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Vorworl. 
Auf Anregung von Herm Professor Dr. HANS EpPINGER habe ich 

ve:r:sucht, das groBe Material der 1. med. Klinik zusammen mit der 
vorliegenden Literatur zu einer einheitlichen Darstellung der Bedeutung 
der Blutkorperchensenkung 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 Kreislaufstorungen, 
wie Stase, Thrombose und Embolie. 

Die Erythrocytensenkung ist die wichtigste, unspezifische Reaktion. 
Ihre Ausfiihrung ist so einfach, daB sie jeder Arzt ohne Zeitverlust in 
der Sprechstunde durchfiihren kann. AuBerdem eignet sie sich ffir 
MassenunteJ,'suchungen und ist in gewissen Fallen von Krankheitssimu­
lation diagnostisch wertvoll. 

Fiir aIle Gebiete der Medizin erweist sich die Senkungsreaktion wert­
voll fii),' Differentialdiagnose, Prognose und als Anhaltspunkt ffir thera­
peutische MaBnahmen. Besonders groB ist der praktische Wert der 
Reaktion in solchen Fallen, in denen die Untersuchung zunachst keinen 
pathologischen Befund ergibt und Senkungsbeschleunigung mit absoluter 
Sicherheit heweist, daB irgendeine organische Erkrankung vorliegt. In 
solchen Fallen kann die Unterlassung deJ,' Bestimmung der Senkungs­
geschwindigkeit unter Umstanden geradezu ein Kunstfehler sein. 

Das groBe Allgemeininteresse fUr den pJ,'aktischen 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 aher eine 
systematische Darstellung der praktischen Bedeutung der Reaktion. 
Selbst die neuesten Lehr- und Handhiicber hahen fiir die Bedeutung der 
Erythrocytensenkung meist nur wenige Zeilen iihrig, und das neue aus­
gezeichnete Sammelwerk "Die neue Deutsche Klinik" hringt in 10 Biinden 
nur zwei Seiten iiher Erythrocytensenkungsgeschwindigkeit. 

GroBe Widerspriiche und MiBverstiindnisse in der Literatur sind zum 
Teil durch die Uneinheitlichkeit der Senkungsmethodik hedingt. Ich war 
daher bemiiht, vor aHem 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 groBen Material der KIinik nur wenige Fane 
ausgewahlt, bei denen dio senkungsbeeinflussenden Faktoren einwandfrei 
klargestellt werden konnten. 

lch war bemiiht zu zeigen, daB Senkungsbeschleunigung in erster 
Linie ein MafJ der Resorption entziindlicher oder nekrotischer 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 BeUJ,'teilung entziindlichet 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 hisher wenig heachtet 
wurde, ausfiihrlich dargestellt. 

Neu ist die Bedeutung der Senkungsreaktion fiir die Feststellung des 
Beginnes einer Remission der perniziOsen Anaemie und fiir die Differential­
diagnose der Anaemien. lch habe hier gezeigt, daB Anaemie aHein nicht 
senkungsbeschleunigend wirkt, daB aber andere senkungsbeschleunigende 
Prozesse in anaemischem Blute die Senkung starker beschleunigen als 
in Blut von normalem Erythrocyten- und Haemoglobingehalt, ahnlich 
wie im Sauglings- und Greisenalter Senkungsbeschleunigungen starker 
zum Ausdruck kommen. 

Zur raschen Orientierung sind den meisten Kapiteln Ubersichten 
beigefiigt, ferner am SchluB des Buches ein ausfiihrliches alphabetisches 
Sachregister. Den einzelnen Kapiteln sind ausfiibrliche Literatur­
verzeichnisse angehangt, den einzelnen Literaturzitaten kUJ,'ze Schlag­
worte. 

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



Vorwort. v 

Die Lungentuberkulose wurde von Dr. GOSTA WmsTRoM, dem lang­
jah1.'igen Mitarbeiter WESTERGRENS, bearbeitet, die Kinderkrankheiten 
von Dozent Dr. EGON HELMREICH, die Chirurgie von Dozent Dr. HUBERT 
KUNZ, Geburtshilfe und Gynakologie von Dozent Dr. EMANUEL KLAFTEN, 
Haut- und Geschlechtskrankheiten von Dr. PAUL FASAL, Nerven- und 
Heisteskrankheiten von Dr. EDITH KORVIN, Augenheilkunde von Dr. ANNA 
LOFFLER, Hals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten von Dozent Dr. EMIL 
WESSELY. Die Normalwerte der Senkungsgeschwindigkeit bei Tieren 
und die Bedeutung der Senkung fur die Tiermedizin wurde von Prof. 
Dr. DAVID WIRTH bearbeitet. 

Herr Dr. ALF WESTERGREN-Stockholm hatte die Gute, das Manu­
,skript der ersten sechs Kapitel durchzusehen und Herm Dr. WmSTROM 
bei der Abfassung des Kapitels "Lungentuberkulose" zu beraten. lch 
,selbst danke ihm zahlreiche Ratschlage und Verbesserungen. 

lch mochte an dieser Stelle allen, die an diesem Werke mitgearbeitet 
haben, aufrichtigsten Dank aussprechen fur ihre muhevolle Arbeit, welche 
-es ermoglicht hat, in diesem Buche die Bedeutung der Blutkorperchen­
senkung fur aIle Gebiete der Medizin systematisch darzustellen. 

Wien, im Dezember 1935. 
Hans Reichel. 
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Einleitung. 
Die Erythrocyten-Skgl hat praktische und th60retische Bedeutung 

fiir die Diagnostik, Iiir 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, Korpertemperatur, Ernahrungszustand, Korpergewicht, 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 tiber Erythrocyten-Skg ver-

offentlicht) gewinnt die Reaktion immer noch an Bedeutung, aber vieles 
ist dabei noch ungeklart. Immerhin sind die gesicherten Tatsachen 
soweit klargestellt, daB die Skg nicht nur dem Kliniker in den meisten 
Fallen unentbehrlich geworden ist, sondern auch dem Praktiker in vielen 
Fallen ausgezeichnete Dienste leistet. 

Es ist heute nicht mehr notig, groBere Mengen Blut durch Venen­
pUnktion abzunehmen, denn wir verfiigen bereits iiber verlaBliche Me­
thoden, mit denen man die Skg mit kleinen Blutmengen ausfiihren 
kann, mit Blut, das dutch 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, perniziOse Anaemie) 
und weiter nach Beendigung der Skg-Reaktion aus der Hohe der Ery­
throcyten-Saule den Haematokriten grob abschatzen (Anaemie, Poly­
globulie) und hohergradige Leukocytenvermehrungen (Leukocytose, 
Leukaemie) erkennen, da die Leukocyten sich zum groBten Teil oberhalb 
des Erythrocyten-Sedimentes in weiBlicher Schicht absetzen. 

Wie anfangs bei allen klinischen Untersuchungsmethoden, neigte man 
bei der Erythrocyten-Skg teils zur Uberschatzung der Resultate, teils zur 
Ablehnung der Reaktion in Bausch und Bogen. Als unspezifische Reaktion 
wird die Skg von den verschiedensten Krankheitsprozessen gleichsinnig be­
einfluI3t. Die einzelnen skg-andernden Ursachen muBten erst studiert werden, 
und so lernte man auf vielen Irrwegen den Wert der Reaktion im Einzelfall 

1 Skg = Senkung. 
Reichel, Blutkiirperchensenkung. 1 
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beurteilen. Eine weitere Sehwierigkeit war die Teehnik der Reaktion, die 
seheinbar so einfaeh und im wesentliehen 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 ersehwerte die Beurteilung der 
Resultate. 

N oeh steht die altere Arztegeneration und ein Teil der fiihrenden Kliniker 
den Resultaten der Skg verstandnislos gegeniiber. Wird sie doeh in den Lehr­
und Handbiiehern zum Teil gar nicht, eventuell ganz nebensachlieh erwahnt. 
Das gleiche Sehieksal teilten vor wenigen Jahrzehnten andere nunmehr ge­
schatzte Untersuchungsmethoden. leh erinnere an die R6ntgenologie, das 
weille 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 Verstandnis 
der methodischen Grundlagen Voraussetzung ist. Und wie selbst aus 
der neuesten Literatur hervorgeht, bereitet das Verstandnis des Wesens 
der Skg-Methodik groBe Schwierigkeiten. Die Methodik der Erythro­
cyten-Skg ist aber heute bereits soweit studiert, daB eine abschlieBende 
Darstellung moglich ist. 

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

Im speziellen Teil haben wir unsere eigenen Erfahrungen, die wir an zirka 
8000 Patienten der 1. medizinischen KIinik inWien gewonnen haben, 
verarbeitet. Nachdem wir erst durch drei Jahre personliche 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 FaIle) zur zahlenmaBigen 
Zusammenstellung nur die FaIle ausgewahlt, bei denen die Skg andern­
den Faktoren iibersichtlich waren und die klinisch vollkommen durch­
untersucht waren. AIle FaIle mit unsicher begriindeter Diagnose haben 
wir ausgeschaltet und so nur eine kleine Auswahl diagnostisch klarer 
FaIle getroffen, die dafiir umsomehr Beweiskraft hat. Gleichzeitig haben 
wir an Hand einzelner FaIle praktische Hinweise gegeben, in welcher 
Richtung die Skg differentialdiagnostisch leiten solI. 

Die Kapitel nichtinterner Erkrankungen wurden von Fachleuten 
der einschlagigen Gebiete bearbeitet, so daB die Darstellung jedes Kapitels 
sich auf ausgedehnte Erfahrungen der einzelnen Autoren stiitzt. 

Die Literatur wurde nicht vollstandig angefiihrt und die Autoren im 
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Text nur zum kleinen Teile zitiert. Doch wurden im Literaturverzeichnis 

den einzelnen Arbeiten Schlagworte nachgesetzt, so daB man sich die 
einschHigigen Arbeiten iiber jedes Teilgebiet leicht zusammenstellen kann. 

Literatur. 

W zr stellen hier die wichtigsten zusammentassenden Darstellungen zu­
sammen, die in den Literaturberichten der einzelnen Kapitel nicht immer 
wieder angetiihrt werden. 

CUTLER: Amer. J. med. Sci. 1932, Bd. 183, S.643. 
DOMARUS; Die Blutkorperchen-Skg in ihrer Bedeutung f. d. Klinik, insbes. 

bei Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten. Abh. d. Verdauungskrankh., 
herausg. v. StrauB, Bd. 12, H. 4. Halle 1932. 

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

GRAM: Acta med. scand. 1929, Bd. 70, S. 242 CUbersicht m. gro13em klin. 
Material. Skg korr. n. HgI-Gehalt). 

KATZ und LEFFKOWITZ: Erg. inn. Med. 1928, Bd.33, S.266 (Ausflihrl. 
Literaturber. 1924 bis inkl. 1927). 

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

WALTON: 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 liber 
Technik und Lungentuberkulose). WESTERGREN Svensk Lakart. 1928, II. 
S. 1249 u. 1290 CUbersicht ohne Lit.). 

1" 



Erstes KapiteL 

Geschichte der Erythrocyten-Senkung. 
Der AderlaB ist eines der iHtesten 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 preBt mehr weniger heIlgelbes Serum 
aus. Bei gewissen Krankheiten aber ist dieser Blutkuchen nicht gleich­
maBig rot gefarbt, sondern das obere Ende besteht aus einer weiBlichen 
Masse, dem FibringerinnseL Dieses ist von wechselnder GroBe und 
manchmal sogar groBer als der rote Anteil des Blutkuchens. 

Die alten Arzte nannten das Fibringerinnsel Oru8ta 8anguini8. Viele 
alte Synonyme, wie Crusta inflammatoria, phlogistica, pleuritica, Ent­
ziindungshallt, entziindliches Blut und ahnliche Bezeichnungen in anderen 
Sprachen dell ten schon an, daB die Arzte das Fibringerinnsel als dia­
gnostisches Zeichen verwendet haben. 

Es scheint als eines der ersten Krankheitssymptome in den Anfangen 
medizinischer Wissenschaft gewertet worden zu sein. Dnd es war gerade die 
Beobachtung dieser Eigenschaft des Blutes bei verschiedenen Krank­
heiten, welche AnlaB gab, aIle Krankheitsursachen in Anderung der 
Korpersafte Zll suchen. So entstand die Humoralpathologie. 

Die Geschichte der Erythrocyten-Skg wurde 1921 ausfiihrlich von 
FAHRAEUS dargestellt, und wir verweisen beziiglich aller naheren histo­
rischen Details und der alteren Literatur auf diese Darstellung. 

Bereits HIPPOKRATES (460 bis 380 [?] v. Chr.) erwahnt dasFibringerinnsel. 
Er nannte es rpASyp,U. Das griechische Wort bedeutet Brand, Flamme und im 
ubertragenen Sinn Entziindung, weiters entziindlicher Schleim. Die Ver­
mehrung des Phlegma im Blute wurde als Ausdruck und Ursache verschie­
dener Krankheiten angesehen, denn uberreichliches Auftreten des Phlegma 
im Blute spielte bei der Entstehung verschiedener Krankheiten (besonders 
Angina, Nephritis, Pneumonie, Epilepsie) eine wichtige Rolle. Durch Ader­
lasse suchte man diesen Schadling aus dem Karper zu entfernen. In der 
Medizin der Romer hat vor aHem GALENUS (131-201) die Lehren der Griechen 
aufgenommen und der mittelalterlichen Medizin mit eigenem spekulativen 
Beiwerk uberliefert. 

Erst PARACELSUS (1493 bis 1541) erkannte, daJ3 das Phlegma nicht die 
Ursache der Krankheiten, sondern eine Begleiterscheinung, ein Symptom 
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derselben ist. "Sind es Humores, so sind sie doch nur von der Krankheit 
geworden, und die Krankheit nicht von ihnen." 

1m Anfang der N euzeit wurden von allen groBen Arzten die U rsache der 
Krankheiten im Blute gesucht, und die Humoralpathologie feierte groBe 
spekulative Triumphe. SYDENHAM deutete die Fibringerinnsel als Ausdruck 
der Entziindung des Blutes, welche Ursache verschiedener Krankheiten war. 
Erst QUESNAY (1694 bis 1774) betonte, daB das Fibringerinnsel nicht die 
Ursache, sondern der Ausdruck vieler Krankheiten sei. 

1m 18. Jahrhundert und in der ersten HiiJfte des 19. Jahrhunderts wurde 
der diagnostischen und pathogenetischen Bedeutung des Fibringerinnsels 
groBte Aufmerksamkeit geschenkt, und es wurden groBe Abhandlungen 
dariiber geschrieben. Man beobachtete damals 
auch schon, daB in der Schwangerschaft das 
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 erklaren 
und hielten das Phanomen fiir Ausdruck einer 
Stauung im Uterus (VAN SWIETEN) oder 
gesteigerter Lebenskraft (HUNTER). Einem 
der letzten groBen Anhanger der Humoral­
pathologie, dem Wiener pathologischen Ana­
tomen ROKITANSKY (1804 bis 1878), war das 

A B C 

Abb. 1. Blutgeriuuung in vitro. 
Fibringerinnsel, das er im Leichen- und A Blut ohue sichtbares Fibringerinnsel 

(Skg normal). 
AderlaBblute studierte, der Grundpfeiler B Blut mit deutlich sichtbarem Fibrin-
seines spekulativen Systems. gerinnsel (Skg beschleunigt). 

DieArzte des 17.,18. und im Anfang des C BiutmitabnormvieISerum(Anaemie). 
19. Jahrhunderts hatten die diagnostische 
Bedeutung des Fibringerinnsels weitgehendst gekannt. Es wurde beobachtet: 
als Symptom entziindlicher Erkrankungen seroser Haute bei Pleuritis, 
Perikarditis, Peritonitis; bei Entziindung der Organe, wie Pneumonie, 
Hepatitis, Nephritis; bei Entziindung der Schleimhaute, 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, daB das Fibrin­
gerinnsel bei Infektionskrankheiten anders aussieht als bei lokalen Entziindun­
gen, daB bei ersteren das Fibringerinnsel relativ schwacher ausgebildet und 
relativ viel Serum ausgepreBt wird, daB bei Anaemien, das Fibringerinnsel 
stark ausgebildet und besonders reichlich Serum ausgepreBt wird (Abb. 1). 

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

Auch technische Angaben finden sich in der alten Literatur. So erwahnt 
SYDENHAM, daB das Blut beim AderlaB zur Beurteilung der Fibrinschicht 
schnell ausflieBen muB, und nicht langsam, tropfenweise den Arm herunter-
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rinnen darf. Die Gefa13e sollen gerade und glattwandig und nicht zu flach 
sein. Und MORGAGNI erwahnt ausdriicklich, da13 man bei schlechter Technik 
der Blutabnahme die Bildung des Fibringerinnsels verhindern kann. 

Die Kenntnisse waren moglich durch die beliebte und seit dem Altertum 
viel geiibte Therapie der Aderlasse. Der Aderla13 wurde nicht nur in der 
Heilkunde der Griechen, sondern auch in der arabischen Medizin angewendet 
und erfreute sich im Mittelalter und bis zum Anfangdes 19. Jahrhunderts 
immer zunehmender Beliebtheit. 1m 18. Jahrhundert wurden bereits fast 
aIle Krankheiten mit Aderlassen behandelt, ja in manchen Fallen mehrere 
Aderlasse an einem Tage gemacht. Es wurden sogar bis 50 Aderlasse 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 
Aderla13 als therapeutische Ma13nahme immer mehr ab, bis er tatsachlich fast 
iiberhaupt nicht mehr angewendet wurde. Fiihrend in der Gegnerschaft 
gegen die kritiklose Anwendung des Aderlasses war der Homoopath HAHNE­
MANN (um 1810) und der deutsche Arzt DIETLEN und der Schwede Huss, 
beide um 1850. Damit verloren. die Arzte das Beobachtungsmaterial des 
durch Aderlasse gewonnenen Blutes, und schlie13lich siegte in der theoretischen 
Medizin bald die Cellularpathologie (VIRCHOW) iiber die Humoralpathologie. 
Mit der allgemeinen Einfiihrung mikroskopischer Studien in der Medizin 
wurden die Errungenschaften der makroskopischen Inspektion des Blutes 
vergessen. Die diagnostische Bedeutung der makroskopischen Beobachtung 
des Elutes 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. 

HEWSON (1739 bis 1774) erkannte, da13 das Fibringerinnsel "inflammatory 
13rust" keine N eubildung des Blutes sei, sondern ein Gerinnungsprodukt der 
"Lymphe", nachdem sich dieselbe von den Blutkorperchen getrennt habe. 
Die Trennung der Lymphe von den Blutkorperchen kann durch zwei Um­
stande veranla13t werden: durch Verzogerung der Gerinnung oder durch be­
schleunigte Skg-Geschwindigkeit der Blutkorperchen ("increased velocity of 
sinking of the erythrocytes"). 

Uber die Ursachen der beschleunigten Skg hat dann HERMANN NASSE 
ausgedehnte Studien angestellt (NASSE: Das Blut. Bonn 1836). Bereits 
HEWSON hatte festgestellt, da13 Unterschiede im spezifischen Gewicht der 
Erythrocyten oder des Plasmas nicht die Ursache geanderter Skg-Geschwin­
digkeit sind. NASSE erweiterte diese Kenntnisse, indem er zeigte, da13 bei 
kiinstlicher Verminderung des spezifischen Gewichtes des Plasmas durch Ver­
diinnung mit isotonischen Salz16sungen 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, da13 die 
Skg abhangig ist von dem Grade der Agglomeration der Erythrocyten. "Bei 
der mikroskopischen Untersuchung des Blutes hatte ich gefunden, da13 die 
Kornchen, je mehr sich ihrer verbinden, desto schneller zu Boden sinken." 
Wahrend bereits von friiheren Untersuchern (besonders HEWSON) dem Fibrin 
eine Rolle bei der Skg-Beschleunigung zugeschrieben wurde, erkannte NASSE, 
da13 die Skg lange nicht in allen Fallen der Fibrinvermehrung proportional sei. 
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Es war mithin bereits in der ersten HaUte des 19. Jahrhunderts be­
kannt: Methodisch: Skg ist abhangig von der Hohe der Blutsaule und 
von der Zeit, in der das Blut gerinnt. 

Theoretisch: Skg ist abhangig vom Erythrocytengehalt des Blutes, 
von der GroBe der Erythrocytenagglomerate. Sie ist beschleunigt bei 
Steigerung der Viskositat des Plasmas (Zusatz von Gummi arabicum), ver­
langsamt bei Verminderung derselben (Verdiinnung mit Koehsalzlosung). 
Sie ist beschleunigt bei vermehrtem Fibringehalt, in manehen Fallen 
aber aueh ohne Fibrinvermehrung. 

Diagnostisch: Die Skg ist beschleunigt bei Graviditat, bei Infektions­
krankheiten, insbesondere Tbe. pulm., entziindliehen Erkrankungen 
Pneumonie, Hepatitis, Nephritis, Pleuritis, Perikarditis, Peritonitis, 
Polyarthritis, Furunkulose, Erysipel u. a. Die Skg nimmt zu bei fort­
sehreitender Ausdehnung der Entziindung und kann in sehr sehweren 
Fallen wieder normal werden. 

In der zweiten HaUte des 19. Jahrhunderts war die Skg in der 
Literatur und arztlichen Diagnostik fast ganz in Vergessenheit geraten. 
1. war der AderlaB als therapeutische MaBnahme unbeliebt geworden; 
2. war die Beurteilung der Skg von zu vielen verschiedenen Umstanden 
abhangig, um bei der zunehmenden Exaktheit medizinischer Diagnostik 
weiterverwertet zu werden. Die Skg wurde ja im gerinnenden Blute 
festgestellt, und die Schnelligkeit der Gerinnung beein£luBte mit allen 
anderen Faktoren sehr stark die Ausbildung des Fibringerinnsels. Die 
Schnelligkeit der Gerinnung ist aber ein sehr variabler Vorgang, ab­
hangig von der Geschwindigkeit der Blutabnahme, der abgenommenen 
Blutmenge, Temperatur u. v. a. So fand man in zwei aufeinanderfolgen­
den Aderlassen oft ganz versehieden stark ausgebildete Fibringerinnsel. 
Endlich spielt aueh 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 ungerinnbarem Oxalatblute empfahl. Er 
empfahl auch bereits die Ablesung der Skg naeh 1/2 Stunde, 1 Stunde 
und 24 Stunden. Er wies vor allem auf die diagnostisehe Bedeutung 
der Reaktion hin, erwahnt die starke Beschleunigung bei Arthritiden, 
Pneumonie und anderen fieberhaften Erkrankungen, die normalen und 
verlangsamten Werte bei funktionellen Neurosen, Emphysem und Herz­
krankheiten. Wenn aueh seine theoretische und methodisehe Dar­
stellung, wie wir heute wissen, groBe Irrtiimer enthalt (so glaubte er, 
daB bei der Skg ein Teil des Plasmas von den Erythrocyten seeerniert 
wiirde) , ist er doch als der moderne Vorlaufer der diagnostisehen Skg­
Reaktion anzusehen. So spreehen 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 
bestatigt. 

Doch wurde die diagnostische Bedeutung der Skg in der FoIgezeit nicht 
beachtet und ist in Vergessenheit geraten. W ohl studierte BRAT Anfang des 
20. Jahrhunderts die Autoagglutinationsphanomene des Menschen- und Tier­
blutes, und besonders BRAT stellte ausgedehnte Versuche uber den Einflu13 
von Kochsalzlosungen 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 fUr die Entstehung von Thromben. 

1913 empfahl CESARI die Messung der Skg-Gesohwindigkeit 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 unabhangig 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 veroffentlichte PLAUT 
(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 beschiiftigte, wurde in der Folgezeit die Skg als dia­
gnostische Methode ausgebaut, und eine enorme Literatur entstand in 
relativ kurzer Zeit. 

