, eine Gremze zwischen den prognostisch
giinstigen und den prognostisch ungiinstigen Skg-Werten anzugeben.
Diese Grenze hat WESTERGREN ungefihr bei 35 mm ziehen wollen.
SmzBAcH bei ungefihr 20 mm, und BEerc findet sie bei seinem oben
erwihnten Material bei 23 mm. Solche Zahlen gewéihren eine nicht zu
verachtende Stiitze bei der Beurteilung der Aussichten des einzelnen
Falles, miissen aber selbstverstidndlich immer im Zusammenhang mit dem
iibrigen klinischen Bilde betrachtet werden. Ausnahmen von der Regel
kommen natiirlich sehr hdufig vor. Ein hoher Skg-Wert ist freilich immer,
auch bei im iibrigen unbedeutendem klinischem Befund, als ein ernstes
Zeichen anzusehen, besonders wenn keine Komplikationen mit deutlich
skg-vermehrender Wirkung nachzuweisen sind. Als allgemeine Regel
gilt jedoch, daB die Skg bei prognostisch giinstigem Ausfall zuverldssigere
Auskiinfte gibt als bei ungiinstigem, worauf (in einem teilweise anderen
Zusammenhang) von FRIMopT-MOLLER besonders hingewiesen worden ist.
Wenn man den Zustand eines Patienten durch wiederholte Skg-Proben

verfolgt, so gewinnt die Skg selbstversténdlich fiir die Beurteilung des Falles
groflere Bedeutung, als wenn nur einzelne Werte zur Verfiigung stehen.

Reichel, Blutkirperchensenkung. 6
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Man braucht sich in diesem Falle nicht nur an die absoluten Zahlen zu halten,
sondern kann sich auch nach dem Verlaufe der Kurve richten. Wie oft man
diese Proben am besten anstellen soll, hingt davon ab, wie schnell sich die
Verinderungen des Blutbefundes entwickeln kénnen und inwieweit es notig
erscheint, sie genau zu verfolgen. SYLLA u. a. geben an, dafl tégliche Proben
im allgemeinen nicht viel mehr geben als die einmal die Woche angestellte
Skg.  Gewohnlich geniigt, z. B. wéhrend des Heilstéttenaufenthaltes, eine
Untersuchung alle vierzehn Tage, sonst vielleicht sogar einmal im Monat
oder in noch grofleren Zwischenrdumen. Bei akut einsetzenden Temperatur-
steigerungen usw. kénnen jedoch viel héufiger wiederholte Proben sehr
winschenswert sein.

Therapie.

Die Skg-Kurve pflegt mit der Tendenz der Fille zu Besserung oder
Verschlimmerung in guter Ubereinstimmung zu stehen. Schnelle Ver-
dnderungen der Kurve konnen Komplikationen oder ein plétzliches Auf-
flackern anzeigen, bzw. durch gelungene therapeutische Eingriffe usw.
bedingt sein. Sehr oft kommt es vor, daB die Zunahme des Skg-Wer-
tes frither auftritt als alle anderen Anzeichen einer Verschlimmerung
des Zustandes des Patienten. Dieser in praktischer Hinsicht sehr bedeu-
tungsvolle Umstand wird allgemein hervorgehoben. So hat Durry den
Wert der Skg, des Leukocytenbildes und des Rontgenbefundes fiir die
Beurteilung der Aktivitit tuberkuloser Lungenprozesse miteinander ver-
glichen. Er gibt an, daB die Skg manchmal frither als der Réntgenbefund,
manchmal gleichzeitig mit diesem auf einen neuen Schub aufmerksam
macht. Manchmal sah er Ansteigen der Skg bei Fehlen sowohl klinischer als
auch rontgenologischer Verdnderungen. Seine Resultate stehen also in ge-
wissem Widerspruch zu den spiter niher zu erérternden Erfahrungen bei
beginnender Tuberkulose, und es scheinen die Verhéltnisse bei Aufflackern
eines bestehenden mehr oder weniger aktiven Prozesses anders zu liegen,
als bei Entstehung eines frischen Prozesses um einen alten latenten Herd
oder um einen Reinfektionsherd herum. Durch ein strengeres Regime
kénnen die Wirkungen eines eventuellen Aufflackerns des Prozesses, schon
ehe das klinische Bild dazu Veranlassung gibt, dann eingeschrinkt und
gemildert werden, oder man kann ihnen sogar vorbeugen. Freilich
,,beugt’* man auf diese Weise vielleicht Ungliicken ,,vor*, die nie passiert
wiren. Aber die Vorteile einer angemessenen Beriicksichtigung einer Skg-
Zunahme sind diese Unbequemlichkeiten wohl wert.

Auch finden RocHE u.a., dal die Skg bei der Dosierung wvon
Ruhe und Bewegung fiir die Patienten, besonders bei Terrainkuren, ein
guter Anhaltpunkt ist. Er legt grofles Gewicht darauf, da man sehr
zuriickhaltend damit ist, die Patienten ihre Krifte versuchen zu lassen,
ehe die Skg auf nur unbedeutend erhshte Werte zuriickgegangen ist
(unter 15 mm). FrimopT-MOLLER und BARTON, die sich in dhnlichem
Sinne aussprechen, sagen, daf man oft sieht, wie die Verdnderung der
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Skg rasch zuriickgeht, wenn man mehr Ruhe verordnet. Sie geben
sogar apn, daf Skg-Zunahme manchmal angezeigt hat, daf der Patient
seine Bewegungsfreiheit iiberschritten hat. '

In welchem Grade dem Wechsel der Skg auch die Veridnderungen des
klinischen Bildes entsprechen, wird durch eine Statistik von FRIMODT-
MoOrLEr und BARTON beleuchtet. An 424 Heilstdttenpatienten wurden
1594 gleichzeitige Skg, Blutkoérperchenzédhlungen und Differentialzihlungen
ausgefihrt, die mit den vorhergehenden bei demselben Patienten verglichen
wurden, also etwa drei Vergleiche fir jeden Patienten. Die Autoren fanden
dabei, dal, wo die Skg ansteigende Werte zeigte, diesen bei 66,79, der Fille
eine Verschlechterung des Zustandes entsprach. Zeigte die Skg fallende
Werte, entsprach diesem eine Besserung des klinischen Bildes bei 86,0%,.
Bei Vergleichung der Zahlen fir die neutrophilen Leukocyten waren die
entsprechenden Ziffern 66,59, bzw. 89,69,. Fir die Stabkernigen 67,19,
bzw. 90,49%, und fir ihre Indexziffer 77,4, bzw. 95,59%,. (Etwa zwei Drittel
seiner Fille gehoren zum Stadium IIT nach TURBAN) (siehe S. 91).

Mit gewissen Einschrinkungen gilt auch, daBl man eine Heilstédtten-
kur nicht beenden lassen und also nicht der Ansicht sein soll, daB3 der
Lungenprozel in zuverldssiges Gleichgewicht gekommen ist, ehe die
Skg auf normale oder nur leicht erhéhte Werte zuriickgegangen ist.
Dabei miissen frische Falle mit weniger ausgedehnten Verinderungen am
vorsichtigsten beurteilt werden. Wenn es sich um alte, mehr oder weniger
ausgedehnte Prozesse handelt, die bei vorsichtiger Lebensweise vielleicht
jahrelang stationdr bleiben und auf Temperatur und Allgemeinbefinden
keinen nennenswerten Einflul haben, so brauchen die Forderungen nicht
so streng zu sein. Bei solchen Féllen kann die Skg ja trotzdem dauernd
leicht erhShte oder méaBig hohe Werte zeigen. Nach der Entlassung er-
moglicht die Skg eine hiufigere Kontrolle des Patienten als andere Me-
thoden und scheint hier oft in bezug auf Verschlimmerungen zuverlissiger
zu sein als die Rontgenuntersuchung und andere Untersuchungen.
Schnell eintretenden, aber geringfiigigen Riickgang der Skg-Beschleu-
nigung im H¢éhenklima beschreiben Kapp, REALE u. a.

Auch bei aktiver Therapie hiat die Skg sich als eine wertvolle Bereiche-
rung unserer Moglichkeiten den Effekt der Behandlung zu beurteilen er-
wiesen. Dies gilt nicht zuletzt fiir die Pneumothoraxbehandlung. Hierbei
spielt die Skg in nicht geringem Grade auch fiir die Indikationsstellung
eine Rolle. Bei dieser muf3 man natiirlich in erster Linie auf Art und Aus-
breitung des Lungenprozesses usw. Riicksicht nehmen, aber in Zweifels-
fallen kann man sich durch die Skg leiten lassen.

BERG ist der Ansicht, daf3, wenn die Skg normal ist (héchstens 3 mm fur
Msinner, hochstens 7 mm fiur Frauen), eine Kollapsbehandlung meist nicht
notwendig ist und nicht ausgefiihrt werden sollte. Hohe Skg-Werte bedeuten
eher Indikation fiir eine eventuelle Kollapstherapie. Dabei stiitzt er sich auf
seine unten angefithrten Nachuntersuchungen.

Bei Einleitung einer Pneumothoraxbehandlung tritt oft eine initiale

6
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Skg-Zunahme auf, die man einer vermehrten Resorption von toxischen
Produkten zuzuschreiben pflegt. Bei gutem Effekt der Kollapsbehandlung
ohne Komplikationen sieht man ein mehr oder weniger gleichmé8iges Sinken
der Skg-Kurve, die manchmal sogar innerhalb eines Monats von mittel-
hohen oder noch hoheren Werten auf normale heruntergehen kann, und
dies sogar, ehe der Auswurf bazillenfrei wird (Abb. 12). Vielleicht trigt die
dabei héufig vorkommende Erythrocytose etwas dazu bei, dal die Zahlen
so niedrig ausfallen (WESTERGREN u. a.). Bei unbefriedigendem Kollaps
bleiben hohe Werte oft lange Zeit hindurch unverindert bestehen, selbst
wenn im iibrigen deutliche Anzeichen von Besserung auftreten sollten.
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Abb. 12. Lungentuberkulose. Links Kaverne, rechts basal kleine Herde. Nach Anlegung eines Pneumo-
thorax auf der linken Seite Riickbildung der rechtsseitigen Affektion.

Nach Thorakoplastik, Thorakokaustik nach JACOBAEUS oder anderen Ein-
griffen kann die Skg spéiter heruntergehen, eventuell nach einer voriiber-
gehenden Zunahme als unmittelbarer Folge der Operation. Nach Ein-
legen von Plomben ist die Skg meist lingere Zeit stédrker beschleunigt.
Wenn nicht grofere Ergiisse auftreten, so mufl man bei plotzlichen Skg-
Steigerungen wihrend einer Pneumothoraxbehandlung immer einen
ProzeB auf der anderen Seite oder Progression der Krankheit in der
unvollstindig kollabierten Lunge vermuten. Die Skg hat hier besonders
groBen Wert, da sie in diesem Falle ein friih auftretendes Symptom
zu sein scheint und die Deutung der Rontgenbilder hier auf besondere
Schwierigkeiten st6Bt.

Die Skg reagiert im grofien ganzen empfindlicher auf Tuberkulin als
die Temperaturkurve, und es wird vielfach empfohlen, Tuberkulinkuren
mittels regelmifiger Untersuchungen der Skg zu #berwachen. Als
typischer Verlauf der Skg-Kurve bei dieser Behandlung wird eine Skg-
Zunahme innerhalb von 24 Stunden bis 4 Tagen angesehen. Wenn diese
Zunahme nur wenige Millimeter betragt, so fihrt man mit der Kur fort,
vielleicht kann man etwas rascher vorgehen, wenn die Skg zuerst gar
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keine Beeinflussung zeigt. Stérkere Steigerung veranlalt vorsichtigere
Dosierung oder Unterbrechung der Kur. Man kann eine kleine Skg-
Steigerung im Anschlu8} an die Injektion vielleicht als ein Anzeichen dafiir
ansehen, dafl man mit therapeutisch wirksamen Dosen arbeitet. Der
wiinschenswerteste Typus der Skg-Kurve zeigt also wellenférmigen, im
groBen ganzen ziemlich rasch abnehmenden Verlauf. Wenn die Kurve
statt dessen langsame oder allzu starke plotzliche Anstiege zeigt, so ist
der Fall als fiir diese Therapie weniger geeignet anzusehen (Literatur bei
ZmwN und Karz sowie LEFFROWITZ).

Die Skg-Verinderungen wihrend einer Goldbehandlung sind im grofBen
ganzen dhnlich denjenigen im Verlauf von Tuberkulinkuren. Im allgemeinen
beschiftigt sich die Literatur iiber die Goldbehandlung nicht viel mit der
Skg. Doch wird von vielen Seiten darauf hingewiesen, daf3 die Skg bei dieser
Therapie schneller auf normale Werte zuriickzugehen scheint, als was ohne
dieselbe zu erwarten wire. HOUGHTON, der Blutbild und Skg bei 50 Fillen
verfolgt hat, findet oft schon nach 3 bis 48 St. ein voriibergehendes Sinken
der Skg und Besserung des Blutbildes, was er als ,,good responce® ansieht.
Wenn die Kur dann weiter durchgefiihrt wird, so tritt stetige Abnahme der
Skg und Besserung des Blutbildes ein. ,,Bad initial responce®, was Skg und
Blutbild anbelangt, stellt eine Kontraindikation gegen das Fortsetzen der
Kur dar. HeAF fand gleichfalls stetige Verminderung der Skg im Verlaufe
der Kur. Bei 759, der Fille fand er nach beendeter Kur wieder allméhliches
Ansteigen der Skg, was er als ein Anzeichen dafir ansieht, daB die Gold-
therapie nur voriibergehend ginstig eingewirkt hat. HERBORG findet bei
Goldexanthem kein Ansteigen der Skg.

Die Skg ist auch bei allerlei anderen therapeutischen Mapfnahmen studiert
worden. Bei RuBeinspritzungen soll Beschleunigung eintreten. Waihrend
einer Kohlenstaubinhalationskur tritt Verlangsamung der Skg ein. GERSON
beschreibt bei seiner Didtbehandlung der Lungentuberkulose eine initiale
Steigerung, der er giinstige Bedeutung zuschreibt, und spéter im Verlauf der
Kur Verminderung der Skg-Werte. Es versteht sich von selbst, da3 fir jede
besondere Art von Therapie viel Kritik und groBe Erfahrung nétig sind, ehe
man eine abfallende Skg-Kurve als Beweis fiir den giinstigen Einflul eines
gewissen Regimes gelten 148t.

Frithdiagnose und Beurteilung der Aktivitdt der
Erkrankung.

Wenn wir uns jetzt mit dem Wert der Skg fir die Friihdiagnose der
Lungentuberkulose beschiftigen, so sollen zuerst einige derjenigen Krank-
heitszusténde erwiahnt werden, die an und fiir sich zu grofiter Vorsicht
mahnen und aufmerksame Uberwachung der Patienten mittels Rontgen
und anderen Methoden veranlassen. Auch die Skg kann dann nicht selten
wertvolle Hinweise auf einen komplizierenden LungenprozeB bei oder
nach Pleuritis, tuberkul6sen Lymphomen, Erythema nodosum usw. geben.

Die hohen Skg-Werte bei exsudativer Pleuritis gehen zumeist ziemlich
schnell zuriick. Bei langsamer Resorption kann die Skg-Steigerung lange
Zeit hindurch bestehen bleiben, um endlich in den meisten Fillen trotz
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Pleuraschwarten, Schrumpfungen usw. auf normale Werte zuriickzugehen.
Wegen des regellosen Verlaufes dieser Krankheitszustinde ist es dabei
oft schwer, die Ursache einer lingere Zeit bestehenden Skg-Steigerung
anzugeben. Bei tuberkulésen Halslymphomen ohne Periadenitis usw.
pilegt die Skg nicht oder nur ganz unbedeutend beschleunigt zu sein.
Periadenitis und besonders Einschmelzung geben gewohnlich ziemlich
starke Reaktionen, aber in vielen Fillen kommt solch eine Komplikation
erst zur Untersuchung, wenn ihre akute Phase schon lingst iiberstanden
ist; anderseits konnen sogar fistelnde Prozesse nicht selten normale Skg
aufweisen. Bei Erythema nodosum, wo die Skg-Werte im akuten Stadium
gewohnlich etwa 40 bis 60 mm erreichen, kann man oft schon innerhalb
von 4 Wochen einen Riickgang bis auf normale Werte sehen. Abwei-
chungen von diesen Verhiltnissen mahnen dazu, nach Komplikationen,
wie Lungenprozessen oder abgekapselter Pleuritis usw., zu suchen.

Die Angaben, wie oft eine normale Skg bei aktiver Tuberkulose vor-
kommt, sind sehr verschieden. Die Frage, inwieweit im einzelnen Falle
eine ,,aktive’* Tuberkulose vorgelegen hat, ist in sehr verschiedener Weise
beurteilt worden, und solch ein Urteil ist immer ziemlich subjektiv ge-
farbt. Deshalb kommt es auch vor, daB einer der Ansicht ist, dafl eine
normale Skg das gleichzeitige Vorhandensein einer aktiven Tuberkulose
ausschlieBt, wahrend ein anderer solch eine Kombination fiir sehr ge-
wohnlich hélt. Zu dieser Frage duBlerte WESTERGREN bei einer Diskussion
im Jahre 1927 folgendes: ,,Ich mdéchte hier nicht versdumen, noch einmal
festzustellen, wie schwach begriindet unser Begriff ,aktive Tuberkulose’
streng genommen ist. Im Jahre 1924 wagte ich es zu behaupten, daBl es
nicht moglich sei, eine unanfechtbare Definition dieses Begriffes auf-
zustellen und dafl verschiedene Autoren offenbar fiir den Begriff dieses
Wortes ganz verschiedene Grenzen aufstellen. Ich hatte bald die Be-
friedigung, verschiedene Tuberkuloseautorititen (RITTER, KLEMPERER
und andere) den Begriff verwerfen zu sehen.

So sagt z. B. RITTER: ,Der Begriff der aktiven und der inaktiven Tuber-
kulose ist weder klinisch noch serologisch klar zu bestimmen und ist daher
als wissenschaftlicher Begriff abzulehnen‘. Was die Frage anbelangt, ob
normale Skg-Werte bei Fillen vorkommen, die wir notwendigerweise als
aktiv ansehen miissen, so war ich von Anfang an der Ansicht, da3 dies héchst-
wahrscheinlich nicht der Fall ist, und ich habe keine Verdnderung meines
Standpunktes in praktischer Hinsicht zu melden. Viele haben ungefdhr den-
selben Standpunkt eingenommen — manche sind noch weiter gegangen —
aber die meisten Autoren heben gerade diejenigen Félle hervor, von denen
sie der Ansicht sind, daB sie fiir das Gegenteil sprechen. Aus den letzten drei
Jahren ist jedoch BocHALLI anzufiihren, der die Skg als ein nicht ,absolut
sicheres Aktivitdtsdiagnostikum‘ bezeichnet. CURSCHMANN betont den Wert
der Skg gerade fiir die Frithdiagnose; HARMS ist der Ansicht, da3 eine normale
Skg aktive Tuberkulose ausschlieBft, ZADEK betont dasselbe. MAYRHOFERS
Erfahrung scheint in #hnlicher Richtung zu gehen. Ferner ist zu erwéhnen,
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daB WiLH. NEUMANN subfebrile Temperaturen fir praktisch bedeutungslos
hilt, wenn die Skg normal ist. KLARE bezeichnet die Skg als die beste Methode
zur Beurteilung der Aktivitdt usw., um hier nur einige der bekanntesten
Autoren zu zitieren.‘

Jedoch ist es selbstverstindlich nicht zuldssig, Vorhandensein einer
,,aktiven Tuberkulose nur mit Riicksicht auf eine normale Skg als aus-
geschlossen anzusehen. Von Autoren, die zu dieser Frage Stellung nehmen,
werden jedoch unter normaler Skg oft Werte bis zu 10 mm oder noch
mehr verstanden. Manchmal ist die Frage dahin vereinfacht worden, daf3
es festzustellen galt, wie haufig eine ,normale* Skg bei offener Tuber-
kulose vorkommt. Die in verschiedenen Heilstétten gefundenen Zahlen
stimmen jedoch erstaunlich gut miteinander iiberein. BaNvAr und
ANDERSON haben an einem Material von 2000 Féllen normale Skg bei
offener Tuberkulose bei 7,359, der Fille gefunden. Syrra fand sie bei
6,119, von 428 Fillen, FREUDENTHAL bei 4,79, von 1000 Fillen. An
einem anderen Material von 1500 Féllen findet derselbe Verfasser bei
1,89, der Falle aktive Tuberkulose bei streng normaler Skg. BERG hat
bei 2422 Heilstittenfillen in 2,25%, der Fille offene Tuberkulose mit
einer Skg von unter 10 mm gefunden. Von diesen 2,259, wies ein Drittel
streng normale Werte auf (normale Werte im Sinne WESTERGRENS
siche S. 44).

BERG macht auf einige weitere Eigentiimlichkeiten bei seinen Féllen mit
positivem Bazillenbefund und niedrigen Skg-Werten aufmerksam. Bei 529,
der Fille war in der Anamnese Haemoptoe vorhanden. Die Mehrzahl der
Fille waren Ménner. Auch bei BANYAI und ANDERSON machten die Ménner
den gréB8ten Teil dieses Materials aus. KEs wird allgemein hervorgehoben,
daB die Fille, bei denen bei aktiver Tuberkulose die Skg normal ist, eine in
prognostischer Hinsicht sehr giinstig gestellte Gruppe darstellen.

Von ganz besonders groBem Interesse sind BERGS Nachuntersuchungen
von 53 Patienten nach bis zu 11 Jahren (durchschnittlich 6 Jahren), die in
der Heilstéitte positiven Bazillenbefund bei niedriger Skg aufgewiesen hatten.
18 dieser Fille hatten ganz normale Skg (hdchstens 3 mm bei Méannern,
héchstens 7 mm bei Frauen). Samtliche 18 lebten, und ein Fortschreiten des
Lungenprozesses war bei einem einzigen Falle eingetreten, der gleichzeitig
an Dementia praecox litt. Von den 36 Fillen mit einer Skg von 4 bis 7 mm
bei den Ménnern und. 8 bis 11 mm bei den Frauen erwiesen sich 22 als gesund,
ohne Symptome von Lungenkrankheit, und auch vollstdndig arbeitsfahig. Drei
hatten wieder kiirzere Krankheitsperioden durchgemacht, waren aber bei
der Nachuntersuchung gesund und véllig arbeitsfihig. Von den iibrigen
Patienten lebten 7 immer noch, waren aber infolge fortschreitender Lungen-
tuberkulose nicht arbeitsfahig. Die Verschlechterung war in diesen Féllen nach
1 bis 6 Jahren eingetreten. Endlich waren 3 Fille nach 3, nach 8, nach
9 Jahren gestorben. Die Resultate werfen ja u. a. ein Licht auf die wesentliche
Bedeutung, die der Unterscheidung zwischen den Normalwerten einerseits
und den sogenannten Grenzwerten anderseits zugeschrieben werden muf,
wie sie von WESTERGREN aufgestellt und aufrechterhalten wurden (siehe S. 44).

Bei normaler oder niedriger Skg mit Verdacht aktiver Tuberkulose
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findet man zwar nicht selten iltere Fille, die frither eine gesteigerte Skg
aufgewiesen haben, aber in der Mehrzahl der Fille scheint es sich um
verhiltnisméaBig frische Fille zu handeln.

In dieser Hinsicht sind einige Angaben von BRAEUNING von Interesse.
Von 127 von verschiedenen Arzten eingelieferten Fillen mit offener Tuber-
kulose zeigten 93,79, beschleunigte Skg. Von 28 Fallen mit geschlossener
Tuberkulose hatten 189, ,,normale* Skg, und von 47 Fillen, die bei einer
Umgebungsuntersuchung einen auf Tuberkulose verdidchtigen Rontgen-
befund aufwiesen, hatten 629, ,,normale” Skg, womit Werte von unter
10 mm gemeint zu sein scheinen. Viele dieser letztgenannten Félle sind
spiter an schwerer Lungentuberkulose erkrankt. Man meint, da8 je niher
man den frischesten Fillen an den Leib riickt, umso o6fter eine normale oder
jedenfalls niedrige Skg zu finden. Doch liegen gerade tiber das Verhalten der
Skg bei verschiedenen Typen frischer Fille erstaunlich spérliche Literatur-
angaben vor. Hier konnen fortgesetzte Untersuchungen und besonders Nach-
untersuchungen wertvolle Resultate ergeben.