Nach FAHRAEUS, del' 1921 eine grundlegende Arbeit libel' Geschichte, 
Theorie, diagnostische Bedeutung der Skg veroffentlichte und auch auf 
die Bedeutung der Skg fiir die Entstehung von Thrombosen, fiir die 
Bildung korniger Kapillarstromung und der Leichengerinnsel ausfiihr­
lich hinwies, sind nooh folgende Autoren zu den Pionieren der Skgc 
Reaktion zu zahlen: ABDERHALDEN (Theorie), ASCHER (Augenkrank­
heiten), HOBER (Theorie), LINZENMEIER (Methadik, Thearie, Gynakologie), 
PLAUT (Psychiatrie), WESTERGREN (Methodik, Theorie, innere Medizin, 
besonders Tuberkulose). Nach der Publikation von FAHRAEUS 1918 bis zu 
seiner groBen Arbeit 1921 sind 17 Arbeiten iiber Skg del' Erythrocyten 
erschienen. 

1924 stellteWESTERGREN die Literatur von 1921 bis1924 zusammen. 
Sein Literaturverzeichnis enthalt bereits 324 Arbeiten. Bis 1928 konnten 
KATz und LEFFKOWITZ iiber 662 Arbeiten berichten, die seit 1924 er­
schienen waren, und schlieBlich veroffentlichte LEFFKOWITZ im Jahre 1931 
einen Bericht iiber weitere 564 Arbeiten, und 1934 erganzte er seinen 
Literaturnachweis um weitere 151 Nummern. 

Bis data 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 Blutkorperchen-Skg in vitro ist ein Artefakt, da nicht die Skg 

der Blutkorperchen im Blutserum selbst beobachtet wird, sondern erst 
gerinnungshemmende Substanzen zugesetzt werden. Da aber aIle ge­
rinnungshemmenden Substanzen die Skg-Geschwindigkeit andern, ist 
es notwendig, sich auf einen konstanten Zusatz zu einigen, um einheit­
liche Werte zu erzielen. Weiters ist die Skg-Geschwindigkeit von den 
GefaBen abhangig, in denen das Blut zur Skg aufgestellt wird, daher 
die vielen wechselnden Angaben in der Literatur iiber die Skg-Geschwin­
digkeit. 

Beschleunigende Faktoren 

Temperatur liber Zimmer­
temperatur 

Schiefstellung der R6hrchen 
Benetzung der Rohrchen 

oberhalb der Senkungs­
saule 

Ubersicht. 

Hemmende Faktoren 

Blutverdiinnung mit gerinnungshemmenden 
Salzen und deren Losungen. (Natr. citric. 
usw.). 

Temperaturwesentlich unter Zimmertem­
peratur. 

Temperatur liber 500 (durch Gerinnung). 
Sackung der Erythrocyten nach einer be­

stimmten Senkungsstrecke. 
Zu enges Lumen der Skg-Rohrchen (unter 

Imm). 
Langeres Aufbewahren des Blutes (liber 2 bis 

4 St.), besonders bei erhohter 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 d8r Skg entnehmen (REICHEL). Wichtig ist nur, 
daB die Blutabnahme schnell vor sich geht, daB sich nicht vor Durch· 
mischung mit dem gerinnungshemmenden Zusatz kleine Gerinnsel bilden. 
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Fur Makromethoden wird Blut meist durch Punktion einer Armvene 
gewonnen. Dabei andert auch langere Stauung (1 bis 2 Min.) nicht die 
Skg-Geschwindigkeit. Bei besonders schlechten Venen ist es oft leichter, 
die A. cubitalis zu punktieren. Bei Verwendung dunner, schader Nadeln 
ist die Arterienpunktion leicht ausfuhrbar und ganz ungefahrlich. 

Vor der Punktion wird in die Spritze das entsprechende Volumen 
(ein Viertel der abzunehmenden Blutmenge = ein Funftel der gesamten 
in die Spritze aufzunehmenden Flussigkeit) CitratlOsung aufgezogen. 
Bei guter Punktion schiebt das einstromende Blut den Stempel der 
Spritze meist selbst zuruck. Auf jeden :Fall ist starkere Aspiration mit 
der Spritze zu vermeiden, weil so immer etwas Luft mit eindringt und 
eine genaue Abmessung der Blutmenge unmoglich macht. 1st die notige 
Blutmenge eingeflossen, so wird etwas Luft nachgezogen und durch 
mehrmaliges Neigen der Spritze mit Hilfe der aufgenommenen Ltift­
blase das Blut mit dem Citrat schnell und vollkommen gemischt. 

Bei Blutabnahme fur M ikromethoden genugt die kleine Blutmenge, 
die man aus der Fingerbeere (besser als aus dem Ohrlappchen) 
entnehmen kann. Es 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 dunnen 1njektionsnadel vorgenommen. 
Starkerer Druck des Fingers bei der Blutabnahme andert nichts an den 
Resultaten der Skg. Will man die notwendige Menge Blut glatt ent­
nehmen, so ist es zweckmaBig, nach dem Einstich erst 1/4 Min. zu warten, 
denn kurz nach dem Einstich entsteht eine GefaBkontraktion und es 
ist oft nicht leicht, Blut auszudrucken. Nach einer gewissen Latenzzeit 
lost sich der Spasmus der Pracapillaren, und auf leichten Druck quillt 
eine genugende Menge Blut herall,s urn auch aus einem einzigen Nadel­
stich genugend Blut fur eine Mikro-Skg schnell zu gewinnen. 

Wenn aus einem Einstich in die Fingerkuppe nicht geniigend Blut hervor­
quillt, ist meist ein unrichtiges Drucken die Ursache. Es ist falsch (und 
schmerzhaft!) den Finger des Patienten von beiden Seiten einfach zusammen­
zudriicken (man versuche nur einmal, den Gummiballon eines Blutdruck­
apparates mit zwei Fingern auszudriicken). Der Finger mul3 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, urn den Arterian die Moglichkeit zu geben, neues Blut in die 
Fingerkuppe zu treiben. 

Von grol3ter Wichtigkeit ist, dal3 der Finger vollkommen trocken ist, 
kleinste Reste von Alkohol beeinflussen die Skg-Geschwindigkeit. Aul3erdem 
rinnt das BIut uber einem feuchten Finger gleich ab. 

Ebenso ist bei Blutentnahme mit Spritze und Nadel auf grol3te Rein­
lichkeit der Instrumente zu achten (SCHOTT). Wir aspirieren in die Punktions­
spritze vor der Benutzung immer etwas Citrat, schwenken damit die Spritze 
aus und spritzen die Flussigkeit wieder, ab, dann erst aspirieren wir die notige 
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Citratmenge. Auf diese Weise ist die Spritze sicher rein. Sterilitat derselben 
ist unnotig. 

GerinnungshemmendeZusiitze. 

Um die Skg in vitro zu ermoglichen, muB dasBlut ungerinnbar gemacht 
werden. Dazu sind im Prinzip drei Wege moglich. 

1. Glattung der Rohrchenwand (Ole, Paraffin, Athrombit usw.). 
Diese Verfahren haben sich nicht bewahrt, 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 Plasmaverdunnung vermieden, aber durch 
Anderung des osmotischen Druckes bei Losung der Substanzen im Blute 
die Form der Erythrocyten und ihre Agglutinabilitat geandert. Hirudin 
und Novhirudin ist auBerdem teuer und der Zusatz kleiner Mengen zum 
Blut technisch nicht einfach. 

b) in isotonischer Losung. Dadurch wird zwar eine Plasmaverdunnung 
vorgenommen, was die Skg wesentlich andert, aber die Erythrocytenform 
bleibt fast unbeeinfluBt. 

Wahrend sich nun nicht allgemeinentscheiden laBt, ob die Blut· 
veranderung durch Zusatze in Substanz oder durch Verdunnung mit 
isotonischen Losungen zweckmaBiger ist, sprechen fur letztere Methode 
folgende Umstande: 

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

Bei isotonischen L03ungen aber ist es leicht, eine stets gleichbleibende 
Menge der Losung abzumessen. Kleine Unterschiede in der Konzentration 
der Losung scheinen die Skg nicht zu verandern (WESTERGREN u. a.). 
So empfiehlt LINZENMEIER eine 5%ige Natrium-Citrat-Losung, wahrend 
WESTERGREN mit Recht <lie isotonische 3,8%ige Losung vorzieht. Die 
5%ige Citrat16sung wirkt etwas starker skg-hemmend als die 3,8%ige, 
doch ist der Unterschiedpraktisch unbedeutend (MEIER). 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, gerinnWlgshemmender LosWlgen wird die Skg in 
zweientgegengesetztenRichtWlgen verandert. Die Plasmaverdiinnungwirkt skg­
hemmend, die VerminderWlg der Erythrocytenkonzentration beschleWligend. 

Wie stark der EinfIuf3 der PlasmaverdiinnWlg sein kann, solI ein Beispiel 
zeigen. Das gleiche Blut wird in zweifacher Weise verdiinnt. 

I. Blut: isotonische CitratlOsWlg 4: 1. 
II. Blut: isotonische CitratlosWlg: 1: 1. 
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Beide Blutverdiinnungen in 200 mm langen Westergrenrohrchen zur Skg 
aufgestellt, ergaben: 

Min. 
30 
60 
90 

Blut I 
12 
30 
50 

Blut II 
4 
8 

12 

so zeigt das Blut II mit groJ3erem Citratzusatz eine bedeutende Skg-Verlang­
samung_ Die Skg-Verlangsamung iiberwiegt stark den an sich skg-bescheuni­
genden Faktor der Konzentrationsverminderung der Erythrocyten. 

Verdiinnt man aber Blut, statt mit reiner Citrat16sung, mit Citratplasma. 
so erhalt man eine sehr starke Skg-Beschleunigung_ 

Beisp.: Blut I = Venenblut mit isotonischer Citratlosung 4: L 
Blut II = Blut I mit Citratplasma I: L Beide in Westergrenrohrchen 

aufgestellt, ergaben: 
Min. 
15 
30 

Blut I 
16 
48 

Blut II 
85 

120 

Zusatz isotonischer Citratlosung wirkt also, einerseits skg-verlangsamend 
(durch Plasmaverdiinnung), anderseits beschleunigend (durch Verdiinnung 
der Erythrocytensuspension), wobei der erstere Faktor den letzteren meist 
bei weitem iihertrifft. Nach RIGONI senkt Blut mit starkem Agglutinations­
vermogen nach Verdiinnung mit Wasser langsamer, Blut mit schwachem 
Agglutinationsvermogen schneller. In ersterem FaIle soIl die Konglome­
ration iiherwiegen, im anderen die ahstoJ3ende Kraft der elektrischen Ladung 
der Erythrocyten, die durch die Verdiinnung vermindert sein soll (1). Jeden­
falls ist die Skg in kompliziertester und unberechenbarer Weise verandert. 
wenn verschiedene Mengen isotonischer Citrat16sung zugesetzt werden. 

Daraus geht hervor, daB der Zusatz der Citratli:isung genauest abge­
messen sein muB. 

Die Autoren sind heute zum groBen Teil ubereingekommen, das Blut 
mit isotonischer Citratli:isung im Verhaltnis 4:1 zu mischen. Es wiirde zwar 
ein Zusatz von einem Zehntel der Citratlosung vollkommen genugen, das 
Blut ungerinnbar zu machen, es ist aber zweckmaBig, den groBen Citrat­
uberschuB zu nehmen, da so eine Gerinnung sicherer verhutet wird. 
AIle Methoden, bei denen eine genaueste Mischung von Blut und Citrat 
im Verhiiltnis 4: 1 nicht moglich ist (die meisten Mikromethoden), sind 
daher unverlaBlich. 

Gegen den Citratzusatz von einem Viertel der Blutmenge wurde ein­
gewendet, daJ3 hei Anaemien die Plasmakonzentration weniger geandert wird, 
als hei 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 enthalt fast das gleiche 
V olumen Erythrocyten und Plasma. Bei Zusatz von einem Viertel Citrat­
losung der Blutmenge, entsteht somit eine Plasmaverdiinnung von 20 Teilen 
Citrat16sung 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 
enthalt 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 HIRZFELD, JERSILD) und entsprechend mehr oder weniger CitratlOsung 
zuzusetzen. Demgegeniiber ist einzuwenden, da13 die Erythrocytenvolums­
bestimmung durch den Haematokriten keine auch nur annahernd verlii.l3liche 
Zellvolumsbestimmung ist, und wahrscheinlich nicht mehr ergibt als eine 
einfache Haemoglobinbestimmung (CSAKI, KAUNITZ). 

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

Andere wieder (ROURKE und PLASS, 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 angefUhrten Bedenkell der Anderung des osmotischen Druckes sprechen. 

Schliel3lich empfehlen GRAM, 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 kunstliche 
Blutverdiinnungen empirisch festgelegt. In praxi versagen aber diese Methoden 
vielfach. Die Anaemie ist keine reine Verminderung der Erythrocytenzahl, 
sondern die Form und Gro13e der Erythrocyten ist dabei wesentlich verandert. 
Dadurch allein ist der Skg-Mechanismus ein anderer, und jede Umrechnung 
auf Grund von Tabellen eine leere Zahl. 

Wenn man Austauschversuche zwischen Erythrocyten und Plasma vor­
nimmt, so findet man bei normaler Erythrocytenform und -zahl, da13 die 
Skg im wesentlichen von Plasmaeigenschaften abhangt. Wenn man aber zu 
einem Citratplasma gleiche Erythrocytenvolumina verschiedener Anaemien 
zusetzt, findet man wesentlich verschiedene Skg-Geschwindigkeiten (BENiHEN, 
NEUBERG und SNAPPER). 

Von anderen Gesichtspunkten kommen WESTERGREN, THEORELL und 
WIDSTROM zu dem gleichen Ergebnis. Was wir durch die Skg kennenlernen 
wollen, sind in erster Linie die Veranderungen des Plasmas. Die Autoren 
haben die Skg-Reaktion und das Eiwei13bild mit dem Zellvolumen ver­
glichen und gefunden, da13 bei Anaemien nicht selten eine relativ beschleunigte 
Skg zu beobachten ist, da13 dieser Einflu13 aber Ofter fehlt; "die statistischen 
Korrelationen zum EiweiJ3bilde werden auch durch eine gema13 dem in-vitro­
Einflu13 von Veranderungen im Zellvolumen vorgenommene Korrektur der 
Skg-Reaktion nicht besser, sondern im Gegenteil etwas schlechter". Eine 
generelle Korrektur der Skg-Reaktion wird deshalb abgelehnt. 

Auch LEFFKOWITZ lehnt alle Korrekturen der Skg-Geschwindigkeit ab, 
er betont, da13 die Skg fUr praktische Zwecke gerade durch ihre Komplexitat 
die besten Resultate ergibt, "dazu kommt, da13 ein gro13er Teil ihrer praktischen 
Bedeutung in der Einfachheit der Technik und Beurteilung liegt. Au13erdem 
habe ich mich bei der Priifung der verschiedenen Korrekturma13nahmen nicht 
davon iiberzeugen konnen, da13 sie fUr die Diagnostik einen Gewinn dar­
stellen, der auch nur entfernt die Miihe, die Kraft und den Zeitaufwand lohnt". 

Wirwerden an anderer Stelle zeigen (siehe S. 125££.), daB die Korrektur­

maBnahmen nicht nur keinen Gewinn darstellen, sondern gerade bei 

schweren Anaemien direkt zu einer Verfalschung der Skg-Resultate 
£iihren k6nnen. 
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Allibewahrung der CitratlOsung und des Blutes. 

Wir verwenden nur sterile CitratlOsung, da in iUteren Losungen 
Pilzwachstum das Citrat verandern kann. Es empfiehlt sich daher, das 
einmal geoffnete Citratflaschchen kiihl aufzubewahren. 

Das mit Citrat gemischte Blut kann einige Stunden (angeblich bis 
12 Stunden) (LEFFKOWITZ, KovAcs, ROURKE und PLASS) aufbewahrt 
werden. Am besten bei Zimmertemperatur. Natiirlich darf dabei yom 
Blute nichts verdunsten. 

Immerhin nimmt aber die Skg-Geschwindigkeit bei Aufbewahrung des 
Blutes manchmal fast sofort etwas ab (BERCZELLER und W ASTL, STOCKLIN). 
Daher ware fUr sehr subtile wissenschaftliche Vergleichsuntersuchungen 
moglichst frisch abgenommenes Blut zu verwenden. In 100 Doppelbestim­
mungen fand WESTERGREN, daB eine Verwahrungszeit von 4 bis 5 St. keinen 
EinfluB auf die Skg hat und erst nach 6 bis 8 St. Aufbewahrung in "seltenen 
Fallen" abweichende Resul~ate gefunden werden. Nach 24stiindiger Auf­
bewahrungszeit des Blutes ist die Skg fast immer wesentlich verlangsamt. 
Dagegen solI nach ROURKE und PLASS bei Vermeidung jeder Verdunstung 
(Aufbewahrung des Elutes unter (1) die Skg-Geschwindigkeit des Elutes 
nach 12stiindiger Aufbewahrung in allen Fallen ungeandert sein. 

Wahrend der Aufbewahrung sedimentiert das Blut und muG vor 
Anstellung der Skg-Probe gut durchgeschiittelt werden. 

Mehrmaliges Umschiitteln in Abstanden von 1 bis F/2 St. gibt immer 
gleiche Skg-Resultate (KAEBSCH und SIMSCH). Sogar scharfes Zentrifugieren 
(20 Min. bei 2500 Umdrehungen andert am Skg-Resultat nichts, wenn das 
Blut nachher gut durchgemischt wird (ROURKE und PLASS). Immerhin 
wurden aber nach sehr langem Schiitteln geringe Skg-Beschleunigungen be­
obachtet (BERCZELLER und WASTL). 

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 starker (zahlenmaJ3ig weniger) 
zum Ausdruck. 

Wir entnehmen den Kurven von WESTERGREN die in Tabelle 1 angefiihr­
ten Werte. Ahnliche Werte finden 

Tabelle 1. 

Temp. I 
2 3 
4 7 
8 12 

14 18 
20 26 
30 38 
42 52 
60 70 

4 
10 
16 
24 
32 
46 
62 
80 

ROURKE und PLASS, RIMINI u. a. 
Daraus geht die Regel hervor, daf3 
man die Skg prinzipiell nur bei 
Zimmertemperaturen von 17 bis 
200 C vornehmen solI. An heiJ3en 
Tagen waren Grenzwerte der Be­
schleunigung entsprechend zu korri­
gieren, und besonders in ungeheiz­
ten Laboratorien ist im Winter die 
Skg-Hemmung bei der niederen 
Temperatur zu beachten. Angaben 
iiber hohere N ormalwerte tropischer 
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Volksstamme sind vielleicht allein durch die hoheren Laboratorientempera­
turen erklarlich. 

Unter vollstandigem Lichtabschlu13 soIl die Skg langsamer sein (LENZI)_ 

Senkungsrohrchen und Ablesung der Senkung. 

Die Skg-Rohrchen mussen glatt zylindrisch und durchsichtig sein. 
Die Skg-Geschwindigkeit ist abhangig von der Weite der Rohrchen und 
von deren Rohe (d. h. von der Rohe der Blutsaule und in geringerem 
MaBe auch von der Einfullungsart des Blutes). 

a) Weite des Ri:ibrcbens. Uber den Einflu13 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 gro13eren Reihe Skg in Westergrenrohrchen (W) (2,5 mm 
Lumen und 200 mm Lange der Blutsaule) mit Skg in Rohrchen mit 0,7 mm 
Lumen (E) bei gleich langen Blutsaulen (200 mm) verglichen. 

15 Min. 30 Min. 

W E W E 

I I 0 2 1/2 
II I 1/2 3 2 

III 2 1/2 
IV 4 I 
V 2 I 4 I 

VI 2 I 6 2 
VII 4 I 8 3 

VIII 3 l/z 8 3 
IX 6 I 28 15 
X 15 I 41 4 

XI 16 3 44 13 
XII 20 I 53 2 

XIII 45 2 68 4 

Tabelle 2. 

45 Min. 60 Min. 

W E W E 

3 I 4 2 
5 3 7 5 
8 3 10 8 
7 2 II 4 
8 2 13 3 

II 5 16 II 
13 5 17 8 
17 9 24 12 
37 30 53 55 
60 12 76 33 
66 33 76 51 
82 38 105 88 

2 St. 

W E 

II 7 
12 II 
24 18 
18 9 
36 34 
24 23 
28 23 
39 29 
63 66 

107 103 

24 St. 

W E 

90 90 

100 102 

ll6 ll4 
II2 ll2 
106 102 
120 120 

Dabei zeigt sich also, da13 die Skg in die diinnen Rohrchen anfangs durchwegs 
verlangsamt ist, spater aber eine raschere Beschleunigung erfahrt. J e rascher 
die Skg, urn so gro13er ist der Unterschied in engen und weiten Rohrchen. 
Es ist somit der Kurvenverlauf der Skg in engen Rohrchen ein anderer als 
in den weiten und die Skg sind daher zu keinem Zeitpunkt etwa mit Hilfe 
einer U mrechnungskonstante vergleichbar. 

Dadurch werden die widersprechenden Angaben der Autoren zum Teil 
erklarlich. WIEMER gibt eine eingehende Analyse des Mechanismus des 
Einflusses der Rohrchenweite auf die Skg-Geschwindigkeit. Enge Rohrchen 
beeinflussen die Skg teils hemmend, teils beschleunigend, so daB es in ge­
wissen Grenzen nicht von der Weite des Rohrchens, sondern auch von der 
Eigenheit der einzelnen Blutprobe abhangt, wie die Skg bei wechselnden 
Rohrchendurchmesser beeinfluJ3t wird. Enge Rohrchen beeinflussen die Skg 
am starksten bei Blut hoher Skg- Geschwindigkeit ohne Anaemie mit ver­
gro13ertem Erythrocytendurchmesser, wie mir WESTERGREN mitteilt. 
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Anderseits solI von einer bestiromten Rohrchenweite an (etwa 1 mm) 
die Skg-Kurve gleich sein der in Rohrchen groI3erer Weite (POINDECKER 
und SIESS, LINZENMEIER, MAlA, KAUFMANN, RAU u. a.). Wir haben in 
einer groI3en Anzahl von Fallen Skg in Rohrchen mit 1,4 mm Lumen mit 
solchen in 2,5 rom Weite verglichen und uns iiberzeugt, daI3 in beiden Rohrchen, 
mit ganz seltenen Ausnahmen, der gleiche Skg-Verlauf stattgefunden hat. Ein 
Lumen von 1 mm halten wir fUr zu eng. 

Zusammenfassend kann man festlegen, daB enge Rohrchen die Skg 
um so starker beeinflussen, je enger sie sind, daB der EinfluB zunehmen­
der Rohrchenweite auf die Skg schnell abnimmt und bei Rohrchenweiten 
um 1,4 mm praktisch vernachHissigt werden kann. Weiters ist der EinfluB 
engerer Rohrchen bei verschiedenem Blute verschieden stark. 

b) Rohe der Blutsaule uud Ablesuug der Skg. Wird die Skg in 
Form einer K urve registriert, so lassen sich drei Stadien unterscheiden 
(ROTHE). 1m ersten Stadium bewegen sich die einzelnen Erythrocyten 
einfach der Schwere nacho In diesem Stadium geht die Skg relativ sehr 
langsam vor sich. 1m zweiten Stadium sedimentieren Erythrocyten­
aggregate und in diesem Stadium zeigt die Skg schnell zunehmende Be­
schleunigung und erreicht sehr bald eine konstante Geschwindigkeit. 
1m dritten Stadium wird die Skg durch gegenseitige Bremsung der 
Erythrocytenaggregate zunehmend gehemmt (Sackungsstadium). Das 
Einsetzen des Sackungsstadiums ist von der Rohe der Blutsaule und 
vom Blutkorperchenvolumen abhangig. Die Sackung beginnt um so 
fruher, je kurzer die Blutsaule und je groBer das Erythrocytenvolumen 
des Blutes ist. 

Es zeigt sich, daB bei einer Blutsaule von 100 mm H6he bis 20 mm 
Skg-Strecke nur in seltenen Fallen durch Sackung gebremst wird. Mit 
anderen Worten, eine Skg von 20 mm wird in 100 mm Skg-Rohe in der 
gleichen Zeiteinheit vor sich gehen als in beliebig langen Blutsaulen. Bei 
hohergradigen Anaemien tritt die Sackung in 100 mm hohen Blutsaulen 
erst nach einer Skg-Strecke von 40 oder 50 mm ein. 1m 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 Blutsaulen umzurechnen. Das ginge 
aber nach dem Obengesagten nur, wenn die Sackung immer nach einer be­
stimmten Skg-Strecke beginnen wurde. Sie ist aber nicht nur von der 
Rohe der Blutsaule, sondern auch vom Blutkorperchenvolumen abhangig. 
Daher ist keine Umrechnungsformel allgemein anwendbar (STOCKLIN, 
GRAGERT). 

Wie lange soIl also eine Blutsaule sein, um die Skg richtig ablesen zu 
konnen 1 Wenn wir den Einstundenwert der Skg als diagnostisch maB­
gebend ansehen wollen, so muBte die Skg-Saule mindestens so lange 
sein, daB die Skg in der ersten Stunde durch Sackung nicht gebremst 
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wird. Anderseits haben wir oben auseinandergesetzt, daB der Beginn 
der Sackung von der Hoh6 der Blutsaule und dem Erythrocytenvolumen 
abhiingig ist. Da nun die Sackung friihestens (bei Polyglobulien) im 
zweiten Fiinftel der Blutsaule beginnt, bei normalem Blutkorperchen­
volumen aber erst knapp vor dem zweiten Drittel, laBt sich allgemein 
folgende Regel ableiten: 

Verlangsamte und normale Einstunden-Skg (0 bis 12mm) lassen sich in 
Skg-Saulen von 50 mm H 6he einwandlrei bestimmen. M a{3ige Beschleuni­
gungen (bis 30 mm) lassen sich in solchen von 100 mm Skg-Saule und 
mittelstarker Beschleunigungen (bis 60 mm) in Blutsdulen von 200 mm ein­
wand/rei bestimmen. Fur Einstunden-Skg uber 60mm ist auch das 200mm 
lange Westergrenr6hrchen zu kurz. 

Aus diesen Griinden empfehlen wir die erste Ablesung bereits nach 
1/2 St. zu machen. Die Skg der ersten halben Stunde ist bei geniigend 
langer Blutsaule, (wo die 
Skg durch Sackung nicht 
gebremst wird) , immer 
kleiner als die Halfte des 
Einstunden wertes. Ist also 
in irgendeiner Skg-Saule 
der Halbstundenwert gro­
Ber als die Halfte des Ein-
stundenwertes, so wissen 

I 
II 

III 
IV 

Tabelle 3. 

1
100 mm hohe Blutsaule 1200 mmllo~e~1]-f;s_aule 

'/. St. lISt. '/. St. lISt. 

3 I 9 I 
II I E I 

3 
20 
30 
53 

9 
48 
63 . 

105 

wir mit Sicherheit, daB der Einstundenwert durch beginnende Sackung 
gebremst, also in langeren Rohrchen groBer ware. Der Einstundenwert 
allein sagt aber, auch wenn die Lange der Blutsaule 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 HiiUte 
des Einstundenwertes, daher ist der Einstundenwert durch Sackung nicht 
verkleinert. Beweis: im 200 mm langen Rohrchen ist der Einstundenwert 
auch nicht groJ3er als im 100 mm Rohrchen. Blut II. Durch Sackung ver­
kleinerter Einstundenwert im 100 mm Rohrchen. Blut III. Starkere Sackung 
als bei Blut II im 100 mm Rohrchen. Blut IV. Einstundenwert auch im 
200 mm Rohrchen durch Sackung verkleinert. 

Dazu kommt noch, daB der Beginn der Sackung nicht nur von der 
Hohe der Skg-Saule, sondern auch yom Erythrocytenvolumen abhangig 
ist. Es ist daher eine allgemeine Umrechnung der Skg-Zahl verschiedener 
Methoden nur annaherungsweise moglich (SALOMON, REICHEL). Dennoch 
haben verschiedeneAutoren (WEST,ERGREN, PFAFF, WELLNER, STROMU. a.) 
Vergleichszahlen zur Umrechnung verschiedener Methoden angegeben. 
PFAFF hat die Unsicherheit der zahlenmaBigen Umrechnung sehr schon 
in Form einer Flachenkurve dargestellt. 

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

Reichel, Blutkiirperchensenkung. 2 



18 Technik der Messung der Senkungsgeschwindigkeit. 

Methoden meist nicht genugend auf schwere Anaemien Rucksicht ge­
nommen. Da aber der Grad der Anaemie in erster Linie den Beginn 
der Sackung bestimmt, hielten wir es fur notwendig, die Vergleichswerte 
zu Skg in 200 mm Blutsaulen nicht in einzelnen Zahlen, sondern in 
Grenzwerten anzufuhren. Es gelten also in der Vergleichstabelle die 
hoheren Skg-Werte bei kurzeren Blutsaulen fur Skg in anaemischem Blute. 

Tabelle 4. 
Vergleich verschiedener Skg-Apparaturen (Einstundenwerte ver­

schiedener Skg-Hohen und Zeitablesung nach LINZENMEIER). 

200 mm Bluts. 100mm 50mm 150 mm Zeitabl. (Min.) 
bei 18 mm Fallstrecke 

0-1/ 2 0-1/ 2 0-1/ 2 oo-(?) 
1-2 1-2 1-2 (?)-500 
5 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 uber 20 60 -- 15 
90 55-80 

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

Prinzipiell falsch ist die Angabe der Skg in Prozenten der Hohe der Blutsaule 
nach PESCHEL, MORRIS und RUBIN u. a. (siehe S.26). Ebenso ist die viel disku­
tierte LINZENMEIERSche Formel der Umrechnung des Stundenwertes (8) einer 

beliebigen Skg·Saule (a) auf die Skg von 100 mm Blutsaule (x) ~ = _x_ 
prinzipiell unrichtig (siehe S. 16). a 100 

Wir mochten aus den angefuhrten Grunden der Ablesung der Skg 
nach 1/2 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 Schatzung des Raemoglobin­
gehaltes ermoglicht. AuBerdem sind nach 24 St. meistens die weiBen 
Blutkorperchen als weiBlichgraue Schichte uber dem Erythrocyten­
sediment abgesetzt, und es kann eine Leukocytose erkannt werden. 
Die Schichte der weiBen Blutkorperchen betragt normalerweise nach 
24 St. hOchstens 1% der gesamten Rohe der Skg-Saule. 

Ist die Rohe der weif3en Blutk6rperchenschichte wesentlich hoher, so 
beweist dies eine Vermehrung derselben. Bei Leukaemien konnten wir 
nach 24 St. weiBe Blutk6rperchen in hoher Schichte uber dem Sediment 



Senkungsrahrchen und Ablesung der Senkung. 19 

der roten beobachten, die mehr als 20% der gesamten Hohe der Skg­
Saule ausmachte. 

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

Praktisch wichtig ist, daB ein 24-St-Wert im vertikalen Skg­
Rohrchen, der wesentlich groBer als die Halfte der Gesamthohe der 
Blutsaule ist, das Vorhandensein einer Anaemie beweist. 

Nach 24 St. ist die Skg meist beendet, d. h. die Erythrocyten 
senken sich jetzt nicht mehr weiter, auBer (selten) bei stark verlangsamter 
Skg, wo die vollstandige Sedimentierung erst in einem spateren Zeit­
punkte eintritt. Der 24-St.-Wert ist bei allen Skg-Rohrchen im Ver­
haltnis zur Gesamthohe der Skg-Saule der gleiche. Das heiBt, daB ein 
Blut, welches in einer 50 mm hohen Skg-Saule nach 24 St. 25 mm gesenkt 
hat, in einer 100 mm langen Skg-Saule 50 mm, in einer 200 mm Saule 
100 mm gesenkt hatte. 

WESTERGREN u. a. empfiehlt die Ablesung des Ein- und Zweistunden­
wertes. Da aber der Einstundenwert after bereis im Sackungsstadiurn liegt als 
der Halbstundenwert, halten wir an unserer Ablesung fest. SchlieBlich ist 
es auch vorteilhafter, innerhalb einer Stunde eine Untersuchung abschlieBen 
zu kannen 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 haufigen kurzen Intervallen (WESTERGREN 
u. v. a.), die schlieBlich zur photographischen Registrierung in Kurvenform 
gefiihrt hat (STAMMREICH), ist fUr wissenschaftliche Untersuchungen zweifel­
los ideal (siehe auch GOLLNOW). 

Daneben wurden verschiedene Ablesungszeiten empfohlen, Mittelwerte 
berechnet, Quotienten ausgeklUgelt, die zum graBen Teil weder einer Kritik 
standhalten konnen, noch in der Praxis sich bewahren (siehe Zusammen­
stellung von LEFFKOWITZ in HIRSCHFELD und HITTMAIR, Handb. d. allg. 
Haematologie, Bd. II, 1. Teil, S.452). 

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

Diese Ablesungsart hat den prinzipiellen Vorteil, daB die Skg unter allen 
Umstanden vor Beginn des Sackungsstadiums abgelesen werden kann .. Wenn 
die Marke im Verhaltnis zur Gesamtlange zur Blutsaule richtig angesetzt 
ware, konnte man diese Ablesung als theoretisch gut fundiert ansehen. LIN-

2* 
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ZEN MEIER nimmt die 18·mm-Strecke bei etwa 50 mm langen Rohrchen. 
Diese Strecke ist fUr die meisten Falle relativ zu lang (siehe STUHLMANN, der 
die Zeit, in der die 18·mm-Marke im Linzenmeierrohrchen erreicht wird, mit 
langeren Rohrchen vergleicht und im ersteren durchwegs Skg-Hemmung 
findet; ebenso STOCKLIN). 

Demgegenuber steht del' schwerwiegende praktische Nachteil, dal3 man 
bei der Zeitablesung ein Rohrchen oft lange, bis Stunden beobachten mul3, 
bis das Blut die Marke eben passiert. Bei gleichzeitiger Anstellung mehrerer 
Skg mul3 der Beobachter oft tatsachlich langere 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 Mannern mit noch normaler 
Skg 12 bis24 St. dauern, bis die 18-mm-Grenze erreicht ist. Fur solche Falle 
ist die Methode dann praktisch nicht nur schwer durchfUhrbar, sondern die 
Resultate auch irrefUhrend (siehe S.23). Demgegenuber ist die Ablesung 
nach einer bestimmten Zeit weniger zeitraubend. 

Da bei der Ablesung nach LINZENMEIER 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. DaB 
die Skg-Ausschlage 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, daB bei einer Gruppe von Anaemien die 
Skg vor dem Sackungsstadium nicht beschleunigt ist, diagnostisch wert­
voll (s. Kapitel III G), sodaB wir der Ablesung der Skg nach einer 
bestimmten Zeit unbedingt den Vorzug geben. 

Uber die Skg-Strecke, die nach der LINZENMEIERschen Ablesungsart 
gewahlt werden soIl, sind auch verschiedene Vorschlage gemacht worden 
(LOHR, STUHLMANN, MORAL, FRISCH und STARLINGER, LITTEN und SZPIRO, 
BOCHNER und WASSING). 

Vereinheitliehung der Methodik. Da die Skg ceteris paribus von 
der Lange der Skg-Saule abhangt und niemand alle Skg-Methoden 
kennen kann und - leider - eine Vereinheitlichung der Methodik 
in absehbarer Zeit nicht wahrscheinlich ist, mochten wir vorschlagen, 
wenigstens zu jedem Befund die Lange der Blutsaule und die Art der 
skg-hemmenden Zusatze anzugeben, also statt 10 mm, 24 mm, 120 mm 
(WESTERGREN) ware korrekt zu schreiben Skg nach 1 St. 10 mm, 2 St. 
24 mm, 24 St. 120 mm (Blutsaule 200 mm mit 20% einer 3,8%igen 
Citratlosung nach WESTERGREN). Oder nach unserem Vorschlag die Ab­
lesung nach 1/2 St., 1 St. und 24 St. Angaben bloBer SkgcZahl ohne 
Angabe der Methode sind fast vollig wertlos und den meisten Lesern 
unverstandlich. 

c) Einfiillungsart des Blutes in Skg-Rohrchen. Wir konnten zeigen, 
dal3 die Art der BlutfUllung in Skg-Rohrchen die Skg-Geschwindigkeit be­
einflul3t. Es gibt zweierlei Arten der Einfilllung: Rohrchen, die unten zu-
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geschmolzen sind, nach Art von Eprouvetten (Typus der Linzenmeierrohrchen), 
werden von oben mit Spritze und Nadel gefiiIlt. Pipetten, die unten offen 
sind und dann in ein Skg·GesteIl eingeklemmt werden (Typus der Wester­
grenpipetten), werden durch Ansaugen des Blutes aus einem SchaIchen 
gefiillt. Der Unterschied ist der, daf3 im ersten FaIle Blut die Wandung des 
Rohrchens oberhalb der Blutsaule nicht oder kaum benetzt, im zweiten 
FaIle aber das Blut erst iiber die oberste Marke aspiriert werden muf3, urn 
dann nach Abflief3enlassen des Blutes auf die oberste Marke eingesteIlt zu 
werden. Es zeigt sich nun, das die Skg-Geschwindigkeit anfangs nicht un­
wesentlich beschleunigt ist, wenn die Glaswand oberhalb der Skg-Saule 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 (t) wurde Blut in 
100 mm hoher Skg-Saule in Westergrenrohrchen aspiriert. Es war das 
Westergrenrohrchen von Teilstrich 0 bis 100 mit Blut gefiiIlt, von 100 bis 200 
war Luft, die, unten abgeschlossen, die Blutsaule hielt. Das Blut wurde vor 
EinsteIlung auf die Marke 0 etwas hoher hinaufgesaugt, wie man es bei der 
WESTERGREN -Methode und bei allen analogen Pipettenmethoden machen muf3. 
In einer zweiten Reihe (t) wurde das Blut bis Marke 100 angesaugt und 
durch vorsichtiges Kippen der Pipette bis zur Marke 0 zuriickflief3en gelassen. 
Es wurde so die Marke 0 durch Zuflief3en des Blutes von der unteren Pipetten­
halfte aus erreicht und die Wand oberhalb der Nullmarke nicht mit Blut 
benetzt. Es war dies eine Nachahmung der Fiillungsart unten verschlossener 
Rohrchen (Typus LIN ZENMEIER). Es zeigte sich nun, daf3 die Skg nach 
der ersten FiiIlungsart anfangs schneller verlief als nach der zweiten. 

Ta belle 5. 

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

t t t t t 

I - - -

I 
- - I - 1 1/2 - -

II 1/2 0 1 1/2 2 1 3 2 43 43 
III 1 0 - - 2 1/2 4 2 39 39 
IV 1 1/2 2 1 3 2 5 3 50 50 
V 1 0 2 1/2 4 1 6 3 41 39 

VI F/z 1/2 4 2 6 5 10 8 48 48 
VII 2 1 5 4 9 I 8 13 12 - -

VIII 4 1 11 8 -
I 

- 21 17 51 50 
IX 4 1/2 - - - - 22 19 - -
X 4 F/z 12 10 19 17 26 24 - -

XI 10 8 - - 28 26 43 I 43 - -

XII 5 1 23 10 37 27 - - - -

XIII 12 2 29 14 45 35 50 45 - -

XIV 43 35 65 62 71 70 74 73 - -

Das ist wichtig zu wissen, denn die unten geschlossenen Rohrchen werden 
oft nach der ersten Fiillungsart gefiillt. Wenn man namlich das Blut im 
Rohrchen Typus LINZENMEIER aufbewahrt und nach einiger Zeit zur An­
steIlung der Skg im Rohrchen selbst durch Umschwenken durchmischt, so 
wird die Gefaf3wand oberhalb der Blutsaule ausgiebig benetzt. Man muf3 
wissen, daf3 dieser Umstand zu einer gewissen Skg-Beschleunigung fiihrt. 
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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 erklarlich, wenn 
wir an die Skg in schiefgestellten Rohrchen denken (siehe unten). Der Strom 
der vertikal sinkenden Blutkorperchen trifft auf die, sich in schrager Richtung 
der Glaswand entlang bewegenden und bewirkt so eine lawinenartige Ver­
groBerung der Aggregate (LINZEN~1EIER). 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 Blutsaule einflieBen. So wurde auch gefunden, daB die Skg in langsam 
flieBendem Elute in vitro erheblich beschleunigt ist (siehe S. 104). 

Es ist somit durch RuckfluB des Blutes im Typus der Westergrenpipetten 
und ebenso beim Linzenmeierrohrchen, 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-Rohrchen. Eine Kugel roUt liber eine schiefe 
Ebene um so schneller ab, je steiler die Ebene geneigt ist. So konnte 
man erwarten, daB bei senkrecht stehendem Skg-Rohrchen die Ery­
throcyten am schnellsten, bei Schiefstellung langsamer sedimentieren. 
Gerade das Gegenteil ist der Fall. BOYCOTT beobachtete als erster, daB 
in schraggestellten Rohrchen die Skg wesentlich beschleunigt ist, und zwar 
innerhalb gewisser Grenzen zunehmend, bei wachsender Abweichung von 
der Vertikalen. Ferner fand er bereits, daB bei Schiefstellung der Rohrchen 
die Beschleunigung in engeren Rohrchen starker ist als in weiteren. 
Wahrend wir oben erwahnten, daB bei vertikalen Rohrchen die Skg 
von einer bestimmten Weite aufwarts in weiten Rohrchen die gleiche ist, 
beeinfluBt bei schiefgestellten Rohrchen die Weite desselben bei jedem 
Kaliber die Skg-Geschwindigkeit. 

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

Die Skg ist kein einfaches Herunterfallen von Erythrocyten im Plasma, 
sonst muBte 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 groBerer Geschwindigkeit als die 
einzelnen Erythrocyten. Nun treffen bei schiefgestellten Rohrchen die senk­
recht fallenden Blutkorperchen und deren Agglomerate auf diejenigen, die 
am unteren Rande des geneigten Rohrchens abrollen. Dabei entstehen Gebilde, 
die sich lawinenartig vergroBern. Je waagrechter das Rohrchen steht und je 
geringer sein Durchmesser ist (beides in gewissen Grenzen) urn so schneller 
treffen die senkrecht fallenden auf die rollenden Blutk6rperchen. Dazu 
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kommt noch, daB beim schragen Rohrchen nicht der gesamte Plasmastrom 
sich zwischen allen Blutkorperchen durchzwangen muB, er nimmt haupt­
sachlich den Weg an der oberen Wand des Rohrchens. 

Fehlerbreite der Senkungsmethodik. 

Wir haben oben auseinandergesetzt, daB die Skg-Geschwindigkeit 
abhangig ist von gerinnungshemmenden Zusatzen, der Rohe und Weite 
des Skg-Rohrchens, von der Fiillungsart des Rohrchens, von der Um­
gebungstemperatur, von der Art und Zeit der Blutaufbewahrung. Wenn 
man aIle diese Faktoren moglichst konstant halt, findet man immer 
noch kleine Schwankungen im Skg-Resultat. WESTERGREN empfiehlt, 
Skg-Unterschiede von 10% + 1 mm nicht zu beriicksichtigen. Mithin 
ist zum Beispiel ein Skg-Unterschied von 100 und Ill, bzw. 89 nicht 
beweisend. 

Auf all diese Umstande ware 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 LIN ZENMEIER­
Methode zu uberschatzen. Bei dieser Methode bestimmt man die Skg fast 
immer im Sackungsstadium, und da sind groBe UnregelmaBigkeiten sehr 
haufig. So werden bei gesunden, nuchternen Mannern Skg-Schwankungen 
von vielen Stunden bis zur Erreichung der 18 mm-Grenze beobachtet (IWANOW 
und BASILEWITSCH, ENGELMANN u. a.). Es verdlmstet ja wahrend der langen 
Skg-Zeit Fliissigkeit aus den offenen Rohrchen 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 kunstlich veriinderten Umstiinden_ Wir haben oben 
angedeutet, wie weit die einzelnen Umstande 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 REICHEL. Wir wollen hier nur die Methoden darsteIlen, die unseres 
Erachtens die vorteilhaftesten sind. 

Fur spezielle Zwecke wurde auch die Erythrocyten-Skg statt im Plasma 
in KochsalzlOsung, Hayemscher Losung (sieheS. 36 u. 129) (BEHRENS), 
Liquor cerebrospin. (HERMAN und HALBER), Lymphe (RUSSEL und BOYD), 
Trans- und Exsudaten (GARNIER und OUMANSKY, RADOSAVLIEVITSCH), und 
Gelenkergiissen (siehe S. 142) untersucht. 
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1. Photographische Registrierung. 

Der "Sedigraph" von STAMMREICH (E. LEITZ, Berlin). Rohe der 
Blutsaule 55 mm. Weite des Rohrchens 5 mm. Ein lichtempfindliches 
Papier, das auf einer Trommel innerhalb 4 St. urn 3600 gedreht 
wird, stellt die Skg auf photographischem Wege als Kurve dar. Eine 

Abb. 2. Apparat nach WESTERGREN mit 
MilIimeterteilung nach KATZ (Ausfiihrung 
von E. LEITZ, Berlin NW 7, Luisenstr. 45). 

1/. der nat. GroBe. 

hahere Blutsaule wird beim "Sediphot" 
von SACHS (R. KALLMEYER, Berlin) ver­
wendet. (200 mm Blutsaule.) Dieser Appa­
rat registriert aber die Skg durch auto­
matische Belichtung nur nach lund 2 St. 
N euerdings wurde von SULKOWITSCH in 
Amerika ein Apparat zur photographi­
schen Registrierung (mit niedriger Blut­
saule) angegeben. 

Vorteile: KurvenmaBige, automati­
sche Registrierung. 

Nachteile: Niedrige Blutsaule.­
Roher Anschaffungspreis. - Teurer Be­
trieb (Lichtempfindliches Papier). 
Umstandlichkeit (Entwicklung in der 
Dunkelkammer) . 

2. Senkung in langen Pipetten. 

Die gebrauchlichste Methode ist die 
von WESTERGREN. 300 mm langePipetten 
mit einem Lumen von zirka 2,5 mm Weite. 

Nach WESTERGREN haben diePipetten 
eine Marke in 200 mm Rohe, von unten 
gemessen. KATZ hat zweckmaBigerweise 
eine Millimetereinteilung empfohlen, so 
daB auf dem Rohrchen 200 mm abwarts 
eine Millimetereinteilung eingeritzt ist. 

Die Pipetten diiden unten nicht verengt sein, so daB sie in der ganzen 
Lange die gleiche Weite haben (Abb. 2). 

Es ist ganz unn6tig. die Pipetten so herzustellen. daB der Rauminhalt 
genau ein Kubikzentimeter faJ3t. Das Lumen ware in diesem FaIle etwas 
kleiner als 2,6 mm. Manche Fabrikanten glauben die Pipetten so eichen zu 
mussen, wodurch die Pipetten unn6tig verteuert werden. WESTERGREN 
selbst gibt eine Weite zwischen 2,4 und 2,7 mm an, was einem Rauminhalt 
von 0,9 bis 1,2 ccm entspricht. 

Die Pipetten werden in einem Gestel1 so aufgestellt, daB eine elastische 
Metall£eder auf das obere Ende driickt und das untere Ende gegen einen 
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Gummipfropfen elastisch anpreBt. Sehr wichtig ist, daB die Pipetten 
genau vertikal stehen. 

Das Blut wird durch Punktion (siehe S. 10) gewonnen. Die Spritze 
muB mindestens 2 ccm 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 ccm Blut. Die Mischung ist daher genauer, wenn man eine 5 ccm-Spritze 
verwendet, da bei den gro13eren Volumverhaltnissen (1 ccm Citrat + 5 ccm 
Blut) die Flussigkeit im Spritzenkonus perzentuell eher zu vernachlassigen ist. 