Wenn wir jetzt versuchen, auf das Verhalten der Skg bei den ver-
schiedenen Friikformen von Tuberkulose, die als Primér- oder Sekundér-
infiltration, haematogene Aussaat, Frithinfiltrat usw. bezeichnet werden,
niher einzugehen, so miissen wir zuerst gewisse Erfahrungen erwdhnen,
die zum Teil auf dem Gebiete der Kindertuberkulose gemacht Worden
sind.

Nach Urricr ist die Skg bei Primédr- und Sekundérinfiltraten un-
bedeutend bis méBig beschleunigt (15 bis 20 mm), aber es kommen auch
hohe Zahlen vor. Von ungefihr derselben Gréfenordnung sind die Werte
bei aktiver Bronchialdriisentuberkulose, bei der manche Autoren Werte
von iiber etwa 35 mm fiir ziemlich selten halten. Bei hamatogener Aus-
saat bei Kindern findet ULrict unbedeutende bis méBige Beschleunigung.
Auch WEIcksEeL findet unbedeutende Skg-Steigerung bei hdmatogener
Aussaat bei Jugendlichen. Er gibt an, daBl bei Fillen dieser Art nur
solche, deren Skg iiber etwa 40 mm ist, eine absolut schlechte Prognose
haben.

Was das Verhalten der Skg bei Friihinfiltraten anbelangt, so moge es
gestattet sein, in dieser Frage REDEKER und WALTER ziemlich ausfiihrlich
zu referieren: Die betreffenden Patienten weisen in der Anamnese oft eine
Influenza auf. Sie sehen ,,vergiftet’‘ aus, aber zeigen keine besondere Ab-
magerung. Bei der physikalischen Untersuchung findet man objektiv
nichts oder nur sehr wenig; oft hin und wieder erh6hte Temperatur, von
der der Patient vielleicht selber nichts merkt, selten ziemlich hohe
Temperatur (,,Influenza‘‘). Gleichzeitig gewohnlich leicht vermehrte Skg
(12 bis 18 mm) und miBige Linksverschiebung (bis 12 Stabkernige).
Diese Trias verschwindet nun recht schnell — in wenigen Tagen. Am
ehesten bleibt noch eine geringe Linksverschiebung bestehen (6 bis 89,
Stabkernige). Das Infiltrat schreitet trotz des Riickganges der objek-
tiven toxischen Erscheinungen ungestért weiter fort. Und ferner: ,In
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der Tuberkuloseliteratur werden Blutbild und Skg viel zu sehr unter dem
Gesichtspunkt des positiven Effekts bei Aktivitdt betrachtet. Weit
wichtiger ist der bei der Tuberkulose negative Effekt. Tuberkul6se Pro-
zesse machen geringere Linksverschiebungen und niedrigere Senkungs-
ziffern als andersartige infiltrative Lungenprozesse. Hat man also einen
infiltrativen ProzeB vor sich und weil nicht, ob er als tuberkulés zu
werten ist oder nicht, so spricht eine geringere Blutverdnderung fiir eine
Tuberkulose, eine stirkere — dagegen. Ebenso spricht ein Abklingen
der Blutverdnderungen bei stationidrem Infiltrat fiir eine Tuberkulose,
ein Bestehenbleiben der Blutverinderungen bis nach Abklingen des
Infiltrats jedoch dagegen. — Diese Autoren sehen erst eine Skg von
iber 10 mm als erhéht an. Die in der Kasuistik der einzelnen Fille an-
gefithrten, freilich ziemlich vereinzelten Skg-Zahlen entsprechen jedoch
oft streng normalen Werten (im Sinne WESTERGRENS).

Unter anderen Autoren, die sich iiber das Verhalten der Skg bei Frih-
infiltraten ausgesprochen haben, ist auch ULrici zu erwihnen, der 20 bis
30mm im ersten akuten Stadium und darnach Riickgang der Skg bis auf normale
Werte als typisch angibt, EISELSBERG und PATRONICOLA fithren Félle an,
von denen viele eine Skg von ungefdhr 20 mm aufweisen. Auch STURM und
VESTER demonstrieren einige Félle, bei denen frische Prozesse mit Erweichungs-
herden ziemlich hohe Werte aufweisen, wiahrend zwei Infiltrate ohne Kavernen
eine unbedeutend beschleunigte Skg hatten. LEFFKOWITZ gibt fiir diese In-
filtrate mittlere bis groBe Skg-Beschleunigungen an.-— Wie man sieht, liegen
hier verschiedene Angaben vor.

Wie bekannt, kommt es hin und wieder vor, da§ die Rontgenuntersuchung,
selbst wéhrend einer léngeren Beobachtungszeit, negativ ist, obwohl andere
Symptome die Diagnose Lungentuberkulose wahrscheinlich gemacht haben
(M1sGELD, BERG u. a.).

Als Stiutze fir die Tatsache, daBl die Skg in gewissen Fillen fiir die Friith-
diagnose von entscheidender Bedeutung sein kann, beschreibt BErRG folgenden
Fall: Ein Pat. war wegen eines leichten trockenen Hustens zur Beobachtung
eingeliefert worden. Er wies bei der Aufnahme weder klinisch noch réntgeno-
logisch sichere Anzeichen von Tuberkulose auf, war vollig fieberfrei, hatte
aber eine Skg von 17 mm. FEinige Wochen spéter war die Skg auf 24 mm
gestiegen. Gleichzeitig leicht erhohte Temperatur und allmé#hlich andere
Anzeichen einer fortschreitenden Lungen- und Kehlkopftuberkulose mit
weiterem Ansteigen der Skg bis auf 48 mm. Hier war es anfangs nur die
beschleunigte Skg, die zeigte, daB etwas Ernstes im Anzuge war. Solche
Fille sind natiirlich ungewé6hnlich, aber wohl kaum selten zu nennen.

Besonders mit Riicksicht auf die influenzaghnlichen Symptome bei den
Frihinfiltraten ist eine Untersuchung von HECKSCHER in diesem Zusammen-
hang von Interesse. Sie umfaBt fast 1500 Ménner, die wahrend des Militér-
dienstes akut mit Fieber erkrankten, zumeist Influenza. Die Patienten hatten
also gewohnlich einige Tage lang Fieber und verschiedene katarrhalische
Symptome gehabt, sind dann ein paar Tage mit normaler Temperatur zu
Bett gelegen und nach einer Rekonvaleszenz von weiteren 2 bis 3 Tagen aus
dem Krankenhause entlassen worden, falls der Zustand nichts Besonderes
aufgewiesen hatte. Der Verlauf dieser Fille wurde mittels wiederholter Skg
kontrolliert. HECKSCHER schétzt die Anzahl derjenigen Patienten, die, nach-
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dem sie 14 Tage lang fieberfrei gewesen waren, eine normale oder schnell
abnehmende Skg zeigten, auf 959, sdmtlicher Falle. Unter den Féllen, deren
Skg-Kurve einen gedehnteren Verlauf zeigte, befanden sich 4 Fille von
frischer Lungentuberkulose, 3 von exsudativer Pleuritis, 7 von Angina ton-
sillaris und 3 von Bronchopneumonie. Bei keinem einzigen der hiernach als
nichttuberkulds entlassenen Patienten war spéater wihrend des 6 bis 12 Monate
dauernden Dienstes Tuberkulose festgestellt worden.

Uber den EinfluB einer ,,Influenza* auf die Skg bei Lungentuberkulose
siehe MANDEL.

Senkung und andere Untersuchungsmethoden.

‘Zahlreiche Untersucher vergleichen den Ausfall der Skg mit anderen un-
spezifischer Labilitdtsreaktionen bei Tuberkulose. Letztere Reaktionen und
die Skg haben das gemeinsam, daf3 sie Verénderungen im Zustand der Blut-
kolloiden veranschaulichen. Deshalb kann man von vornherein erwarten,
da3 das Ergebnis der Skg und dasjenige dieser verschiedenen Reaktionen
im gleichen Sinne ausfdllt. Die Erfahrung bestétigt auch, daB diese Unter-
suchungsmethoden im groBen ganzen ungefdhr dasselbe sagen. Zumeist
scheint man zu der Auffassung gekommen zu sein, dal die Skg in der Praxis
vorzuziehen ist. Dies gilt fiir die Costasche Novokainreaktion, die v. GER-
L6czY sche Fillungsreaktion, die Guttadiaphotprobe, die MATEFY-Reaktion,
die VERNESsche Flockungsreaktion, die BENDIENsche Probe usw.

Bei spezifischen serologischen Reaktionen mit BESREDKAS, WASSERMANNS
oder anderem Antigen findet man keine allgemein giiltige gesetzméflige Be-
ziehung zwischen der Skg einerseits und dem Ausfall dieser Reaktionen
anderseits. Die Komplementablenkungsreaktion mit BESREDKAS Antigen,
die Skg und die subcutane Tuberkulinreaktion, sollen nach KAtz und seinen
Mitarbeitern eine wertvolle Kombination darstellen. Auch der Vergleich
zwischen Tuberkulinempfindlichkeit und Skg ist allein schon von Interesse.
Nach WESTERGREN u. a. sind bei starker intracutaner Tuberkulinempfind-
lichkeit im allgemeinen niedrige Skg-Zahlen vorhanden. In den Fillen aber,
wo man hohe Skg-Werte findet, hat die Skg meist die Tendenz, herunter-
zugehen, gleichzeitig mit Besserung des Zustandes des Pat. Auch MAaYR-
HOFER teilt 8hnliche Erfahrungen mit. Er teilt das Patientenmaterial in drei
Gruppen ein: 1. starke Allergie und niedrige Skg-Werte, — 2. starke Allergie
und hohe Skg-Werte, — 3. schwache Allergie und hohe Skg-Werte. — Die
erste Gruppe war in prognostischer Hinsicht sehr giinstig gestellt und bestand
aus Fillen von ein- oder doppelseitiger, wenig ausgedehnter Spitzenaffektion.
Zwischen Skg und schwachen Tuberkulinreaktionen ist wohl kaum eine ge-
setzméfige Beziehung vorhanden.

GRAFES und REINWEINS Versuch, mit Hilfe des Grades der Beeinflussung
der Skg durch subcutane Tuberkulindosen (0,03 bis 0,1 mg; Skg-Steigerung
um hochstens 3 mm) zwischen aktiver und inaktiver Tuberkulose zu unter-
scheiden, hat sich praktisch nicht bewidhrt. Auch GrASERS Versuch, Skg-
Proben mit oder ohne Zusatz von Tuberkulin in diagnostischer und pro-
gnostischer Absicht zu vergleichen, hat sich nicht bew#hrt. Man hat auch
studiert, wie sich die Skg bei positivem Ausfalle gewisser Harnreaktionen
zu verhalten pflegt. So wird u. a. angegeben, daBl immer hohe Skg-Werte
vorhanden sind, wenn eine positive Diazoreaktion auftritt. Bei normaler
Skg soll eine positive Urochromogenreaktion selten vorkommen. '

Das Verhalten des Blutbildes bei Tuberkulose stellt ein ausgedehntes
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Forschungsgebiet dar, und schon lange, ehe die Skg aktuell wurde, war
die Bedeutung der Schwankungen der absoluten und relativen Zahlen
der Leukocyten und Lymphocyten, der Monocyten und eosinophilen
Blutzellen fleiBig studiert worden. Schon RoOMBERG hatte u.a. nach-
gewiesen, daBl ein Lungenmaterial sich mit Hilfe einer nach dem Aussehen
des Leukocytenbildes aufgestellten Stadieneinteilung in prognostischer
Hinsicht in Gruppen einteilen liel, ungefihr wie wir es jetzt an Hand
der Skg tun kénnen. Es sind auch zahlreiche Untersuchungen iiber den
relativen Wert der Skg und verschiedener Einzelheiten des Leukocyten-
befundes bei Lungentuberkulose ausgefithrt worden. So hat man zwischen
der Skg einerseits und v. RoMBERGs Stadieneinteilung, dem Blutbilde
nach ARNETH, SCHILLING, V. BONSDORFF u.a., der Leukocytose, der
Lymphocytose usw. anderseits Vergleiche angestellt. Dabei findet man
in der Regel, daB die Skg Beschleunigung zeigt, wenn das Blutbild fiir
eine Verschlimmerung spricht, und umgekehrt. Wenn die Reaktionen
einander widersprechen, so gehen die Meinungen der Autoren betreffs der
Frage, welche von ihnen mit der klinischen Entwicklung am besten iiber-
einstimmt, einigermafBen auseinander. Vielleicht sind diejenigen Forscher
etwas in der Mehrzahl, die der Ansicht sind, dafl der ausfiihrlicheren Analyse
auf Grund des Blutbildes der Vorrang gebiihrt, aber in den meisten Fillen
ist die Skg nicht weniger wertvoll als der Blutbefund (siehe S. 55ff.).

Nach WESTERGREN ist in sehr frilhem Stadium einer Infektion die
Linksverschiebung oft eine feinere Reaktion als die Skg. In mehr sub-
akutem oder chronischem Stadium weist dagegen die Skg viel ofter
pathologische Zahlen auf als das Kernbild der neutrophilen Leukocyten.
Wenn es sich um weit vorgeschrittene Tuberkulosefille handelt, so ist
der Grad der Linksverschiebung gewdhnlich prognostisch wertvoller als
die Skg, und dies gilt besonders fiir die Prognose bei sehr fortgeschrittener
Erkrankung. Diese zeigt ja oft sehr starke Linksverschiebung bei nur
miBig beschleunigter, eventuell abnehmender Skg (vgl. WESTERGREN,
JUHLIN-DANNFELT und SCHNELL).

Es ist von mehreren Seiten vorgeschlagen worden, da man die Resultate
der Skg und des Blutbildes zu einer Indexzahl zusammenaddieren sollte.
Solch eine Zahl kénnte dadurch allein fir sich, sicherer als jeder einzelne
Befund, einen Ausdruck fiir die Tendenz des Falles zu Besserung oder Ver-
schlimmerung darstellen. (Siehe u.a. SPECTOR und MUETHER, HOUGHTON,
FriMopT-MOLLER und BARTON.) Die letztgenannten Autoren konstruieren
ihren Index aus den Prozentzahlen der Haemogramme nach SCHILLING
sowie aus der Skg in folgender Weise: Index ist gleich der Summe von
% Neutrophile 4+ 9, Stabkernige durch 9%, Neutrophile mal 100 + 9, Mono-
cyten — 2 mal 5 Lymphocyten -+ die halbe Skg (1 St-Zahl). Sie finden,
da3 diese Summe besser als irgendeiner der einzelnen Teile mit der Ent-
wicklungstendenz des einzelnen Falles iibereinstimmt.

Bei Tuberkulose gibt die Skg, als unspezifische ,,Labilitédtsreaktion,
Hinweise, die in gewissem MafBe von derselben Art sind, wie sie auch das
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weile Blutbild gibt. Der groBe Vorzug der Skg vor der Differential-
zidhlung des Blutbildes liegt ja in der geringen Arbeit, die die Ausfithrung
der Skg erfordert. _

Da ja Erythrocytose, bzw. Anaemie bei Lungentuberkulose verhiltnis-
méfig héufig sind, so soll hier auch der Wert einer Korrektur der Skg
wegen des ,,Anaemieeinflusses‘ besprochen werden, die ja von verschiedenen
Seiten vorgeschlagen worden ist. In einer Arbeit von WESTERGREN, THEORELL
und WIDSTROM wurde nachgewiesen, daB eine Korrektur der Skg mit
Riicksicht auf den in vitro gefundenen EinfluB des Zellenvolumens einen
schlechteren Ausdruck fiir die Verschiebung des Verhéltnisses zwischen den
Eiweilfraktionen im Plasma gibt und auch klinisch dem Krankheitszustand
schlechter entspricht als der direkt abgelesene Befund (siehe S. 13 u. 129f.).

Bei ausgesprochenem Fieber findet man fast ausnahmslos erhéhte Skg.
Das Umgekehrte ist dagegen durchaus nicht immer der Fall, und die
Skg-Kurve kann bedeutende Schwankungen zeigen, wihrend die Tem-
peraturkurve durch mehrere Wochen unverdndert verliuft und even-
tuell sich innerhalb véllig normaler Werte bewegt. An anderer Stelle
ist darauf aufmerksam gemacht worden, daB solchen Skg-Zunahmen
manchmal doch keine klinisch oder rontgenologisch nachweisbare
Verschlimmerung entspricht. Es kommt aber auch ziemlich oft vor,
daB sie das erste Anzeichen dafiir darstellen, daB etwas Ernstes im An-
zuge ist. Die Skg ist also im groBen ganzen zur Beurteilung der ,,Aktivi-
tit* eines tuberkuldsen Prozesses eine Methode von viel feinerer Empfind-
lichkeit als die Temperaturmessung. Wenn deshalb ein Patient, wie es
oft vorkommt, trotz normaler Temperatur dauernd beschleunigte Skg
aufweist, so ist es im Zweifelsfalle vor allem die Skg, die fiir unsere Auf-
fassung des Falles entscheidend ist. :

Auch bei der Beurteilung der Prognose erweist sich die Skg als ver-
laBlicher. Andauernde febrile oder subfebrile Temperaturen deuten zwar
schlechte Prognose an, aber Fieberfreiheit gibt, wie man wei}, keine
sichere Gewihr fiir eine bessere Prognose. In WESTERGRENs Material aus
den Jahren 1919/20 lebten von 93 Patienten, die mehr oder weniger
pathologische Temperaturen aufgewiesen hatten, bei der Nachunter-
suchung nach 3 bis 4 Jahren 20. Von 167 Féllen, die mindestens 2 Monate
lang voéllig afebril gewesen waren, lebten 3 bis 4 Jahre spiter 106. Die
1919/20 fiebernden Patienten, die 3 bis 4 Jahre spéter noch lebten, hatten
durchschnittlich viel niedrigere Skg-Werte (32 mm) gezeigt als die vollig
afebrilen Fille, die nach dieser Zeit tot waren (44 mm).

Die Skg-Steigerung tritt bei Tuberkulose sehr oft schon vor dem
Fieber auf, als erstes Anzeichen einer vermehrten Aktivitit des Krank-
heitsprozesses, und dieser Umstand 148t sich nicht selten zu differential-
diagnostischien Zwecken ausnutzen. Wenn bei einem Patienten eine plotz-
liche Temperatursteigerung auftritt und eine am selben Tage vorgenommene
Skg-Untersuchung deutlich gesteigerte Werte ergibt, so spricht dies stark
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dafiir, daB die TemperaturerhGhung mit dem Aufflackern eines schon vor
Einsetzen des Fiebers aktiven Prozesses im Zusammenhang steht.

Der Satz, da man bei fiebernden Phthisikern immer beschleunigte
Skg findet, gilt zwar, wie erwidhnt, nicht ohne Ausnahmen. Doch ist er
von groBer praktischer Bedeutung bei den zahlreichen Féllen mit labiler
oder leicht febrilér Korpertemperatur bei vollig normaler Skg, wo man
schon aus anderen Griinden geneigt ist, das Fieber als vegetativ oder
neurotisch bedingt zu bezeichnen. Auch bei Temperaturerhéhungen dieser
Art im Zusammenhang mit der Menstruation pflegt die Skg keine ent-
sprechenden Verdnderungen zu zeigen.

SchluBwort.

Die Skg wird bei der Lungentuberkulose allgemein als eine sehr wert-
volle Methode bezeichnet. BERG, der auf diesem Gebiete sehr groBe Er-
fahrung hat, hat sich kiirzlich folgendermaflen iiber den praktischen Wert
der Skg ausgesprochen: ,,Wie alle klinisch-biologischen Methoden, hat
die Skg-Reaktion natiirlich ihre Begrenzung, sie kann und darf nie
allein ausschlaggebend sein. Durch ihre einfache Handhabung und durch
den Anschein von mathematischer Genauigkeit, den sie dadurch erhilt,
daB sie eine bestimmte Zahl ergibt, ladet sie leicht zu Uberschétzung und
MiBbrauch ein. Es hat auch nicht an warnenden Stimmen gegen ihre
Verwendung in der Allgemeinpraxis gefehlt. Einsichtsvoll beurteilt und
unter die iibrigen klinischen Untersuchungsmethoden eingefiigt, hat die
Skg-Reaktion sich jedoch als ein iiberaus wertvolles Hilfsmittel er-
wiesen, wenn es sich darum handelt, einen Fall von Lungentuberkulose
néher zu analysieren, die Qualitit des Lungenprozesses, die Tendenz des
Falles zur Heilung oder Verschlimmerung usw. zu beurteilen und hierauf
die Wahl einer passenden Therapie zu griinden. In manchen Fillen gibt
uns die Skg hierbei sicherere Anhaltspunkte, als wir mit den uns friiher
zu Gebote stehenden Hilfsmitteln erhalten konnten. Neben der ver-
feinerten Rontgentechnik stellt die Skg-Reaktion ohne Zweifel einen
der groBten Fortschritte der Phthisiologie in der letzten Zeit auf dem
Gebiete der Qualititsdiagnose und der Prognose dar, und der Tuber-
kulosearzt, der jetzt dieses Hilfsmittel eine Reihe von Jahren hindurch
hat schitzen lernen, wiirde die Stiitze, die die Skg-Reaktion in der tig-
lichen Arbeit fiir ihn bedeutet, nicht gern entbehren wollen.

C. Erkfankungen der Kreislaufsorgane.

Obwohl die iibrigen klinischen Untersuchungsmethoden die Diagnostik
der Herzkrankheiten zu einer solchen Prizision gefiihrt haben, wie kaum
in einem anderen Gebiete der inneren Medizin, ergénzt die Skg die iibrigen
Untersuchungsmethoden in vielen Fillen wesentlich.
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Ubersicht.

Beschleunigung ] Normal

Endokarditis + Kompensierte und dekompensierte
,»Herzkrankheiten‘  ohnefloride Ent-
zindung oder frische Nekrose

Endocarditis lenta + Vitium cordis
Myokarditis 4+, +
Frische Myomalacie + Myokardschwielen
Coronarthrombose + + Frischeste Coronarthrombose (1. Tag)
Arteriosklerose + (?) Essentielle Hypertonie
Mesaortitis luetica 4, +
Pericarditis exsudativa 4+ Hydroperikard
Pericarditis adhaesiva
Lungeninfarkt 4 Stauungsbronchitis, Lungenédem
Endarteriitis oblit. - Nek Arteriosklerot. Claudicatio inter-
Raynaud — (?) } ekrose + mittens
Apoplexie + Hirnembolie mit kleiner Erweichung

Organinfarkte +

Alle Herzkrankheiten, wo entziindliche und degenerative Kom-
ponenten in den Hintergrund treten, beeinflussen die Skg-Geschwindig-
keit der Erythrocyten nicht. Auch Zusténde akuter Dekompensation
(Asthma cardiale) oder chronische Stauungszustinde fithren nicht zur
Skg-Beschleunigung. Anderseits wird manchmal Skg-Verlangsamung be-
obachtet, die durch Polyglobulie oder Hydraemie erklarlich ist (WESTER-
GREN).

DaB Verdnderungen des Gasgehaltes (O,, CO,) des Blutes allein bei kardialer
Dekompensation die Skg irgendwie hemmend beeinflussen kénnen, erscheint
uns unwahrscheinlich. Die Frage des Einflusses des Gasgehaltes des Blutes auf
die Skg in vivo ist durch In-vitro-Versuche nicht zu erkliren. LEENDERTZ
zeigte, daB CO, in vitro skg-hemmend wirkt und daB diese Skg-Anderung
durch O,-Einleitung reparabel ist. Aber derselbe Autor wies bereits darauf
hin, daf3 dieser Unterschied im Gasgehalt in vitro die intravitalen Differenzen
weit Ubertrifft und daB z. B. die Unterschiede im Blutgasgehalt zwischen
arteriellem und venésem Blute die Skg nicht beeinflussen. Das wurde auch
von der Mehrzahl der Autoren bestétigt. Skg-Verlangsamung, wie sie ge-
legentlich nach langerer, lokaler Stauung gefunden wird, ist schwerlich allein
durch Anderung des Gasgehaltes im Blute erklirlich, nachdem sich dabei
auch der Eiweilgehalt des Plasmas und die Erythroecytenkonzentration
nachweislich @ndert (ENGEL) (siehe S. 127).

Die Angaben von LEENDERTZ, ferner von BATINOV und SKOROBOGAT,
daB bei dyspnoischen Zustdnden nach Sauerstoffatmung eine Skg-Beschleuni-
gung nachweisbar ist, sind wohl nicht durch Anderungen des Blutgasgehaltes
allein erklérlich, wie LEFFKOWITZ meint. Es spielen dabei sicherlich auch
Anderungen der Blutkonzentration eine Rolle, wie auch WESTERGREN bei
dyspnoischen Pneumoniekranken nach Sauerstoffatmung Skg-Beschleunigung
gleichzeitig mit Haemoglobinabnahme beobachtet hat (siehe S. 75).

Wahrscheinlich spielt bei schwerer Dyspnée die Anoxaemie neben der
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Kohlensdureanreicherung indirekt eine skg-hemmende Rolle, vielleicht
durch Anderung der Kolloidstabilitit der PlasmaeiweiBkorper (Hydraemie
und vielleicht Globulinverminderung als Zeichen von Leberinsuffizienz
(WESTERGREN)), sicher aber in manchen Fillen durch Anderung der
ErythrocytengroBle und Zahl (GréBenzunahme d. Erythroeyten bei
chronischer Anoxaemie und symptomatischer Polyglobulie). Am stirksten
wirksam zeigt sich tatséchlich die Polyglobulie, und wir finden nur bei
solchen Fillen oft St.-Skg unter 1 mm.

Die vielseitigen Einfhisse auf die Skg bei kardialer Dekompensation macht
die Deutung der Skg-Reaktion bei Herzkrankheiten manchmal schwierig.
Bei Verfolgung der Skg-Kurven wihrend der Ausschwemmung kardialer
Odeme fand KyYLIN Skg-Zunahme in den ersten Tagen des Beginnes der
Odemausschwemmung und weitere Skg-Zunahme einige Tage nachher. In
den néchsten Wochen werden die Skg-Zahlen wieder normal. Die Skg-
Zunahme ist erklirlich durch Verschiebung der EiweiBwerte nach der grob-
dispersen Seite im Blute, wie dies von RECKNAGEL wihrend der Odemaus-
schwemmung nachgewiesen wurde, vielleicht auch durch Verminderung der
durch Anoxaemie bedingten skg-hemmenden Einfliisse bei Verminderung der
Lungenstauung.

Floride Endokarditis geht fast immer mit Skg-Beschleunigung einher
(SoNNENFELD und MENDERHAUSEN, AKERREN), ebenso die Myokarditis.
Es héngt aber von der Ausdehnung der entziindlichen Herde ab, die bei
Endokarditis (kleine entziindliche Wérzchen an den Klappenrindern) oft
zu gering ist, um die Skg zu beeinflussen. Ebensowenig kann bei normaler
Skg eine Myokarditis ausgeschlossen werden. Die Fille von Myokarditis
aber, die wir klinisch diagnostizieren konnten, zeigten alle deutliche
Skg-Beschleunigung. Schwere Dekompensation kann die Skg-Reaktion
abstumpfen. Anaemie kann sie verstirken.

Endocarditis lenta geht besonders im anaemischen Stadium mit
starker bis sehr starker Skg-Beschleunigung einher.

In unserem Material von klinisch sicheren Fillen florider Endokarditis
war. die Skg meist stark beschleunigt. 11 Fille davon 1 —, 8 +, 7 4+ +. Bei
Myokarditis 24, 1+ 4.

Beim Vitium cordis ist die normale Skg wertvoll, um entziindliche
Prozesse auszuschlieBen (SONNENFELD und MENDERHAUSEN). Allerdings
liegen hier die Verhédltnisse oft recht kompliziert als skg-hemmende
(Polyglobulie, Dekompensation) und beschleunigende Faktoren (extra-
und intrakardiale entziindliche Herde, Organinfarkte) konkurrieren
konnen.

Unter 69 Fillen waren 48—, 6 -, 14 4+, 1 4+ 4. DaB 15 Félle deutliche
Skg-Beschleunigung zeigten, ist durch die Zusammensetzung des klinischen
Materials verstdndlich. Auf die Klinik kommt ein Vitium nur dann, wenn es
irgendwelche stéirkere Beschwerden empfindet, die aus der Reihe seiner

Dauerbeschwerden fallen. Entweder es ist frisch oder stirker dekompensiert
als bisher, dann ist die Skg immer normal, oder es tritt eine Angina oder eine
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Gelenkaffektion auf (3 unserer Fille) oder ein Lungeninfarkt (3 Fille) oder
eine Embolie einer peripheren Arterie (2 Fille). Weiters ist die Skg wihrend
starker Diurese etwas erh6ht (2 Fille), oder es besteht der Verdacht eines
frischen Myokardschadens (Myokarditis oder Herzinfarkt) (4 Félle). In einem
weiteren Fall erschien uns die Skg-Beschleunigung durch eine Leberzirrhose
(mit positivem Takata) erklédrlich.

Bei all diesen skg-beschleunigenden Faktoren geht die Beschleunigung
nach kiirzerer oder lingerer Zeit ganz zuriick, und die Skg wird wieder
normal. Bei Endokarditis dagegen bleibt die Steigerung der Skg sehr
lange, bei Endocarditis lenta dauernd bestehen, was in manchen Fillen

differentialdignostisch niitz-

Sky. Temy lich sein wird. Jedenfalls ist
70 41

A aber die erhoéhte Skg beim
Vitium unter allen Umstin-
J den ein Hinweis darauf, da
§‘0 39 \V/ \

grofite Schonung (Bettruhe)
fiir langere Zeit angezeigt ist.

Bei echter paroxysmaler
70 37 AN /\ Tachykardie ist die Skg immer

NV = normal (5 Fille).
| \‘\I/\/ [ \/\/l\——\/l_ Starke bis sehr starke

7 2 4 5 Skg-Beschleunigung ist bei
Coronarthrombose die Regel.
Dabeiist die Skg in den ersten
24 St. noch fast normal und
steigt am zweiten Tag schnell zu sehr hohen Werten an. RABINOWITZ,
SHOOKOFF und DouarAs méchten den Grad der Skg-Beschleunigung als
MaB der Ausdehnung der anatomischen Lision direkt prognostisch ver-
werten. Demgegeniiber ist einzuwenden, daB vielleicht auch kleinere peri-
kardnahe Herde bei stirkerer Mitbeteiligung des Perikards (Pericarditis
epistenocardica) zu besonders starker Skg-Beschleunigung Anlaf} geben und
umgekehrt kleinere Herde in funktionell wichtigen Herzteilen schnell zu
todlicher Herzschwiche fiithren bei relativ geringer Skg-Beschleunigung.
Immerhin ist die Skg-Beschleunigung bei Coronarthrombose eines der
wichtigsten Symptome (LoTze, Burak, ErriNncER, HoLST) und ist sogar
in solchen Féllen deutlich, wo Fieber und Anderung des Ekg fehlen.

Im Blutplasma findet sich starke Fibrinogenvermehrung ohne
Globulinvermehrung (BickEL, MoZER und SCICLOUNOFF).

3
Wochen

Abb. 13. Coronarthrombose wenige Stunden vor der Auf-
nahme. ¥ neuerliche Coronarthrombose.

Unter 20 Fillen klinisch sicherer Coronarthrombose war die Skg 2—,
5+, 13+ +.

Bei einem Fall mit normaler Skg bei der Aufriahme an die Klinik war die
Coronarthrombose -erst wenige Stunden vorher eingetreten. Die Skg stieg
in der Folgezeit stark an (siche Abb. 13). Ein weiterer Fall starb wenige
Stunden nach Eintritt der Coronarthrombose. Die Skg war 2 St. nach Ein-
tritt des Coronarverschlusses (autoptisch verifiziert) normal.
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In den Fallen mit méBiger Skg-Beschleunigung (+) lag der Eintritt der
Thrombose bereits léngere Zeit zuriick (3 Wochen, 6 Wochen, 1/, Jahr). Die
Krankengeschichte der zwei weiteren Féille:

Albert K., am 23. 12. 1932 plotzlich beim Gehen schwerer Anfall von
Atemnot mit starken Schmerzen in der Herzgegend, die in den linken Arm
ausstrahlten. In der Folgezeit 6fters leichtere Anfille. Seit einigen Wochen (?)
subfebrile Temperatur. Bei der Aufnahme am 8. 3. 33 wurde réntgenologisch
ein Herzaneurysma festgestellt. WaR. war negativ, auBer méfBiger Bronchitis
keine Dekompensationserscheinungen, Blutzucker 114, Ekg Sinusrhythmus
Qu-R-S-Kompl. auf 0,12 verbreitert, plump, in Abl. I sehr niedrig. T in Abl. I
negativ. Subfebrile Temperaturen, die wihrend des vierwéchigen Auf-
enthaltes an der Klinik andauernd bestehen. Skg am 9. 3. 35 mm ging bis
25. 3. sukzessive auf 11 mm zuriick (Abb. 14). Pat. wurde gebessert ent-
lassen. Offenbar hatte in diesem Falle eine Coronarthrombose im Dezember

Shy. lemp.
60 39

Skg. Temp.

60 39
m 0 M
A\

[ ~
0 37 VA /\]

| | | | ! | |

7 2 3 7 2 3 4
Wochen Wochen
Abb. 14. Coronarthrombose vor 2 Monaten. Abb. 15. Kleine Coronarthrombosen bei gehduf-
Herzaneurysma. Seither nur leichte A. p.-Anfille, ten A. p.-Anfillen (V).

zu ausgedehnter Myomalacie und zum Heraneurysma gefiihrt. Die zeitlich
weit zuriickliegende Thrombose erklirt die méBige Skg-Beschleunigung, deren
Riickbildung wihrend des klinischen Aufenthaltes beobachtet werden konnte,
wihrend einer Zeit, in der Pat. offenbar keine weiteren Coronarthrombosen
durchmachte.

Besonders instruktiv ist folgender Fall: Nathan L. 65 J. seit 11/, J. héufig
schwere Anfille von Angina pectoris, so daB Pat. die meiste Zeit im Bett
liegen muBte. Bei der Aufnahme, 17. 10. 33 keine Dekompensationserschei-
nungen, keine Cyanose, keine Dyspnoe. Im Roéntgen etwas plumperer Herz-
schatten mit mi#Biger Verbreiterung der Aorta ascendens und des Arcus.
Pat. war afebril. WaR. negativ, im Ekg keine T-Zacke in allen Abl., nach Ar-
beitsversuch (bei welchem ein schwerer A. p.-Anfall auftritt) keine Veréinde-
rung des Ekg. Skg 9 mm (Abb. 15).

Am 22. 10. abends schwerer A. p.-Anfall mit Blutdrucksteigerung, Nitro-
glyzerin ohne Effekt. Erst auf Mo.-Injektion Besserung, doch dauern die
Herzschmerzen, wenn auch in vermindertem MaBe, bis in die Nacht fort.
23. 10. L. 12000 Temp. bis 37,2. 24. 10. Temp. bis 37,6, Skg 33 mm Ekg un-
verdndert. Pat. beschwerdenfrei. 24.10. Temp. 37,2, Skg 17 mm. 26. 10.
schwerer Anfall von A. p. Nitroglyzerin ohne Effekt, Ekg starke Skg der
S-T-Strecke in Abl. IT und IIT. 27. 10. Temp. 37,8, Skg 41(!) 28. 10. noch
leichte anginése Beschwerden, Temp. 37,2, Skg 18 mm. Pat. ist in der Folge-
zeit beschwerdefrei, am 13. 11. Skg 8 mm, im Ekg alle T-Zacken positiv.

Die schweren Anfille mit deutlicher Anderung des Ekg, Leukocytose,
subfebrilen Temperaturen, Erfolglosigkeit des Nitroglyzerins waren Coronar-
thrombosen. Bei dem schnellen Riickgang aller Erscheinungen konnte es

Reichel, Blutkérperchensenkung. 7
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sich nur um Verschlu3 kleiner Aste gehandelt haben. Dementsprechend war
die Skg nach den Anfillen immer deutlich erhéht und ging dann sehr bald
zuriick und wurde in relativ kurzer Zeit normal. Pat. wurde am 22.11. 33
in gutem Zustande entlassen und soll nach Mitteilung des behandelnden
Arztes in der Folgezeit noch mehrere &hnliche Anfélle relativ gut iiber-
standen haben. '

Aus den beiden Fillen von Coronarthrombosen mit Skg- Beschleun:-
gung mattleren Grades leiten wir die Regel ab, daB in solchen Fillen zwei
Maoglichkeiten vorhanden sind: entweder liegt eine ausgedehnte Throm-
bose ldngere Zeit zurick, oder es handelt sich um einen frischeren Ver-
schluB eines sehr kleinen Astes einer Coronararterie.

Da die Skg noch sehr lange nach einer schweren Coronarthrombose
stark beschleunigt ist, kann sie in Fillen, wo Fieber und Leukocytose
nicht mehr vorhanden und das Ekg schon uncharakteristisch ist, die
Diagnose erhérten.

Rudolf M., 47 J., seit Oktober 33 Angina pectoris ambulatoria, in der
Nacht des 28. 2. 34 Anfall von heftigsten Schmerzen in der Herzgegend, die in
den linken Arm ausstrahlten. Dabei Erbrechen. Erst nach der zweiten
Morphiuminjektion lieBen die Schmerzen etwas nach. Am tibernichsten Tag
hatte er 38,5 Fieber, seither dauernde leichte Schmerzen in der Herzgegend.
Aufnahme am 13. 3. 34. MiBige Cyanose, leichte Leberstauung, kein Fieber,
keine Tachykardie, Leukoecyten 6700, Blutzucker 100, RR. 120/70, WaR.
negativ, Ekg: Sinusrhythmus, tiefes Qu in Abl. I, negatives T in Abl I,
Skg 96 mm. Am 18.3. plotzlicher Herztod.

Die Anamnese lies die Diagnose einer Coronarthrombose mit grofBler
Sicherheit stellen, die Befunde waren nicht mehr charakteristisch. Der Insult
lag ja bereits 14 Tage vor der Klinikaufnahme zuriick. Nur die Skg war
noch stark beschleunigt. Die Obduktion ergab ... VerschluB des Ramus
descendens der linken Coronararterie mit Myomalacie der linken Wand. des
linken Ventrikels.

Besonders wertvoll aber ist die Skg bei solchen Fillen akuter Coronar-
verschliisse, wo die Anamnese uncharakteristisch ist und der Pat. nur
iber plotzlich auftretende Herzschwiche mit Atemnot ohne Schmerzen
berichtet und das Ekg uncharakteristisch ist. In 3 solchen Fillen
konnten wir nur auf Grund einer stark beschleunigten Skg die Diagnose
einer frischen Myomalacie stellen und die Diagnose dann auch autoptisch
bestétigt sehen. Die Stellung der Diagnose ist in solchen Fallen fiir die
Therapie von gréfter Bedeutung, weil unbedingt mehrwdochige strenge
Bettruhe beim Coronarverschlufl angezeigt ist.

In seltenen Féllen ist das Ekg sogar ganz normal, und die Diagnose
einer Coronarthrombose stiitzt sich allein auf die Skg-Beschleunigung.

Therese Br., 51 J., bis vor 8 Monaten immer gesund, vor 8 Monaten o6fters
Anfille von nichtlicher Atemnot, keine Odeme, dann einige Monate Besse-
rung, aber jetzt seit einem Monat wieder gehdufte Anfille von schwerer Atem-
not mit Druckgefiihl auf der Brust und hochgradiger Angst.

Aufnahme an die Klinik 9. 10. 1933. Es besteht eine Aorteninsuffizienz
ohne Dekompensationserscheinungen. WaR positiv, Pulsfrequenz um 110
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subfebrile Temp. bis 37,6, Ekg: Sinusrhythmus mit Linkstiberwiegen, sonst
o.B., auch keine Anderung des Ekg nach Arbeitsversuch. Skg 72 mm. Bei
luetischer Aorteninsuffizienz ist eine so hohe Skg kaum je vorhanden. Wir
vermuteten daher trotz negativem Ekg eine Coronarthrombose. Am 25. 10.
plétzlicher Herztod. Bei der Autopsie fand sich eine Mesaortitis luetica mit
Insuffizienz der Aortenklappen. Verschlul des rechten Coronarostiums mit
frischer Myomalacie.

Mithin ist die starke Skg-Beschleunigung bei Coronarthrombose
geradezu ein Kardinalsymptom dieser Erkrankung und besonders wert-
voll, weil sie die akuten Erscheinungen wochenlang iiberdauert und auch
in Fillen, wo Anamnese und Ekg im Stiche lassen, die Diagnose mit
Sicherheit ermdoglicht. Auller-
dem 148t der Grad der Skg-

Beschleunigung auf die Aus- ‘)Z?Z Eg\ﬁ AN
dehnung und Frische myoma- \/ \
lacischer Herde schlieBen und

bei Verfolgung des Verlaufes /\ A

der Skg etwaige Rezidive 037 \/\/\—\/\/\/\/V‘\“/\/\/
durch neuerlichen Skg-Anstieg | | . | |
erkennen (Abb. 16). Insofern 7 2 3 $ 5
ist die Skg wegweisend fiir
strengste Schonungsbeha,nd_ Abb. 16. Coronarthrombosen. In den letzten 2 Wochen
. . . mehrere A. p.-Anfille. In der Klinik neuerliche Anfille.
lung. Dabei aber, wie bereits Wechselndes Ekg.
erwéhnt, von geringer Bedeu-
tung fiir die Prognose, denn es kénnen kleine myomalazische Herde an
funktionell wichtigen Herzteilen oder bei schlechten Herzmuskeln das
Leben schwer gefahrden.

Wieweit Arteriosklerose die Skg beeinfluBt, ist bisher ungekldrt. Dal
progrediente arteriosklerotische Prozesse zu méaBiger Skg-Beschleunigung
fiilhren kénnen, ist immerhin mdoglich, besonders wenn sie zu Organ-
infarkten fiithren. Doch findet man bei ausgedehnten, schweren Arterio-
sklerosen in der Regel normale Skg.

Als Coronarsklerosen haben wir all die Fille zusammengefalt, wo
Zeichen von Herzmuskelschiden vorhanden waren, ohne dafBl frische
myomalazische Herde nachweisbar waren. Es fanden sich darunter auch
viele Fille von Angina pectoris ambulatoria. 32—, 74, 124, 24 4.
Geringe Skg-Beschleunigungen waren in einem Teil der Fille durch starke
Diuresen erklirlich, in einem anderen Teil hatten wir guten Grund, mit
Riicksicht auf Anamnese und Ekg frischere Myomalacien anzunehmen.
Bei vielen Fillen konnten wir dann auch im Verlaufe des Spitalaufent-
haltes oder bei einer Wiederaufnahme eine normale Skg finden.

In mehreren Fillen, wo die Anamnese und die Befunde die Diagnose
einer frischen Myomalacie nicht zu stellen gestatteten, bestitigte die Ob-
duktion die Diagnose einer Myomalacie, die durch Skg-Beschleunigung

7*

Wochen
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wahrscheinlich war. Elektrokardiographische Befunde sind von grofier
Bedeutung fiir die Diagnose der Myokardlésion, lassen aber auf die Frische
des Prozesses in der Regel keinen Schlufl zu. Nur bei 6fterer Wieder-
holung des Ekg 148t sich durch wechselnde Befunde die Diagnose frischer
myomalazischer Prozesse stiitzen. Skg-Beschleunigung ist zur Stiitzung
dieser Diagnose sehr wertvoll, wie wir bei Coronarthrombosen ausfiihr-
lich gezeigt haben.

In unseren zwei Féllen mit starker Skg-Beschleunigung konnten wir auf
Grund der Anamnese mit gréBter Wahrschéinlichkeit eine Coronarthrombose
annehmen, ebenso in der gréBeren Hélfte der Fille mit Skg +, doch konnten
wir die Diagnose in diesen Fillen weder klinisch noch autoptisch erhérten und
haben sie deshalb hier zugeordnet.

Fast regelméaBig findet sich bei luetischer Aortitis maBige bis starke
Skg-Beschleunigung (WESTERGREN) und kann vielleicht auch als MaB-
stab fiir Ausdehnung und Progredienz der Erkrankung mitverwendet
werden.

‘Wir beobachteten 50 Fille von Mesaortitis luetica mit und ohne Aorten-
insuffizienz, davon waren 10—, 24, 34 4, 4 ++. Die Fille mit normaler
Skg waren zum Teil stark dekompensiert, zum Teil war eine gewisse Latenz
des mesaortitischen Prozesses klinisch wahrscheinlich. So war in zwei Féllen
davon die WaR. negativ.

Leopold CL, 53 J., 1900, Priméraffekt am Penis. Mehrere antiluetische
Kuren. 1914 wurde bereits ein Herzfehler festgestellt. 1928 lag Pat. wegen
luetischer Aorteninsuffizienz an der IIL. medizinischen Klinik. In letzter
Zeit leidet er vorwiegend an ataktischen Beschwerden. Bei der Aufnahme
an die I. medizinische Klinik im Jahre 1933 wurde eine Aorteninsuffizienz
festgestellt. Pat. war nicht dekompensiert. Neurologisch bestand eine sichere
Tabes dorsalis. Der Wassermann war jetzt negativ. Die Skg § mm. Der fir
Mesaortitis selten stationdre Herzbefund und vielleicht auch die negative
WaR. spricht sicherlich fiir eine gewisse Latenz des mesaortitischen Pro-
zesses.

Uber die Skg bei essentieller Hypertonie sind die Angaben der Literatur
sehr widersprechend, was zum Teil durch die Uneinigkeit in der Ab-
grenzung des Krankheitsbildes erklarlich ist. Wir méchten uns LErr-
KOwWITZ u.a. anschliefen, dal bei der unkomplizierten essentiellen
Hypertonie die Skg immer normal ist.

KirkrLaND, der sich neuerdings mit der Frage eingehend beschiftigt,
findet in 259, der Fille essentieller Hypertonie Skg-Beschleunigung. Es
wire dabei aber zu bedenken, ob bei diesen Fillen nicht andere Kompli-
kationen, insbesondere frische myomalacische Herde vorhanden waren.
In solchen Fillen zeigt die Verfolgung der Skg durch ldngere Zeit meist
wieder Riickgang der Beschleunigung. Uber die differentialdiagnostische
Bedeutung der Skg zur Abgrenzung der essentiellen Hypertonie gegen
primére Nierenerkrankungen (sieche S.122).

Bei Pericarditis exsudativa ist die Skg in frischen Féllen immer sehr

stark beschleunigt.
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Wir beobachteten 6 4+-4. Der Riickgang des entziindlichen Prozesses
driickt sich in Riickbildung der Skg-Beschleunigung aus. So beobachteten
wir eine Pat., die wihrend einer typischen Pericarditis exsudativa
eine Skg von 100 mm hatte. Einige Monate nach vollstindigem Riick-
gang des Exsudates war die Skg auf 8 mm zuriickgegangen.,

Bei unkomplizierter Pericarditis adhaesiva ist die Skg normal. Unter
4 Fillen beobachteten wir nur einmal méafBige Skg-Beschleunigung, die
durch eine schwere Nierenschidigung mit starker EiweiBausscheidung
erklirt war.

Bei Hydroperikard ist ebenso wie bei Hydrothorax die Skg normal,
doch ist die Skg differentialdiagnostisch gegen chronische Pericarditis
exsudativa nicht unbedingt verwendbar, da stark verschwartete ent-
ziindliche Perikardialergiisse die Skg nicht mehr beeinflussen miissen.

Bei Endarteriitis obliterans findet sich zeitweise, besonders bei Pro-
gredienz der Erkrankung, méaBige Skg-Beschleunigung, auch ohne da8
sonst objektive Zeichen der Progredienz (Fieber, Nekrosen) vorhanden
sind. So beobachteten wir in 2 Fillen Skg 4 und -+, wo die Progredienz
der Erkrankung nur aus den subjektiven Angaben des Pat. zu er-
schlieBen war. Ein dritter Fall hatte Skg-Beschleunigung bei Gangrin
einer Zehe.

Bei 3 Fallen arteriosklerotischer Claudicatio intermittens war die Skg
normal. Ebenso wire bei Raynaud normale Skg zu erwarten. In einem
einzigen solchen Fall, den wir beobachteten, war die Skg, allerdings bei
ausgedehntem Gangrdn der Finger, stark beschleunigt.

Bei Infarkten ist in der Regel Skg-Beschleunigung zu erwarten, und
wir konnten sie bei einem grofleren Niereninfarkt beobachten, ebenso wie
bei mehreren Fillen von Lungeninfarkten, wenn der Infarkt eine ent-
sprechende GroBe hatte. Bei Entwicklung von Infarktpneumonien steigt
entsprechend der Ausdehnung die Skg sehr stark an. Hochgradige
Cyanose mit Polyglobulie kann die Skg-Beschleunigung auch bei aus-
gedehnten Lungenembolien verhindern, wie wir in einem autoptisch
verifizierten Falle beobachteten.