Nach Durchmischung von Blut und Citrat wird das Blut in ein 
Schii.lchen gespritzt und gleich in die Pipette aufgezogen, oder man spritzt 
das Blut direkt aus der Spritze in die waagrecht gehaltene Skg-Pipette 
(GUTHMANN, SCHNEIDER). Das Blut kann auch einige St. in einem 
kleinen, gut verschlieBbaren GefaB 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 stort. Die Ablesung 
erfolgt durch Messung der Rohe der Plasmaschichte (siehe S. 18£.). 

LOHR empfahl die Ablesung der Zeit nach Erreichung von 24 mm, BL UMEN­
THAL im modifizierten Westergrenrohrchen, die Ablesung der Zeit nach Er­
reichung der 80-mm-Marke. 

Wichtig ist, da13 die Pipetten rein und trocken sind, sonst bleiben an der 
Wand wahrend der Skg Erythrocytenhaufen hangen (nicht zu verwechseln 
mit unscharfer Grenze; siehe S. 131). Solche Skg-Resultate sind mehr oder 
weniger unverla13lich. Ein Sterilisieren der Pipetten ist uberflussig, da 
Bakterienwachstum in logarithmischer Reihe vor sich geht und in den ersten 
Stunden praktisch ganz zu vernachlassigen ist. In ganz seltenen Fallen 
(wenn das Blut mit sehr zahll'eichen 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 Blutsaule (200 mm) und 2,4 mm 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. - GroBe Blutmengen, die nur durch Punktion gewonnen werden 
k6nnen (ausschlieBlich Makromethode). 

Modifikationen: AIle Modifikationen suchen einzelne Nachteile der Wester­
grenmethode zu umgehen, haben aber wieder andere Nachteile, so da13 bisher 
keine die Westergrenmethode verdrangen konnte. 
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Die Millimetel'gravierung der Pipetten nach KATZ wurde bereits oben 
erwahnt. Modifikationen des Verschlusses des Rohrchen wurden angegeben 
von NATHAN (Befestigung auf einem Holzstuck mittels Schlauchstuck), 
LOTTRUP (Abschlu13 durch angebohrten Gummistopsel), ADLER (Abschlu13 
oben mittels Gummikappe). 1m Notfall kann man sich auch mit primitiven 
Improvisationen behelfen, z. B. Abschlu13 des Rohrchens mit Paraffin und 
Aufstellung in einer Eprouvette. Dabei ist aber zu beachten, da13 es recht 
wichtig ist, da13 die Skg·Pipette senkrecht steht, da selbst bei Neigungen um 
5° die Skg nicht unwesentlich beeinflu13t wird. 

3. Senkung in Eprouvetten. 

Das gebrauchlichste Modell ist das LINZENMEIERsche. Eprouvetten 
von 5 mm Weite und 70 mm Gesamthohe. In zirka 50 mm Hohe tragen 
sie eine Marke entsprechend 1 ccm Inhalt (logischer ware, wenn die 
Marke in einer bestimmten Rohe, z. B. genau 50 mm, angebracht ware, 
da ja der Rauminhalt im Gegensatz zur Rohe der Blutsaule gleichgultig 
ist). 18 mm von der oberen Marke abwarts ist eine zweite Marke ein­
graviert. Die Fullung geschieht mit Citratblut aus der Spritze. CUber die 
Ablesung siehe S. 19f.). 

POINDECKER und SIESS haben Eprouvetten angegeben, die etwas 
weiter sind (7 mm) und mit einer Marke in 50 mm Rohe versehen, was 
die Ablesung der Skg mit Rilfe eines MaBstabes nach einer gewissen 
Zeit (statt nach einer bestimmten Fallstrecke) ermoglicht. Die Rohe der 
Skg-Saule 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-Hohe nach CUTLER die 
verbreitetste (SCHATTENBERG). Eine Millimetereinteilung ist diesen Rohrchen 
eingeatzt. 

Will man mehrere Skg ablesen, so sammelt man die verschiedenen 
Blute in den Skg-Eprouvetten und mischt durch mehrmaliges Um­
schwenken aIle gleichzeitig durch. Dazu sind die 7 mm weiten Rohrchen 
geeigneter als die 5 mm weiten, da man in den dunnen Rohrchen das 
Blut schlecht durchmischen kann. Wir empfehlen besonders fur die 
Poindeckerrohrchen die Ablesung nach einer 1/2 St. und 1 St. vorzunehmen. 

Als einfache I mprovisationen ist die Skg in Sahlirohrchen (PESCHEL, 
FORMAN) zu empfehlen, dabei darf aher die Skg nicht, wie die Autoren falsch· 
lich empfehlen, nach der Sahliei.l1teilung in Prozenten, sondern mu13 ebenfalls 
in Millimetern abgelesen werden. Auch die Vornahme der Skg in Tuberkulin­
spritzen ist empfohlen worden (GOETZE, MADER, EDHEM). Auch dazu ist zu 
sagen, da13 die Skg nicht nach der Einteilung der Spritze, sondern in Milli­
metern abzulesen ist. Die Skg ist natiirlich in gewisser Beziehung abhangig 
von der Hohe der Blutsaule, ist aber niemals in Prozenten der Blutsaule aus­
zudrucken. 

Vorteile: Technisch einfachste Methode. - Billigste Apparatur. 
Nachteile: Kurze Skg-Saule (50 mm). - Reine Makromethode. 
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4. Senkung in Mikropipetten. 

Seit Kenntnis der diagnostischen Bedeutung der Blutkorperchen-Skg 
war man bemuht, ein Verfahren auszuarbeiten, das die Beurteilung der 
Skg in kleinen Blutmengen ermoglicht. Fur die Makromethoden braucht 
man Blutmengen (1 bis 2 ccm), die nur durch Punktion eines groBeren 
BlutgefiiBes gewonnen werden konnen, wogegen man fUr die Mikro­
methoden mit Bhitmengen 
urn 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, da13 man 
von einer guten Mikromethode 
verlangen dad, da13 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 
ublichen Mischungsverhaltnis 
(Blut : Citrat = 4: 1) abgehen 
(KAUFMANN, LANGER und 
SCHMIDT, P ANTSCHENKOFF, 
BURGER, KOWARSKI, U. M. 
MEIER u. a.). Ferner sind die 
Mikromethoden, welche mit zu 
engen Capillaren arbeiten, un­
zweckmaBig, da sie vollig an­
dere Skg-Werte ergeben als die 
Makromethoden (siehe S. 15f.). 

Abb. 3. Apparat nach H. REICHEL (Ausfiihrung von 
R. SIEBERT, Wien IX, Garnisongasse 9) etwa lis der nat. 

GroBe. 

Das sind insbesondere Mikromethoden mit einem Lumen von unter 1 mm, 
und auch Rohrchenweiten von 1 mm halten wir nicht fUr verlaBlich. Ferner 
soll eine Mikromethode auch eine konstante Rohe der Blutsaule haben. 
(Inkonstante Blutsaulenhohen, wie bei der Methode von LINZENMEIE:t und 
RAUNERT, sind nicht zweckmaBig). Endlich muB bei einer Mikromethode die 
Blutsaule genugend hoch sein, da13 die Skg nicht allzubald durch Sackung 
entstellt wird (es erscheint uns daher die Mikromethode von LANGER und 
SCHMIDT, SCHIERLITZ mit einer Skg-Rohe von 35 mm unzweckmaBig). 

REICHEL hat eine Mikromethode angegeben, die wesentliche Vorteile 
gegenuber den bisher bekannten besitzt und bei einer Rohrchenweite 
von 1,4 mm und konstanten Lange der Blutsaule von 100 mm die Skg 
verlaI31ich 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
schragt, so daB das Lumen durchgehend die gleiche Weite hat. 

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

Fiillung der Skg-Rohrchen: a) mit Oapillarblut: 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. VoU­
kommene Durchmischung des Blutes mit der CitratlOsung im Skg­
Rohrchen selbst durch etwa 15maliges Hinundherneigen des Rohrchens, 
dann Einstellung des oberen Meniskus der Blutsaule auf Marke O. Im 
Skg-Rohrchen reicht also die Blutsaule von Marke 0 bis Marke 10 abwarts. 
10 bis 12 enthalt Luft. 

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

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

Autstellung tier Skg-Rohrchen im Gestell: In die Eprouvette gibt man 
erst etwas Wasser und stellt dann das gefiillte Skg-Rohrchen hinein, es so 
lange oben mit dem Finger zuhaltend, bis die Spitze des Rohrchens in 
der Eprouvette steht. Die Blutsaule, 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 Viskositat des Wassers, teilweise auch 
der hydrostatische Druck). 

Die Weite des Lumens ist so bemessen, daB die CitratlOsung durch 
Capillaritat in das Rohrchen einflieBt. Ebenso wird das Blut durch 
Capillaritat aus der Fingerbeere bei starker Neigung des Rohrchens 
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 Citratlosung wird die 
Wand des Rohrchens geniigend benetzt, daB das viskosere Blut leicht 
nachflieBen kann. Gleichzeitig verhindert die Benetzung der Rohrchen­
wand auch kleinste Gerinnselbildung. Nach Fiillung mit Blut wird die 
Spitze des Rohrchens abgewischt und das restliche Citrat durch Capil­
laritat nachgesaugt. Da dazu eine annahernd Horizontalstellung des 
Rohrchens notig ist, ist es das einfachste, einen Finger der linken Hand 
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in das Schalchen mit Citrat einzutauchen und den vom eigenen Finger 
herabhangenden Citrattropfen in das annahernd horizontal gehaltene 
Rohrchen einflieBen zu lassen. Es laBt sich auf diese Weise leicht die 
Citrat- und Blutmenge sehr genau abmessen. 

Die Rohrchen sollen nul' 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 genugend 
weit, daJ3 zum Reinigen und Trocknen eine Wasserstrahlpumpe nicht erforder­
lich ist. 

Diese Skg-Apparatur ermoglicht eine genaueste Mischung isotonischer 
Citratlosung mit Blut im Verhaltnis 1: 4. Die Weite des Rohrchens 
(1,4 mm) liegt weit jenseits der kritischen Weite von 1 mm und beeinfluBt 
mithin die Skg nicht. Die Rohe der Blutsaule (100 mm) ist genugend, 
um einen St.-Wert bis 30 mm ohne Sackung ablesen zu konnen. Die 
Durchmischung des Blutes durch Neigen des Rohrchens garantiert eine 
konstante Skg-Kurve infolge konstanter Einfullungsart der Rohrchen. 

Wir empfehlen die Ablesung der Skg nach 1/2 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 daB man diese Methode ebenso gut als Makro- wie Mikro­
methode verwenden kann. 

Das Skg-Rohrchen eignet sich auch zum Transport von Blut, das spateI' 
an einem anderen Orte zur Skg aufgestellt werden soIl, z. B. in Fallen, wo das 
Blut am Krankenbette abgenommen und spateI' im Laboratorium die Skg 
vorgenommen wird. Man zieht in diesem FaIle etwas mehr Blut und Citrat 
auf (Citrat 24 mm, bis Marke 9,6 und Blut bis Marke 0) und mischt in einem 
Schiilchen odeI' hohlgeschliffenen Objekttrager durch und zieht die Blut­
citratmischung wieder ins Rohrchen auf. Luftblasen schaden dabei nichts. 
Zum Transport verschlieJ3t man das Rohrchen an beiden Enden mit einem 
Gummischlauch. 1m Laboratorium wird dann das Blut wieder in ein Schalchen 
ausgeblasen und durch mehrmaliges Aufziehen und Ausblasen gut durch­
gemischt. Dann wird das Blut zur Skg aufgestellt. Das restliche Blut im 
Schiilchen kann zu Erythrocyten- und Leukocytenzahlung und Haemoglobin­
bestimmung und morphologischen Blutuntersuchungen verwendet werden. 
Ausstriche von Citratblut lassen sich recht gut farben. Die Zahlungsresultate 
und del' Haemoglobinwert sind wegen del' Blutverdiinnung mit Citrat mit 
1,25 zu multiplizieren. 

Vorteile: 100 mm lange Skg-Saule. - Billige Apparatur ohne federnde 
oder elastische abnutzbare Bestandteile. - Kleine Blutmenge (zirka 
0,1 ccm), daher fur Skg von Finger- und Venenblut geeignet. - Genaueste 
Mischung von Blut und Citrat im Skg-Rohrchen selbst moglich. 

5. Schnellmethoden. 

Zur Beschleunigung del' Erythrocyten-Skg wurden verschiedene SchneIl­
methoden angegeben. 

a) Beschleunigung del' Skg durch Zusatz von Substanzen, welche die 
Viskositat des Plasmas erhohen, z. B. Gummi arabicum (KAUFMANN). 
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b) Neigung der Skg.Rohrchen (BRINKMAN und WASTL, BALACHOVSKI, 
LUNDGREN, LINZENMEIER und RODECURT). 

c) Ausnutzung der Zentrifugalkraft (HENKEL, VAN WALSEM, HOLZAPFEL). 
d) Skg bei hoherer Temperatur (PRISELKOV). 
Die Methoden haben aIle kaum Anklang gefunden, da die Skg nicht in 

einfach berechenbarer Weise beschleunigt wird und man erst fur jede 
Apparatur ausgedehnte Erfahtungen sammeln mu13te. 

HITI empfiehlt die Ablesung der Skg nach 10 Min. als "Schnellmethode". 
Von KAUFMANN wurde ein Apparat "Haemoglykosedimeter" beschrieben. 

zur Bestimmung der Skg des Haemoglobins und Blutzuckers, von KRIELE 
eine zahlkammerahnliche Kammer von 0,625 mm Tiefe zur Schatzung del' 
Skg nebst der Erythrocyten-, Leukocyten- und Thrombocytenzahl. Endlich 
empfahl SAHLGREN die Skg am Objekttrager aus dem mikroskopischen Bilde 
des Agglutinationsgrades yerschieden stark mit Citrat verdunnter Bluts­
tropfen abzuschatzen. 
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Drittes Kapitel. 

Theorie der Senkung. 
Das Blut besteht aus verschiedenen festen Korperchen, die im Plasma 

suspendiert sind. Die festen Korperchen (wir betrachten vorerst nur die 
Erythrocyten) haben ein hoheres 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 BlutgefaJ3, nur kann die Skg darin 
meist nicht manifest werden, da die Blutbewegung die Blutkorperchen 
standig durchmischt (siehe S. 102ff.). Klemmt man aber ein GefaJ3stuck, etwa 
eine Hautvene des senkrecht aufgestutzten Unterarmes, ab, so kann man nach 
einiger Zeit beobachten, daJ3 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 DarsteHung ist derzeit noch nicht moglich. Immerhin 
sind wichtige Tatsachen bereits gesichert. Die Literatur ist fast unuber­
sehbar, da ein GroBteil der Autoren, die uber Erythrocyten-Skg arbeiteten, 
zu diesem oder jenem theoretischen Detail SteHung nahmen. Ein Teil 
der Arbeiten ist sehr einseitig, indem nur einzelne skg-beeinflussende 
Faktoren berucksichtigt werden, ohne auf das Zusammenspiel der vielen 
skg-andernden Faktoren Riicksicht zu nehmen. 

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

V= 

4r3 n 
-3-(e-el)g 

6n1'}r 

r = Radius der Kugeln, 
2 r2 e = spezifisches Gewicht der Ku-

= -' - . (e-el) g geln, 
9 'YJ el = spezifisches Gewicht der Flus-

sigkeit, 
g = Erdbeschleunigung, 

1} = Viskositat 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, anderseitswie­
derum durch Geldrollenbildung sich zu groBeren, unregelmii.Big geformten 
Agglomeraten aneinanderfiigen. Endlich hemmen sie sich im Fallen durch 
die gegenseitige Reibung aneinander. So ist das Studium des Skg-Vorganges 
physikalisch auBerst kompliziert und in vielen Punkten noch ungeklart. 

In der STOCKEsschen Formel erscheint der Radius (r) in der zweiten 
Potenz. Daher werden aIle Faktoren, die den Radius vergroBern, vor 
allem skg-beschleunigend wirken. Tatsachlich sinken auch die groBeren 
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 vergroBertem Radius bilden. 

F AHRAEUS berechnet, daI3 normales Blut, wenn gar keine Agglomerate 
gebildet wiirden, eine St.-Skg von etwa 0,2 mm hatte, daI3 anderseits 
bei normalem Blute mit einer Skg von I mm die Agglomerate aus durch­
schnittlich je II Erythrocyten bestehen. Bei sehr rasch senkendem Blute 
aber solI ein Agglomerat im Durchschnitt aus 58000 Erythrocyten bestehen. 
Tatsachlich sind die Agglomerate schnell-skg Elutes so groI3, daI3 sie mit 
freiem Auge sehr deutlich sichtbar sind. 

B 

Abb.4. Erythrocytenagglomerate bei 50facher VergriiBerung. 

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 VergroI3erung 
photographiert. Elut A hatte eine St.-Skg von 2 mm, B von 50 mm, 
C von 120 mm (in 200 mm hoher Skg-Saule). Die GroI3enunterschiede der 
Agglomerate dieser drei Blute ist sehr augenfallig, und bei Blut C ist auI3erdem 
erkennbar, daI3 die oberste Grenze der Skg unscharf ist (siehe S. 131). 

So wirken besonders alle Faktoren, die die Agglomeration der Erythro­
cyten befordern skg-bcschlcunigcnd (vor allem Fibrinogen und Globulin, 

3* 
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siehe unten}. Uber Agglomeration der Erythrocyten und Agglutinine 
siehe S. 58£. 

Die Agglomerate el'reichen nur eine bestimmte GroJ3e und wachsen dann 
nicht mehr weiter. Die Zeit, die zur Bildung del' Agglomerate notig ist, ist 
abhangig von del' Skg-Geschwindigkeit der Erythrocyten. Bei schnell sinken­
dem Elute bilden sich die Agglomerate relativ schneller. Der Beginn der 
Agglomeratbildung ist fast momentan, wenn das Blut steht odeI' relativ 
langsam flieJ3t. Die endgiiltige GroJ3e der Agglomerate entsteht in Abhangig­
keit von verschiedenen skg-andernden Einfliissen und ist bei kurvenmaJ3iger 
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 betragt 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-EiweiJ3korper, so ist die Skg bedeutend langsamer (Skg in physio­
logischer Kochsalzlosung [BLOCH und OELSNER], Skg in RAYEMScher Fliissig­
keit [BURKER, BEHRENS], Skg in Lymphe [RUSSEL und BOYD] usw.). 

Neben der Agglomeration del' Erythrocyten spielen die anderen Faktoren 
eine geringe Rolle. Erhohung des spezifischen Gewichtes del' El'ythrocyten (e) 
(haemoglobinreiche Zellen) wirkt skg-beschleunigend im Vergleich zu haemo­
globinarmen (hypo chrome Anaemien) (BURKER, BEHRENS, OHNO u. a. ; 
siehe S. 129). 

Erhohung der Viskositat des Plasmas (1]), die nach der STOCKEsschen 
Formel skg-hemmend wirken sollte, wirkt im allgemeinen skg-beschleu­
nigend, da die meisten Substanzen, die die Viskositat erhohen, durch Be­
forderung del' Agglomeration del' Erythrocyten die Skg beschleunigen. 
Dadurch erklart sich die Skg-Beschleunigung nach Zusatz von Gelatine, 
Gummi arabicum usw. Das war zum Teil schon den Forschern des 
19. Jahrhunderts bekannt (siehe S. 5ff.). 

In del' STOOKEsschen Formel ist die Reibung der K6rperchen aneinander 
wahrend del' Skg nicht beriicksichtigt. Sie wirkt stark hemmend, und 
daher ist bei Verminderung del' Erythrocytenzahl die Skg ceteris paribus 
immer beschleunigt und umgekehrt. Anaemisches Blut senkt daher 
schneller, polyglobules langsamer (siehe S. 124f£'). Die Zahl del' Erythro­
cyten beeinfluBt in erster Linie die Viskositat des Gesamtblutes, es ist 
also bei Steigerung der Viskositat des Gesamtblutes die Skg gehemmt, 
bei Steigerung del' Viskositat des Plasmas allein die Skg beschleunigt. 

Wie die meisten suspendierten Stoffe bewegen sich auch die roten Blut­
korperchen, wenn man sie in ein elektrisches Potentialgefalle bringt. Sie 
verraten dadurch das Vorhandensein eines elektrischen Potentials. Die roten 
Blutkorperchen bewegen sich gewohnlich zur Anode, tragen also eine negative 
Ladung (ROBER). ROBER und seine Mitarbeiter (F AHRAEUS, LINZENlIiEIER. 
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MOND, KANAI u. a.) zeigten, daB in vitro die skg-beschleunigende Wirkung 
der verschiedenen Plasma-EiweiBarten parallel geht mit ihrer Fahigkeit, 
die Erythrocyten zu entladen. Und zwar findet man bezuglich beider Eigen­
schaften die Reihenfolge Fibrinogen > Globulin > Albumin. Dem entspricht 
auch die Erfahrung, daB 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 Fallen, daB bei Blut geringer Suspensionsstabilitat (beschleunigte Skg) 
die negative Ladung der Erythrocyten geringer sei. F AHRAEUS prufte das, 
indem er zum Citratblute steigende Mengen eines aktiven Kations (La···) 
zusetzte und die Menge feststellte, die notig war, um die Wanderung der 
Erythrocyten im elektrischen Feld zu verhindern. Fur die Stabilitat der 
Erythrocytensuspension ist mithin einerseits das elektrische Potential der 
Erythrocyten stabilisierend, anderseits die entladende Wirkung der EiweiB­
korper instabilisierend maBgebend. 

FUr den verschiedenen EinfluB der EiweiBkorper haben HOBER und MOND 
folgende Vorstellung entwickelt: Die durch Adsorption an die Erythrocyten­
oberflache fixierten EiweiBkomplexe sind Trager einer elektrischen Ladung. 
Die GroBe einer elektrischen Ladung aber hangt yom Anionenbildungs­
vermogen del' betreffenden Eiwei13korper abo Bei der normalerweise annahernd 
neutralen Blutreaktion ist mithin die Dissoziation der Eiwei13korper, deren 
isoelektrischer Punkt naher dem Neutralpunkt liegt (Globulin bei PH 5,4), 
groBer als anderer (Albumin PH 4,7). Je naher dem Neutralen - bzw. der Blut­
reaktion - der isoelektrische Punkt eines EiweiBkorpers gelegen ist, desto 
weniger negative EiweiBionen, desto mehr Neutralteilchen mussen in der 
neutralen Losung des betreffenden Eiwei13es enthalten sein. Je mehr Neutral­
teilchen aber im Plasma enthalten sind, urn so starker werden die Erythro­
cyten entladen und urn so geringer ist ihre gegenseitige AbstoBung und ihre 
Suspensionsstabilitat und um so groBer die Skg-Geschwindigkeit. 

Gegen diese Entladungstheorie sind verschiedene Bedenken erhoben 
worden. F AHRAEUS 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 I nstabilitat der EiweifJkorper bei der Agglomeration eine 
Rolle spielt. Durch Ausflockung der Eiwei13kolloide wird aber die Viskositat 
erheblich gesteigert, durch Adsorption der instabilen Eiwei13korper an die Ery­
throcytenoberflache wird die Oberflache derselben klebriger, indem die labilen 
EiweiBk6rper auf die Erythrocyten ihre eigene Labilitat iibertragen (SACHS und 
V.OETTINGEN). Anderseits kann man durch Verminderung des Fibrinogenge­
haltes (durch Defibrinieren, Skg in Serum [FAHRAEUS]) oder durch Absorption 
der labilenEiweiBkorper (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, daB feinste Fadchen 
die Erythrocytenagglomerate verbinden. (Diese Faden waren ubrigens schon 
um die Mitte. des vorigen Jahrhunderts bekannt [vgl. WALTHER].) 

Au13erdem wirkt die Oberflachenspannung der Erythrocyten allein agglome-
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rierend (HEIDENHAIN, FAHRAEUS). Bei der Erythroeytensuspension als dis· 
perses System haben die Erythroeyten die Tendenz der Oberflaehenver­
kleinerung, und so haben zwei sieh beruhrende Erythroeyten das Bestreben, 
sieh mogliehst dieht und mit den groJ3ten Flaehen aneinanderzulegen. 

Beschleunigende 
Faktoren 

Fibrinogenver­
mehrung 

Globulinvermeh­
rung 

BENCE-JONES­
scher EiweiJ3-
korper 

Hoher Rest-N 
Steigerung der, 

Plasmaviskositat 
(Gelatine, Gum­
mi arabieum) 

Verminderung der 
Erythroeyten 

Vermehrung des 
Farbeindex 

Ubersicht. 

Hemmende Faktoren I 

Albuminvermeh­
rung 

Hydraemie 

Steigerung der 
Viskositat des 
Gesamtblutes 
(Erythrocyten­
vermehrung) 

Gallensauren 
Zusatz verschie­

dener Medika­
mente in vitro 
in hoherer 
Konzentration 
(siehe S. 61) 

CO2-Vermehrung 
(in exzessiver 
Weise) 

Vermehrung der 
Erythroeyten 

Verminderung 
des Farbeindex 

Skg in eiweiJ3-
freier Los~g 
(physiologi­
sehe NaCI, 
HAYEMSeher 
Flussigkei t ) 

Skg in eiweiJ3ar­
men Flussig­
keiten (Lym­
phe, Liquor 
eerebrospinalis, 
Transsudate) 

Keine Beeinflussung I Ganz uniibersichtlicher 
der Skg EinfluB 

Lipoide? 

Bilirubin, 
Hamotyliea, 

Salze : N aCI, CaCl2 

u. a. 

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

Jedenfalls ist heute bereits sieher, daB vor aHem die Instabilitat der grob­
dispersen EiweiBkorper die Erythrocyten-Skg beeinfluJ3t. Die Instabilitat 
selbst ist aber von sehr vielen Faktoren (Misehungsverhaltnisse, Loslichkeits­
verhaltnisse, isoelektrischer Punkt der Fraktionen, Salze u. a.) abhangig, so 
daB eine genauere Analyse recht kompliziert ist. J edenfaHs ist vielfach ein 
Parallelismus zwischen Flockungsreaktionen und Skg-Beschleunigung naeh­
gewiesen, was die Bedeutung der Ausflockbarkeit der EiweiBfraktionen fUr 
die Skg augenfallig macht. Und die letztgenannten Autoren konnten unter 
anderem zeigen, daB durch skg-hemmende Zusatze (Natr. salicyl.) gleich­
zeitig mit der Skg-Hemmung der Ausfall anderer Instabilitatsreaktionen 
(Reaktionen nach v. GERLOCZY, ARANYI, MATEFY) gehemmt wird. 

Die genauere Analyse und Erklarung des Mechanismus der einzelnen 
skg-andernden Faktoren fiihrt ins Gebiet der Kolloidchemie, und wir 
wollten uns hier nur auf eine schematische Ubersicht beschranken. Zum 
weiteren Studium dieser in vielen Punkten noch ungeklarten Fragen 
verweisen wir auf die Zusammenstellungen: FAHRAEUS 1921, HOBER 1927, 
KATZ und LEFFKOWITZ 1928 und LEFFKOWITZ 1934, wo sich auch weitere 
Literatur findet. Die neuere Literatur, neben wichtigen alteren 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 WmsTROM und durch BENDIEN, NEUBERG und 
SNAPPER, der skg-beschleunigende EinfluB des Fibrinogens und Globulins 
annaherungsweise sogar in quantitativen Korellationen studiert worden. 
Diese Autoren haben durch ausgedehnte Analysen der EiweiBkolloide 
zahlreicher Blute verschiedener Skg-Geschwindigkeit die Skg-Beschleuni­
gung und EiweiBkolloide in zahlenmiWige Korellationen gebracht und 
sind zu Formeln gekommen, mit Hilfe derer aus dem Fibrinogen, Globulin 
und Albumingehalt des Plasmas die Skg-Geschwindigkeit annahernd 
berechnet werden kann. Die Formel von WESTERGREN, THEORELL und 
WmsTROM: 

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

Skg n. 1 St. = Zel~!Ol. Farbeind. [(Fibring.-%o - 3,5) . 12 + 
+ (Glob.-%o - 22) .2,5]. 

Eine weitere Bestatigung dieser Untersuchungen lieferten v. ZARDAY und 
v. FARKAS, die zu Citratblut verschiedene Mengen untereinander isotonischer 
Fibrinogen-, Globulin- und AlbuminlOsungen zusetzten und fanden, daf3 sich 
die Skg-Geschwindigkeit ungefiihr proportional dem Fibrinogen- und Glo­
bulingehalt und umgekehrt proportional dem Albumingehalt des Plasmas. 
andert. 
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Somit kann ein Blut mit starker Fibrinogenerhohung aHein oder mit 
starker Globulinerhohung aHein oder mit beiden zusammen eine hohe 
Skg haben, und die vielen Widerspriiche in der Literatur iiber Abhangig­
keit der Skg vom EiweiBgehalt des Blutes, vom Albumin-Globulin­
Quotienten werden durch diese Tatsachen erklarlich. 

DaB die skg-beeinflussenden Faktoren aber durch die oben erwahnten 
Formeln nicht voU erfaBt sind, zeigt schon die Differenz derselben. In der 
zweiten Formel ist aul3erdem auf Erythrocytenzahl und Haemoglobingehalt 
Riieksieht genommen, in der ersten ist die negative Korrellation des Albumins 
bereits miterfaBt. 

Bei akuten Krankheitszustanden iiberwiegt meist die Fibrinogen­
vermehrung, bei chronischen tritt die Globulinzunahme und Anaemie 
starker hervor, wobei sogar eine Fibrinogenvermehrung fehlen kann. 
Eine ZusammensteHung 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 EinfluB auf die 
Skg-Geschwindigkeit ausiibt, dagegen wirkt das Cholesterin, welches 
durch Ather leicht ausschiittelbar ist, stark skg-hemmend. Ebenso wirkt 
Cholesterin in vitro (mit Hille von Na-Oleat) in klarer Losung dem 
Plasma zugesetzt stark skg-hemmend. THEORELL zieht die Moglichkeit 
in Betracht, daB die Skg-Beschleunigung bei infektiosen 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 herbeifiihrt. 

OHLSON und RUNDQUIST aber fanden, daB naeh Entfernung der Lipoide 
aus dem Blute ohne nachweisbare Veranderung der EiweiBstoffe die Skg­
Geschwindigkeit nieht verandert wird, so daB die nativen Plasmalipoide 
wahrseheinlich keinen nennenswerten Einflul3 auf die Skg haben_ 

Noch unbestimmter ist der EinfluB der Balze auf die Skg. Die Wirkung 
der Salze auf die verschiedenen Blutbestandteile ist so kompliziert, daB 
ihr EinfluB auf die Erythrocyten-Skg ganz uniibersichtlich ist. 

ENOCKSSON untersuehte den Einflul3 der Elektrolyte auf die Skg und fand 
bei beschleunigter Skg starke Skg-Hemmung bei bestimmten Mengen von 
NaCI-Zusatz. Besonders bei Zusatz von Glukose und NaCl in vitro fand er, 
daB bestimmte Konzentrationen von Glukose mit NaCl enorme Skg-Ver­
langsamung bewirkten, wahrend groBere oder kleinere Mengen diese Wir­
kung nicht zeigten. Es seheint daher, daB auch in vivo bestimmte Elektro­
lytenkonzentrationen die Skg stark beeinflussen konnen. Dadurch lassen 
sieh vielleieht die Versuche von FRIEDMANN u. a. erklaren, wo sehwankende 
Skg-Xuderungen naeh NaCI-Zusatz gefunden wurden. 

Neuerdings hat DEMURTAS den EinfluB des Caleiumchlorids auf die Skg 
studiert und eindeutig gefunden, daB intravenos zugefiihrtes Calcium die Skg 
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in manchen Fallen beschleunigt, in anderen wieder hemmt. Interessanter­
weise konnte er auch durch Austauschversuche nachweisen, daB auch die 
Erythrocyten durch Ionenverschiebung eine Skg-Anderung erfahren, die 
nicht durch Anderungen der Plasmaionen aHein erklart werden kann. Er 
folgert, daB die Anderungen des Gleichgewichtes der Salze in unubersehbarer 
Weise die Skg beeinflussen und daB daher Konzentrationsanderungen eines 
Salzes einmal skg-beschleunigend, das andere Mal aber umgekehrt wirken. 

Uber den EinfluB der Blutgase auf die Skg siehe S. 94, fiber den EinfluB 
der Erythrocytenkonzentration und des Haemoglobin-Gehaltes siehe S. 124££. 

Von abnormen Substanzen im Blute wirken gallensaure Salze in be­
stimmten Konzentrationen skg-hemmend (siehe S. 1I3f.). Durch Haemo­
lytica soIl die Skg nicht beein£luBt werden (HINTEREGGER). ErhOhter 
Rest-N wirkt stark skg-beschleunigend (ACHARD u. a.), ebenso der Bence­
Jonessche Eiweifikorper. Uber den Ein£luB verschiedener Medikamente 
siehe S. 61, fiber Skg in Lymphe, Liquor usw. siehe S. 23 und 36. 

Nachdem FISCHER nachgewiesen, daB Heparin die Globulinfallung 
hemmt, die Blutgerinnung hemmt und endlich daB 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 
konnen. Tatsiichlich kOIlllte auch nach Heparinzusatz zum Blute Globulin­
vermehrung in vitro nachgewiesen werden und gleichzeitig Skg-Beschleuni­
gung (STORZ und SCHLUNGSBAUM). Demgegenuber soIl aber nach ZIRM und 
SCHERK Skg-Beschleunigung nach Heparinzusatz in vitro nur in gewissen 
Fallen beobachtet werden, und zwar in den Fallen normaler Skg, die vorher 
eine Skg-Beschleunigung zeigten, die Skg aber in den letzten Tagen normal 
geworden ist (ausklingende Rekonvaleszenz). Ferner solI bei manchen Fallen 
beschleunigter Skg (aber nicht bei allen) nach Heparinzusatz in vitro eine 
starkere Skg-Beschleunigung eintreten. Bei Gesunden wird die normale Skg 
durch Heparinzusatz nicht geandert. 
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zunehmend. 

Puerperal im 1. Mon. 
Saugling 2. bis 6. Mon. 
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Viertes Kapitel. 

Physiologie. 
Ubersicht. 

Normal 

Bei verschiedenen 
V olksstammen 

Manner 1 bis 10 mm 
nach 1 St. 

Frauen 2 bis 13 mm 
nach 1 St. 

Zu allen Tageszeiten 
unabhangig von 
N ahrungsaufnahme 
und Menstruation 

Blut aus peripheren 
Aa., Venen und 
Capillaren 

Veriangsamt 

Siiugling in d. 1.Woche 
(tiefnormale Werte 
urn 1 mm) 

Agone 
Hochgebirgsaufenthalt 

(Polyglo bulie) 

Venenblut der Abdo­
minalorgane 

N abelschnurblut 

Bei verschiedenen Menschenrassen [Siidinder (FRIMODT-MoLLER und 
BENJAMIN), Portugiesen (MAlA), Japaner (SAHEKI) u. a. siehe Literaturver­
zeichnis] konnten bisher keine sicheren Skg-Unterschiede nachgewiesen 
werden. Bei manchen anders lautenden Angaben (hohere Skg bei Siidindern, 
Eskimos) ist die Moglichkeit einer hoheren Laboratoriumstemperatur zu 
erwagen. So wissen wir auch von den Eskimos, daI3 sie in den Hausern meist 
unter hoheren Temperaturen leben als die Mitteleuropaer. 

Uber die Normalwerte der l-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 auBerhalb 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 Mannern 
von 10 mm noch als normal ansieht. Und HASELHORST nimmt bei Frauen 
bis 12, eventuell sogar 15 mm noch als normal an. Am nachsten unserer 
Normalgrenze stehen die Angaben von FAHRAEUS, der fUr Manner 10 mm 
und Frauen 13 mm nimmt und noch hinzuftigt, daB "in seltenen Fallen 
h6here Werte bei gesunden Personen gefunden werden". 

Immerhin liegt in tiber der Halfte gesunder Manner die Skg zwischen 
1 und 3 mm nach einer St., wie SCHNELL an einem groBen Material 
gesunder Soldaten festlegte. Auch ODENIUS fand bei gesunden Soldaten 
in fast 50% der FaIle 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 KATZ und LEFFKO­
WlTZ, S.322). Wir konnen uns nicht den Grenzwerten von WESTERGREN 
(Manner 7 mm, Frauen 11 mm) anschlieBen. Findet doch WESTERGREN 
selbst, daB eine Skg von 8 mm bei einer Zimmertemperatur von 160 C, bei 
einer Temperatur von 200 C 12 mm wird. Das sind doch Temperaturschwan­
kungen, die in jedem Laboratorium leicht vorkommen konnen, und schon 
deshalb scheint uns eine allzu engeDefinition einer normalen Skg unzweck­
mii.13ig. Immerhin wollen wir gerne zugeben, daB in einzelnen Fallen eine 
Skg beirn Manne von 8 mm pathologisch sein kann, ebenso wie einmal eine 
Korpertemperatur von 36,90 C Ausdruck eines leichten Infektes bei einem 
Menschen sein kann, dessen Temperatur sonst tiefer liegt. In diesem Sinne 
mochten wir eine Skg von 10 mm beim Manne noch als normal ansehen, 
obwohl uns klar ist, daJ3 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 tatsachlich 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 MANlTZ) oder 3,5 mm (ROSSlER 
und de CASTRO BAS TO ) u. a. Von solchen Grenzwerten ausgehend wurde ver­
langsamte Skg bei Icterus catarrhalis, Ulcus duodeni, Neurasthenie, ja von 
ROSSlER und de CASTRO BASTO sogar als typisch fUr chronische oberflachliche 
Entziindungen (Bronchitis, Rhinitis chron. u. a.) angegeben. DaB verlang· 
samte Skg mit der LlNZENMElER-Methode (HOFFSTAEDT) nicht verla13lich fest­
stellbar ist, wurde bereits erwahnt (siehe S. 23). 

Der 24-St.- Wert der Skg ist natiirlich ganz von der Lange der Skg­
Saule abhangig. Er liegt bei normaler Skg und normalem Haemoglobin­
gehalt etwa in der Mitte der Blutsaule, also bei 100 mm hoher Blutsaule 
urn 50 mm, bei 200 mm hoher Blutsaule urn 100 mm. Werte weit dariiber 
deuten auf Haemoglobinverminderung. 
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WESTERGREN hat eine Kurvenschar angegeben mit Hilfe deren man 
aus bekanntem I-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 abhangig. 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 Oapillarblut aller peripheren 
GefaBbereiehe sind in der Regel gleieh (REICHEL). Doeh fanden wir beisehr 
schweren Anaemien oft schnellere Skg des Capillarblutes, und WESTERGREN 
gibt solche auch fUr Capillarblut aus Trommelschlagelfingern an. 

Das Venenblut der gro13en Abdominalorgane: Leber, Milz, Niere, Darm, 
solI 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 EinfluJ3 der N ahrungsaufnahme (siehe auch haemoklasische 
Krise, S. 153) konnte bisher nicht nachgewiesen werden (ROURKE und PLASS, 
FREDERIKSEN), ebensowenig deutliche konstante Tagesschwankungen 
(WESTERGREN). Co-ber meteorologische Einflusse auf die Skg (?) siehe LEDERER, 
HOVERSON und PETERSEN, JORES.) 

So war die Skg 2 bis 5 St. nach sehr starker Fettbelastung ungeandert 
(DEUTSCH und WEISS), ebenso nach Milchmahlzeit (ENGELMANN); da13 aber 
gro13e FlUssigkeitsaufnahme (1500 ccm Tee) die Skg andern kauri, in manchen 
Fallen beschleunigend, in anderen wieder umgekehrt, zeigten CHROMETZKA 
und GRUTZMACHER. Doch ist in der Regel die Skg nach Trinken von 11 
Wasser ungeandert (WESTERGREN). Die Angaben uber Spontanschwankungen 
und EinfluJ3 von Nahrungsaufnahmen in der Literatur sind au13erordentlich 
zahlreich, doch zum Teil durch Fehlerbreite der Skg-Methode erkla.rlich. 

Seit der urspriinglichen Angabe von LIN ZEN MEIER, da13 in der Menstruation 
eine leichte Skg-Beschleunigung statthat, ist eine Flut von Literatur pro 
und contra erschienen. Doch schon die Angabe von LIN ZENMEIER, da13 die 
Beschleunigung wahrend der Menses etwa 1 mm betrage, zeigt, da13 dieser 
Wert innerhalb der Fehlergrenze der Methodik liegt. WESTERGREN hat an 
einem gro13en Material in Serien-Skg einwandfrei nachgewiesen, da13 ein 
sicherer Einflu13 der Menstruation auf die Skg nicht besteht. 

Auch bei an und fUr sich pathologisch erh6hter 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 gynakologischer Leiden vor­
kommen (HASELHORST, RUMPF, WURZBURGER u. a.). Naturlich k6nnen auch 
andere Erkrankungen durch die Menses verschlechtert werden und dadurch 
indirekt eine Skg-Beschleunigung zustandekommen. Kennen wir doch in 
besonderen Fallen Wirkungen der Menses auf die verschiedensten Organe und 
Krankheitsprozesse. So wurden FaIle von Cholelithiasis beschrieben, wo 
Anfalle regelma13ig wahrend der Menses auftraten. Das sind aber Selten­
heiten, und da wiirde die Skg-Beschleunigung nicht durch die Menses, sondern 
durch Aktivierung eines Krankheitsherdes beeinflu13t, was der diagnostischen 
Bedeutung nicht Abbruch tate, sondern ganz im Gegenteil. Wir haben ubrigens 
bei verschiedenen internen Erkrankungen die Skg vor und nach den Menses 
untersucht und in keinem FaIle eine Anderung der Skg gefunden, die auf 
den Menstruationszyklus allein zu beziehen gewesen ware. 
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Die Skg-Beschleunigung in der Graviditiit beginnt im 3. bis 4. Monat 
und steigt in den folgenden Monaten an, urn den Hohepunkt wahrend 
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 Graviditatsmonate an­
geben lassen. 

1m unkomplizierten W ochenbett ist die Skg am Ende des ersten Monats 
wieder normal. 

Wahrend das Nabelschnurblut (SILZER) und der neugeborene Saugling 
eine tiefnormale oder verlangsamte Skg zeigen, beginnt in den ersten 
Lebenstagen die Skg-Geschwindigkeit anzusteigen, urn 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 Auspragung 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 90% der Falle 
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 
KATZ und LEFFKOWITZ 1928, S. 326. 

Die Skg-Beschleunigung im Involutionsalter (Low-BEER, LASCH), ohne 
nachweisbaren pathologischen ProzeB, halt sich in sehr maBigen Grenzen 
(etwa bis 20 mm). Nach BURKHARDT soll die Skg-Beschleunigung urn 
das 40. Lebensjahr beginnen und bis zum 70. Lebensjahr langsam zu­
nehmen. Relativ unbedeutende Krankheitsprozesse konnen im hoheren 
Alter zu starkeren Skg-Beschleunigungen fiihren als im mittleren Lebens­
alter (Low-BEER). So solI auch die Skg-Beschleunigung nach Frakturen 
bei alten Patienten starker ausgepragt sein als bei jiingeren (OLOVSON), 
nach Operationen solI 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 Starke der 
Skg.Reaktionen. 

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

Praktisch ist immerhin einer leichten Skg-Beschleunigung im Senium 
eventuell keine klinische Bedeutung beizumessen, da zumindest haufig nicht 
nachweisbare Entziindungs- oder Degenerationsherde die Ursache derselben 
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sein k6nnen. AuJ3erdem sind bei alten Leuten oft verschiedene Organe so 
verandert, daJ3 eine maJ3ige Skg-Beschleunigung erklarlich ist. Wir glauben 
daher, daJ3 geringer Skg-Beschleunigung bei alteren Leuten keine so groJ3e 
diagnostische Bedeutung beizumessen ist als bei jungeren. 

Wir haben den Eindruck, daJ3 die Streuung del' Skg-Werte im h6heren 
Alter eine gr613ere ist, mit anderen Worten, die Skg-Werte anscheinend 
gesunder Personen liegen innerhalb eines gr613eren Spielraumes. 

Nun scheinen die Skg-Verhaltnisse im Kindesalter ahnlich zu liegen. Bei 
scheinbar gesunden Kindern findet man nicht allzu selten Senkungen bis 
18 mm, abel' in del' uberwiegenden Mehrzahl del' FaIle niedrigere Werte 
(SCHUHRICHT, ANTWERP, GALLAGHER). 1m Senium sinkt die Abwehrkraft 
gegen lnfektionen, und del' Mensch ist im Senium bakteriellen lnfektionen 
ahnlich schutzlos ausgeliefert, wie im fruhen Kindesalter (mit Ausnahme 
del' "Kinderkrankheiten," die eine dauernde lmmunitat zurucklassen. Allergie 
des Lebensalters im Sinne PIRQUETS). 

Vielleicht sind h6here Skg-Werte gesunder aIterer Leute doch Ausdruck 
kleinster entziindlicher Prozesse, die im mittleren Lebensalter nicht zu 
Skg-Beschleunigung fiihren (leichte Bronchitis, Cystitis, Colitis u. a.). Wissen 
wir doch, da13 skg-beschleunigende Erkrankungen im Greisenalter die Skg 
starker verandern als im mittleren Lebensalter (siehe oben). 

In del' Agone findet man in del' Regel schnelles Absinken del' Skg, erklar­
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 langerem Hunger-Zustand k6nnte man wohl 
theoretisch erwarten,doch liegen bisher solche Angaben nul' von HILLE bei 
Sauglingen VOl', und die Beschleunigungen sind ganz minimal, wohl innerhalb 
del' Fehlergrenze del' Methodik. Wir selbst haben bei Patienten, bei denen 
zeitweise vollkommener Nahrungsentzug therapeutisch notwendig war 
(Melaena, Haematemesis, Diabetes), keine sichere Skg-Beschleunigung nach­
weisen k6nnen, die auf den Hungerzustand zu beziehen gewesen ware. 

Nach kurz dauernden, erschopfenden Leistungen konnten ROURKE und PLASS 
keine Anderung del' Skg nachweisen (siehe S. 127). Ebenso ist die Skg nach 
Langstreckenlauf (10 und 30 km) ungeandert (DEUTSCH und WEISS). (Gegen­
teilige Angaben: CASSINIS: Skg-Verlangsamung erst 2 St. nach Schnellauf, 
ROSENBL Ul\f: Skg -Beschleunigung nachEilmarschen sind bieher nicht bestat.igt.) 

Hochgebirgsaufenthalt fiihrt mit zunehmender Erythrocytenvermehrung 
zu abnehmender Skg-Beschleunigung bei Lungentuberkulose (REALE). Uber 
die Skg von Hochgebirgsbewohnern liegen keine Angaben VOl', doch ist bei 
del' physiologischen Polyglobulie, die z. B. in den Anden regelmaJ3ig beob­
achtet wird (BARCROFT), auch mit Skg-Verlangsamung zu rechnen. 
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Skg-beschleunigend wirken aIle Prozesse, welche zur Vermehrung 
solcher Plasmabestandteile fiihren, von denen wir im Kapitel III gezeigt 
haben, daB sie die Skg fordern, also vor allem Fibrinogen- und Globulin­
vermehrung. Die Anderungen dieser EiweiBfraktionen interferieren in 
komplizierter Weise mit anderen Plasmaveranderungen und mit Anderung 
des roten Blutbildes. Die PlasmaeiweiBkorper andern 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 fiihren zu Fibrinogen- und Globulinver­
mehrung, Albuminverminderung ; Leberzellschadigung fiihrt zu Fibrinogen­
verminderung, Albuminverminderung, Globulinvermehrung; Kreislaufs­
dekompensation und Kachexie fiihren zu GesamteiweiBverminderung, 
Fibrinogen- und Globulinvermehrung, Albuminverminderung. So kann 
wah rend einer Erkrankung das EiweiBbild bald so, bald anders ver­
schoben werden, je nach der wechselnden Intensitat der Beteiligung 
verschiedener Organe. 