Thrombophlebitis fiihrt je nach der Ausdehnung zu deutlicher bis sehr
starker Skg-Beschleunigung. In einem Falle einer Thrombophlebitis, die
nur auf ein kleines Venenstiick beschrinkt blieb und auch afebril verlief,
war die Skg normal.

Die Skg ist somit bei Herzkrankheiten von grofler Bedeutung zur Be-
urteilung entziindlicher und nekrotischer Prozesse. Wihrend das Ekg
durch besondere Lokalisation myokarditischer und myomalazischer Herde
besonders stark und charakteristisch verdndert wird, bringt die Skg-
Beschleunigung mehr die Ausdehnung und Frische dieser Herde zum Aus-
druck. Dabei ist sie ein viel feinerer Indikator als die Temperaturreaktion.
Bei Entziindungen, die sich am Endokard lokalisieren, gibt die Skg ein
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MaB der Ausdehnung und Akuitit der Entzindung. Endlich ist die
Skg in manchen Fillen zur Diagnose einer Mesaortitis wertvoll.

Anhang.
Bedeutung der Erythroeyten-Senkung fiir Storungen des Kreislaufes.
- 1. Capillarstrémung.
Geldrollen.l_)ildung im zirkulierenden Blute wurde bereits von Havem
beobachtet. Uber weitere Beobachtungen und Literatur vgl. WALTHER.
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Abb. 17. Korrelation zwischen Skg und Dauer der Bulbuskompression, die zum Nachweis der Erythro-
cyten-Agglomeration notig ist (nach FAHRAEUS).

Von der Tatsache, dafl die Erythrocyten-Skg auch intravasal statt-
findet, kann man sich in einem einfachen Versuch iiberzeugen (FAHRAEUS).
Bindet man den Unterarm proximal und distal so ab, daBl in den Venen
jede Stromung unterbrochen ist und 148t den Arm 15 Min. ruhig abwérts-
héngen, so kann man bei beschleunigter Skg durch Punktion am oberen
Venenstiick reines Plasma gewinnen. Die Skg in einem so abgebundenen
Venenstiick ist schneller als in vitro, da 1. die Korpertemperatur skg-
beschleunigend wirkt, 2. kein gerinnungshemmender Zusatz die Skg-
Geschwindigkeit vermindert.

Auf Anregung von FAnrarUs hat Proman die Erythrocyten-Skg in
den Retinagefiffen in vivo studiert. Bei Beobachtung der GefiBe des
Augenhintergrundes sieht man einfache rote Striche, komprimiert man
aber den Bulbus durch Druck mit den Finger, so kann man die Stromung
in den einzelnen Venen leicht zum Stillstand bringen. Bei Fillen mit
beschleunigter Skg beobachtet man nach kurzer Zeit, daB in manchen
GefiBlen der rote Strich sich in rote Piinktchen auflést und bald die
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Piinktchen sich zu roten Massen verdichten, zwischen denen helle Streifen
sichtbar sind. Dieses Phinomen war bis dahin fast unbekannt, da der
Druck auf den Bulbus zum Studium der GefidBpulsationen bisher nur an
gesunden Menschen untersucht worden war. Nur REIMAR machte bereits
im Jahre 1899 eine dhnliche Beobachtung wie spater PLomax und fand das
Phénomen, besonders bei schweren Anaemien, stark ausgepragt. Er bezog
die Erscheinung damals schon richtig auf die gesteigerte Agglutinationskraft
der Erythrocyten. Weitere Beobachtungen machte ErLscunic 1903.

PromaN verglich nun in den einzelnen Fillen die Skg-Geschwindigkeit
mit der Zeit, nach welcher im komprimierten Bulbus die ersten Zeichen
der Agglomeration sichtbar werden und konnte zeigen, dall eine gute
Korrelation zu finden war. Bei Pat., deren Skg 20 mm und mehr
war, war der Beginn der Agglomeration der Erythrocyten in den Gefafen
des Bulbus nach Kompression bereits nach 2 bis 5 Sek. erkennbar.
Die Korrelation zwischen Skg und Zeit der Bulbuskompression, die bis
zu Beginn des Agglomerationsphdnomens verstrich, stellte FARRAEUS in
67 Fillen graphisch dar (Abb. 17).

Die Ordinaten geben die Skg-Zahl (nach 1 St.), die Abszissen, die Zeit,
die bis zum Auftreten der Agglomeration vom Beginn der Kompression an
gerechnet, verstrichen ist.

Wenn man nun iiberlegt, dal die Strémungsgeschwindigkeit in den
Capillaren durchschnittlich 1 mm pro Sek. ist, so ist es gut vorstellbar,
daB bei gesteigerter Skg-Geschwindigkeit innerhalb der Capillaren
Agglomerate sich bilden. Tatséichlich kann man auch in verschiedenen
Capillargebieten mikroskopisch kornige Stréomung beobachten, die von
HINSELMANN u. a. als Ausdruck intermittierender Gefdfispasmen erklirt
wurde, jetzt aber wohl mit Sicherheit als Ausdruck der gesteigerten
Agglomerationsfihigkeit der Erythrocyten anzusehen ist (ELscHNIG,
FAHRAEUS, LINZENMEIER, V. NEERGAARD, CHASKIN, KROGH u. a.).

Als weitere Steigerung treten Capillarstasen in zunehmender Menge
ein, und die einzelne Stase dauert umso linger, je stirker die Agglomera-
tion der Erythrocyten ist, d. h. je schneller die Skg ist (LINZENMEIER und
HaGGE), so nehmen die Stasen mit zunehmender Graviditidt, nach Opera-
tionen, bei septischen Prozessen zu, und LINZENMEIER konnte durch
Injektion von Kaseosan mit Anderung der Skg-Geschwindigkeit gleich-
zeitig Anderung des capillarmikroskopischen Bildes am Nagelfalz beob-
achten. Nach intravendser Gelatineinjektion beobachtete FAHERAEUS in
den Capillaren des Mesenteriums bei Meerschweinchen kornige Strémung.
TANNENBERG konnte am Mesenterium und Pankreas des lebenden Kanin-
chens und an der Froschlunge bei Anwendung verschiedener lokaler
Schidigung beobachten, wie aus grobkorniger Strémung durch Kon-
glutination der Erythrocyten eine Stase entstand.

Verschiedene Umstinde férdern die Erythrocyten-Skg in vivo gegeniiber
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den Verhéltnissen in vitro. Vor allem fehlt der skg-hemmende Einflul
des Citratzusatzes. Ferner stehen die Capillaren nicht senkrecht, sondern
schief, was stark skg-beschleunigend wirkt. Weiters begiinstigt lokale
Stauung die Skg. In der Umgebung lokaler Entziindungen wird die Blut-
stromung durch mangelnde vis a tergo (Vasoparalyse) und durch Kom-
pression (Odem) gehemmt. Ferner wissen wir, daB Blutverdiinnung mit
Eigenplasma die Skg enorm beschleunigt. Nun kénnen aber bei lokalen
Stasen die Verhaltnisse so liegen, daBl groBere Erythrocytenagglomerate
nicht mehr in die kleinen GefiBe einflieBen konnen, dagegen kleinere
Agglomerate und einzelne Erythrocyten die Capillaren noch passieren.
Dadurch kommt in der Capillare und auch in der Vene, in welche die
Capillare miindet, zeitweise eine relative Erythrocytenverminderuug zu-
stande. Die Skg in verdiinntem Blute ist aber wesentlich beschleunigt.
Endlich konnte in vitro nachgewiesen werden, daB Skg im langsam
stromenden Blute bedeutend beschleunigt sein kann. BERCZELLER und
WaSTL beobachteten die Skg in Rohrchen, aus denen das Blut langsam
ausfloB und in anderen, in die es langsam einfloB. Die Skg konnte bei der
Versuchsanordnung in beiden Fillen bis 50fach beschleunigt werden.
Ebenso war die Skg sehr stark beschleunigt, wenn flieBendes Blut plétz-
lich zum Stillstand kam.

Es ist ohneweiters klar, daB die Erythrocytenagglomerate zu erheb-
lichen Zirkulationshindernissen werden konnen. Es 148t sich direkt be-
obachten, daB im Blute hoher Skg-Geschwindigkeit Erythrocyten-
agglomerate sich bilden, deren Durchmesser eine GréBenordnung von 100
und mehr hat. Wird das Blut mit Eigenplasma verdiinnt, so kann man
Agglomerate mit Durchmessern bis 1000 4 beobachten (v. NEERGAARD).
Demgegentiber ist der Durchmesser der Capillaren 2 bis 13 p. Allerdings
kommen in vivo kaum je so groBe Agglomerate zustande als in vitro, wo
die Agglomerate erst etwa innerhalb von 5 bis 10 Min. zur vollen GréBe
anwachsen. Anderseits sind die Agglomerate elastisch und kompressibel.

Es ist ja bekannt, daB Erythrocyten durch engste Capillaren, deren
Durchmesser kleiner ist als der der Erythrocyten, unter Streckung stark
deformiert hindurchgetrieben werden. So grofie Agglomerate miissen
aber zu erheblichen Strémungshindernissen werden.

Sind Capillaren durch Agglomerate verstopft, so setzen Kompen-
sationsmechanismen ein, die Stase zu 16sen. Der Abtransport der Stoff-
wechselprodukte ist unterbunden, und es kommt lokal zu Kohlensidure-
anreicherung und Sauerstoffmangel. Beides wirkt stark dilatierend auf
die Capillaren ein. Vielleicht wird die Dilatation auch auf die pré-
capillaren Arteriolen iibermittelt, und jetzt kann die durchschlagende
Pulswelle vielleicht Erythrocytenagglomerate zerteilen, die dem konti-
nuierlichen Blutdruck widerstanden (v. NEERGAARD). '

So diirften die Erythrocytenagglomerate als Kreislaufhindernis neben
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Herzschwiche und Vasomotorenparese bei Infektions- und entziind-
lichen Erkrankungen eine gewisse Rolle spielen. Greifen sie doch an den
Stellen des Kreislaufes an, wo derselbe am empfindlichsten ist, wo das
Blut durch feinste Capillaren durchgehen mufl und wo es in regelméBigem
Austausch den Gaswechsel des Korpers regeln muf.

Erythrocytenagglomeration in den Pracapillaren éndert auch die
Stromungsverhélinisse der Erythrocyten und Leukocyten (FAuraEUS). Nach
Ber~NoULLIS Theorem ist innerhalb eines Rhrensystems in allen Teilen die
Summe der potentiellen Energie, der Bewegungs- und der Druckenergie der
Fliissigkeit stets gleich. Ein ZuschuBl an Bewegungsenergie in irgendeinem
Teil der Fliissigkeit hat folglich einen Verlust an Druckenergie zur Folge.

Da nun eine Fliissigkeit in einer Réhre stromend in der Mitte schneller
strémt als an den Randpartien, ist der Druck am Rande am groBten.
Daher wird jedes Korperchen, das in der stromenden Fliissigkeit schwebt,
gegen die Achse getrieben werden, da der Druck von der Peripherie der
strémenden Fliissigkeit groBer ist als der von der Mitte. Je groBer das
Korperchen ist, umso grofler ist die Kraft, die es gegen den Achsenstrom
treibt. Bei mehreren verschieden groflen Korperchen werden die groften
in die axiale Stromung getrieben, die kleineren werden mehr an der
Peripherie bleiben. So sind beim menschlichen Blute im Achsenstrom
die groBen Leukocyten, im Randstrom die kleineren Erythrocyten. Die
weitverbreitete Meinung, daf die Leukocyten in der Randzone des
Blutes sich bewegen, beruht auf Beobachtungen am Amphibienblut, wo
tatsichlich die Erythrocyten grofier als die Leukocyten sind. Beim
Sdugetier aber ist es umgekehrt, da bewegen sich die Leukocyten im
Achsenstrom, die Erythrocyten an der Peripherie.

Werden die Erythrocyten in den Capillaren aber agglomeriert, so
ordnen sich die Verteilungsverhéltnisse sofort um. Jetzt strémen die
Erythrocytenagglomerate im Achsenstrom, die Leukocyten an der Peri-
pherie. Jetzt ist die Fortbewegung der Leukocyten auch eine langsamere.
~ Wir sehen also, daf} die intravasale Agglomeration der Erythrocyten
auf die Zellanordnung und Stromungsgeschwindigkeit der Blutzellen
einen EinfluB hat. Beizunehmender Agglomeratbildung der Erythrocyten
wird die Stromungsgeschwindigkeit der Leukocyten vermindert und diese
Zellen an die Peripherie des Gefdfles gebracht. Damit wird die Diapedese
der Leukocyten beglinstigt (FAHRARUS).

2. Erythrocyten-Senkungsgeschwindigkeit und Thrombose.

Fiir die Entstehung einer Thrombose werden allgemein drei Haupt-
ursachen angefithrt (LUBARSCH).

1. Verinderungen der Blutzusammensetzung.

2. Verdnderungen der GefdBwand.

3. Verdnderungen der Blutzirkulation.
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Wir haben oben auseinandergesetzt, daf die gesteigerte Skg der
Erythrocyten die Blutzirkulation beeinflussen kann. Sowohl lokale Stase
als auch Vasodilatation kann zum Teil durch beschleunigte Skg-Ge-
schwindigkeit der Erythrocyten erklirt werden. Viel bedeutender aber
ist der EinfluB der Verinderung der Blutzusammensetzung, die in be-
schleunigter Skg-Geschwindigkeit zum Ausdruck kommt, als Ursache
der Thrombose.

DaB bei Thrombosefillen in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille
irgendwelche infektiose Prozesse im Korper vorhanden sind, hat besonders
wieder LuBArscH betont. Bei fast 909, aller Thrombosen soll ein infek-
tioser Herd im Korper vorhanden sein, in einem Teil der Fille nahe der
thrombosierten Gefidfe. Hiufiger noch finden sich Fernthrombosen, wo
eine direkte GefiBschidigung durch einen entziindlichen Herd nicht vor-
handen ist. Besondere Schwierigkeite,n bereitete aber, die Fernthrombosen
nach aseptischen Operationen oder nach komplikationslosem Wochenbett
mit den Thrombosen bei Infektionen in Zusammenhang zu bringen.

Fimrawus legte bereits im Jahre 1921 ausfithrlich dar, daB bei allen
Krankheiten, bei denen Thrombosen hdufig sind, die Skg-Geschwindigkeit
der Erythrocyten stark beschleunigt ist. So bei allen Infektionen, bei Pneu-
monie, schwerer Tuberkulose und Pyelitis. In der Schwangerschaft steigt
die Skg immer stirker an bis gegen das Ende der Graviditit und weiter
noch wihrend der Geburt und am Anfang des Puerperiums, und da ist
auch die Thrombosehiufigkeit sehr groff. TUnd auch bei aseptischer
Operation und nach Frakturen ist die Skg stark beschleunigt und Throm-
bosen hiufig. Es sind nach aseptischen Operationen tatsidchlich Eiweil3-
verschiebungen (insbesondere Fibrinogen- und Globulinvermehrung) nach-
weisbar, wie bei entziindlichen Prozessen, und demzufolge auch starke
Skg-Beschleunigung (FAmrarus, Hrusser, HUECK u.a.), was wahr-
scheinlich auf Resorption von Zellzerfallsprodukten zuriickzufiihren ist
(v. SEEMEN). Es zeigte sich anderseits bei verschiedensten Thrombose-
fillen konstant Fibrinogen- und Globulinvermehrung (TRAUTWEIN).

Es existiert so tatsidchlich ein enger Parallelismus zwischen Throm-
bosehdufigkeit und beschleunigter Skg. Daneben sind natiirlich die
anderen Thromboseursachen, wie GefiBwandschidigung und Blut-
zirkulationsstérung, zu beriicksichtigen.

Uber die niheren Zusammenhinge zwischen Thrombosebereitschaft
und beschleunigter Skg ist noch manches unklar. Durch stark ham-
agglutinierende Gifte (gewisse Schlangengifte, Ricin, Abrin) kann man
im Tierexperiment direkt capillare Thrombosen erzeugen. Auch nach
Injektion agglutinierender Sera kommen capillare Thrombosen zustande.
So z. B.nach Bluttransfusion gruppenunvertriglichen Blutes. Besonders
interessant ist auch, daB nach intravendser Injektion groBer Mengen
von Gelatine, (wodurch die Erythrocyten-Skg-Geschwindigkeit be-
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schleunigt wird), multiple Erythrocytenemboli in verschiedenen Organen
gefunden wurden. Doch ist nach all dem noch nicht bewiesen, dafi die
Thrombose auch sonst durch Erythrocytenagglomeration allein zu-
stande kommt, besonders da wir wissen, dafl die Spitze des Thrombus,
also die Stelle, an der die Bildung des Thrombus beginnt, vorwiegend aus
Plittchen und Fibrin besteht. Aber zweifellos wird die Anlagerung der
Erythrocyten an einen beginnenden Thrombus bei gesteigerter Agglutina-
bilitdt der Erythrocyten begiinstigt.

Bereits BENERE vermutete, dal} gesteigerte Agglutinationsfihigkeit der
Blugplittchen bei der Entstehung der Thrombose mit eine Rolle spielen
kénnte. Und FAERAEUS meint, dafBl vielleicht dieselben EiweiBfraktionen,
die zur Steigerung der Erythrocyten-Skg fiihren, auch die Plittchen-
agglutination fordern. AyNauD hat beim Studium der Plidttchenaggluti-
nation festgestellt, daB im Oxalatplasma verschiedener Tiere suspendierte
Blutplittchen durch verschiedene Stoffe, wie Abrin, Ricin u. a. Gifte,
ferner durch Gelatine und Gummi arabicum usw. agglutiniert werden.
Er hat ferner gezeigt, dal durch Schweineserum menschliche Plittchen
zu Agglutination gebracht werden konnen, ohne dafl das Plasma zur
Gerinnung kommt.

Bei quantitativer Auswertung der Agglutination menschlicher Blut-
plattchen durch Schweineserum fand HEUSSER, dafl in Bluten mit be-
schleunigter Erythrocyten-Skg auch die Agglutinabilitit der Plittchen
vermehrt sei und umgekehrt. Endlich suchten STARLINGER und SAmET-
NIK zu zeigen, daBl die grobdispersen EiweiBfraktionen auf die Thrombo-
cyten in gleichem Sinne wirken wie auf die Erythrocyten, daf also im
Blute von beschleunigter Erythrocyten-Skg auch die Thrombocyten-
agglutination verstirkt sein muB.

Es ist mithin sichergestellt, dal unter geeigneten Bedingungen sich
Erythrocytenagglomerate im lebenden GefdBe bilden, die zu Zirkula-
tionsstorungen und Stase fithren. Anderseits ist statistisch nachge-
wiesen, daB in einem erheblichen Prozentsatz der Thrombosefille
erh6hte Skg vorhanden ist und daBl umgekehrt bei Zustdnden, die mit
erhéhter Skg einhergehen, besonders hdufig Thrombosen auftreten. HEs
ist daher auBler Zweifel, daB die gesteigerte Skg der Erythrocyten mit eine
Rolle bei der Entstehung der Thrombose spielt und daneben vielleicht auch
ein Indikator fiir gesteigerte Agglomerationsfahigkeit der Plittchen ist.

Erythrocyten-Senkungsgesechwindigkeit und Speckhautgerinnsel
in der Leiche.

Die Art der Leichengerinnsel héngt von der Skg-Geschwindigkeit der
Erythrocyten ab. Man unterscheidet drei Formen von Leichengerinnseln:
die Speckhaut von weiBlicher oder gelblicher Farbe, reine Cruorgerinnsel
von dunkel- bis schwarzroter Farbe, gemischte Coagula. Letztere haben
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meist eine weilgelbliche Schichte an der Oberfliache, und darunter findet
sich Cruorgerinnsel.

Ob mehr die Speckhaut oder Cruorgerinnsel iiberwiegen, hingt von
der Skg-Geschwindigkeit der Erythrocyten ab (Ascmorr, FAHRAEUS).
In Fillen plotzlichen Todes fehlen die Speckhautgerinnsel meist, da-
gegen sind sie bei Féllen mit erhéhter Skg-Geschwindigkeit (Pneumonie,
septischer Abortus) stark ausgebildet, ebenso in der Pferdeleiche. Natiir-
lich ist dabei die Skg unmittelbar vor dem Tode zu beriicksichtigen, die
manchmal wesentlich anders ist, als die Skg-Geschwindigkeit wihrend
der letzten Krankheitstage.

Das Zustandekommen der Speckhautgerinnsel in der Leiche ist leicht
verstindlich, da das Blut in der Leiche nur sehr langsam gerinnt. 1/, St.
bis 1 St. nach dem Tode ist das Blut noch fliissig (Asc0FF). Bei Fixierung
von Leichen 1/, St. nach dem Tode findet man das Blut ungeschichtet,
als reinen Cruor fixiert (MoLLER), da die Erythrocyten in der Zeit sich
noch nicht sedimentiert hatten. Ein weiterer Beweis der Bedeutung der
Erythrocyten-Skg fiir die Entstehung der Speckhautgerinnsel ist die
Tatsache, daBl man bei Umlegen der Leiche unmittelbar nach dem Tode
die Speckhautgerinnsel nachher immer auf der oberen Seite findet. Wenn
auch in vielen Fillen Speckhautgerinnsel in der Leiche unter der Cruor-
masse liegen oder geschichtete Gerinnsel gefunden werden, so kann dies
im Herzen teils aus der unregelmifBigen Form der Herzwinde, teils durch
postmortale Herzkontraktionen erklirt werden.

DaB3 Speckhautgerinnsel agonal als Zeichen langen Todeskampfes ent-
stehen (RIBBERT, TENDELOO), ist wohl nach dem Obengesagten unwahr-
scheinlich, und es wurde dem auch von MARCHAND, ASCHOFF u. a. wider-
sprochen. Ein von RIBBERT angefiithrtes Argument fir die agonale Ent-
stehung ist die Tatsache, da8 in den Speckhautgerinnsel Leukocyten an-
gereichert sind. Wir wissen aber, da die Leukocyten immer langsamer sedi-
mentieren als die Erythrocyten und daher in der Speckhaut angereichert
sein miissen.

Die Gerinnungszeit des Blutes in der Leiche ist fiir die Ausbildung der
Speckhaut sicherlich mit maBgeblich (TANNENBERG und FISCHER-WASELS),
aber von viel geringerer Bedeutung als die Skg-Geschwindigkeit der Ery-
throcyten. So kann bei einer stark beschleunigten Skg die Speckhaut nach
20 Min. dicker sein als bei normaler Skg nach 48 St.

Stellen wir uns die Skg-Verhéltnisse in einer Herzkammer vor, so haben
wir z. B. eine Skg-Hohe von etwa 5 cm. Ein Blut von starker Skg-Geschwindig-
keit wird in einem Réhrchen von 5 em Héhe nach 10 Min. z. B. 2 cm, nach
20 Min. 3 ecm gesenkt sein. Ein Blut normaler Skg wird nach 1 St. etwa
0,1 cm, nach 10 St. 1 cm gesenkt sein. Nach einer Skg von 2 cm wird es
dann iiberhaupt nicht weiter senken. So ist in den beiden Extremen die Skg
mm ersten Falle nach 10 Min. bereits soweit fortgeschritten als im zweiten
Falle nach 10 St. Das sind Unterschiede von ganz anderer GréSenordnung
als vielleicht die Unterschiede der Gerinnungszeiten des Leichenblutes. Es
ist also der Grad der Ausbildung des Speckhautgerinnsels in der Leiche in
erster Linie durch die Skg-Geschwindigkeit der Erythrocyten bedingt.
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D. Erkrankungen des Verdauungstraktes und des Peritoneum.

Ubersichi.
Beschleunigt ‘ Normal
Alveolarpyrrhoe 4 (?)
»aktive'* Zahngranulome 4 (?)
Parotitis purulenta + Parotitis epidemica
Angina tonsillaris + Tonsillitis chronica (eventuell 4 )

Osophagusdivertikel und Spasmus

Funktionelles Erbrechen

Gastritis acuta

Achylia gastrica

Ulcus ventriculi et duodeni (bei aus-
gedehnter Entziindung +)

Akute Enteritis bei Infektionskrank- | Akute Enteritis
heiten (Typhus, Ruhr) 4

Chronische Enteritis + Funktionelle Darmstérungen (Dys-
pepsien, Motilitétsstérungen)

Colitis ulcerosa gravis + + Colitis uleerosa chronica und mem-
branacea

Tuberculosis intestini 4 4

Akute Appendicitis, Diverticulitis | Akute Appendicitis usw. am 1. Tag
am 2. bis 3. Tag +

Chronische Appendicitis -+

Akute Entziindung (Invagination) -+

Tleus mit Durchwanderungsperitoni- Ileus (ohne entziindliche KXompli-
tis + 4+ kationen)
Akute Peritonitis + Frische akute Peritonitis
Peritonitis tuberculosa -+ Transsudat im Peritoneum
Darmparasiten

Bei mehr oberfldchlichen entziindlichen Prozessen in der Mundhihle
wie Gingivitis, Alveolarpyrrhde und kleinen Zahngranulomen ist die Skg
kaum deutlich beschleunigt (HAUBERISSER).