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

Ein Integral aller dieser schwer iibersehbaren Blutveranderungen 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, daB man bei der Ein­
teilung der Skg auch von den BluteiweiBkorpem ausgehen konnte. Man 
konnte etwa die FaIle mit Fibrinogenvermehrung in solche mit und ohne 
Skg-Beschleunigung einteilen und diesen beiden Gruppen die anderen 
Teilursachen unterordnen. So eine Einteilung ware aber recht unpraktisch, 
weil wir zur Diagnose nicht die BluteiweiBkorper, 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 BluteiweiBkorper 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
anderungen der BluteiweiBkorper bei verschiedenen inneren Krank­
heiten und die einschlagige Literatur siehe bei STARLINGER und WINANDS. 

Reichel,' Blutkorperchensenkung. 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 

Parenterale Eiwei13resorption 
Resorption entziindlicher Produkte 
Schwere Anaemien 
Niereninsuffizienz 

Verlangsamung 

Polyglobulien und Polycythaemien 

Parenchymikterus 
Anaphylaktischer Shock 
Schwerste Kachexie (Koma, Agone) 

Beispiel fiir parenterale EiweifJresorption ist vor allem die Skg-Beschleuni­
gung wahrend der Graviditat, wo die Skg geradezu proportional dem 
Wachstum des Embryo ansteigt. 1m Beginn des Puerperiums steigt die 
Skg noch weiter an, denn jetzt werden groBe Gewebsmassen aus dem 
Uterus resorbiert. Zum Teil gehOrt 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
hangigkeit von TumorgroBe, Wachstumsgeschwindigkeit und Skg­
Beschleunigung. Hier spielen oft aber auch schon entziindliche Er­
scheinungen mit (siehe S. 154£,). 

Bei Resorption von entziindlichen Produkten steht die Skg.-Beschleuni­
gung in einer gewissen Abhangigkeit von der Ausdehnung der entziind­
lichen Herde und der Giinstigkeit der Resorptionsbedingungen. 

Entziindungsherde, die nahe an serosen Hauten liegen, die, wie bekannt, 
besonders schnell resorbieren, beeinflussen die Skg besonders stark (Herz­
infarkt, Cholecystitis). Greift die Entziindung in groBerer Ausdehnung 
auf das Endothel iiber und ensteht eine Exsudation, so ist die Skg noch 
mehr beschleunjgt (Pleuritis, Peritonitis, Perikarditis). Bei der akuten 
Polyarthritis ist eine Entziindung innerhalb mehrerer Gelenkspalten, und 
wir wissen, daB gerade die Gelenkserosa besonders giinstige Resorptions­
bedingungen bietet. AuBerdem ist die Ausdehnung der Entziindung meist 
recht gewaltig, wenn man die Flachen aller erkrankten Gelenke zusammen­
rechnet. Tatsachlich 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 Einflu13 der Resorptionsbedingungen auf die Skg illustriert folgender 
Versuch: Zwei gleich gro13en Meerschweinchen wird je ein gleich gro13es 
Muskelstiick implantiert: dem einen Tier in die Muskulatur der Bauchdecke, 
dem anderen in die Bauchh6hle. Es zeigt sich beim zweiten Tier wahrend 
der folgenden Tage eine viel h6hergradige Globulinzunahme als beim Ersten, 
und es dauert viel langer, bis die Globulinzunahme zur Norm zuriick-
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geht. Dies erklart sich durch die besseren Resorptionsbedingungen vom 
Peritoneum aus (v. SEEMEN). 

Entziindungsherde, die so gelagert sind, daB die entziindlichen Pro­
dukte frei abflieBen k6nnen und in der Hauptsache nicht zur Resorption 
gelangen, beeinflussen dementsprechend die Skg nicht (oberflachliche 
Darmgeschwiire, abgekapselte Lungencavernen, die durch einen Bronchus 
nach auBen drainiert sind). 

Uber den EinfluB der Anaemie und Polyglobulie auf die Skg (siehe 
S. 124f£.), Parenchymikterus (siehe S. 114), Anaphylaxie (siehe S. 152), 
Niereninsujjizienz (siehe S. 122). 

Bei sehr schwerer Kachexie und in der Agone ist die Skg manchmal 
normal oder verlangsamt. Solche Falle werden besonders bei langsam 
dahinsiechenden Tuberkulosen gefunden, besonders bei Fallen, 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 abo 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 EiweiB­
k6rper, in manchen Fallen wird sogar Hydraemie beobachtet. 

In Fallen 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 AderlaB besserte den Zustand des Patienten, und die Skg 
stieg fiir kurze Zeit wieder an. 

Bei tuberkulos infizierten Meerschweinchen wird auch nach anfanglich 
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 abfiilIt, 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, wahrend die Fibrinogenwerte 
parallel dem Skg-Riickgang abfallen (GSELL). 

Besonders interessant aber ist die Tatsache, da13 die Riickkehr der Skg 
zur Norm bei den tuberkulOsen Meerschweinchen mit Verminderung der Ab­
wehr des Organismus parallel geht. Infiziert man namlich ein gesundes Meer­
schweinchen mit Trichophytie, so heilt die Hauterkrankung nach etwa. 
14 Tagen aus. Wahrend der Erkrankung ist die Skg deutlich beschleunigt. 
Bei tuberkulOsen 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 Zustande summieren 
sich die einzelnen Faktoren in der Wirkung auf die Skg. Wird wahrend 
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 del' Skg-Beschleunigung, so kann diese entweder durch 
rapide Ausbreitung del' urspriinglichen Erkrankung odeI' durch Auftreten 
einer skg-beschleunigenden Komplikation odeI' durch eine zweite Er­
krankung bedingt sein. Die ersten beiden Falle sind haufiger und die 
Skg zu deren Erkennung vielfach diagnostisch bedeutsam. Seltener ist 
die wirkliche KOInbination zweier selbstandiger Erkrankungen, wie z. B. 
Tuberkulose und Malaria (RADOSAVLJEVrC und RrsTIc). 

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

2. Senkung in Beziehung zu klinischen Befunden. 

Senkung und Fieber. Meist ist die Ursache der Skg-Beschleunigung 
und del' Temperaturerhohung eine gemeinsame. DaB Temperaturerhohung 
als solche zu Skg-Beschleunigung fiihrt, ist unwahrscheinlich. 1m Tier­
versuch wurde kiinstliche H yperthermie durch Warmestich bei Kaninchen 
(HARADA und KUSAKA), durch zentral angreifende Gifte bei Kaninchen 
(fJ-Tetrahydronaphthylamin-HCl, BERNET) und Kurzwellen bei Meer­
schweinchen (LUMIERE und SONNERY) erzeugt. Nur bei Warmestich­
hyperthermie wurde Skg-Beschleunigung beobachtet, doch ist dabei 
schwerlich der skg-beschleunigende Faktor del' Operation auszuschlieBen. 
Bei toxisch erzeugtem Fieber und Kurzwellenhyperthermie zeigte sich 
keine Skg-Beschleunigung, doch wurde in den Versuchen die Skg nul' 
wahrend del' kurzdauernden Hyperthermie selbst untersucht, wogegen 
wir vom infektiosen Fieber wissen, daB die Skg-Beschleunigung erst 
Stunden nach dem Fieberbeginn deutlich wird. Beim Menschen ist iiber 
den EinfluB zentraler Hyperthermie auf die Skg nichts bekannt. 

DaB Fieber allein nicht zu Skg-Beschleunigung fiihrt, beweist unter 
anderem die Skg bei kurzdauernden akuten Infektionskrankheiten 
(MaseI'll, Parotitis), wo in unkomplizierten Fallen 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., daB die Skg-Beschleunigung spater als die Temperaturreaktion 
einsetzt (siehe S. 59). 

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

Die maximale Skg-Beschleunigung steht ceteris paribus in gewisser 
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Abhangigkeit von der Rohe und Dauer des Fiebers und es dauert oft 
mehrere Tage, bis bei einem zyklisch ablaufenden Fieber die Skg ihren 
Rohepunkt erreicht. Noch viel langsamer als der Anstieg der Skg­
Beschleunigung ist ihr AbfaH. Auch da besteht eine gewisse Abhangig­
keit von der Rohe des Fiebers und von dessen Dauer. Dauert das fieber­
hafte Stadium einer Krankheit langer und ist die Temperatur hoher, 
so dauert auch die Riickkehr der Skg zur Norm langer (objektives Zeichen 
der Rekonvaleszenz nach langerdauernden 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). 

ziindlichen Komplikationen vorhanden sind, im Vergleich zur Tem­
pera~ur wenig und spat verandert. 

Bei entzilndlichen 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-ErhOhung nach Riickgang des Fiebers einer In­
fektionskrankheit ist oft ein Rinweis auf Rezidivgefahr (Malaria, Recurrens). 

Bei remittierendem oder intermittierendem Fieber findet man haufig auch 
starke Schwankungen in der Skg-Beschleunigung. Da die fiebererzeugende 
Noxe die Temperatur schneller beeinfluBt als die Skg, beobachtet man bei 
remittierenden Fieberschiiben, daB wahrend der hochsten Temperatur die 
Skg relativ niedrig, wahrend der schnellsten Skg die Korpertemperatur 
wieder am tiefsten ist (Abb. 5). 

Am besten lassen sich diese Verhaltnisse bei Malaria und Recurrens 
studieren. Es zeigt sich dabei in typischen Fallen, daB die Skg-Maxima mit 
den Temperaturmaxima interferieren und nach jedem Temperaturanstieg die 
Skg stufenformig hoher ansteigt. Ferner dauert die Riickkehr der Skg zur 
Norm nach Beendigung der Erkrankung urn so langer, je mehr Fieberanfalle 
gewesen sind. So verlaufen diese Krankheiten vom Standpunkt der Skg 
wie mehrere rasch aufeinanderfolgende akute Infektionskrankheiten (s. S. 138 f.). 
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Diagnostisch ist die Bestimmung von Skg und Temperatur oft von 
groBer Bedeutung, da beide Reaktionen nicht parallel gehen. 

Akute Entziindung 
Beginn (1. Tag) 
2. Tag bis Abflauen 
Abflauen 

Akute Infektionskrank­
heit ohne lokale Ent­
ziindung 

Chronische Entziindung 

Mit deutlich abnehmen­
der Reaktionskraft 
(Kachexie) 

Langsame. Gewebsein­
schmelzung, Lues, 
maligne Tumoten 

Ubersicht. 

Korpertemperatur 

Schneller Anstieg 
Hoch 
Subfebril bis normal 

Hoch 

Leicht erh6ht oder 
normal 

Manchmal fallend 

Normal 

Senkung 

Normal 
Stark beschleunigt 
Langsamerer Riickgang 

der Beschleunigung 

Ma13ig beschleunigt, 
meist in der ersten 
W oche normal 

Beschleunigt, selten 
normal (beschleu­
nigt oft auch bei 
normaler Tempera­
tur!) 

Eventueller Riickgang 
der Beschleunigung 

Beschleunigt bis stark 
beschleunigt 

Aus der Ubersicht lassen sich die wichtigsten FaIle 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 mii13ig 
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 nachsten Tage schnelle Skg 
bei Cholelithiasis oder Nephrolithiasis. Hohe Temperatur gleich mit schneller 
Skg bei akuter Exazerbation einer chronischen Pyelitis. 

N och viel wichtiger ist die Bestimmung der Skg bei subfebrilen Tempera­
turen. Schleichende chronische Entziindungen beeinflussen in der Regel 
die Skg viel starker als die Temperatur. Besonders wichtig ist dies bei 
der Lungentuberkulose (s. S. 92 f.). SchlieBlich ist eine einmalige Tem­
peraturmessung von relativ geringer Bedeutung, dagegen ermoglicht eine 
einmalige Bestimmung der Skg-Geschwindigkeit viel verlaBlichere 
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diagnostische und prognostische Schliisse. DaB in manchen Fallen 
schleichender Entziindung die Skg ein viel feinerer Indikator als die 
Temperatur ist, zeigen besonders schon die Verhaltnisse der Skg wahrend 
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 Fallen 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 haufiger, besonders bei Patienten weiblichen Geschlechtes. 

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

Senkung und Blutbild. Uber Skg und rates Blutbild (siehe S. 124ff.). 

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 serose Exsudate, eine entsprechende Ausdehnung erreicht 
haben (Abb. 6). Solange entziindliche Produkte wachsen, Eiter unter Druck 
steht, wird das Blutbild stark beeinfluBt. Geht die Entziindung zuriick 
oder wird sie chronisch, wird das Blutbild bald im wesentlichen normal. 
Auf die Skg iiben 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, daB in manchen Fallen die eine, in 
manchen die andere Methode aufschluBreicher ist. Es Hegen iiber das 
Thema Untersuchungen vor, von: YOLK, CHAIMOFF, WESTERGREN, JUHLIN­
DANNFELT und SCHNELL. Speziell bei Lungentuberkulose: WEICKSEL, 
MULLER, SCHEIDEMANTEL, KERSENBOOM, BECKER, CUMMINS und ACLAND, 
Vos, WELTMANN und PAULA (weitere Lit. s. b. LEFFKOWITZ); bei Karzi­
nom: GUTWIRTH; in der Gynakologie: WURZBURGER, TRETTENERO und 
CONTINI, LIEBHART und TELEZYNSKI. Weitere Literatur siehe S. 158ff. 
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Akute, lokale Entziin­
dung (Abb. 6), asep­
tische N ekrose 

Akute Infektionskrank­
heit (ohne lokale Ent­
ziindung) 

Chronische Entziindung 

Leichte Grade (ober­
flachliche Entziindung) 
Bronchitis, chrorusche 
Tonsillitis, Gastritis, 
Colitis 

Schwere Grade (tief­
greifende Entziindung 
oder chronische Ent­
ziindung parenchyma­
toser Organe) 

tJbersicht. 

Blutbild 

Schnelle Zunahme der 
Blutveriinderung 
(Leukocytose mit 
Li -V erschie bung bei 
schweren Graden, 
eventuellLeukope -
rue mit starker Li­
Verschiebung, wei­
ters Hyp- bis Aneo­
sinophilie, Lympho­
penie; 

dann 
schneller Ruckgang d. 

Blutveranderung 

Normale Leukocyten­
zahlen haufiger als 
Leukocytose. Oft 
Leukopenie. Li­
Verschiebung, Hyp­
bis Aneosinophylie 
(auJ3er bei einigen 
exanthymatischen 
Infektionskrank -
heiten) 

SenJrung 

Anstieg am Ende des 
ersten Krankheitstages 

Langere Fordauer der 
Beschleunigung, 
sehr langsamer Ruck. 
gang derselben 

Oft mehrere Tage nor­
mal, dann maJ3ig be­
schleunigt 

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

N ormale, eventuell 
hochnormale Leu­
kocytenzahl, Lym­
phocytose, Monocy­
tose, Eosinophilie 

Eventuell hochnor­
male Leukocyten­
zahl, Lymphocyto­
se, eventuell leichte 
Li-Verschiebung 

Normal 

Deutlich erhohte Skg 

Bei akuten, lokalen Entzilndungen ist das Blutbild durch seine prompte 
Reaktionsbereitschaft aufschluBreicher 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, wahrend das Blutbild schon sehr deutlich verandert ist. Ahnlich 
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bei anderen, ganz p16tzlich beginnenden Entziindungen. 1st die Skg 
bereits beschleunigt, obwohl der Krankheitszustand erst ganz rezent ist, 
so kann man mit Sicherheit annehmen, daB der schein bar akute Beginn 
nur eine akute Exazerbation eines chronisch entziindlichen Prozesses 
ist. Beim Riickgang einer akuten Entziindungfolgt 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. Wahrend akute In­
fektionskrankheiten, die wenig lokal entziindliche Reaktionen machen 
(Typhus, Paratyphus, Influenza u. a.), das Blutbild stark beeinflussen, 
ist die Skg nur sehr maBig beschleunigt. Oberflachliche Entziindungen, 
wie typhose 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 infekti6se ProzeB im Abflauen begriffen, die Li­
Verschiebung verschwunden sein, das Exsudat muB resorbiert werden und 
wahrend 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 wahrend langer Zeit das Blutbild wenig verandert, wahrend 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 Ausschlagen die Schwankungen 
des chronischen Krankheitsbildes. Fiihrt die chronische Entziindung 
zu Ausfall funktionellen Gewebes der Exkretionsorgane (Lebercirrhose, 
Nephrosklerose), so kann die Skg (Uraemie) enorm stark beeinfluBt 
werden. 

Eine ganze Reihe von Zustanden (maligne Tumoren, aseptische Ne­
krosen) auBern sich in der Regel mit starker Skg-Beschleunigung, auch 
in solchen Fallen, wo das Blutbild nicht wesentlich verandert 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 'rumoren. 

Der Blutbefund ist wichtiger: bei akuten Infektionskrankheiten (gibt 
es doch charakteristische Blutbefunde, aber keine charakteristischen Skg), 
ferner zur Beurteilung des Verlaufes akuter eitriger Entziindungen. 



58 Allgemeine und experimentelle Pathologie. 

Vielfaeh wurde bei der Lungentuberkulose Skg und Blutbild miteinander ver­
gliehen (siehe S. 55 u. 90 ff . ). Die Ergebnisse beider Methoden brauehen im Einzel­
falle nieht ubereinzustimmen. Da13 die Skg einen gewissen Anhaltspunkt fUr die 
Aktivitat des Prozesses gibt, ist sieher, besonders die sehonen statistisehen Ta­
bellen von WESTERGREN haben dies erwiesen. Die Skg gibt vorwiegend ein Bild 
der Ausdehnung und Aktivitat des Tuberkuloseprozesses. Naturlieh kann sie 
bei V orhandensein ausgedehnterer unspezifischer pneumonischer Prozesse, die 
sich schnell wieder zuruckbilden konnen, abnorm erhoht sein. Im allgemeinen 
zeigt sie aber die Aktivitat des spezifischen Prozesses an, und wenn die Herde 
in Ruckbildung begriffen sind, gehen auch die Skg-Werte herunter. Nur in 
seltenen Fallen, bei augenfallig sehwerster Kachexie, geht die Skg trotz ob­
jektiver Verschlechterung der Erkrankung zuruck. 

Das Blutbild ist ebenfalls ein Ausdruek der Aktivitat des Prozesses, aber es 
wird dureh die Immunitatslage des Organismus starker beeinflu13t als die Skg. 
Bei vorwiegend chronischen Prozessen ist das Blutbild nicht sehr augenfallig 
verandert. Also ein ausgedehnter spezifiseher Proze13 ohne starkere Progredienz 
wird mit sehr starker Skg-Besehleunigung und geringerer Veranderung des 
Blutbildes einhergehen. Wie ist aber die Prognose in so einem Falle? Die 
Skg deutet auf gro13e Ausdehnung des Prozesses, der Blutbefund auf relativ 
geringe Progredienz. Der gro13e Herd kann jederzeit dureh Aspiration oder 
haematogen fortschreiten; tritt das ein, so entspricht die Skg der Prognose, 
er kann aber durch Sehrumpfung der Ausheilung entgegengehen, und in diesem 
Falle entspricht der Blutbefund einer giinstigen Prognose besser. Die Ver­
haltnisse liegen mithin reeht kompliziert, und Skgund Blutbefund geben jeder 
fUr sieh etwas, beide zusammenmehr, und schlie13lich ist der klinisehe Befund, 
Rontgenbefund usw. ebenso wichtig fUr die Prognose, die Therapie, das Ver­
halten des Patienten u. v. a. fUr den tatsachlichen Ablauf der Erkrankung. 

Da13 bei incipienten Phthisen das Blutbild normal sein kann, ist erwiesen, 
das gilt auch fur die Skg, ebenso wie alle anderen Befunde in manchen Fallen 
"versagen". Ob Skg oder Blutbefund aufschlu13reieher oder verla13lieher sind, ist 
ein mii13iger Streit. Sicherlich ist die Bestimmung der Skg techniseh einfaeher 
und schneller ausfUhrbar. Ist irgendein Befund sieher pathologisch, dann ist 
ja gro13te Aufmerksamkeit am Platze, auch wenn andere Befunde normal sind. 
Und endlich spielt die personliehe Erfahrung in der Bewertung der einzelnen 
Befunde eine gro13e, vielleicht die gro13te Rolle. Die Bestimmung der Skg hat, 
wie bereits betont, den gro13en Vorteil der Einfachheit vor allen anderen 
Methoden. Darin liegt aber aueh schon ihr Nachteil: die Vieldeutigkeit. 

3. Senkung und andere Serumreaktionen. 

Der Wert der Skg-Reaktion wurde vielfach, besonders auf dem Gebiete der 
tuberku16sen Lungenerkrankungen, auch mit anderen unspezijischen Serum­
reaktionen verglichen, mit dem Guttadiaphot, der N ovocainreaktion nach 
COSTA, der Fallungsreaktion nach v. GERLOCZY, der Mdtejyreaktion, VERNES­
schen Flockungsreaktion, dem Koagulationsbande nach WELTMANN und der 
Formaldehydkoagulierung (KURTEN) u. a. Da diese Reaktionen bis heute fast 
ausschlie13lich bei Erkrankungen aus dem Formenkreis der Tuberkulose 
(siehe S. 90) studiert worden sind, lassen sie einen allgemeinen Vergleieh mit 
der Skg-Reaktion nur in sehr beschranktem Ma13e zu. (Literatur siehe bei 
KATZ und LEFFKOWITZ und bei LEFFKOWITZ.) 

Zwischen spezifischer Agglutination der Bakterien und der Agglomeration 
der Erythrozyten bestehen gewisse BerUhrungspunkte. So werden auch 
Bakterienagglutinate durch Histonsulfat und Lathanitrat zu rascherer Skg 
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gebracht (VORSCHUTZ). Normalagg!utinine (d. s. Bakterienagglutinine, die in 
normalem, nicht immunisiertem Blute vorhanden sind) zeigen eine Zunahme 
bei bestimmten physiologischen und pathologischen Vorgangen (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 KRAuS, 
KOVACS und PALTAUF). Auch sind Normalagglutinine in der Regel empfind­
lich gegen Temperaturen von 56°, ahnlich wie das Serum bei der Erythrocyten­
Skg (FAHRAEUS) und im Gegensatz zu den Immunagglutininen, die auch 
hahere Temperaturen langere Zeit vertragen. Es besteht aber lange kein 
Parallelismus zwischen Normalagglutiningehalt und Skg.Beschleunigung. So 
hat normales Rinderserum hohen N ormalagglutiningehalt, wahrend die Skg 
im Rinderblut besonders langsam verlauft. 

Immunagglutinine gehen mit der Skg-Beschleunigung aber ganz und 
gar nicht parallel. Erstens wissen wir, daJ3 nach Heilung einer Infektions­
krankheit (z. B. Typhus, Cholera) der Agglutinationstiter meist sehr hoch ist, 
wahrend die Skg zur Norm zuruckkehrt. Zweitens steht bei kiinstlicher 
Immunisierung gegen Typhus (Schutzimpfung) die geringe Skg·Beschleuni­
gung in gar keinem Verhaltnis zum erworbenen Agglutinationstiter des Serums 
(VORSCHUTZ). Wahrend der Immunisierung steigt als unspezifische Reaktion 
auf die inoculierten Bakterien das Globulin im Plasma stark an. Diese un­
spezifische Reaktion ist naturlich 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 
(MANDELSTAMM). 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. V gl. dariiber WALTHER. 

4. Therapeutische Eingriffe. 

Wie bereits erwahnt, 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 
80lche skg-andernd wirken. 

Unspezifische EiweifJreize (Milch, Seruminjektion usw.) fUhren auch zu 
maJ3iger Skg-Beschleunigung. Die Beschleunigung beginnt n,ach H. LOHR 
Ibis 3 St. (?), oft auch spater nach intramuskularer Injektion. Die Be­
schleunigung kann dann noch weiter zunehmen und erst nach mehreren 
Tagen wieder zuruckgehen. Bei deutlicher Allgemeinreaktion beginnt die 
Fiebersteigerung vor dem Skg-Anstieg. Dabei ist die Reizwirkung auf die 
Skg abhangig von der Reaktionsbereitschaft des Organismus. So lassen 
geringe Dosen bei Gesunden und degenerativen Arthropathien die Skg un­
beeinfluJ3t, bei entziindlichen Arthritiden tritt regelmaJ3ig Skg-Beschleuni­
gung ein (v. BALDEN). 
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Die Skg-Beschleunigung kann als Anhalt fur die Dosierung einer un­
spezifischen Therapie benutzt werden. Hohe Skg beweisen eine erheb­
lichere Beteiligung des Gesamtorganismus, und es sind in diesen Fallen, 
wenn uberhaupt, nur kleine Vaccinedosen indiziert. Je niedriger die 
Skg, urn so kriiftiger kann man dosieren. An der regelma13ig ausgefiihrten 
Bestimmung der Skg ist der EinfluB der Therapie auf den Organismus 
objektiv verfolgbar (PATSCHKE, VOHWINKEL). 

Nach intramuskularer Eigenblut-Injektion tritt auch eine Skg-Beschleuni­
gung ein (WESTERGREN). Wir selbst haben nach Eigenblutinjektion nur sehr 
bescheidene Skg-Anstiege beobachtet. Dagegen solI nach KNOSP, SORRENTINO, 
nach Eigenblutinjektion (intramuskular) bei Kindern regelmaBig Skg-Ver­
langsamung (1) beobachtet werden. 

Nach Schutzimptung findet man sehr maBige Skg-Beschleunigung, die nur 
bei starkerer 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 Fallen mit sehr kraftiger Allgemeinreaktion 
(hohem Fieber) steigt die Skg nach dem Fieberbeginn entsprechend hoher an 
und £alIt sehr langsam zur Norm abo Ahnlich bei intra- und subcutaner 
Vaccination (CONNERTH). Wahrend schneller und kurzer Fieberreaktion 
(i. v. Typhusschutzimpfung) und unmittelbar nachher ist die Skg ungeandert 
(GUIFFRE und SCONZO). 

Die Skg-Beschleunigung ist somit eine Begleiterscheinung der Allgemein­
reaktion, eine unspezifische Reaktion und kein MaB des IJ1Ununitatsgrades. 
Als weiteren Ausdruck der AlIgemeinreaktion auBer der Temperaturerhohung 
fand SHINTAKE Anderungen des weiBen Blutbildes (Lymphocytose) nach 
Variolavaccination (-Kaninchen) gleichzeitig mit Skg-Beschleunigung. 

Wahrend 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 andereIll 
ein wichtiger Beweis fUr die Unschadlichkeit 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 
regelmaBig nach 1 bis 4 Wochen maBige Skg-Beschleunigung. Allerdings 
haben diese Autoren enorme Dosen (25 bis 50 mg) pro Tier (Macacus rhesus) 
subcutan injiziert und in vielen Fallen auch lokale AbsceBbildung beob­
achtet. 

Skg-Beschleunigung nach Tuberkulin-Injektion ist Ausdruck der spezi­
fischen Reaktion des OrganisIllus und wird bei der Tuberkulose besprochen 
(siehe S. 84f. u. 90). DaB Tuberkulin als unspezifischer EiweiBreiz die Skg be­
einfluBt, ist nicht wahrscheinlich, da es sich urn Illinimalste EiweiBmengen 
handelt, die mit dem Tuberkulin injiziert werden (WESTERGREN). Be­
sonders instruktiv sind die Versuche von FREUND und FRANK, die zeigen, 
daB bei Kaninchen, die tuberkulosefrei sind, auch enorme Tuberkulinmengen 
(0,5 ccm Alttuberkulin) intravenos injiziert, die Skg nicht verandern, bei 
tuberkulosinfizierten Kaninchen aber eine starke Skg-Beschleunigung zu­
stande kOIllIllt. 

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

Der EinfluB verschiedener Medikamente auf die Skg wurde teils in vivo, 
teils in vitro in sehr zahlreichen Arbeiten untersucht (Literatur siehe bei 
KATZ und LEFFKOWITZ). 1m allgemeinen zeigt sich durchwegs, daB nur nach 
solchen Injektionen, die mit starker Allgemeinreaktion einhergehen, ent­
sprechend spater eine leichte Skg-Beschleunigung eintritt. Solche Erschei­
nungen k6nnen bei Unvertraglichkeit eines Medikaments eintreten (Sal­
varsan, Quecksilber), und in solchen Fallen kann die Skg spater als Ausdruck 
gewisser Intoleranzerscheinungen sehr deutlich beschleunigt werden (HEDEN). 
Eine Skg-Veranderung nach Medikamenten bei normaler Vertraglichkeit ist 
in den Konzentrationen, die ublich verwendbar sind, in der Regel nicht 
nachweisbar. 

Manche Pharmaka beeinflussen aber in vitro (allerdings in viel h6herer 
Konzentration als sie in vivo verwendet werden) die Skg sehr stark. So 
hemmen Alkohole (BAUMECKER, MACCO), Gelatine beschleunigt, Novasurol, 
Natrium salicylicum hemmen (BENDIEN, NEUBERG und SNAPPER), Chinin 
hemmt (RADOSAVLJEVIC und RISTIC). 

Die ausgedehntesten Untersuchungen tiber den EinfluB verschiedener 
Medikamente, dem Blute in vitro zugesetzt, hat HARA angestellt. Er unter­
suchte die Skg nach Zusatz verschiedener Digitalis- und Ergotinprapa­
rate, Cocain und Ersatzpraparaten, Pilocarpin, Nicotin, Morphin und ver­
schiedener Antipyretika. Bei allen diesen Stoffen fand er Skg-Hemmung 

in Konzentrationen von 0,1 bis 1,0% zum Blute zugesetzt, kaum je in 
niedrigerer Konzentration. 

Auch nach Injektion von Pharmacis, die ublicherweise als Styptica 
empfohlen werden, ist die Skg 1/2 St. und 1 St. spater ungeandert (DoNINI). 
Bei Substanzen, die typischerweise Allgemeinreaktion hervorrufen, wie nach 
Schwefelinjektionen, tritt auch entsprechend regelmii.I3ig Skg-Beschleunigung 
ein (HOLBIlLL 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 2-Bader usw.) laBt sich zusammenfassend besprechen. 
Die Reaktion, die sofort auf die hydrotherapeutische Prozedur folgt (nach 
1/2 bzw. I St.), kann ziemlich ausgiebig sein. Die Skg kann langsamer oder 
schneller werden, als sie vor der Prozedur war, und zwar konnen die Skg­
Unterschiede besonders bei vorher starkerer Beschleunigung recht erhebliche 
sein. Die Anderungen der Skg hangen nicht so sehr von der Art des Bades 
oder der Packung ab, als von der Anwendung der hydrotherapeutischen MaB­
nahme uberhaupt (KRAMER). Diese Sofortanderung der Skg hat wenig pro­
gnostischen und diagnostischen Wert. 
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1m weiteren Verlaufe der Behandlung andert 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 Moorbader 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 (BRUSSILOWSKI und TURTELTAUB). Der allmahlich zuneh­
mende Riickgang der Skg-Beschleunigung wah rend der Therapie darf als 
giinstiges Zeichen angesehen werden (BICHOWSKAJA) (sieheKap. VI. H.). 

Ahnliche Beobachtungen sind bei verschiedenen Thermalwassern als ob­
jektiver Ma/3stab des Einflusses del' Quelle auf den kranken Organismus ge­
macht worden (GRUNOW, SCHNEYER, EINSTOSS und HIRSCH u. v. a.). Nach 
CHROMETZKA und GRUTZMACHER treten abel' in vielen Fallen schon unmittel­
bar nach Trinken einer gro/3eren Menge gewohnlichen Tees (1500 ccm) erheb­
liche Skg -V eranderungen (Vel' langsamung odeI' Beschleunigung) regellos auf. 

Uber den Einflu/3 von Rontgenstrahlen auf die Erythrocyten-Skg in vitro 
liegen widersprechende Angaben VOl'. Nach del' Bestrahlung des Blutes soIl 
nach einigen Autoren (v. MIKULICZ-RADECKI, POHLE) die Skg gehemmt, nach 
anderen (BRUMMER, RISSE) beschleunigt sein. JALLER zeigte abel', da/3 bei 
fehlerfreier Versuchsanordnung kein sicherer Einflu/3 del' Bestrahlung auf die 
Skg in vitro nachweisbar sei. Zu dem gleichen Resultate kamen RUBIN und 
GLASSER und wiesen gleichzeitig darauf hin, da/3 durch Erhitzung des Elutes 
wahrend del' Skg (durch die Rontgenrohre) die von manchen Autoren beob­
achtete Skg-Beschleunigung zustande kommt. LEITNER fand dann nach 
Rontgenbestrahlung in manchen Fallen deutliche Skg-Veranderung, doch 
waren die Resultate uneinheitlich. In einem Blute war die Skg nach del' Be­
strahlung verlangsamt, in anderem wieder beschleunigt. Das gleiche fand er 
auch bei getrennter Bestrahlung des Plasmas odeI' del' Erythrocyten. Ebenso 
verhielt sich die Skg nach Ultraviolettbestrahlung, und zwar sowohl nach Be­
strahlung des Citratblutes als auch bei getrennter Bestrahlung des Plasmas 
und del' Erythrocyten. Endlich fand er keine Abhangigkeit del' Skg-Anderung 
von del' Strahlendosis. (Uber theoretische Deutungen von Strahlenwirkung 
auf die Skg und weitere Literatur siehe HALBERSTAEDTER und SIMONS; 
uber Kurzwellen siehe BENZA und PICASSO.) 

Bei del' Wirkung del' Rontgenbestrahlung des Patienten ist zu unter­
scheiden: die Skg unmittelbar nach del' Bestrahlung und die Anderung del' 
Skg im weiteren Verlaufe del' Erkrankung durch die Rontgentherapie. Del' 
unmittelbare Einflu/3 del' Bestrahlung auf die Skg ist wechselnd. Die Skg 
kann ungeandert bleiben, was in einem gro/3en Teil del' FaIle zutrifft, odeI' 
sie kann zu- odeI' auch abnehmen. Eine strenge Regel odeI' Beziehung la/3t 
sich nicht erkennen, doch scheinen die Befunde keine Zufallsschwankungen 
zu sein, da in Fallen ofterer 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 Erkl'ankungen scheinbal' regelma/3ig die Skg nach del' Rontgen-
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bestrahlung ungeandert bleibt (Gelenkrheumatismus, Asthma bronchiale), 
in anderen Fallen (Lyrnphadenose) die Skg meist beschleunigt ist (CHRI­
STIANI). Die Anderung der Skg durch die Bestrahlung klingt bald wieder abo 
1m Rontgenkater ist die Skg nicht charakteristisch verandert (v. MIKULICZ­
RADECKI). Nach Radiumbestrahlung von Uteruskarzinomen beobachtete 
RUD fast regelmaJ3ig Skg-Beschleunigung. 1m Tierversuch war nach Rontgen­
bestrahlung keine Skg-Anderung nachweisbar (LUDDY bei Kaninchen). 

Prognostisch wichtig ist dagegen der Skg-Ablauf im AnschluB an die 
Rontgen- und Radiumtherapie (v. MIKULICZ-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 Ruckbildung von Karzinomen, Ruckgang von Ent­
zundungserscheinungen, 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 
hangt als unspezifische Reaktion so sehr von dem Stadium und der 
Ausdehnung einer Erkrankung ab, daB 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 abhangig. Sie kann daher bei ober­
flachlicher 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 Fallen 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 tauschen. 

Oft findet man daher auch in der neuesten Literatur noch abfallige 
Urteile tiber den Wert der Skg von Autoren, die sie von falschen Voraus­
setzungen ausgehend verwenden. Haufiger sind heute schon einseitige 
Uberschatzungen der Reaktion. So will LINDSTEDT Fieber, das ohne 
Skg-Beschleunigung auf tritt, als Pseudofieber bezeichnen, und CURSOR­
MANN warnt anderseits unter den Patienten Skg-Hypochonder zu schaffen. 

Der diagnostische Hauptwert der Skg zeigt sich in folgenden Fallen: 

Ubersicht. 

1. "Funktionelle" Beschwerden 
2. Akuteste Erkrankung und frische Ver­

letzung (z. B. Appendicitis, Perforations­
peritonitis, Pneumonie, Coronarthrombose, 
Fraktur) 

3. Schleichende ausgedehnte Entzundung mit 
geringen klinischen Erscheinungen (Tuber­
kulose, Lues III, chronische Sepsis, Pyelitis) 

4. Gewebszerfall nichtentziindlicher Atiologie 
(maligne Tumoren, Leukaemien) 

5. Entzundliche Komplikationen bei fieber­
haften Erkrankungen, wo das Fieber, durch 
die Grundkrankheit bedingt, die Kompli­
kation ubersehen liiJ3t (Pneumonie bei Ty­
phus, Lungentuberkulose bei Masern usw.) 

6. Beurteilung der Zu- und Abnahme klinisch 
schwer ubersehbarer Entziindungscheinun­
gen (Lungentuberkulose, Arthritis, Chole­
cystitis usw.) 

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

8. Verlauf der Rekonvaleszenz 

Normale Skg 
Am ersten Tag normale 

Skg 

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 erganzt. Den 
Grad der Skg-Beschleunigung haben wir mit -, ±, +, bzw. ++ an­
gedeutet. Normale Skg - Manner 1 bis 10 mm, Frauen 2 bis 13 mm 
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nach 1 St., ± Manner II bis 13 mm, Frauen 14 bis 17 mm, + bis 50 mm, 
++ uber 50 mm (in 200 mm langer Skg-Saule). Eine genauere Spezi­
fikation gestattet die Materie nicht. So solI durch ++ nur angedeutet 
sein, daB bei einer Erkrankung haufiger eine sehr hohe Skg-Beschleuni. 
gung vorhanden ist als eine geringere, aber es kann naturlich 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 schein bar Gesunden nachtraglich durch einen patho­
logischen Skg-Wert auf die richtige Diagnose gefuhrt werden. DaB 
normale Skg kein Beweis fur Gesundheit ist, ist klar. Aber deutlich 
erhohte Skg haben wir bei organisch vollkommen Gesunden niemals 
beobachtet, wenn es auch oft erst nach langerer Beobachtung moglich 
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 uber die Skg bei Infektionskrankheiten 

sind zum Teil, soweit sie sich auf einzelne Bestimmungen beziehen, nur 
von sehr beschranktem Werte. Es andert sich die Skg-Geschwindigkeit 
im Verlaufe der einzelnen Erkrankung, und es ist gerade die Kenntnis 
der Skg-Kurve wahrend des ganzen Verlaufes einer infektiosen Er­
krankung diagnostisch und prognostisch aufschluBreich. 

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

Komplikationen einer Infektionskrankheit, die stark skg-beschleunigend 
wirken (Pneumonie, Pleuritis, Arthritis, Peritonitis usw.) erzielen den 
deutlichen Effekt starker Skg-Beschleunigung, Ibis 11/2 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 ausgepragt und viel 
starker, als sie Infektionskrankheiten ohne entzundliche Lokalsymptome 
allein erzielen. 

Jedenfalls ist festzuhalten, daB Infektionskrankheiten ohne aus­
gedehntere lokalentziindliche Erscheinungen erst relativ spat und in del." 
Regel mit sehr maBigen Skg-Beschleunigungen einhergehen. 

5* 
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Ubersicht. 

Beschleunigung 

A. Allgemeine akute Infektions­
krankheiten (Typhus, Paratyphus, 
Miliartuberkulose, exanthema­
tische Infektionskrankheiten, Di­
phtherie, Bang, Poliomyelitis, 
Ruhr, Influenza usw.) 
Ende der 1. W oche bis lange in 
der Rekonvaleszenz + 

B. Infektiose und entziindliche Er­
krankunge~ mit vorwiegend 10-
kaler Entziindung 
Ausgedehnte Entzundung mit 
guten Resorptionsbedingungen 
(Pleuritis, Peritonitis, Arthritis, 
Cholangitis, Pneumonie, Empyem) 
++ 
Ausgedehnte Entzundungen mit 
vorwiegender Sekretion nach 
auJ3en (Colitis ulcerosa, Cystitis 
ulcerosa bei tiefgreifenden Ent­
zundungen) + 

Kleinere Entziindungsherde mit 
ungiinstigen Resorptionsbedin­
gungen (abgekapselte Abscesse) + 
Kleinere Entzundungsherde mit 
chronischer Ausschwemmung in 
den Kreislauf (Sepsis) + + 

C. Chronische Infektionskrankheiten 
kryptogene Sepsis + + 
Syphilis: 

Seropositiver Primaraffekt ± 
Floride sekundare Syphilis + 
Organsyphilis und Metasyphilis 
Erkrankung in Progred. ± , + 

Lepra: 
anaesthica ± 
nodosa + 
nodo-ulcerosa + + 

Kala azar 
Tuberkulose (siehe S. 76 f£,) 

Malaria und Recurrens (siehe 
S. 138f.) 

Normal 

Inkubation und erste Fiebertage be­
sonders bei ausgedehnten Exan­
themen 

Infektionskrankh. mit kurzdauern­
dem Fieber (Masern, Parotitis 
epidemical 

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

Schwerste Formen (Koma, Agone) 

Wenig ausgedehnte Entziindung mit 
vorwiegender Sekretion nachauJ3en 
(Laryngitis, Rhinitis, Urethritis) 

Ausgedehnte, oberflachlich sitzende 
Entzundung sehr milder N atur 
(Tracheitis, Gastritis, Colitis) 

Seronegative Primaraffekte 
Latente seropositive Syphilis 

Lepra in der Inkubation 

Gelbfieber 
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Wahrend 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. J e starker und schneller 
das Fieber ansteigt, umso fruher beginnt im allgemeinen die Skg-Be­
schleunigung. Infektionskrankheiten mit sehr kurz dauerndem Fieber 
und sehr beschrankter lokaler Entziindung (z. B. unkomplizierte Parot­
itis) zeigen uberhaupt keine deutliche Skg-Beschleunigung. 

Fur 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 W oche 
gar nicht so selten hohe Skg-Werte. Unter 202 Fallen fand CURSCHMANN 
in der 1. Woche bei 53% eine normale Skg (1 bis 10 mm), bei 32% eine 
Skg zwischen 11 und 18 mm. In der 2. Woche hatten bereits die Halfte 
der FaIle "maBige Beschleunigung" und 27,8% "starkere" Skg-Be­
schleunigung. 

Zwischen Skg-Beschleunigung und Agglutinationstiter besteht kein Zu­
sammenhang (siehe S. 59). Bei Typhusschutzimpfung findet man 8 Tage nach 
der Impfung regehni1l3ig leichte Skg-Beschleunigung. 

Bei Paratyphus solI die Skg in der Regel frillier und h6her 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 haufig Ausnahmen, 
so da13 eine Differentialdiagnose zwischen Typhus und Paratyphus auf Grund 
der Skg nicht zuIassig ist (GRUNKE). 

Bei Bang-Infektion des Menschen solI die Skg ahnlich wie bei Typhus sein 
(GRUNKE, SCHULTEN). Haufig solI die Skg aber auch bis in die dritte Woche 
normal sein (HERMANN. CURSCHMANN). 

Ahnlich verhii.lt sich die Skg bei Typhus exanthematicus, Febris recurrens, 
Ruhr, Oholera nostras, Meningitis tuberculosa und epidemica, Stomatitis 
aphthosa und ist in keiner Weise differentialdiagnostisch verwertbar. Die 
Skg bei Diphtherie solI ahnlich 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 wah rend des ganzen Krankheitsverlaufes und auch 
in der Rekonvaleszenz in der Regel normal. (R0MKE, LEFFKOWITZ.) 
Nach CURSCHMANN solI 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 fallt sie ab oder 
steigt bei Auftreten von Komplikationen hoch an. Manchmal treten 
auch kurzdauernde Skg-Absturze auf. Die Skg kann dabei fur einige 
Stunden stark verlangsamt sein, und die gleichzeitig verlangerte Blut­
gerinnung laBt diese Zustande als echte anaphylaktische Zustande er­
klaren (RHODIN). Jedenfalls ist eine Skg-Beschleunigung zu Beginn 
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einer exanthematischen Erkrankung diagnostisch fur Scharlach zu ver­
wenden (BUCHLER) (siehe Kapitel VII. C.). 

Bei Infektionskrankheiten mit sehr kurzer Fz:eberdauer, wie Parotitis 
epidemica, unkomplizierte Masern, Pertussis usw., ist die Skg in der 
Regel normal (Abb. 7). Bei Pertussis soIl auch verlangsamte Skg im 
Stadium convulsivum haufig 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 influenzagefahrdeten Personen findet man am 2. bis 3. Tage der 
Erkrankung bereits maBige Skg-Zunahme, aber wie gesagt, meist inner-
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Abb. 7. Parotitis epidemica (nach R0MKE Abb. 8. Parotitis epidemica mit Orchitis .). bis t (nach 
modifiziert). R0MKE 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 abo 
Komplikationen (Bronchopneumonie usw.) gehen mit starkem Anstieg 
der Skg-Kurve einher, und in solchen Fallen bleibt die Skg oft lange 
(2 bis 3 Monate) in der Rekonvaleszenz erhoht (WESTERGREN). 

Nach aHem, was wir sonst von der Skgwissen, erweckt es den Anschein, 
daB die Skg-Beschleunigung bei Infektionskrankheiten als Gradmesser der 
Intensitat lokaler, entzundlicher 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 haufig Skg-Beschleunigung ein. Dem ent­
spricht gut, daB in der 1. Woche im Darm die PEYERSchen Placques 
markig anschwellen, in der 2., haufiger erst in der 3. Woche geschwurig 
zerfallen. Wir glauben somit, daB die Skg Ausdruck der entziindlichen 
Veranderungen bei akuten Infektionskrankungen ist, fur deren Beur­
teilung wir zum Teil bisher gar keine klinischen Symptome kannten. 

Die Skg bei der kryptogenen Sepsis ist sehr abhangig von der Intensitat 
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 Fallen schwerer Sepsis und Pyaemie beobachteten wir 1 +, 
6 + +. 1 + 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. 1m seropositiven Stadium wachst die 
Zahl der Falle mit beschleunigter Skg, und die £Ioride sekundare Lues 
zeigt in der Mehrzahl der Falle maBige bis mittelstarke Skg-Beschleuni­
gung. Bei Lues latens sollen in mehr als der Halfte der FaIle leichte Skg­
Beschleunigungen nachweisbar sein. 1m Tertiarstadium ist die Skg-Be­
schleunigung abhangig von der Ausdehnung und Aktivitat der Organ­
prozesse. Am regelmaBigsten scheint die Skg-Beschleunigung bei Neuro­
lues zu sein. Insbesondere bei progressiver Paralyse ist die Skg fast regel­
maBig stark beschleunigt und ein gewisser MaBstab fUr die Schwere des 
organischen Prozesses (SCHOTTKY). Auch bei Tabes kann die Skg als 
MaB der Akuitat des Prozesses verweridet werden (Zusammenstellung 
der Literatur uber Syphilis, siehe HAUCK) (siehe S. 210 u. S. 215). 

Bei congenitaler Lues des Sauglings solI in einem groBen Teil der 
FaIle die Skg beschleunigt sein (SILZER) (siehe S. 173f. u. S. 194ff.). 