Doch zeigten ALLARD, J. und H. RALsTON, daB auch die einfachen Wurzel-
granulome und Cysten die Skg etwas erhchen kénnen, und zwar so, daB die
Werte im Bereiche der Norm bleiben, aber nach Operation der Granulome
niedriger werden. Dadurch erscheint uns aber eine skg-beschleunigende
Wirkung dieser Granulome noch nicht sicher erwiesen, da nach skg-beschleu-
nigenden Akzidentien (Operation) spéiter manchmal langsamere Skg als vorher
beobachtet wird.

Bei der Angina tonsillaris beginnt die Skg-Beschleunigung wie bei
allen akuten Entziindungen erst am zweiten Tage der Erkrankung, und
die Skg-Kurve steigt dann steil an, am 3. bis 4. Tage erreicht sie ihr
Maximum und fillt dann erst schneller, spéiter langsamer zur Norm ab.
Wihrend das hohe Fieber bei einer unkomplizierten Angina 2 bis 3
Tage dauert, besteht noch in der 2. Woche eine deutliche Skg-Beschleuni-
gung (Abb. 18). Komplikationen (Abscesse, Polyarthritis usw.) fithren
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zu neuerlichem Skg-Anstieg, bzw. fehlendem Abfall der Skg-Beschleu-

nigung.

Skyg. Temp)
60 39
70 37 —q N \/ AT
i 1 | | | | !
7 2 J 4 & 6 7
Wachen

Abb. 18. Angina tonsillaris.

Die sog. chronische Tonsillitis (deren Diagnostik meist sehr subjektiv ist)
kann bei Allgemeinsymptomen auch die Skg miBig beschleunigen.

Bei entziindlichen Prozessen des Verdauungstraktes sind bei dem meist
nicht tiefgreifenden Charakter der Entziindung gute AbfluBbedingungen
fiir die entziindlichen Sekrete gegeben; daher wird meist die Skg nicht
beeinfluflt, ebenso wie auch Temperatur und Blutbild meist wenig ver-
andert sind.

Unter 11 Fallen schwerster akuter Gastritis waren in 10 die Skg normal,

bei 1 die Skg 4 (schwerer Alkoholiker mit einer Alkoholpsychose). Ebenso
ist die Skg bei akuter Gastroenteritis nach unseren Erfahrungen immer normal.

Bei Ulcus ventriculi und duodeni ist die Skg normal. Félle mit Skg-
Beschleunigung sind als irgendwie kompliziert anzusehen (Entziindnug,
schwere Blutung). Wenn die erhohte Skg bei Ulcus im allgemeinen auch
prognostisch ohne wesentliche Bedeutung ist (Domarus), so ist doch
gerade bei solchen Fillen eine leise Reserve am Platze, da Lorit gerade
bei Féllen mit erhohter Skg haufiger Rezidive und in einem solchen Falle
spater eine Perforation sah. Die Skg-Beschleunigung ist bei Ulcus eventuell
ein wertvolles Zeichen einer schweren okkulten Blutung, die bei ambu-
latorischer Untersuchung auch iibersehen werden kann. Blutende Ulcera
gehen aber nur dann mit erhéhter Skg. einher, wenn die Anaemie recht
erheblich ist (etwa unter 3 Mill. Erythrocyten oder 50 Sahli). Bei ge-
ringergradigen Anaemien diirfte die Skg-Beschleunigung immer durch
entzindliche Prozesse bedingt sein.

Aus unserem groBen Ulcusmaterial haben wir nur die diagnostisch ganz
einwandfreien Fille zusammengestellt. Eine gar nicht so seltene Kombination
ist Uleus ventriculi mit Lungentuberkulose. Bei sorgfdltiger Auswahl der
Fille erscheint die Skg bei Ulcus ventriculi und duodeni recht wertvoll, ins-
besondere zur Differentialdiagnose gegen Karzinom. Unter 14 Féllen von
Ulcus ventriculi war die Skg in 13—, 1 4. Unter 41 Fillen von Ulcus duodeni

waren 34—, 34+ und 4 4.
Die Fille + waren insofern kompliziert, als einer eine schwerste Melaena
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hatte, an der er auch zugrunde ging. Die Anaemie allein war nicht die Ursache
der beschleunigten Skg, denn er hatte damals noch 85 Sahli. Bei der Autopsie
fand sich ein groBes penetrierendes Ulcus mit ausgedehnter Entziindung.
Zwei andere Fille waren schwerste Alkoholiker, beide hatten wahrscheinlich
eine Lebercirrhose. Der vierte Fall zeigte bei der Operation einen taubenei-
groBen (histologisch benignen) Ulcustumor mit Penetration ins Pankreas
und Adhésionen an der Gallenblase. Von den drei Fillen mit leicht beschleu-
nigter Skg war bei einem die WaR. positiv, bei den anderen bestanden sub-
febrile Temperaturen bis 37,5, also wahrscheinlich auch entziindliche Kom-
plikationen.

Daf3 miBige Anaemien bei Ulcus duodeni die Skg nicht verdndern, konnten
wir uns in mehreren Féllen iiberzeugen. So hatte ein Fall 14 Tage nach einer
Melaena (Erythrocyten 3,2, Sahli 50) eine Skg von 9 mm.

Pylorusstenose als solche fihrt auch bei gehduftem Erbrechen nicht zu
Skg-Beschleunigung. Bei drei Fillen von sicherem Ulcus pepticum jejuni
war die Skg normal. Ein Fall davon hatte eine sehr schwere sekundire
Anaemie (Erythrocyten 2,6, Haemoglobin 50).

Alkute Enteritis fihrt in der Regel nicht zu Skg-Beschleunigung, 148t
also auf diese Weise keine Unterscheidung gegen Dyspepsien zu. Die
akuten fieberhaften Enteritiden mit Geschwiirsbildung (Ruhr, Typhus)
fithren zu méBigen Beschleunigungen, die aber besonders bei chronischer
Ruhr héufig ganz fehlen kénnen (MurakAMI und YAMAGUCHI).

Schwere chronische Enteritiden, besonders wenn sie zu starker Ab-
magerung und toxischer Anaemie fiihren, zeigen manchmal Skg-Be-
schleunigung.

Die schwere Colitis ulcerosa kann zu sehr starker Skg-Beschleunigung
fithren. Die Skg ist dann sicher als MaBstab fiir die Ausdehnung und Tiefe
der Ulcera und Schwere der Anaemie verwertbar. Diese Fille verlaufen
wenigstens zeitweise mit hohem Fieber, und ihr Ausgang ist in der Regel
letal.

Bei leichten Féllen chronischer Colitis ist die Skg normal. Wir konnten
dies in sechs Fillen sichérer Colitis ulcerosa bestéitigt sehen, bei denen die
Diagnose durch Rektoskopie gesichert war.

Tuberculosis intestint (meist als Komplikation ausgedehnter, offener
Lungentuberkulose) fithrt zu sehr starker Skg-Beschleunigung. Bei diesen
Formen ist die Skg-Beschleunigung allerdings schon durch den Lungen-
prozef} erklirt (siehe S.79). Wie weit haematogene Darmtuberkulose ohne
ausgesprochene Lungenaffektion zu Skg-Beschleunigung fiihrt, ist uns
nicht bekannt, und bei oberflichlichen Geschwiiren ist wohl nach den Er-
fahrungen bei Ruhr und Typhus keine starke Beschleunigung zu erwarten.

Bei funktioneller und mechanischer Obstipation ist die Skg immer
normal. Wir konnten uns in sieben Fillen iiberzeugen, dal diese Regel
auch fiir allerschwerste Obstipationen und Megacola gilt.

Eine Frau hatte eine deutliche Anaemie (Erythrocyten 3,8, Haemoglobin

56), zwei andere Félle enorme Megacola, so daB sie seit Jahren spontan
iiberhaupt keinen Stuhl mehr hatten. Die Skg war in allen Fillen normal.
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Akute lokale Entziindungen des Darmes bei Invagination, Incarceration,
Appendicitis fithren nach einer Latenzzeit von etwa 24 St. rasch zu
starker Skg-Beschleunigung. Beim frischen ProzeB ist gerade die normale
Skg in Verbindung mit deutlichen klinischen Symptomen und Fieber und
Leukocytose mit starker Linksverschiebung gegen eine Exazerbation
irgendeiner chronischen Entziindung diagnostisch verwertbar. Bei Ab-
klingen einer akuten Appendicitis kann die Leukocytenzahl lingst normal
sein, wihrend noch schwere lokale Entziindung besteht. Die Skg ist in
diesem Falle viel verlaBlicher (MONTANARI-REGGIANT).

Die chronische Appendicitis zeigt bei einigermaBen enger klinischer
Diagnosenstellung immer leichtbeschleunigte Skg (GRODINSKY, MON-
TANARI-REGGIANT). Dabei ist die Skg sicher ein guter MaBstab fiir die
Ausdehnung der Entziindung.

Bei akuter und chronischer Peritonitis und Transsudation ins Peri-
toneum verhdlt sich die Skg wie bei dhnlichen Prozessen in anderen
serdsen Hohlen.

Bei akuter Peritonitis (Perforation) zeigt die Skg-Beschleunigung eine
Latenzzeit von fast 24 St. nach dem stiirmischen Beginn der Erkrankung,
dhnlich wie bei Appendicitis.

Die Skg ist fiir die Diagnostik der Erkrankungen des Verdauungs-
traktes von differentialdiagnostischer Bedeutung: Normale Skg spricht
fiir Ulcus ventriculi oder duodeni, gegen Carcinoma ventriculi, Chole-
lithiasis, Pyelitis, Magenbeschwerden bei Tuberkulose usw. Normale Skg
spricht fiir Obstipation, benigne Stenose, Colitis, gegen Carcinoma
intestini. Normale Skg spricht fiir frischeste Entziindung (akute Per-
foration, appendicitischer Anfall), gegen Koliken bei chronischen Ent-
ziindungen (Adnexitis, Pyelitis). Normale Skg spricht endlich fir
Stauungsergu im Peritoneum, gegen chronische entziindliche Ergiisse
(Tuberkulose, Karzinom).

E. Erkrankungen der Leber und des Pankreas.

Bei der diagnostischen Beurteilung der Skg bei Leberkrankheiten ist
der Einflu}, den der Ikterus auf die Skg ausiibt, viel diskutiert worden.
Ikterus als solcher wirkt gelegentlich skg-hemmend (ABDERHALDEN).

Die Ursache der Skg-Hemmung liegt wohl nicht in Anderung der
Blutlipoide, wie VORSCHUTZ u. a. meinten, sondern einerseits in Anderung
des BluteiweiB3bildes (Fibrinogen- und Globulinverminderung), anderseits
im Gallensdurengehalt des Blutes, hauptséchlich aber ist er durch sympto-
matische Polyglobulie bedingt.

Vielfach wird die Ansicht vertreten, daB die Leber die Bildungsstétte des
Fibrinogens sei. Andere halten sie fur ein Depotorgan desselben, jedenfalls

verschwindet nach Phosphorvergiftung oder Leberexstirpation das Fibrinogen
aus dem Blute. Uberwiegt tiber die allgemeine Leberzellschidigung eine
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Ubersichi.

Beschleunigt ) Normal

Ikterus catarrhalis (selten verlang-
samt)

Akute gelbe Leberatrophie (eventuell
verlangsamt oder +)

Ikterus lueticus -4-(?) Toxischer Ikterus (Salvarsan u. a.)
Lebercirrhose + Beginnende Lebercirrhose
Stauungsleber

Cholelithiasisanfall (vom 2. Tag nach
Beginn des Anfalls)

Chronischer VerschluBikterus 4 Frischer VerschluBlikterus (Stein oder

kleiner, nicht ulcerierter Tumor)

Cholecystitis + -+
Cholangitis + + !

Lebermetastasen - Echinococcus
Akute Pankreatitis + -+
Chronische Pankreatitis -+ Chronische Pankreasdyspepsie (4=

bei entziindlichen Erscheinungen)

Leberzellstorung (z. B. bei Lebercirrhose und akuter gelber Atrophie), so
wirkt der Zellzerfall fibrinogen- und globulinvermehrend. So findet man in
der Regel bei hepatotoxischem Ikterus Fibrinogenverminderung, bei Stau-
ungsikterus oder bei Lebercirrhose ist das Fibrinogen normal oder vermehrt
(K1irsTEN und PAPENKORT). In Tierversuchen (Leberschidigung bei Hunden
durch prolongierte Chloroforminhalation) zeigt sich bei manifester Leber-
parenchymschidigung Skg-Verlangsamung gleichzeitig mit Fibrinogen-
verminderung (ROURKE und Prass) (siehe S. 114).

KovAics meinte, daB bei Leberschidigung vielleicht irgendwelche Stoff-
wechselprodukte ins Blut iibertreten, die eine Skg-Hemmung machen. Er
stiitzt sich dabei auf Skg-Hemmung bei kardialer Dekompensation, die er
zum Teil auf die Leberstauung bezieht (?).

Nun zeigte ALEXANDER, daf3 kleinste Mengen von Galle oder Duodenal-
saft, dem Blute in vitro zugesetzt, die Skg stark hemmen, ja sogar fast
aufheben. Bilirubin allein wirkt in vitro nicht skg-hemmend (KaTz und
RapT), dagegen ist die Wirkung gallensaurer Salze sehr stark. 0,25 mg
glykocholsaures Natron zu 1 cem Citratblut zugesetzt, wirkt bei Blut
normaler und beschleunigter Skg deutlich hemmend, und auch 0,12 mg
zeigt noch eine gewisse Skg-Hemmung. 1 mg hebt die Skg fast auf.

In vivo konnten dann JOLTRAIN und WALTON (bei Kaninchen) durch
Injektion gallensaurer Salze Skg-Hemmung hervorrufen, und die Autoren
fanden in vitro die sicher hemmende Grenzmenge bei einer Konzentration
der gallensauren Salze von 0,2°/,,. Bei Tieren, die nach Vorbehandlung mit
lebenden Staphylokokken eine Skg-Beschleunigung zeigten, konnte ebenfalls
durch gallensaure Salze die Skg relativ gehemmt werden, absolut blieben die
Werte erhoht. Bei Injektion gallensaurer Salze ist die Skg-Hemmung im
Blute nur ganz kurze Zeit (wenige Min.) nachweisbar, da die Gallensduren
sehr rasch ausgeschieden werden (BRAKEFIED und SCHMIDT).

Reichel, Blutkérperchensenkung. . 8
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Nun gelang es RADOSAVLIEVI¢ und SEKULIC beim Menschen die Skg-
Hemmung der gallensauren Salze nachzuweisen, wenn sie sofort nach In-
jektion von 1,0 g taurocholsaurem Natron aus der gleichen Vene das Blut
abnahmen. Blut aus der Vene des anderen Armes zeigte keine Skg-Hemmung.
Das ist verstindlich, da 1,0 g gallensaures Salz auf die Gesamtblutmenge
verteilt, mit Ricksicht auf die sofort beginnende Ausscheidung eine fiir die
Skg-Hemmung unterschwellige Menge ist. Die Autoren weisen darauf hin,
daB mit Riicksicht darauf, daB nur 36 bis 449, der gallensauren Salze im
Serum, der groBere Teil in den Erythrocyten enthalten ist, eine Serum-
konzentration von weniger als 0,1¢/,, geniigt (nachdem 0,2%/,, zum Citratblut
zugesetzt, die Skg deutlich hemmt), die Skg zu hemmen.

Nun enthilt das Blutserum Ikterischer 5 bis 12 mg %, (d.i. 0,05 bis
0,120/y,) Gallenséuren (RosENTHAL und WisLick1, JENKE). Es sind daher
im Serum Ikterischer in manchen Fillen Gallensduremengen vorhanden,
die in vitro zum Blute zugesetzt Skg-Hemmung bewirken. Das trifft aber
nur in seltenen Fillen von besonders starkem Ikterus zu. Es ist daher bei
geringeren Ikterusgraden gar kein EinfluB der Gallensduren auf die Skg
nachweisbar.

Der Mechanismus der Skg-Hemmung durch Gallenséuren konnte noch
nicht geklidrt werden, weder die Verénderung der Oberfléchenspannung noch
Anderung der H--Konzentration des Blutes sind die Ursachen (KaTz und
RapT). So stellen letztere Autoren die Hypothese auf, daB3 durch gallen-
saure Salze die Permeabilitit der Erythrocyten fiir Plasmaionen und hier-
durch der elektrische Ladungszustand der Erythrocyten verdndert und auf
diesem Wege die Skg verdndert wiirde.

AuBerdem sind aber bei gewissen Formen von hepatozellulirem
Tkterus Vermehrung der Erythrocyten beobachtet worden: Gelbfieber
(LEITE), Icterus catarrhalis (EPPINGER) und Vergroferung des Erythro-
cytendurchmessers bei Leberfunktionsstérungen (Hasumoro). Echte
Skg-Verlangsamung bei Ikterus, d. h. St.-Skg unter 1 mm, diirfte in
allen Fillen durch Polyglobulie bedingt oder zumindest mitbedingt sein.
In einem Falle konnten wir uns direkt davon iiberzeugen, dafl zu Beginn
eines Ikterus catarrhalis mit gleichzeitigem Auftreten einer Polyglobulie
die Skg gehemmt war und daB nach wenigen Tagen die Skg-Hemmung
mit Riickgang der Erythrocyten-Vermehrung verschwand (siehe S. 137).
Ein weiterer Beweis, daBl bei Fillen mit verlangsamter Skg der Erythro-
cyten bei Ikterus die Polyglobulie eine Rolle spielt, ist die Tatsache, daf}
der Stauungsikterus nicht nur niemals zu absoluter Skg-Verlangsamung
fiihrt, sondern er scheint auch die Skg iiberhaupt nicht zu hemmen. So
sind bei VerschluBiikterusféllen die Skg-Ausschlige durch den Ikterus
nicht vermindert, wie LIEDBERG an einem groflen Material zeigte.

In Tierversuchen erkirten ROURKE und PLass die Skg-Verlangsamung
bei hepatotoxischem Ikterus durch die Fibrinogenverminderung. Doch ist
bei Durchsicht der ausfiihrlichen Versuchsprotokolle der Autoren in allen

Fillen gleichzeitig ein sehr deutliches Ansteigen der Haematokritwerte er-
kennbar, was bei der Skg-Verlangsamung ohne Zweifel mit eine Rolle spielt.
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Die Skg bet hepatotoxischem Ikterus kann in manchen Féllen aber noch eine
besondere Eigentiimlichkeit zeigen. Die Skg kann anfangs gehemmt sein
und wird dann spéter viel schneller (WESTERGREN). Die gleichen Verhéltnisse
beobachtet man nach Zusatz verschiedener gallensaurer Salze zum Blute
in vitro. LaBt man Citratblut mit gallensauren Salzen einige Zeit stehen und
stellt dann das gut durchgemischte Blut zur Skg auf, so ist die Skg von allem
Anfang an beschleunigt (GEILL).

Uber die Skg des Icterus catarrhalis sind die Autoren zum gréBten
Teil insofern einig, daB bei dieser Krankheit Skg-Beschleunigung zu
den Ausnahmen gehért (Karz und LerrrowiTz, NoaH und HaHN,
DomMARUS u. a.).

Zu gegenteiligen Angaben an gréferem Zahlenmaterial von ROSENTHAL
und BLOWSTEIN ist zu bemerken, daB diese Autoren den Icterus catarrhalis
in eine Gruppe mit der Cholangitis zusammenfassen, und da ist es nicht ver-
wunderlich, wenn sie hédufig beschleunigte Skg registrieren. Auch die Falle
von SCHLESINGER, der an einem Riesenmaterial von 168 Icterus catarrhalis-
Féllen in 509, der Félle beschleunigte Skg beobachtet hat, sind insofern nicht
einheitlich, als viele seiner Félle aus anderen Griinden beschleunigte Skg
zeigten (Polyarthritis, Tuberkulose, Graviditét u.a.). In 109% der Fille
findet er verlangsamte Skg, allerdings mit der Methode nach LINZENMEIER.
In einem Falle konnte SCHLESINGER direkt verfolgen, wie bei einem Pat.,
der an einer akuten Polyarthritis litt, ein Icterus catarrhalis aufgetreten war
und die Skg durch die Polyarthritis stark beschleunigt, mit zunehmendem
Tkterus deutlich langsamer und mit Riickbildung desselben wieder schneller
wurde. Einen #hnlichen Fall haben wir auch beobachtet (siehe S. 137). Die
Fille von Icterus catarrhalis mit leichtbeschleunigter Skg waren nach
SCHLESINGER solche, wo kurz vor Ausbruch des Ikterus eine besonders heftige
Gastroenteritis vorausgegangen war oder wo der Ikterus weniger intensiv
war. Fille mit starker Bradykardie sollen héufiger auch Skg-Verlangsamung
zeigen, was beides durch Gallensdurevermehrung zu erkldren wére. Nach
Rap0sAVLIEVIC und SERULIC (26 Fille) ist bei Icterus catarrhalis die Skg
immer normal oder verlangsamt, ebenso nach Kropstock (7 Félle). Ebenso
sind die Befunde von WaALTON, doch soll im Abheilen des Ikterus doch manch-
mal leichte Skg-Beschleunigung auftreten.

Unter 24 Fallen von klinisch sicherem Iecterus catarrhalis beobachteten
wir 19—, 14+, 4+. Von den 4+ war in 2 Féllen die Skg-Beschleunigung
aus anderen Grinden erklirlich, in einem Fall bestand eine Graviditat
(funfter Monat), der andere war 5 Tage nach einer hochfieberhaften Influenza.
Im dritten Falle konnte fiir die Beschleunigung kein Grund angegeben werden,
da auBler dem Ikterus keine andere Erkrankung gefunden wurde. Die Skg
wurde 10mal innerhalb von 4 Wochen wiederholt und schwankte zwischen
15 und 30 mm. Der vierte Fall (eine 20jihrige, bisher immer gesunde Pat.)
lag diagnostisch nicht ganz klar. Bei konstant hoher Skg (um 40 mm, bei
negativer Galaktoseprobe) wurde in der vierten Woche des Ikterus eine
Probelaporatomie vorgenommen. Die Gallenblase war o. B., eine Probe-
exzision eines Leberstickchens zeigte entzindliche Infiltrate bei Binde-
gewebsvermehrung wie bei einer beginnenden Cirrhose.

Echte Skg-Verlangsamung (St.-Skg unter 1 mm) konnten wir bei Icterus
catarrhalis nur in einem Falle beobachten. Dagegen sind tiefnormale Zahlen
(1 bis 2 mm) héaufiger.

Beim Icterus lueticus soll fast ausnahmslos maBige Skg-Beschleunigung

8'
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vorkommen (KrLopPSTOCK, NOAH und HAHN, DOMARUS u.a.). Wir selbst
konnten keinen Fall eines echten Icterus lueticus beobachten, d.h. einen
Ikterus bei Lues ohne vorausgegangene antiluetische Behandlung. Dagegen
ist beim Ikterus nach Salvarsanbehandlung, der typischerweise 1 bis 6 Monate
nach einer Salvarsankur auftritt, die Skg wie beim Icterus catarrhalis
(KropsTocK, WaLTON). Unter 10 Fillen waren 9—, 1+4.

Die Skg bei akuter gelber Leberatrophie ist wechselnd. (BERGSTRAND:
20 Fille normal, 8 leicht, 5 stark beschleunigt, Noar und Haun: 2 Fille
verlangsamt, 3 normal, DomaRrUS: 3 verlangsamt.) Es gestattet somit
die Skg keine Differentialdiagnose zwischen Icterus catarrhalis, Salvar-
sanikterus, und akuter gelber Atrophie. Da aber bei Icterus catarrhalis
die Skg meist zu Beginn der Erkrankung am langsamsten ist, wird eine
zunehmende Skg-Verlangsamung im Verlaufe eines schweren Ikterus bei
passenden klinischen Symptomen an akute gelbe Atrophie denken lassen.
Doch kann auch das Umgekehrte der Fall sein, wenn die Fibrinogen- und
Globulinvermehrung, durch Leberzellzerfall skg-beschleunigend, die Skg-
Hemmung des schweren Parenchymikterus iiberwiegt.

Der epidemische Ikterus der Kinder, der klinisch gewisse Ahnlich-
keiten mit dem Parenchymikterus (herabgesetzte Galaktosetoleranz) hat,
geht in allen Fillen mit erhohter Skg einher (CHOMET). Pathogenetisch
gehort er aber zu den allgemeinen Infektionskrankheiten und insbesondere
die pathologisch anatomischen Befunde ausgedehnter Leberzellnekrosen
(WALLGREN) erklidren die Skg-Beschleunigung.

Ebenso ist bei Icterus infectiosus WEIL die Skg beschleunigt (HAs-
HIMOTO).

Dagegen ist die Skg ein auBerordentlich wichtiges differentialdia-
gnostisches Merkmal zur Abgrenzung der ebengenannten parenchy-
matosen Ikterusformen gegen Verschlufikterus und trotz eventueller
Ausnahmen zweifellos verldflicher als alle klinischen Leberfunktions-
proben.

Die Skg bei Lebercirrhose ist bei ausgeprigten Krankheitsbildern
wohl immer beschleunigt. Dariiber sind die Angaben der Literatur einig.
Aber vielfach wird darauf hingewiesen, daB bei beginnender Lebercirrhose
die Skg normal ist (WaLTON). So ist die Skg in den Fillen beschleunigt,
wo ein Pat., der an Lebercirrhose erkrankt ist, mit Zeichen von Leber-
insuffizienz oder mit Ascites zum Arzt kommt. In solchen Fillen gibt
die Skg Bestitigung der Diagnose und ist insbesondere zur Abgrenzung
gegen Stauungscirrhose, die stets mit normaler Skg einhergeht (NoaH
und HauN, DOMARUS u. a.), wertvoll. DaB maligne Leberverhdrtungen
in der Regel auch sehr starke Skg-Beschleunigung zeigen, ebenso die
Lebertumoren bei Leukaemien, werden wir spéiter besprechen.

Wir haben als Lebercirrhosen nur die Fille zusammengestellt, die diagno-

stisch sichergestellt waren, 11 Félle: 14, 4 4+, 6 4+ 4. Dabei sind keine Félle
von beginnender Lebercirrhose, da uns diese Diagnose zu unsicher erschien.
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Ob eine normale Skg gegen die Diagnose einer beginnenden Cirrhose ver-
wertet werden kann, erscheint uns immerhin fraglich.

Bei Cholelithiasis sind starke Skg-Beschleunigungen die Regel, und
zwar ist die Skg 24 St. nach Beginn des Anfalls in der Regel schon deut-
lich beschleunigt (TrROELL). Neben der Temperaturerhéhung ist die zu-,
bzw. abnehmende Skg-Geschwindigkeit ein ausgezeichnetes MaB fiir die
Intensitdit und Ausdehnung des entziindlichen Prozesses (Abb. 19).
Die Skg-Beschleunigung wird nur in den Féllen von Cholecystitis
deutlich, wo die Entziindung bis zur Serosa fortschreitet (MONTANARI-
REcG1aNT). Fehlt diese, wie bei symptomarmem SteinverschluBl mit
Ikterus oder bloBem Hydrops der Gallenblase, so ist
auch die Skg unverdindert. Bei linger dauerndem Jg Egp i
VerschluBikterus ist die Skg meist beschleunigt. Das
bloBe reaktionslose Vorhandensein von Gallensteinen
148t natiirlich die Skg unbeeinfluBit.

Der Ikterus bei SteinverschluB mit Cholecystitis iibt 77 97°
neben der stark skg-beschleunigenden Entziindung keine s
Skg-Hemmung aus. LIEDBERG zeigte an einem grofien Tage

Material, da8 die durchschnittliche Skg-Beschleunigung ~ APP- 15 Orolelithia-

bei Cholelithiasis mit Tkterus nicht geringer ist als bei  cystitis (Mittelwerte

5 ats 145 Fillen nach
Féallen ohne Ikterus. LIEDBEEG).

Unter Cholelithiasis haben wir nur solche Félle mit
Cholelithiasisanfillen zusammengefaft, bei denen rontgenologisch oder operativ
Gallensteine nachgewiesen werden konnten. Die Fille mit ldnger dauerndem
hohem Fieber, auch auBer den Anféllen, haben wir als Cholecystitis, die Falle
mit deutlichem Milztumor, chronischen Temperaturen und wenigstens leichtem
Ikterus als Cholangitis zusammengefaBt. Alle Fille, die diagnostisch nicht
ganz klar waren, haben wir in diese Zusammenstellung nicht aufgenommen.

Cholelithiasis 30 Fille: 9—, 1+, 154, 5 + 4. Bei 8 von den 9 Fillen mit
normaler Skg lag die letzte Gallensteinkolik ldngere Zeit zuruck (7, 8, 14,
15 Tage, 6 Wochen, 3 Monate und in 2 Fillen 3 Jahre). In keinem Falle
waren Zeichen einer frischen Entzindung nachweisbar (afebril) und in den
meisten war auBerdem réntgenologisch eine gute Fiillung der Gallenblase mit
prompter Kontraktion nach Eidotter vorhanden, was auch gegen-eine aus-
gedehntere Cholecystitis spricht.

Besonders wertvoll war die Skg in folgendem Fall: Friedrich B., 33 J.,
seit 8 Monaten o&fters Gallensteinkoliken, nie Ikterus, nie Fieber. In den
letzten 3 Tagen mehrere heftige Koliken. Bei der Aufnahme an die Klinik
am 12. 3. 34 kein Ikterus, kein Fieber, Skg 3 mm. Réntgenologisch flauer,
normal groBer Gallenblasenschatten, der sich auf Eidotter prompt verkleinert.
Zwei Konkremente sichtbar. Operation (30. 3. 34): Gallenblase 10 X 2 cm,
enthélt mehrere mittelgroBe Steine. Die histologische Untersuchung ergab
an zwei untersuchten Schnitten aus dem Fundus der Gallenblase und vom
Abgang des Ductus cysticus eine papillire Hyperplasie der Gallenblasen-
schleimhaut mit tief eingesunkenen LUsCHKAschen Giéngen. Mit Ricksicht
auf die normale Skg bei gehéduften Anféllen konnte schon vor der Operation
eine Cholecystitis ausgeschlossen werden.

Bei dem Fall 4 lag der letzte Anfall 2 Jahre zuriick, doch hatten wir
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guten Grund, eine leichte Cholecystitis anzunehmen: Gisela D., vor 2 Jahren
Schmerzanfille im rechten Oberbauch mit zeitweise leichtem Ikterus, bei der
Aufnahme 7. 12. 33 Subikterus, aber seit 11/, Jahren keine Schmerzanfille.
Pat. hatte eine deutliche Resistenz und Druckempfindlichkeit in der
Gallenblasengegend. Sie hatte subfebrile Temperaturen bis 37,4, Skg 16 mm.
Rontgenologisch normal groBer, normal gelegener, mitteldichter Gallenblasen-
schatten, der sich 20 Min. nach Eidotter nur wenig verkleinert. Zahlreiche
Gallensteine sichtbar. Auch bei der Duodenalsondierung konnte kein Gallen-
blasenreflex nachgewiesen werden. Lokale Druckempfindlichkeit, subfebrile
Temperaturen und fehlender Gallenblasenreflex bei mitteldichter Kontrast-
filllung sprechen fiir leichte Cholecystitis. Damit ist auch die geringe Skg-
Beschleunigung erklért.

Die Fille mit Skg + und + + hatten teils schwere Cholelithiasisattacken
kurz vorher durchgemacht, teils waren Zeichen noch bestehender Chole-
cystitis vorhanden. Bei leichteren Anféllen ging die Skg nach 2 bis 3 Wochen
zur Norm zuriick, nach schwereren oder besonders nach gehéuften Anféllen
war die Skg meist + + und blieb noch durch mehrere Wochen beschleunigt.

Somit scheint die Stirke und Dauer der Skg-Erhohung der beste
MaBstab der Intensitit der entziindlichen Beteiligung der Gallenblase und
des Verlaufes der Entziindung zu sein.

Cholecystitis 9 Fille, 4 4, 5 ++-. Uns erscheint eine Skg-Beschleuni-
gung ein obligates Symptom einer Cholecystitis.

Bei Cholangitis ist die Skg immer sehr stark beschleunigt. (6 Fille,

alle 4.
Die groBe Ausdehnung der Entziindung erklirt, da man bei Cholan-

gitis in der Regel besonders starke Skg-Beschleunigung findet. Besonders
wertvoll zur Diagnose ist die starke Skg-Beschleunigung, wenn gerade
kein hohes Fieber vorhanden ist.

In Fillen, wo das Fieber und andere Symptome nicht sehr ausgeprigt
sind, kann die Skg fiir die Diagnose wegleitend sein. Amalia A., 36 J., vor
17 Jahren luetische Infektion, seit 11/, Jahren uncharakteristische Bauch-
koliken. Pat. lag mehrmals in verschiedenen Spitdlern, und es wurde
bei ihr Adnexitis, Cholelithiasis, Ulcus ventriculi, tabische Krisen u. a. an-
genommen. Vor 6 Wochen hatte sie wieder heftige Koliken, und jetzt soll
zum ersten Male Ikterus aufgetreten sein. Bei der Aufnahme an die Klinik
am 30. 3. 33 war Pat. stark ikterisch, die Gallenblasengegend nicht druck-
empfindlich, Milz nicht palpabel. Es bestanden subfebrile Temperaturen bis
37,6, keine Anaemie, Leukocyten 9400 mit miBiger Linksverschiebung. Im
Harn war Millon positiv, Leucin und Thyrosin vorhanden. Skg 60 mm.
Pat. war zeitweise somnolent und klagte oOfters iiber heftige Bauch-
schmerzen. Der subkomatése Zustand der Patientin und anderes deutete
auf schwere Leberschiddigung und sprach gegen einfache Gallenkoliken mit
Ikterus. Trotz Fehlens hoherer Temperatur und fehlendem Milztumors wurde
mit Riicksicht auf die hohe Skg eine Cholangitis erwogen. Eine Operation
wurde vom Chirurgen mit Riicksicht auf den sehr schlechten Allgemein-
zustand der Pat. vorderhand abgelehnt. Die Obduktion (2. 5. 34) ergab eine
Cholelithiasis, Choledocholithiasis, Cholecystitis und Cholangitis chronica.

In der Regel ist die Skg bei Cholangitis noch viel stéarker beschleunigt
und es mag im obigem Falle die schwere Kachexie skg-hemmend gewirkt haben.
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In acht weiteren Fillen, wo bei Karzinommetastasen Stauungscholangitis
vorhanden war, war die Skg durchwegs 4.

Manche Chirurgen (LiNTON, CLUTE und VEAL) verwenden die Skg als
Zeichen drohender postoperativer Blutungstendenz. Fille von chronischem
Tkterus mit stark beschleunigter Skg sollen hiufig postoperative Blutungen
zeigen. Diese Angaben konnten BURKE und WEIR nicht bestétigen ; auch wir
konnten uns auch von der Gultigkeit dieser Regel nicht iiberzeugen und halten
nach wie vor die Skg-Beschleunigung fir einen Ausdruck der Intensitidt der
Entzindung.

Bei akuter Pankreatitis wurden stets sehr starke Skg-Beschleunigungen
beobachtet (DoMARUS), was bei der bis zum Peritoneum fortschreitenden
Entziindung verstdndlich ist. AuBerdem ist aus Tierversuchen bekannt,
daB Unterbindung des Ductus pancreatis zu sehr starker Skg-Beschleuni-
gung (Fibrinogenvermehrung) fithrt (SEKI).

Bei 2 Fillen von akuter Pankreatitis fanden wir sehr starke Skg-Be-
schleunigung, bei einem Fall chronischer Pankreatitis (Fettstithle, Kachexie,
afebril, schwere Anaemie, Erythrocyten 3,8, Haemoglobin 40) 2 Jahre nach
akuter Pankreatitis normale Skg.

Fiir die Diagnostik der Leber-, Gallenblasenerkrankungen ist die Skg
mithin ein sehr aufschluBireicher Befund. Normale Skg bei Ikterus
spricht fiir Icterus catarrhalis, toxischen Ikterus, gelbe Leberatrophie,
hamolytischen Ikterus; beschleunigte Skg dagegen fiir VerschluBikterus,
Cholecystitis, Cholangitis, maligne Tumoren. Bei Koliken im Oberbauch
spricht beschleunigte Skg fiir Cholelithiasis, Pankreatitis, gegen Ulcus
duodeni. Bei Lebertumoren spricht normale Skg fiir Stauungsleber,
eventuell beginnende Lebercirrhose, beschleunigte Skg fiir ausgeprigte
Lebercirrhose, cholangitische Cirrhose, Tumormetastasen.

Bei Cholecystitis ist der Grad der Skg-Beschleunigung fiir die Be-
urtetlung der Intensitdit und Ausdehnung der Entziindung verwertbar.

F. Erkrankungen der Nieren und der Harnwege.

Die akute Glomerulonephritis geht stets mit Skg-Beschleunigung einher.
Wenn andere beschleunigende Faktoren auszuschlieBen sind, ist der
Verlauf der Skg-Kurve mit ein MaB fiir die Prognose. Ist die Skg normal,
so hat die Nephritis Tendenz zu baldiger Ausheilung. KoLLERT zeigte,
daB man auch bei Vorhandensein retinitischer Herde, sobald die Skg
normal wird, die Riickbildung der Retinitis voraussagen kann.

Fiihrt die akute Nephritis zu Retention harnféhiger Substanzen, so
steigt die Skg-Beschleunigung rapid an, um bei Uraemie besonders hohe
Skg-Werte zu erreichen.

Besonders wertvoll ist die Skg bei akuter Glomerulonephritis als
Indikator entziindlicher Prozesse im Kérper, welche die Nephritis un-
giinstig beeinflussen. Da alle entziindlichen skg-beschleunigenden Pro-
zesse auch die Nephritis ungiinstig beeinflussen, vielleicht sogar direkt
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Ubersichi.

Beschleunigt Normal

Akute Nephritis + (infektiés oder | Herdnephritis
toxisch, Hg. usw.)

Chronische Nephritis 4 Sekundére Schrumpfniere (soweit
: _ renal kompensiert und ohne
Anaemie)
Maligne Nephrosklerose 4 -+ Benigne Nephrosklerose
Essentielle Hypertonie
Uraemie + +
Nephrose + 4+ Restalbuminurie

Orthostatische Albuminurie
Amyloidose + +
Nierentuberkulose -
Pyelitis +, ++
Nephrolithiasis (mit sekundédrer In- | Unkomplizierte Nephrolithiasis
fektion) + Hydronephrose
Ren mobilis
Cystenniere (ohne renale Dekom-

pensation)
Akute Cystitis 4 Chronische Cystitis
Prostatitis + Prostatahypertrophie

die Ausheilung hindern (KoLLERT), ist die Skg bei der Nephritis genau
zu verfolgen und kann in manchen Féllen zur Auffindung des Primdr-
herdes fithren. Da die Nephritis als solche bereits skg-beschleunigend
wirkt, so ist eine einzelne Skg-Bestimmung fiir die Erkennung eines ent-
ziindlichen Priméirherdes nicht zu verwenden. Die rasch ausheilende
Nephritis ist durch sukzessive Anndherung der Skg-Werte an die Norm,
die subakut verlaufende durch. Rezidive unterbrochene Erkrankung
dagegen durch stark wechselnde Skg-Werte charakterisiert.

Schwankungen der Skg-Geschwindigkeit sind eventuell ein Hinweis
dafiir, dafl im Kérper an Intensitit und GroBe schwankende Infektions-
herde vorhanden sind, die die Nephritis unterhalten und eventuell (Ton-
sillitis, Otitis, Periostitis, Furunkel) therapeutisch beeinflubar, oft aber
auch einer kausalen Therapie unzuginglich sind (Endokarditis u. a.).

Unter 9 Féllen akuter Nephritis beobachteten wir 2—, 14+, 4+, 2+ 4.
Prognostisch wichtig sind vor allem die Félle mit normaler Skg.

Hildegard E., 21 J., Oktober 1931 Angina mit kurzdauerndem hohem
Fieber. Da sich Pat. seither nicht recht wohl fithlte, suchte sie im Dezember
einen Arzt auf, der Albumen im Harn feststellte. Sie lag dann 3 Monate auf
einer Klinik, wo eine akute Glomerulonephritis diagnostiziert wurde (Lid-
6dem, Blutdruck 165/80, Rest-N normal, typisches Harnsediment). Im
Februar 1932 wurde die Tonsillektomie vorgenommen, Mérz 1933 traten
allgemeine Odeme auf, sie hatte Kopfschmerzen, Kreuzschmerzen und hatte
héufiges Erbrechen. AuBerdem leidet sie an groBer Midigkeit und Appetit-
losigkeit. Aufnahme an die Klinik 21. 6. 33. Blutdruck 180/100, Rest-N 70,
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im Harn EiweiB}, im Sediment Zylinder und Erythrocyten, keine Anaemie,
jetzt keine Odeme, doch soll sie nach Angabe des Arztes vor kurzem noch
universelle Odeme gehabt haben. Skg 13 mm. Der Blutdruck fiel nach wenigen
Tagen zur Norm ab, der Rest-N wurde normal, und Pat. wurde subjektiv
geheilt entlassen. Nur eine Restalbuminurie bestand fort.

Marie M., 36 J., vor 4 Wochen - Schnupfen. mit Halsschmerzen, vor
10 Tagen Schmerzen in beiden Lenden mit Ausstrahlung in beide Ober-
schenkel. In der Ambulanz der Poliklinik wurden allgemeine Odeme,
Albuminurie und Blutdruck 160 festgestellt. Aufnahme an die Klinik
10. 4. 34, Knéchelédem, Hydrothorax, Blutdruck 145/80, im Harn Albumen,
im Sediment Erythrocyten und vereinzelte Zylinder. Subfebrile Tempera-
turen, Skg 7 mm. Die Odeme verschwanden innerhalb weniger Tage restlos,
ebenso der Hydrothorax, der Blutdruck ging tédglich etwas zuriick und war
nach 10 Tagen 110/60. Bei der Entlassung hatte sie auller etwas Albumen
und vereinzelten Erythrocyten keine weiteren Zeichen der abgelaufenen
Nephritis. Wasserausscheidung, Verdinnungs- und Konzentrationsversuch
waren absolut normal. Nachuntersuchung 3 Monate spéter: Pat. fithlt sich
vollkommen gesund, Blutdruck 125, Harn o. B., Skg 10 mm.

In beiden Fillen handelte es sich um akute Glomerulonephritis, die in
Heilung begriffen war, und die gute Prognose auf Grund normaler Skg ge-
stellt, hatte sich erfiillt. Der Fall 4 hatte eine leichte, akute Nephritis nach
Angina. Die Angina lag erst 14 Tage zuriick und kann zur méaBigen Skg-
Beschleunigung beigetragen haben. Die Nephritis war innerhalb 14 Tagen
restlos ausgeheilt. In den 4 Féllen + war das Vollbild der Glomerulonephritis
vorhanden. Die 2 Fille + -+ waren beide besonders schwer. Beide hatten
ausgesprochene Anaemie, bei dem einen muBte wegen dauernder, sehr heftiger
Nierenblutung ein Jahr spéter die Dekapsulation vorgenommen werden.

Bei der Herdnephritis ist die Skg normal, wenn sie nicht durch ent-
ziindliche Prozesse (Angina oder andere infektiose Erkrankungen) erhoht
oder noch erhoht ist. Ist die Skg-Erhéhung nach der Angina usw. ab-
geklungen, so bleibt die Skg normal, wenn auch im Harn noch patho-
logische Bestandteile vorhanden sind.

Ebenso findet man bei den oft jahrelang dauernden Restalbuminurien
mit oder ohne pathologischen Nierenbestandteilen normale Skg, und da
ist die Skg-Bestimmung von einigem differentialdiagnostischen Werte
gegen progrediente Nierenschrumpfung.

In 5 Féllen von Restalbuminurie, die alle normale Skg-Werte zeigten,
konnten wir uns nach genauester, lingerer Beobachtung davon iiberzeugen,
daB3 die Nierenfunktion ungeschidigt blieb.

Ebenso ist bei orthostatischer Albuminurie die Skg normal.

Zur Differentialdiagnose zwischen maligner und benigner Nephro-
sklerose und chronischer Nephritis gibt die Skg nicht viel. In der Regel
finden sich bei den Fillen, die mit Retention harnfihiger Stoffe und
Anaemie einhergehen, auch Skg-Beschleunigung, aber andere klinische
Methoden sind verldBlicher.

Aus differentialdiagnostischen Griinden nehmen wir die Fille essen-
teeller Hypertonie, darunter alle Falle, wo Hypertonie das klinische Leit-
symptom war, zu den Nierenkrankheiten. Zu den Fillen essentieller
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Hypertonie haben wir alle Félle mit fixiertem oder nichtfixiertem Hoch-
druck gezihlt, bei denen renale Symptome nicht nachweisbar waren.
Im Augenhintergrund enge Gefille, Blutdruck wenigstens zeitweise
erh6ht oder bei kardialer Dekompensation wenigstens noch ein erhéhter
diastolischer Blutdruck nachweisbar. Keine Rest-N-Erhéhung. Keine
oder unbedeutende Anaemie (,,roter Hochdruck®), fehlende oder geringe
EiweiBausscheidung. Urobilinogen nicht vermindert, keine wesentliche
Einschrinkung der Konzentrationsfahigkeit des Harnes (mindest bis
1025). Unter 27 solcher Fille essentieller Hypertonie war die Skg bei
24 Fillen —, 1+, 24--+. Die Fille mit Skg-Beschleunigung hatten alle
Komplikationen, die die Beschleunigung erklarten (1 Fall ++ hatte zere-
brale Erweichungsherde, 1 Fall 4+ eine Cholecystitis, und 1 Fall 4
eine schrumpfende, mediastinale Schwarte, wahrscheinlich mit ErguB).

Die Fille, die auBier den oben geschilderten Symptomen noch irgendein
klinisches Zeichen leichter renaler Insuffizienz boten, vor allem schlechte
Konzentrationsfahigkeit, haben wir als benigne Nephrosklerosen zusam-
mengefallt (5 Fille, davon 4 —, 1 4).

Die Fille mit Zeichen renaler Insuffizienz (Retinitis albuminurica,
deutlicher Anaemie, mé#Biger Erhéhung des Rest-N und des Xantho-
proteins, Isosthenurie oder wenigstens deutliche Hyposthenurie) ohne
das klinische Vollbild der Uraemie und keine akute Nephritis in der
Anamnese, haben wir als maligne Nephrosklerose zusammengefaBt:
3 Fille ++.

Es 148t sich also die Regel aufstellen, dal bei essentieller Hypertonie
und benigner Nephrosklerose die Skg normal, bei maligner Nephrosklerose,
sehr stark beschleunigt ist. So fand auch KiRkranp aus dem Material
der VoLaARDschen Klinik bei der malignen Nephrosklerose meist stark
erhohte Skg-Werte.

In Fillen von essentieller Hypertonie ohne renale Dekompensation
spricht Skg-Erhohung fiir irgendeine extrarenale Komplikation, meist sind
es frische myomalazische Herde oder Organinfarkte.

Bei der echten (azotaemischen) Uraemse ist die Skg in allen Féllen sehr
stark beschleunigt. Uber die Skg bei der reinen eklamptischen und bei der
Pseudouraemie ist nichts bekannt.

Bei 14 Uraemiefdllen (maligne Nephrosklerose, chronische Nephritis,
pyelonephritischer Schrumpfniere, Nephritis apostematosa) war die Skg in
1 Fall +, 13 ++.

Bei chronischer Nephritis ohne deutliche renale Dekompensation,
fanden wir in 2 Féllen normale Skg, in Féllen mit renaler Dekompensation
war die Skg immer erh6ht. Die Félle chronischer Nephritis sind von den
Fallen genuiner Nephrosklerose allerdings nur durch die Anamnese ab-
grenzbar, und auch pathologisch-anatomisch macht die Differenzierung
groBe Schwierigkeiten oder ist iitberhaupt unmdglich (KUTSCHERA).
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Bei Nephrosen ist die Skg in der Regel sehr stark beschleunigt, und
sobald Nephrosen als Komplikation einer Tuberkuloseerkrankung auf-
treten, macht sich dies durch erhebliche Zunahme der Skg-Beschleunigung
bemerkbar (Brer). KoLLERT meint, daB im allgemeinen bei Nieren-
krankheiten die Skg umsomehr beschleunigt ist, je stirker die Eiweil-
ausscheidung ist. So ist auch bei Amyloidose die Skg sehr stark be-
schleunigt.

Bei Nierentuberkulose ist die Skg natiirlich nur dann beschleunigt,
wenn der ProzeB eine gewisse Ausdehnung erreicht hat. Trotzdem ist
die Skg dabei von allergroBter diagnostischer Bedeutung, denn die aller-
meisten Fille von Nierentuberkulose, die mit Beschwerden den Arzt
aufsuchen, zeigen tatséchlich fast immer deutliche Skg-Beschleunigung
(909, unter 68 Fillen nach SamEkI). Weiters ist der Grad der Skg-Be-
schleunigung ein MaBstab fiir die Ausdehnung des Prozesses (HuTH und
Koros) und mithin auch fiir die Prognose des Falles wichtig. Daf3 dabei
in seltenen Fillen auch groBe, ganz abgekapselte und verkalkte Nieren-
cavernen, ebenso wie Lungencavernen mit geringer oder fehlender Skg-
Beschleunigung einhergehen konnen, ist selbstverstindlich.

Bei der akuten Cystopyelitis mit plotzlichem, steilem Fieberanstieg
hinkt die Skg-Beschleunigung der Temperaturkurve, wie bei anderen
entziindlichen Erkrankungen, etwas nach. Erst am 3. Tage ist die Skg
sehr stark beschleunigt. Colipyelitiden haben meist héhere Skg-Werte
als Staphylokokkeninfektionen, da letztere im allgemeinen einen milderen
Verlauf haben. Auch fieberfreie und subfebrile Fille akuter Cystopyelitis
reagieren mit deutlicher Skg-Beschleunigung.

BErRTRAM Zeigte an einem groflen Material, dafl die Skg bei der Pyelitis
fiir die Prognose sehr wertvoll ist. Gute Prognosen haben jene Fille, bei
denen die Skg-Beschleunigung im Laufe der ersten Wochen nach Ab-
klingen des Fiebers zur Norm zuriickkehrt. Unter 27 Féllen akuter Cysto-
pyelitis, die spiter keine Rezidive zeigten, war bei 24 Fallen die Skg inner-
halb 4 bis 5 Wochen normal. Dagegen war unter 30 Fillen, die spiter an
Rezidiven erkrankten, die Skg in 24 Fillen nicht zur Norm zuriickgekehrt.

Chronische Fille von Cystopyelitis gehen etwa in der Hilfte ohne
Skg-Beschleunigung einher, doch zeigt sich bei diesen Féllen, dal bei
Storung der Nierenfunktion die Skg entsprechend beschleunigt ist
(BERTRAM).

Chronische Cystitis fihrt in der Regel nicht zu Skg-Beschleunigung,
wie wir uns in 4 Féllen sehr schwerer chronischer Cystitis iiberzeugen
konnten. Auch bei akuter Cystitis ist die Skg in der Regel normal, auBler
bei den Fillen, die auch zu deutlichem Temperaturanstieg fithren (Zeichen
tiefgreifender Entziindung).

Nierensteine ohne Entziindung oder Destruktion des Nierenparenchyms
fihren nicht zu Skg-Beschleunigung. Nach einem Anfall von Nephro-



124 Innere Erkrankungen.

lithiasis findet sich in der Regel am nichsten Tage deutliche Skg-Be-
schleunigung, doch ist die Beschleunigung meist schwicher ausgeprigt
als bei Cholelithiasisanfillen. Bei Infektion des Nierenbeckens oder bei
Harnstauung, besonders in Féllen mit Destruktion des Nierenparenchyms,
ist die Skg entsprechend dem Grade der Schiadigung stark bis sehr stark
beschleunigt (HoTE und MAYER) (Abb. 20).

Unter 8 Féllen von Nephrolithiasis war die Skg 2-—, 24, 34, 14 4.
In den Féllen mit normaler Skg lagen die Anfille lingere Zeit zuriick, in
den Fillen 4 3, bzw. 8 Tage. Bei einem Fall konnten wir nach einem Jahr
(Pat. war inzwischen beschwerdefrei) vollkommene normale Skg nachweisen.
Die Fille { waren kurz oder wenige Tage nach schweren Anfillen. Der

Fall + -+ hatte vor einer Woche zwei sehr schwere

Anfille, bei der Aufnahme am ersten Tag noch
Sky. Temp, \ hohes Fieber. Skg 82 mm. Réntgenologisch Aus-
60 39 guBstein des linken Nierenbeckens. 10 Tage spiter
war die Skg auf 26 zuriickgegangen.

Ob akute Anurien bei Nierensteinen in allen
\/\ Fallen zu Skg-Beschleunigung fithren, ist nicht
10 37 \Vad bekannt. Interessant ist in diesem Zusammenhang,

\V daB FRENKELL und WyssoLsKY bei Katzen nach

I | doppelseitiger Nephrektomie keine sichere Skg-Be-

7 2 schleunigung nachweisen konnten, die nicht durch.

Wochen den operativen Eingriff allein zu erkliren gewesen

Abb. 20. Nephrolithiasis. Anfall wéren. Kontrolltiere zeigten nach bloBem Haut-
5 Tage vor der Spitalsaufnahme.  schnitt &hnliche Skg-Beschleunigungen, wie die
Tiere, denen beide Nieren exstirpiert worden waren.

Die unkomplizierte Prostatahypertrophie dndert die Skg nicht, aber so-
‘wohl entzlindliche Prozesse der Prostata wie Funktionsstérung der Nieren
fithren zu Skg-Beschleunigung. Es wire noch festzustellen, ob bei Prostatikern
nicht regelméBige Skg-Bestimmungen fir die erste Erfassung gefiéhrlicher
Harnstauungen zur Ergénzung anderer Befunde wertvoll wiren.

Bei den Nierenerkrankungen ist somit die Skg von Bedeutung fiir die
Diagnose, von groflerer Bedeutung aber fiir die Prognose, bzw. fiir die Be-
urteilung der Ausdehnung einer Erkrankung. Normale Skg wird in allen
Fillen gutartiger Albuminurie, Blutung, Hypertension gefordert werden
miissen. Beschleunigte Skg wird oft auf einen schweren Nierenproze
aufmerksam machen, den erst weitere Untersuchungen differential-
diagnostisch kliren werden. Bei haematogenen Nierenerkrankungen
deuten starke Skg-Schwankungen auf einen entziindlichen Fokus.

G. Blutkrankheiten.

1. Einleitung: Senkung bei Anaemie und Polyglobulie.

Bereits im IIT. Kapitel wurde darauf hingewiesen, daB8 die Erythro-
cytenkonzentration die Skg beeinfluBt. Uber den Grad dieses Einflusses
und seine klinische Bedeutung sind tausende Seiten geschrieben worden,
zahlreiche Korrekturvorschlige und Tabellen aufgestellt, und das prak-
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tische Resultat ist fast Null. Es kann hier nicht auf die Riesenliteratur

eingegangen werden — fast jeder Autor hat die Frage irgendwie
gestreift, jeder Erfahrene hat sich ein Urteil gebildet iiber den Einflul
der Anaemie auf die Erythrocyten Skg. — Aber, wenn ein be-

stimmter Fall klinisch genau untersucht wird, die Diagnose gestellt ist,
so werden wir h#ufig von der Skg-Geschwindigkeit irgendeine Vor-
stellung haben, die nach einiger Erfahrung dem Resultate nahekommen
wird; ist die gefundene Skg wesentlich abweichend von der erwarteten,
so werden wir oft die Diagnose korrigieren und dann auch die Skg-Ge-
schwindigkeit ins Gesamtbild einreihen koénnen, geht aber eine Er-
krankung mit schwerer Anaemie einher, so erleben wir in der Voraussage
der mutmaBlichen Skg-Geschwindigkeit erfahrungsgeméfl manchmal die
groBten Uberraschungen. Es ist da noch eine groBe Unbekannte, die wir
nicht kennen, nicht zu iibersehen.

Bekanntlich wird nach Verdiinnung einer Blut-Citrat-Mischung mit
Citrateigenplasma die Skg entsprechend der Verminderung des Erythro-
cytengehaltes beschleunigt. Bereits NASSE war das im Prinzip’ bekannt,
denn er findet, da im defibrinierten Blut bei Zusatz steigender Serum-
mengen die Blutkérperchen schneller sinken (NaAsse: Das Blut, 1836).
Spéter haben ABDERHALDEN, FAHRAEUS, WESTERGREN u. v. a. sich
mit diesem Phdnomen beschiftigt und zu analysieren versucht, wieweit
Anderungen der Erythrocytenzahl die Skg-Geschwindigkeit beeinflussen.

DaB neben der Erythrocytenzahl als solcher und noch viel maB-
gebender als diese die Suspensionsfliissigkeit ist, haben wir bereits im
III. Kapitel erwihnt. Es sei hier nochmals erinnert, dal nach Verdiinnung
von Blut mit physiologischer Kochsalzlosung, Citratlosung usw. die Skg
ganz enorm verlangsamt wird (siehe S. 11f.).

Versucht man aber die Erythrocytenzahl durch Zusatz von Citrat-
plasma oder Oxalatplasma zu &ndern, so sieht man nach relativ geringer
Verminderung der Erythrocytenkonzentration erstaunlich groBe Skg-
Beschleunigung. Dem entsprechen auch die Erfahrungen bei Anaemien,
daB man ndmlich bei gewissen Formen schwerer Anaemien fast regel-
méBig starke Skg-Beschleunigung findet und bei Polycythaemie ander-
seits die Skg stark verlangsamt ist.

Es empfahlen daher BONNIGER und HERRMANN zur Ausschaltung des
irrefithrenden Anaemiefaktors bei der Skg die Skg-Bestimmung in allen
Fillen bei einem bestimmten Erythrocytenvolumen durchzufiithren, das nach
Bestimmung des Haematokriten durch Verdiinnung des Blutes mit Citrat-
plasma hergestellt werden miisse. An einem groBen Material hat diese Idee
spiater GrRAM, dann WALTON durchgefiihrt, nur mit dem Unterschiede, daf
letzterer das Blut vor der Skg auf 5 Mill. Erythrocyten konzentriert,
bzw. verdiinnt. In einer spéteren Arbeit empfiehlt er aber die Umrechnung
einer gefundenen Skg nach einer empirischen Kurve auf den Standardwert
von 5000000 Erythrocyten. Auch GraM rechnet nach einer Tabelle um,
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ebenso WESTERGREN. Weiters wurden Umrechnungstabellen angegeben von
ScHAFER nach der Erythrocytenzahl, von VOGEL nach dem Haemoglobin-
gehalt und von MEIER u. a.

Prass und ROURKE suchten auf originelle Weise den Anaemiefaktor zu
berticksichtigen, indem sie die 1-St.-Skg in Prozenten des Gesamt-
plasmas angeben. Z. B. Skg 6 mm, bei Haematokriten von 40 = 109, d. h.
die Plasmahoéhe nach 1 St. ist 109, der Plasmahéhe, die maximal erreichbar
ist (ndmlich durch Zentrifugieren). Spater sind ROURKE und ERNSTENE mit
Recht von dieser Methode abgekommen und haben dann auch Tabellen zur
Umrechnung der Skg bei verschiedenen Haematokriten auf den Normal-
haematokritwert angegeben.

Bei Betrachtung der verschiedenen Umrechnungstabellen zeigt sich,
daB bei kiinstlicher Verdinnung des Blutes mit Eigenplasma bei relativ
geringgradiger Blutverdiinnung starke Skg-Unterschiede zutage treten.
Aus der Tabelle von GrAM ersieht man z. B., daB eine kiinstliche Ver-
diinnung des Blutes von 100 auf 80 Haemoglobin die St.-Skg etwa
verdoppelt. Kann man also annehmen, dafl ein konkreter Fall mit 809,
Haemoglobin ohne diese Anaemie nur die halbe St.-Skg hitte? Kann
man mit anderen Worten die Skg des anaemischen Blutes auf normalen
Blutstatus umrechnen? Die meisten Autoren der Umrechnungstabellen
behaupten es, wir miissen es aber mit WESTERGREN u. a. als fehlerhaft
zuriickweisen, und zwar aus folgenden Griinden:

1. Konzentriert man durch Abpipettieren der entsprechenden Citrat-
Plasma-Menge verschiedene anaemische Blute soweit, dafl der Haemo-
globingehalt nunmehr 1009, wird, so findet man, besonders bei schweren
Anaemien, in der Regel verlangsamte Skg, ja in vielen Fillen ist die Skg
nach 1 St. Null. (ReicHEL und vAN DE StaDT unverdffentlichte Unter-
suchungen.)

2. Bei vielen Féllen schwerer Anaemie (z. B. Chloranaemien, Blutungs-
anaemien) ist bei sehr niedrigen Erythrocyten- und Haemoglobinwerten
die Skg normal, was wir bei entsprechender Verdiinnung eines Blutes auf
den gleichen Anaemiegrad mit Eigenplasma niemals reproduzieren
kénnen.

3. Durch Korrektur der Skg. verschiedener Krankheiten mit Anaemie
errechnen wir meist Skg-Werte, die zum Krankheitsbilde weniger passen
als die unkorrigierten Werte (LEBEL und LortrUP). Das kann man auch
bei kritischer Durchsicht des Skg-Materials der Arbeiten von Grawm,
WESTERGREN, THEORELL und WIDSTROM, WALTON u. a. direkt erkennen.

4. Bei Anderungen des Anaemiegrades im Verlaufe einer Erkrankung
geht die Skg dem Anaemiegrad keineswegs immer parallel. Korrigiert
man bei starken Schwankungen der Anaemie die Skg-Werte nach den
Umrechnungstabellen, so kommt man meist auf Skg-Schwankungen, die
dem klinischen Bilde absolut nicht entsprechen.

So beobachteten LEBEL und LOTTRUP bei einer Pneumonie mit Haemo-
globin 749, eine Skg von 100 mm, dem entsprach ein korrigierter Wert
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von 55 mm. Spidter, bei Rickgang der Pneumonie, wurde die Skg bei
Haemoglobin 1029, 85 mm. Dem entsprach ein korrigierter Wert von
90 mm. Die korrigierten Skg-Werte ergaben das Paradoxe, da8 die Skg
nach Riickgang einer Pneumonie ansteigen wiirde. Die Werte ohne Korrektur
entsprachen hier aber gut den klinischen Erfahrungen.

5. Bei kiinstlicher Anderung der Blutkonzentration in vivo &ndert
sich die Skg meist nicht parallel der Anderung des Erythrocyten- und
Haemoglobingehaltes.

So tritt nach 3 Min. langer vendser Stauung in allen Fillen eine Blut-
eindickung ein. Der Haemoglobingehalt stieg in 6 Versuchen WESTERGRENS
um 6 bis 109,, das Plasmaeiweill um 6 bis 119, an. Die 1-St.-Werte
waren teils unveréndert, teils unbedeutend verzdgert, teils unbedeutend be-
schleunigt. Die Plasmaeindickung hatte die Erythrocytenkonzentrierung im
Ausfall der Skg-Geschwindigkeit kompensiert. Diese Verhiltnisse wurden
von R. ENGEL eindeutig gekldrt. Durch Austauschversuche zeigte er, da8 das
Plasma gestauten Blutes skg-fordernd, die Erythrocyten desselben skg-
hemmend wirken.

Ein weiteres Beispiel dafiir ist die Skg nach starken kérperlichen An-
strengungen. Ich entnehme ROURKE und Prass folgende Zahlen: Drei junge
Leute laufen mehrere Stockwerke aufwérts, bis sie ganz erschopft sind.

Tabelle 6.
, Plasma Erythro- | Skg
| cyten- nach
Fibrin Gl]qbu- Albu- | Gesamt-| yor o |1 st
in min | eiweill
o °lo /o /s /o %o
I Vor der Anstrengung 0,25 | 2,10 | 4,80 { 7,15 | 45,5 6
Nachher 0,27 | 2,32 | 4,95 | 7,54 | 48,0 8
II Vor der Anstrengung 0,31 | 2,12 | 4,40 | 6,85 | 45,6 7
Nachher 0,35 | 2,22 | 4,68 | 7,25 | 48,1 ]
ITT Vor der Anstrengung — — — — 40,4 11
Nachher —_— — — — 44,2 11

Das vermehrte Zellvolumen nach der Anstrengung wurde in diesen Fillen
durch die Anderung der EiweiBfraktionen kompensiert, so da8 die Skg vor
und nach Anderung des Erythrocytenvolumens des Blutes praktisch die
gleiche blieb.

Es zeigt sich also, daB in manchen Fillen die Anderung der
Erythrocytenkonzentration durch Anderung der Plasmaeigenschaften
kompensiert wird. So spielen auch bei Anaemien Faktoren eine Rolle, die
wir durch kiinstliche Blutverdiinnung nicht nachahmen kénnen, und zwar
Anderungen der Agglutinabilitit der Erythrocyten, vielleicht teilweise
bedingt durch Anisocytose, ferner Anderung des spezifischen Gewichtes,
der Form der Erythrocyten, der Viskositit des Blutes u.a. Da mithin
bei schweren Anaemien die Skg relativ viel langsamer ist als bei Blut,
das in vitro kiinstlich durch Eigenplasma verdiinnt ist, miissen bei
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Anaemien skg-hemmende Faktoren vorhanden sein (WESTERGREN), deren
Analyse im Einzelfalle schwierig ist.

Es sei hier nochmals an die STockEssche Formel fiir das Sinken runder
Korperchen in einer Flissigkeit erinnert:

4737 (0—04) r = Radius der Kérperchen,
3 @—a)g 2 r2(e—oy)g ¢ = Spezifisches Gewicht derselben,
67y 9’ 7 0, = Spezifisches Gewicht der Flissig-
keit,

1 = Viskositéit der Flissigkeit,
g = Erdbeschleunigung.

Der wesentlichste Faktor ist r, denn er kommt in der Formel in der
zweiten Potenz vor. MaBgebend ist aber nicht der Radius der einzelnen
Erythrocyten, sondern der, der als Einheit fallenden Agglomerate. Je mehr
Erythrocyten agglomeriert sind, umso gréBer das r. Die Agglomeration ist
aber vorwiegend durch Plasmaeigenschaften bewirkt, wie wir aus Austausch-
versuchen wissen, wo langsam senkende Erythrocyten im Plasma schnell
senkenden Blutes aufgeschwemmt, schnell sedimentieren. Da3 Anderung der
Form und GroBe der Erythrocyten aber auch einen EinfluB auf die Agglo-
merationsfihigkeit derselben ausiibt, ist sehr wahrscheinlich, wenn auch
nicht exakt bewiesen.

Auch Anderung der chemischen Bestandieile der Erythrocyten kénnte bei
Anaemie die Skg beeinflussen, konnte doch LINZENMEIER nachweisen, daf3
bei Blut verschiedener Tierarten (Ochs und Pferd) nach Vertauschen des
Plasma und der Erythrocyten die Skg-Geschwindigkeit zum Teil von den
Erythrocyten abhingig ist. Rasch sinkende Pferdeblutkérperchen bewahren
im Ochsenplasma diese Eigenschaft und langsame Ochsenblutkérperchen im
Pferdeplasma. VoORrscHUTz zeigt auch, daB die Skg-Geschwindigkeit bei
Tieren und menschlichem Anaemieblut teilweise vom Nucleoproteidgehalt der
Erythrocyten abhingen kann und daB derselbe z. B. bei der pernizitsen
Anaemie tatséchlich erhoht sei. Endlich sei an die Versuche von FAHRAEUS
erinnert, der durch Erhitzen der Erythrocyten allein (getrennt vom Plasma)
die Agglutinabilitét vermindern konnte.

Der zweite Faktor, der nach der StockEsschen Formel die Sinkgeschwin-
digkeit beeinfluBt, ist # die Viskositét des Milieus. In dem MaBe, in dem die
Viskositét des Milieus geringer wird (also die Flussigkeit weniger ,,sirupartig‘
ist), steigt die Skg-Geschwindigkeit suspendierter Kérper. Wir haben aber
oben auseinandergesetzt, daB die Steigerung der Viskositét des Plasmas die
Skg der Erythrocyten beschleunigt (siehe S. 36).

Die Stockessche Formel gilt aber nur fir das Sinken kugelférmiger
Korperchen, die soweit voneinander entfernt sind, daB die Reibung der
Korperchen aneinander vernachlissigt werden kann. Beim Blute ist das aber
nicht der Fall, es wirkt also die Reibung der Koérperchen aneinander stark
hemmend. Bei runden Korperchen ist diese Hemmung umgekehrt propor-
tional dem Quadrate der Reibung, bei der Skg ist der Faktor aber noch viel
wesentlicher, da es sich nicht um runde Koérperchen handelt, sondern um
Sinken unregelmifBig geformter Agglomerate, die sich ineinander verhdngen.

Es ist also die Viskositat des Gesamtblutes viel maBgebender fir die Skg-
Geschwindigkeit als die Viskositdat des Plasmas und erstere ist der Zahl der
Blutkérperchen ungefdhr proportional. Im anaemischen Blute kann die
Viskositdt vom normalen Wert 4,5 auf 2,0 absinken, bei Polycythaemie auf
6,0 ansteigen. Es ist aber zu bedenken, daB durch Agglomeration der Ery-
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throcyten die Zahl der frei schwebenden Koérperchen schnell stark vermindert
wird und die innere Reibung der Fliissigkeit sofort eine wesentlich andere
wird, also die Viskositdtsbestimmung des Gesamtblutes kein MaBstab fiir
die tatsdchliche innere Reibung nach Bildung der Agglomerate ist.

Die Viskositét des Plasmas 7 selbst kann abhingig von dem Eiwei3-
spektrum zwischen 1,5 und 2,5 schwanken. Dieser Einflul auf die Viskositét
des Vollblutes ist aber viel geringer als derjenige der Erythrocytenzahl. So
ist auch bei Polycythaemie die Viskositit des Gesamtblutes stark erhéht,
trotz Verminderung der Viskositdt des Plasmas.

In extremen Fillen kann nun die Skg auch durch Anderung des spezi-
fischen Gewichtes der Erythrocyten (¢) verdndert werden (LINDEBOOM).
Das spezifische Gewicht der normalen Erythrocyten betrdgt 1085 bis 1094,
des Plasmas 1025 bis 1026; (0 —o,) bei diesen Mittelwerten 0,065. Bei
schweren Fillen von pernizitser Anaemie kann das Plasma bis 1022 ab-, die
Erythrocyten bis 1100 zunehmen (OESTREICH). Jetzt ist aber (¢ — ¢,) = 0,088.
Bei sekundirer Anaemie mit einem Plasmagewicht von 1022 und Erythrocyten
1068 ist o—@; = 0,046. Es kann also in der SToCcKEsSschen Formel (¢ —g,) bei
verschiedenen Anaemien sich verhalten wie 1: 2.

So fand auch BURKER, ferner BEHRENS, OHNO, daB3 bei einer diinnen
Aufschwemmung von Blut in HavEmscher Losung (Ausschaltung der Agglo-
meration) die Skg-Geschwindigkeit vom Haemoglobingehalt der Erythro-
cyten abhéingig ist. Weiters kommt das spezifische Gewicht der Erythrocyten
deutlich zum Ausdruck, wenn man durch Zentrifugieren die Skg beschleunigt,
so daB zu Agglomeration keine Zeit ist. An der Kuppe des Zentrifugates
findet man da die groBten, haemoglobinreichsten Zellen (BONNIGER und
HERRMANN). Wenn man dann aus verschiedenen Schichthéhen des zentri-
fugierten Erythrocytensediments gleiche Erythrocytenvolumina im Plasma
aufschwemmt, senken die Erythrocyten aus den untersten Schichten des
Zentrifugates am schnellsten, und die Skg-Geschwindigkeit nimmt nach den
oberen Schichten sukzessive ab (ABDERHALDEN).

Es wirken also bei Anaemien mit hohem Férbeindex die Erythrocyten
durch ihr héheres spezifisches Gewicht skg-beschleunigend, umgekehrt bei
Anaemien mit niedrigem Férbeindex. Das konnten BENDIEN, NEUBERG und
SNAPPER durch Austauschversuche von Plasma und Erythrocyten verschie-
dener Anaemien in vitro direkt nachweisen.

In ausgedehnten Untersuchungen haben WESTERGREN, THEORELL
und WIpsTROM die Skg mit dem PlasmaeiweiBspektrum, dem Cholesterin-
und Phosphatidgehalt verglichen und gefunden, dall die Skg-Zahlen, die
aus den einzelnen Plasmabestandteilen erschlossen werden koénnen, bei
Anaemie durch Umrechnung nach dem Erythrocytengehalt in der Regel
nicht verbessert werden (siehe S. 11 u. 39).

Dagegen empfehlen BENDIEN, NEUBERG und SNAPPER die bei Anaemie
E.Vol.

gefundene Skg durch die Zahl ﬁgi.Fa}rbeindex zu dividieren, um dem
Skg-Werte niher zu kommen, der aus dem Eiweilspektrum errechenbar ist.
Aber selbst bei kritischer Durchsicht der Tabellen letztgenannter Autoren
zeigt sich, dafl eine Umrechnung der Skg-Werte obiger Formel die Skg-
Resultate im allgemeinen nicht verbessert, und wir werden an anderer Stelle
begriinden, daB diese empfohlene Korrektur irrtiimlich ist.

Die groBere Korrektur der Skg nach den Umrechnungstabellen, die an

Reichel, Blutkorperchensenkung. 9
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Hand kunstlich verdiinnten Blutes gewonnen ist, ist noch weniger am Platze,
ebensowenig die Skg nach kinstlicher Eindickung des Blutes in vitro auf
normalen Haemoglobin- oder Erythrocytengehalt.

Autoren mit sehr ausgedehnter Erfahrung der klinischen Bewertung
der Skg-Resultate (WESTERGREN, KaTz und LEFFKOWITZ) haben iibrigens
seit jeher und immer wieder jede Korrektur einer Skg nach Haemoglobin-
gehalt, Erythrocytenzahl oder Haematokrit abgelehnt. Die oben erwihnten
experimentellen Untersuchungen haben wohl interessante theoretische
Details gebracht, konnten aber keine diagnostische Verbesserung der Skg-
Werte bei Anaemien erreichen.

An einem groBen Krankenmaterial mit verschiedenen Anaemien haben
LEBEL und LOTTRUP gezeigt, dal die gefundene Skg fast in allen Fillen
den einzelnen Krankheitsbildern besser entsprach al$ die Skg, die mit
Riicksicht auf den Grad der Anaemie korrigiert errechnet wurde.

Bei Polyglobulien wirken Erythrocytenvermehrungen iiber 6000000
meist so stark skg-hemmend, daBl sonst skg-beschleunigende Faktoren
(Fibrinogenvermehrung u. a.) in einem solchen Blute in der Regel keine
Skg-Beschleunigung bewirken (siehe S.137).

DaB skg-verindernde Faktoren, die durch Polyglobulie bzw. Anaemie
bedingt sind, in kurzen Skg-Roéhrchen und besonders bei Ablesung der Zeit
nach einer bestimmten Fallstrecke (Skg in Linzenmeierrohrchen) stérker zum
Ausdruck kommen als in langeren Rohrchen, wurde bereits (siehe S. 16ff.) aus-
fithrlich auseinandergesetzt.

Als allgemeine Richtlinie haben wir uns auf Grund ausgedehnter Er-
fahrung folgende praktische Regeln zurechtgelegt:

1. Bei anaemischem Blute mit mehr als 4000000 Erythrocyten oder
Haemoglobin 709, ist eine deutliche Skg-Beschleunigung nicht durch die
Anaemie bedingt.

2. Sehr starke Skg-Beschleunigung bei Anaemien mit Erythrocyten
iiber 3000000 oder Haemoglobin 509, beweisen immer das Vorhandensein
eines skg-beschleunigenden Prozesses auller der Anaemie. |

3. Zu- und Abnahme einer Skg-Beschleunigung bei Krankheiten, die
mit schwerer Anaemie verbunden sind, kénnen sowohl durch Zu- oder
Abnahme der Anaemie als auch durch Verschlechterung oder Ver-
besserung der Grundkrankheit zustande kommen und sind daher ohne
Kenntnis des Blutbefundes nicht eindeutig zu beurteilen. Trotz dieser
beiden Erklarungsmoglichkeiten beweist aber das Zuriickgehen der Be-
schleunigung eine Besserung des Allgemeinzustandes (entweder Besserung
der Anaemie oder des Eiweibildes im Sinne einer Verminderung der
Skg).

4. Polyglobulien und Polycythaemien mit einem Erythrocytengehalt
iiber 6000000 oder Haemoglobin iiber 105%, konnen die Skg-Reaktion
abstumpfen. Es kann daher ein polyglobules Blut eine normale Skg auch
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bei solchen Erkrankungen zeigen, die bei normalem Erythrocytén- oder
Haemoglobingehalt eine beschleunigte Skg hétten.

Uber die Erkennung von Anaemien aus dem Endwert der Skg siehe S. 19.

Bei Anaemien zeigt sich wihrend der Skg unter gewissen Umstédnden
das Symptom der ,,unscharfen Zone*“. Die Grenzschicht zwischen Plasma
und Erythrocyten ist zeitweise verwaschen, so dafl es in manchen Fillen
unmdéglich ist, die Skg genau abzulesen. Die unscharfe Zone ist der Aus-
druck verschieden groBler Zellagglomerate bei relativ rascher Skg.

Bei Beobachtung der Skg in einer senkrecht gestellten Zéhlkammer durch
das Mikroskop (siehe Abb. 4) sieht man, daB3 bei lockerer Anordnung der
Agglomerate die kleineren Agglomerate passiv durch die Stromung nach
aufwérts getrieben werden. Bei dichterer Anordnung der Agglomerate kénnen
die kleineren durch die Zwischenrdume zwischen den gréBeren nicht nach
oben entweichen. Ebenso werden sie bei langsamer Skg nicht hoch nach
aufwirts getrieben. Man ‘kann auch beobachten, wie die Leukocyten bei
der Skg nicht blofl zuriickbleiben, sondern zwischen den sinkenden Erythro-
cytenhaufen direkt nach oben getrieben werden (H.ENGEL). Bei unscharfer
Zone ist die Skg daher dort abzulesen, wo die Erythrocytenséule dicht
ist, also moglichst am untersten Ende der unscharfen Zone.

Die unscharfe Zone kann man in jedem Falle durch Eindicken des Blutes
in vitro aufheben, durch Verdimnung desselben mit Eigenplasma erzeugen.
‘Wie wir uns bei fortlaufenden Untersuchungen verschiedener Anaemien iiber-
zeugten, ist die unscharfe Zone kein Symptom der perniziésen Anaemie, wie
BLUMENTHAL, kein Symptom der Anisocythose, wie BLoCH und OELSNER,
und kein Symptom der Reticulocytenkrise, wie SAKAI glaubte.

Je stiarker die Anaemie und je stirker die Skg-Beschleunigung, um
so deutlicher tritt die unscharfe Zone hervor. Wir sahen sie bei jeder
Anaemie, deren Haemoglobingehalt unter 40 war, aber ebenso bei allen
Fillen mit sehr starker Skg-Beschleunigung auch bei méBiiger Anaemie.
Ist bei einer mittelstark beschleunigten Skg (bis 50 mm nach 1 St.) die
obere Skg-Grenze unscharf, so ist immer eine schwere Anaemie mit-
vorhanden. Ist die Skg sehr stark beschleunigt, etwa 50 mm nach ¥/, St.,
80 kann auch ohne Anaemie die obere Grenze deutlich unscharf sein. So
kann man bei entsprechender Ubung aus der unscharfen Grenze allein
bei nicht allzu schneller Skg das Vorhandensein einer Anaemie wihrend
der Skg selbst mit Sicherheit erkennen.

2. Spezielle Pathologie der Blutkrankheiten.

Bei allen Anaemien findet man in der Vollremission eine normale Skg.
Bei Anaemien, die in der Remission mit Uberproduktion von Erythrocyten
reagieren, kann eine verlangsamte Skg zustande kommen. Wir haben
zwei solche Fille von perniziéser Anaemie beobachtet.

Bei pernizidser Anaemie ist in unbehandelten Fillen die Skg immer
sehr stark beschleunigt.

9*
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Innere Erkrankungen.

Ubersichi.

Beschleunigt

Normal

Anaemia perniciosa (schwer anaemi-
sche Stadien) -+ -+

Haemolytischer Ikterus (schwer anae-
mische Stadien) + +

,,Toxische** sekundire Anaemie (mit
anderen skg-beschleunigenden Fak-

toren) +, ++

Haemophilie mit frischen Haema-
tomen -+
Toxische Purpuraformen -

Skorbut +

Myelosen +
Lymphadenosen -
Multiples Myelom -+ -+
Lymphogranulom -+
Malaria, +

Recurrens -+

Anaemia perniciosa (in Remission)

Haemolytischer Ikterus (in Remis-
sion)

Blutungsanaemie,
Chlorose

Chloranaemie,

Haemophilie im Intervall

Thrombopen. Purpura aus-

ged. Haemat. +)

(bei

fast immer ver-

Polyglobulie
langsamt

Polycythaemie

Malariakoma

Die Fille, die unbehandelt frisch an die Klinik kommen, haben durch-
wegs Erythrocytenzahlen unter 2000000 (REicHEL). Das ist so charak-
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Abb. 21. Anaemia perniciosa. Skg-Riickgang
zu Beginn der Remission.

Bei Fillen in Remission, die

teristisch, daBl man in Fillen, die mit
itber 2000000 Erythrocyten an die
Klinik kommen, fast mit Sicherheit
eine pernizitse Anaemie (oder aplasti-
sche Anaemie) ausschlieBen kann.
AuBerdem ist bei diesen Fillen die
unscharfe Zone der Skg immer sehr
stark ausgeprigt, so dal man die
Grenzen der Skg nach 1/, bis 1/, St.
meist so gut wie gar nicht bestimmen
kann. Nach Abschlufl der Skg erkennt
man am relativ niedrigen Erythro-
cytensediment die schwere Anaemie,
an der fast fehlenden Leukocyten-
schicht die Leukopenie, und besonders
deutlich sieht man in allen Féllen die
gelbliche Verfarbung des Plasmas.
wegen Symptomen von Seiten des

Nervensystems oder anderen Erkrankungen die Klinik aufsuchen, ist die
Skg normal oder entsprechend der komplizierenden Erkrankung mehr

oder weniger beschleunigt.
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Bei beginnender Remission einer pernizidsen Anaemie tritt geradezu
schlagartig eine Verminderung der Skg-Beschleunigung als das erste
sichere Symptom des Beginnes der Remission ein (REICHEL) (Abb. 21,
22 und 23). Gleichzeitig 4
verschwindet die un- § Sk, Temy

Q)
scharfe Zone oder ist g‘y 5¢ o » =
- - < B

doch wesentlich verrin- §2- §,
gert. Wir haben diese § -1
Erscheinung in 14 Fillen § ‘10 .37 \
beobachtet. (Da die Skg ¢ L ) 7  Wocken
im apaemischen Sta- ¢ + + 4+ t=jeZem’
dium ganz enorm be- Pemaemanfbﬂemframmé

. . . Abb. 22. Anaemia perniciosa. Skg-Riickgang zu Beginn der
schleunigt ist, ist es Remission.

zweckmaBig, diel/,- und
1/,-St.-Werte neben den 1-St.-Werten abzulesen, da letztere bei
der rapiden Skg durch Sackung immer sehr stark gehemmt sind.)

Uber die Ursachen dieser starken Verminderung der Skg-Beschleunigung
konnen wir derzeit noch nichts angeben. Immerhin wire auf die Tatsache

gd‘kg Temp.
i/m 47
g 5 °
34-3
S R A %
A 2 291 e
§ o T
< o
S 2—
S N
X7-3
S S ow V-
. ARV AN
X | | I | | |
2 3 4 5 & Wochen
+ + e2cm?
Pemaemon forte /ﬂ#amw/r

Abb. 23. Anaemia perniciosa -+ Chole‘lithiasis (Cholecystitis). Skg-Riickgang zu Beginn der Re-
mission und Wiederanstieg nach Cholelithiasisanfall. (Der kleine Fieberschub und Skg-Anstieg in
der 6. Woche war durch entziindete Himorrhoiden veranlaBt.)

zu verweisen, daB im Beginne der Remission noch vor Anderung der Haemo-
globinkonzentration des Blutes die CO,-Bindungskurve sich éndert (HITZEN-
BERGER und TUCHFELD) und daB gleich mit der Reticulocytenkrise der Blut-
cholesteringehalt stark ansteigt (MULLER). Weitere Literatur siehe bei
SINGER, S. 501.

Die Erscheinung des rapiden Skg-Riickganges als erstes Zeichen der
Remission ist ein sehr wertvolles Symptom und einfacher festzustellen
als die Reticulocytenkrise, ja sie ist der letzteren aus zwei Griinden
diagnostisch iiberlegen. Erstens kann man die Reticulocytenkrise leicht
iibersehen, wenn man nicht téglich Zahlungen vornimmt. Zweitens gibt
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Tabelle 7.

Josef W., 1934,
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es Reticulocytenkrisen bei Unterdosie-
rung der Lebertherapie, auf die keine
Remission der Anaemie folgt. Wir
haben zwei solcher Fialle beobachtet,
wo in beiden Fallen wihrend solcher
Reticulocytenkrisen die starke Ab-
nahme der Skg-Beschleunigung fehlte
und nachher auch die Besserung
des Blutbefundes tatséchlich ausblieb
(siche Tabelle 7).

Somit ist ein deutlicher Riickgang
der Skg-Beschleunigung ein sicheres
Zeichen des Beginnes der Remission.

In der Remission erreicht die Skg
beiunkomplizierten Féllen in der Regel
dann Normalwerte, wenn das Haemo-
globin iiber 509, wird, in manchen
Fallen wird die Skg aber erst bei
héheren Haemoglobinwerten (60 oder
709,) normal, in seltenen Fallen schon
bei Haemoglobin unter 509,. Bei
weiterem Fortschreiten der Remission
schwanken dann die Skg-Werte ohne
strenge Korrelation zum Ansteigen des
Blutbefundes. In seltenen Féllen kann
sogar die Skg verlangsamt werden.

Wir haben da gewisse differential-
diagnostische Anhaltspunkte gegen
Erkrankungen, die dem Blutbilde nach
der perniziésen Anaemie nahestehen.
So ist bei Karzinomen oder chronischer
Nephritis mit 509, Haemoglobin die
Skg immer sehr stark beschleunigt.
Sekundére Anaemien ohne andere skg-
beschleunigende Faktoren (Chlorose,
Chloranaemie, Blutungsanaemie) zei-
gen bei gleichem Haemoglobingehalt
normale Skg-Werte. In schwerst
anaemischen Stadien zeigen letztere
immer deutlich geringere Skg-
Beschleunigungen als perniziése Anae-
mie vor der Remission.

Die Trennung der Anaemien vom
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Standpunkt der Skg in pernizitse und sekundire toxische und nicht-
toxische ist deshalb wichtig, weil bei den sog. toxischen Anaemien
(Karzinom, Nephritis, Polyarthritis, Sepsis usw.) die primére Krankheits-
ursache das BluteiweiBbild (und damit die Skg) neben dem roten Blutbild
stark beeinfluBt. Unter rein sekundiren Anaemien sind aber solche
Anaemien gemeint, wo neben der Anaemie keine skg-beschleunigende
Erkrankung vorhanden ist (Chloranaemie, Blutungsanaemie usw.).

Uber Skg-Beschleunigung bei haemolytischem Ikterus in anaemischen
Stadien gibt es mehrere Angaben (SapLoN, BrumenTHAL, KATZ und
Lerrrowirz). Wir haben in zwei solchen Fillen in Remission ganz
normale Skg-Werte beobachtet.

Bei der Anaemie der Ankylostomiasis ist die Skg hochstens gering be-
schleunigt, was in den Tropen differentialdiagnostisch gegen Malaria ver-
wendet wird (GRIINS).

Bei Chloranaemie ist die Skg auch in schwer anaemischen Stadien
meist normal. Ahnlich scheinen die Verhéltnisse bei der Chlorose zu
liegen. Uber diese Krankheit konnten wir in der Literatur nur wenige
Angaben finden (BoNNIGER und HErRRMANN, ein Fall von Chlorose mit
normaler Skg: Erythrocyten 3,0, Haemoglobin 42; einen weiteren Fall
beschreibt H. ENceL: Skg

Tabelle 8.
3 mm bei Erythrocyten 2,3 eoe °

und Haemoglobin 30). Patientin | Haemoglobin | Erythrocyten niﬁ,‘;k 1 8t
Wir beobachteten sechs

Fille von achylischer Chlor- 113,[ ]é ig i’g 1(8)

anaemie. Alle hatten nor- 3 N. 50 2.8 10

male Skg ohne Korrelation R. G. 50 3,8 7

der Skg-Zahlen zur Schwere S. R. 55 4,3 5

der Anaemie (s. Tabelle 8). A. H. 56 2,7 4

In der Remission durch Eisentherapie schwankten die Skg-Werte innerhalb
normaler Grenzen, manchmal gingen sie auch etwas dariiber hinaus, ohne
deutliche Abhiingigkeit vom Blutbefund.

Rosa B., 1934. Tabelle 9.
Datum Haemoglobin | Erythrocyten | Senkung i
2. 6. 25 2,0 8
4. — — 7
7. 23 2,0 10 ab 7.6 téglich 3,0 Ferr. reduct.
11. 32 2,7 —
15. 40 3,0 14
21. 50 3,8 6
26. 56 4,3 7

Bei Durchsicht eines groBen Materials sekunddrer Anaemien ohne
sonstige skg-beschleunigende Ursachen 1iBt sich erkennen, daB die
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sekundire Anaemie allein bei einem Haemoglobingehalt iiber 509, und
Erythrocyten iiber 3500000 zu keiner Skg-Beschleunigung fiihrt.

Bei hohergradigen Anaemien kann Skg-Beschleunigung vielleicht
auf die Anaemie bezogen werden, aber auch da finden sich viele Fille mit
ganz normaler Skg. Im allgemeinen kann man sagen, dal die Skg-Aus-
schldge bei sekundéirer Anaemie, durch pathologische Prozesse bedingt,
vielleicht groBer sind als im gleichen Krankheitsfall ohne Anaemie
(WESTERGREN). Da an der Klinik fast bei allen Féllen der genaue Blut-
befund erhoben wird, hatten wir Gelegenheit, an einem sehr groBen
Material Blutbefund neben Skg zu studieren, und es zeigt sich, daB dort,
wo Anaemien mit starker Skg-Beschleunigung vergesellschaftet sind, die
Skg-Beschleunigung fast in allen Féllen durch die Grundkrankheit als
solche erklarlich ist. Wenn der Erythrocytengehalt weit unter die oben
erwihnten Werte geht, kann wielleicht eine Skg-Beschleunigung allein
durch die Anaemie bedingt sein, das ist aber auch dann lange nicht immer
der Fall. Vielleicht ist bei schweren sekundédren Anaemien in wirklich
ganz unkomplizierten Fillen die Skg immer fast ganz normal, nur die
Skg-Ausschlige so empfindlich, dafl kleinste Herdchen (Tonsillitis, Zahn-
granulome, Ulcera ventriculi usw.) in diesen Féallen zu deutlicher Skg-
Beschleunigung Anlafl geben.

Bei reinen Blutungsanaemien ist die Skg normal. Wir konnten dies
auch in einzelnen Fiéllen sehr schwerer Blutungsanaemie beobachten.
Wird aber das verlorene Blut parenteral riickresorbiert (Blutungen unter die
Haut, in Gelenke, Pleurahshle usw. im Gegensatz zu Blutungen nach auflen
oder in den Darmkanal), so kann deutliche Skg-Beschleunigung auftreten.

Das erklirt auch die Skg-Befunde bei der Haemophilie und Purpura.
So ist bei Haemophilen im blutungsfreien Intervall die Skg normal.
Treten dagegen grofere Haematome oder Gelenkblutungen auf, so
nimmt die Skg deutlich zu.

So berichten OpiTz und ZWEIG iiber ein haemophiles Kind mit frischen
groBen Haematomen im Oberschenkel (Erythrocyten 4,3, Haemoglobin 66);
die Skg war nur leicht beschleunigt. Ein anderes haemophiles Kind zeigte
nach starkem Nasenbluten (bei Erythrocyten 4,0 und Haemoglobin 50) nor-
male Skg. Bei Blutungen in Gelenkspalte dagegen konnten wir sehr starke
Skg-Beschleunigung beobachten (Erythrocyten 3,7, Haemoglobin 70). Nach
Stillstand der Gelenkblutung blieb die Skg noch mehrere Wochen méaBig
beschleunigt.

Daf3 die Skg bei Haemophilie nicht mit Anderungen der Gerinnungszeit
irgendwie parallel geht, hat COLLAUD gezeigt. Er berichtet iiber 2 Fille von
Haemophilie mit normaler Skg, solange keine wesentlichen Gelenkblutungen
auftraten. Dann wurde die Skg stark beschleunigt.

Ganz analog liegen die Verhéltnisse bei den Purpura-Formen. Bei kleinen
fleckférmigen Hautblutungen ist die Skg normal, wenn nicht ein anderer

ProzeB3 (Sepsis u. a. symptomatische Purpuraformen) die Skg beschleunigt
oder groBere Haematome vorhanden sind.
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Bei Skorbut ist die Skg in allen frischen Fillen stark bis sehr stark be-
schleunigt, in der Remission wird sie bald wieder normal (SECKEL).

Bei Polycythaemie und Polyglobulie ist die Skg bei entsprechender
Vermehrung der Erythrocytenzahl immer verlangsamt. Erythrocyten
iiber 5,5 scheinen die Skg schon sehr deutlich zu hemmen. Bei einer
Erythrocytenvermehrung iiber 7,0 ist die Skg nach 1 St. meist 0, nach
24 St. oft nur wenige Millimeter.

In unserem Material von Polycythaemien war die Skg in 2 Fillen prak-
tisch 0, in 3 Fillen stark verlangsamt. Bei 6 symptomatischen Polyglobulien

war die Skg in einem Fall nach 1 St. 0 (Haemoglobin 1209%,), in den 5 anderen
Féllen deutlich verlangsamt.

Wichtig ist, daB die Skg bei Polycythaemie und Polyglobulie durch
die Erythrocytenvermehrung so stark gehemmt ist, daBl andere skg-
beschleunigende Faktoren nicht zum Ausdruck kommen. So beobachteten
wir bei einem Patienten mit Polycythaemie, der an Pneumonie erkrankt
war, eine normale Skg. Ein anderer Patient hatte bei schwerer Gangin
mehrerer Finger eine normale Skg, und ein dritter Fall mit Erythro-
cyten 7,0 und Haemoglobin 1109, hatte auf der Hohe einer doppel-
seitigen Pneumonie eine Skg von 2 mm. In dhnlicher Weise kann z. B.
Polyglobulie bei Parenchymikterus die Skg hemmen. So beobachteten
wir einen Fall mit subakuter Polyarthritis, der einen sehr schweren
Tcterus catarrhalis durchmachte. Skg war 4 mm (Erythrocyten 6,3, Haemo-
globin 1109,). Vier Tage spéter hatte Pat. eine Skg von 50 mm bei einer
Erythrocytenzahl von 4,5.

RADOSAVLIEVIC und RisTi¢ impften einen Pat., der eine sympto-
matische Polyglobulie hatte (Emphysem, Pleurasynechien, Erythrocyten 8,0,
Haemoglobin 120, Skg 1 mm), mit Malaria. Wahrend typische Malariaanfille
auftraten, war die hochste Skg-Beschleunigung 3 mm. Nach Chininheilung
war die Skg wieder 1 mm. Ein Jahr spiter wurde die Malariaimpfung
wiederholt, und die Skg zeigte das gleiche Verhalten.

Es ist also bei starker Vermehrung der Erythrocytenzahl in allen Fillen
die Skg gehemmt, und die Angaben von ESCUDERO und ITHURRAT, dafl man
mit Hilfe der Skg kardiale und pulmonale Polyglobulie von echten Poly-
cythaemien trennen kénne (kardial 4, pulmonal —, Vaquez verlangsamt),
konnen wir nicht bestétigen.

Vertauscht man in vitro das Plasma polyglobulen Blutes mit einem Plasma
eines Blutes mit starker Skg-Beschleunigung, so bleibt im polyglobulen Blute
die Skg unbeschleunigt (Austauschversuche zwischen Nabelschnur- und
Gravidenplasma, ABDERHALDEN).

Bei Leukaemien ist die Skg stark bis sehr stark beschleunigt (BLUMEN-
THAL: 5 Myelosen und 2 Lymphydenosen). N<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>