Ein Parallelismus zwischen Wassermarmreaktion und der Skg-Geschwin­
digkeit ist nicht vorhanden. Der diagnostische Wert der Skg ist fUr die 
Syphilis jedenfalls aui3erst gering im Verhaltnis zu den anderen diagnostischen 
Methoden. In manchen Fallen 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 nodosen 
und anasthetischen Form. Bei ersterer ist die Skg viel haufiger und 
starker beschleunigt, bei letzterer finden sich in der Regel (soweit keine 
Ulcerationen vorhanden sind) normale oder sehr wenig beschleunigte 
Skg-Werte. Nach ITURBE solI jeder Leprose Skg-Beschleunigung zeigen 
(auch klinisch und bakteriologisch negative FaIle), so daB die Skg fur 
die Diagnose von groBer Bedeutung ist. 1m Inkubationsstadium ist die 
Skg imme'r normal. Akute Schube der Erkrankung sind von deutlichen 
Anstiegen der Skg-Beschleunigung begleitet. 

Auch zur Beurteilung des Erfolges der Therapie wurde die Skg vielfach 
herangezogen (C02-Behandlung, Chaulmoograol). Unmittelbar nach der Be­
handlung wird in der Regel eine starkere Zunahme der Skg-Beschleunigung 
als Zeichen der Reaktion beobachtet, worauf in giinstig reagierenden Fallen 
spater ein Ruckgang der Skg-Beschleunigung iolgt. 

Auch prognostisch ist die Skg bedeutungsvoll, da der Grad der Beschleuni­
gung nicht vom Alter des Prozesses, sondern vorwiegend von seiner Aus­
dehnung" abha.ngig 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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(AusfUhrliche Darstellung und Litetatur det Skg bei Lepra siehe KLING­
MULLER.) 

Bei andeten Tropenkrankheiten (au13et bei Malatia) ist die Skg noch wenig 
studiert, diirfte abet in manchen Fallen, besonders fiir Massenuntersuchungen, 
diagnostisch wertvoll sein. So wissen wir, daJ3 bei Kala azar die Skg in allen 
Fallen stark beschleunigt ist und unter dem EinfluJ3 der spezifischen Antimon­
thetapie langsamer wird (MILlO). Bei Gelbfieber ist in manchen Fallen die 
Skg verlangsamt. Die Vetlangsamung ist wohl durch die beiGelbfieber 
haufig vorhandene Polyglobulie (LEITE) erklarbar. Malaria siehe S. 138 f. 

B. Erkrankungen der Atmungsorgane. 
Bei Empyemen der N ebenhohlen fand ich im akuten Stadium maBige 

Skg-:BeschleuIiigung. Bei subakuten und chronis chen 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, Tracheitis, 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 VergroBerung des 
Erythrocytendurchmessers (PRICE-JONES) wirken in manchen Fallen skg­
verlangsamend. 

Unter 16 Fallen von schwererem Emphysem waren 5 verlangsamt, 10-, 
1 ±. Aile Fane mit verlangsamter Skg hatten eine Polyglobulie. Der Fall ± 
hatte eine Tempetatur bis 38° und wahrscheinlich kleine bronchopneu­
monische Herde. 

Bei kardialem und nephrogenem Lungenodem ist die Skg normal. 
Ebenso bei Pnenmonokoniosen, 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 unbeeinfluBt. So 
ist bei Bronchitis, die als Begleiterscheinung akuter fieberhafter Zu­
stande auf tritt, die Skg durch die Bronchitis selbst nicht beschleunigt. 
Ebenso ist bei Reizbronchitis nach starkeren Rauch- odeI' Gasschaden 
die Skg normal. Die Menge des Sputums ist kein MaBstab fiir die Tiefe 
und Intensitat del' 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 groBerer Ausdehnung 
mit befallt, und in hochstem Grade bei fortschreitender Entziindung bis 
in die Alveolen (bronchopneumonische Herde) ist die Skg entsprechend 
stark bis sehr stark beschleunigt. 

Da die katarrhalische Bronchitis an del' Oberflache del' Bronchial­
schleimhaut, die Tuberkulose in der Tiefe beginnt oder bald in die Tiefe 
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Ubersicht. 

BeschleuIllgung 

Empyem der N ebenhahlen + 

Bronchitis ±, after-

Bronchiektasie mit pneumonischer 
Infiltration +, + + 

Pneumonie + + 
Lungengangran und Absce13 + + 
Lungeninfarkt ± 
Pleuritis + + 
Empyem ++ 
Lungentuberkulose, Skg.Beschleuni­

gung, abhangig von: 
1. Ausdehnung des Prozesses im 

allgemeinen 
2. AusdehnungdesexsudativenPro. 

zesses: 
Indurative Formen ± 
Produktive Formen + 
Miliartuberkulose + 

Exsudative Formen + + 
Pleuritis exsudativa + + 
Empyem + + 
Mischinfektionen + + 
Amyloidose + + 

3. Caverne (beschleunigt die Skg, 
nicht nur die Umgebung der 
Caverne) 

4. Anderweitige Organtuberkulose 
(insbesondere Arthritiden, Darm· 
tuberkulose) 

Normal 

Rhinitis acuta 
Rhinitis nervosa und Heuschnupfen 
Pharyngitis catarrhalis 
Asthma· bronchiale 
Emphysem 
Stauungsbronchitis und Lungen· 

adem 
U nkomplizierte Bronchiektasie 
Pneumonokoniose "( ohne entziind­

liche Komplikationen) 

Hydrothorax 

Kachexie ante exitum 

Frische miliare Aussaat (Tempera­
tursteigerung Ibis 2 Tage vor der 
Skg.Beschleunigung) 

Pleuraschwarte 

Polyglobulie 

fortschreitet, ist die Skg in vielen Fallen ein gutes di/lerentialdiagnostisches 
Unterscheidungsmittel. Speziell bei einem Altersemphysem wird die be­
gleitende Bronchitis in der Regel die Skg unverandert lassen, klinisch 
ahnliche Formen der Tuberkulose aber die Skg stark beschleunigen. 1st 
die Bronchitis durch bronchopneumonische Herde kompliziert, so finden 
sich ahnliche Skg-Beschleunigungen wie bei klinisch ahnlichen Fallen 
von Tuberkulose. Doch wird die Skg im Verlaufe der Erkrankung bei 
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Riickgang der Bronchopneumonie bald langsamer werden, bei tuber­
ku16sen Infiltraten aber im Verlaufe vieler Wochen stark erh6ht bleiben 
oder bei weiterer Progredienz noch starker zunehmen. 

Es ist ein gro13er Wert der Skg-Bestimmung, da13 ihre Ausschlage sich im 
Alter nicht abstumpfen (siehe S. 46 £.), wo andere klinische Zeichen oft 
versagen (erschwerte Perkussionsverhaltnisse, Erschwerung der Rontgen­
untersuchung durch Emphysem, verminderte Temperaturreaktion auf 
Infekte usw.). 

Bei Bronchiektasien finden sich besonders hohe Skg-Beschleunigungen, 
abhangig 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 Fallen klinisch typischer und mit Bronchographie verifizierter 
Bronchiektasien, die stationar waren, war auch die Skg normal. 

Das gleiche gilt von LungenabscefJ und Gangrdn. 

In 5 Fallen frischer Lungenabszesse war die Skg + +. Heilt der Lungen­
absze13 aus, so £alIt die Skg auch bald zur Norm abo 

Leopoldine H. vor 3 W ochen mit Stechen im Rucken und Fieber erkrankt. 
Seit einer W oche reichlich ubelriechendes Sputum. Seit 3 Tagen bis 40°. 
Rontgenologisch Absce13 im rechten Oberlappen, hohes Fieber. Leukocyten 
16000 - 100 cern taglich ubelriechendes Sputum. Keine Tuberkulose­
bazillen. Skg 60 mm. Innerhalb von 6 Wochen nimmt die Sputunnnenge 
ganz abo Pat. wird fieberfrei, die Skg normal. Rontgenologisch ist nur mehr 
eine zarte Trubung an der Stelle, wo fruher der Absce13 war. 

In einem anderen FaIle (Leopoldine Br.) war nach einer Myomoperation 
ein Lungenabsce13 entstanden (wahrscheinlich abszedierte Infarktpneumonie). 
Aufnalune an die Klinik 11. 11. 33. Rontgenologisch Absce13 im rechten 
Oberlappen. Leukocyten 12000, Fieber bis 39°. Skg 144 mm. 1m Verlaufe 
eines Monats verminderte sich die Sputummenge, die Leukocyten gingen auf 
5000 zuruck, 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 zuruck, hatte noch immer 
sehr viel Sputum, und rontgenologisch hatte der Absce13 an Gro13e zuge­
nommen. Sie kam dann noch Ofter zur Kontrolle, und 7 Monate nach der 
ersten Spitalsaufnahme war der Absce13 noch klinisch und rontgenologisch 
deutlich nachweisbar. Die Skg war auf 25 mm zuruckgegangen. Nach 
weiteren 5 Monaten war an Stelle des Abscesses nur mehr ein intensiver 
Schatten rontgenologisch 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 
roehr, und an Stelle des Abscesses war rontgenologisch nur mehr eine Ver­
dichtung ohne Hohlenbildung sichtbar. 

Besonders starke Skg-Beschleunigung findet sich bei Pneumonien. 
Zwischen lobularen und lobaren Pneumonien besteht kein Unterschied 
(MOTZFELD). Die Skg-Beschleunigung bei der Pneumonie beginnt bereits 
18 bis 24 St. nach dem klinischen Beginne der Erkrankung (WESTERGREN, 

MOEN und REIMANN). Das konnte an Fallen bestimmt werden, wo die 
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Pneumonie mit initialem Schiittelfrost aus voller Gesundheit beginnt 
(Abb. 9). Die Skg-Beschleunigung nimmt rapide zu, erreicht urn den 
fiinften Tag die hochsten Werte, dann beginnt ein rascher Abfall der 
Skg-Beschleunigungbis 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 iiberdauert. Nach langerdauernden 
Pneumonien (Pneumonia migrans, chronische Pneumonien) kann die 
Skg-Beschleunigung die volle Entfieberungnoch 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 Skg. Temp. 

60 J8rr,~------------­
fiihren auch zu weiterem Skg-Anstieg 
(Empyem, AbsceB, Arthritis). 

Der Grad der Skg-Beschleunigung bei 
Pneumonie ist kein MaBstab des Immuni- 10 37 't---------'~....".,,.__-=-­

tatsgrades und Agglutinationstiters (MOEN 
und REIMANN). Die Starke der Skg-Beschleu-
nigung ist wohl im gewissen Sinne abhangig 
von der Ausdehnung der Pneumonie, doch 
nicht ohne weiters fiir die Prognose verwert­
bar. Gerade bei schwersten Pneumonien 
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Abb. 9. Pneumonia crouposa. Beginn 
der Erkrankung 12 Stunden Yor der 

Spitaisaufnahme. 

kann die Skg durch Anoxaemie und Polyglobulie gehemmt sein. In diesen 
Fallen 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 Fallen von Pneumonie beobachteten wir 1-, 1 ±, 13 +,31 + +. 
Der Fall - war noch keine 24 St. erkrankt, am folgenden Tage war die Skg 
bereits + +. Der Fall ± war eine Rekonvaleszentin nach einer Lobular­
pneumonie vor 6 W ochen und hatte noch subfebrile Temperaturen. Die 
FaIle + waren zum Teil ganz frische FaIle (2 bis 3 Tage), zum Teil im Be­
ginne der Rekonvaleszenz. Die FaIle, die kritisch entfieberten, zeigten auch 
noch 1 bis 3 W ochen erhohte Skg. Die Falle + + waren alle mindestens 
2 Tage krank, teils auf der Hohe der Erkrankung, teils in den ersten Tagen 
der Losung der Pneumonie. 

Bei Empyemen (4 Falle) war die Skg immer + +. 
Die trockene Pleuritis fiihrt nur bei entsprechender Ausdehnung zu 

Skg-Beschleunigung. Exsudative Pleuritis fiihrt schnell zu sehr hohen 
Skg-Beschleunigungen, die manchmal friiher manifest werden, als ein 
langsam wachsendes Exsudat nachgewiesen ist. 

Unter 16 Fallen von Pleuritis exsudativa waren 6 +, 10 + +. Die Falle + 
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waren zum groJ3eren 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 alB Komplikation anderer Erkran­
kungen (Tumoren, Traumen) zu besonders starker Skg-Beschleunigung. 
Bei der Ruckbildung der Pleuritis geht die Skg langsam zur Norm zuriick 
und bleibt meist solange erhoht, als noch entziindliches Exsudat resorbiert 
wird. Kleine abgekapselte Exsudatreste konnen die Skg unbeeinfluBt 
lassen, doch ist anderseits eine beschleunigte Skg in vielen Fallen 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 GefaJ3-
stauung (entziindliche Venenthrombose, Tumormetastase). 

Lungentuberkulose. 
Von Gosta Widstrom, Stockholm. 

Einleitung. 

Ein bedeutender Teil der klinischen Literatur iiber die Skg-Geschwin­
digkeit der roten Blutkorperchen beschaftigt sich mit ihrem Verhalten 
bei der " Lungentuberkulose. Bei dieser Krankheitsform ist ja die Skg 
ziemlich regelmaBig beschleunigt und folgt dem Verlauf der Krankheit 
in einigermaBen gesetzmaBiger Weise, was bei dem frUber am meisten 
beachteten Indikator - der Korpertemperatur - durchaus nicht der 
Fall ist. Ferner stellen die Patienten der Heilstatten ein Material dar, 
das durch seine relative GroBe und Einheitlichkeit der statistischen 
Bearbeitung leicht zuganglich ist. Die einschlagige 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 veroffentlichte, 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, solI in folgendem auf eine 
nahere Analyse der Literatur verzichtet werden. Die Literatur findet 
man in groBter Ausfiihrlichkeit bei WESTERGREN, KATZ und LEFFKO­
WITZ sowie in den wiederholt erileuten 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 
Verhaltnis steht. Wenn man ein Patientenmaterial nach der TURBANschen 
Stadieneinteilung ordnet, so findet man, daB die Skg durchschnittlich 
hohere Werte zeigt, je ausgedehnter der ProzeB ist. Aber innerhalb jeder 
Gruppe kommen Werte von sehr verschiedener Rohe vor. 1m allgemeinen 
verhalt es sich dann so, daB FaIle mit Anzeichen von groBerer "Aktivitat" 
hohere Skg-Werte zeigen als FaIle mit stationaren, gutartigen, vielleicht 
sogar ausgeheilten Veranderungen, selbst wenn letztere groBere Aus­
dehnung zeigen. Dies hangt damit zusammen, daB 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 fUr die exsudativen eine von 60 bis 
llOmm. 

THIELE, der neuerdings 5145 FaIle von Lungentuberkulose zusammen­
gestellt hat, unter denen allerdings eine erstaunlich groBe Anzahl von Fallen 
mit normaler Skg-Geschwindigkeit sind, gibt folgende Skg-Werte bei ver­
schiedenen Typen der Lungentuberkulose: 

Gesamte FaIle .................. . 
Cirrhotische Form ............... . 
Cirrhotisch proliferative Form .... . 
Cirrhotisch kavernose Form ...... . 
Uberwiegend produktive Form ... . 
Exsudative und exsudativ kavernose 

Form ....................... . 

Skg 1-5mm 

34% 
66,8% 
45,6% 
24,3% 
15,5% 

5,4% 

Skg mehr aIs 30 mm 

22% 
2,1% 
7,0% 

13,1% 
21,5% 

49,1% 

Diese Zahlen mogen eine V orstellung davon geben, in wie verschieden 
hohem Grade die Skg durch verschiedene anatomische Typen von Lungen­
affektionen beeinfluBt 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 fUr die Skg 
maBgebend, die gelegentlich klinisch nicht nachzuweisen sind. 

Solche Komplikationen konnen nicht nur eine im Rinblick auf die 
Tuberkulose unverhaltnismaBig hohe Skg verursachen, sondern manch­
mal auch einen skg-vermindernden EinfluB ausiiben. Auf Grund des 
klinischen und rontgenologischen Bildes kann man faktisch die Rohe 
der Skg ungefahr einschatzen, und bedeutendere Abweichungen von dem 
erwarteten Wert geben Veranlassung, nach Komplikationen zu suchen. 
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UnverhiiltnismaBig 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, daB vor dem Tode ein schnelles Sinken der Skg-Werte 
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Abb. 10. Lungentuberkuiose. Akute Progression nach Haemo­
ptoen <+). A bsinken der Skg-Beschieunigung bei zunehmender 
Verschlechterung. Schwer kachektischer 18j1ihr. Patient. (Nach 
WESTERGREN, JUHLIN-DANNFELT und SCHNELL modifiziert). 

beobachtetwird (Abb.lO). 
Auch beiMiliartuberkulose 
findet man nach WESTER­
GREN u. a. oft niedrige, 
manchmal sogar subnor­
male Werte, eventuell 
nach einer vorhergegan­
genen .Steigerung. In skg­
hemmendem Sinne wir­
kende Einfliisse machen 
sich auch bei ausgespro­
chen cyanotischen Zustdn­
den geltend, so besonders 
beiFallen vonPolyglobulie. 

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 naher 
eingegangen werden soIl, aber als praktisch und auch prinzipiell von 
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Abb. 11. Leichte doppeiseitige tuberkuIose Spitzenaffektion. W1ihrend eines Sanatoriumsaufenthaltes 
akute Pleuritis exsudativa dextra. (N ach WESTERGREN modifiziert.) 

noch groBerer Bedeutung ist an Nierenkomplikationen von Nephritis­
oder Nephrosetypus, septische Komplikationen von rheumatischem Typus, 
femer an Syphilis u. a. m. zu erinnem (Abb. ll). 

Natiirlich konnen die hohen Werte auch durch eine komplizierende 
extrapulmonale Tuberkulose, z. B. eine Gelenk-, Knochen- oder Uro­
genitaltuberkulose, veranlaBt sein. Was Komplikationen tuberkuloser 
Natur anbelangt, so verdient nach ROTHER die Darmtuberkulose be~ 
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sondere Beachtung. Er vergleicht eine Gruppe von 193 Fallen mit auf 
Darmtuberkulose deutendem Rontgenbefund mit einer anderen, gleich­
wertigen Gruppe von 167 Fallen mit negativem Rontgenbefund des 
Darmes. In ersterer Gruppe hatten 62,2%, in letzterer 49,8% eine Skg 
von tiber 30 mm in einer Stunde. ROTHERS Material umfa13t zum groBen 
Teil FaIle mit friihdiagnostizierter Darmtuberkulose. Bei weiter vor­
geschrittenen Fallen mit ausgesprochenen Durchfallen ergibt die Skg dage­
gen manchmal verhiiJtnisma13ig niedrige Werte im Zusammenhang mit dem 
Eintreten des kachektischen Zustandes (Leberinsuffizienz 1 WESTERGREN). 

Nach Haemoptoe sieht man manchmal eine sehr starke, manchmal 
aber eine unbedeutende Erhohung eintreten, einigermaBen abhangig von 
der GroBe der Blutung und den sich spater entwickelnden spezifischen 
oder unspezifischen bronchopneumonischen Veranderungen. Eine eX8U­
dative Pleuriti8 gibt gewohnlich starken, oft sogar sehr starken Aus, 
schlag. Von besonders groBem Interesse ist das Verhalten der Skg bei 
den wahrend einer Pneumothoraxbehandlung auftretenden Exsudaten. 
Kleine Sinusexsudate bewirken oft keine merkbare Veranderung der Skg. 
Frische, gro13ere Ergusse ko:tlllen hohe oder gewohnlich maBige Skg-Werte 
geben, die allmahlich auf niedrige, ja sogar auf ganz normale Werte 
heruntergehen konnen, selbst wenn die Ergusse noch immer vorhanden 
sind. Bei akutem tuberkulOsem Empyem findet man immer hohe Werte. 
Auch hier sieht man bei chronischen Formen bei Patienten in gutem 
Allgemeinzustand oft allmahlich niedrige Werte auftreten. Amyloido8e 
gibt regelmaBig hohe Skg-Werte, was mit dem fur diesen Zustand 
charakteristischen hohen Globulingehalt des Plasmas zusammenhangt. 

Die durchschnittlich hohen Skg-Befunde bei kavernosen Lungen. 
prozessen sind nach WESTERGREN zum Teil als durch die Mi8chinfektion 
bedingt zu erklaren. Die Verhaltnisse sind hier wohl so kompliziert, daB 
man sich damit begnugen muB, darauf aufmerksam zu machen, daB die 
Mischinfektion vielleicht indirekt,· durch Verschlechterung des tuber­
kulOsen Prozesses, in skg-vermehrendem Sinne eine gewisse Rolle spielen 
kann. Dasselbe gilt in gewissem MaBe fUr die bei Phthisikern nicht selten 
vorkommenden sogenannten fokalen Infektionen: Tonsillitis, Neben­
hohlenaffektionen und dentale Infektionsherde. 

Bei 18 Patienten, zumeist im III. Stadium und in ziemlich schlechtem 
Allgemeinzustand mit durchschnittlich 6 intraossalen Entziindungsherden 
wurden jedem im Durchschnitt 15 Zahne gezogen und spater durch 
Prothesen ersetzt. Die Skg und das Blutbild wurden mittels wiederholter 
Proben vor und nach dieser Behandlung verfolgt. 4 Falle starben wahrend 
der Beobachtungszeit. 12 Falle wiesen nach der Sanierung der Mundh6hle 
niedrigere Skg-Werte auf. 14 von den Fallen zeigten Abnahme der Links­
verschiebung. Auch klinisch schien auf den Verlauf der Lungenkrankheit 
der Eingriff von giinstigem EinfluI3 gewesen zu sein (bei 9 - Besserung) 
(JONSGAR und HERTZBERG). 
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Prognose. 

Der Wert der Skg als Indikator fUr die Prognose wird durch 

statistische Untersuchungen III klarer Weise illustriert. 

WESTERGREN und zahlreiche spater erschienene Publikationen haben 
dies zur Geniige erhartet. Sein Material umfaJ3t 295 mannliche Pa­
tienten, die in den Jahren 1919 und 1920 in bezug auf die Skg und die Art 
und Ausbreitung des Lungenprozesses klassifiziert wurden. Das spatere 
Schicksal diesel' Patienten wurde irn 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 irn Jahre 1919 und 1920 eine Skg unter 
15 mm. 20 davon waren irn Jahre 1923 noch vollig arbeitsfahig und sub­
jektiv gesund, 8 litten zuweilen an Husten odeI' Miidigkeit, sind abel' sonst 
vollig odeI' fast vollig arbeitsfahig. Die Skg bei diesen 8 hatte 4 bis 12 mm 
ergeben. Von keinem diesel' 28 Falle wurden Angaben erhalten, die auf eine 
sichere Verschlimmerung des Lungenzustandes seit 1919 und 1920 schlieJ3en 
laRRen. Von den drei iibrigen Fallen, weiche alle im Jahre 1919 und 1920 eine 
Skg von etwa 20 mm .aufwiesen, ist hingegen cineI' an Ltmgentuberkulose 
gestorben, del' zweite wurde nach ungefahr einem Jahre wieder aufgenommen, 
er zeigte schon da einen deutlich verschlirnmerten Lungenstatus und war 
im Jahre 1923 nicht arbeitsfahig, del' dritte bekam im Jahre 1921 eine exsu­
dative Pleuritis und kIagt irn Jahre 1923 iiber allgemeine Schwache; del' 
Zustand seiner Lungen scheint abel' nicht verschlimmert zu sein. 

Wenn wir nun auch zu den Patienten iibergehen, bei denen in den Jahren 
1919 und 1920 schon ein ausgedehnterer KrankheitsprozeB bestand, so 
miissen WIT uns da mit del' Feststellung begniigen, ob die betreffenden 
Patienten noeh Ieben odeI' ob sie gestorben sind. 

Wenn nur das Verhaltnis del' gefundenen Skg-Werte zur Anzahl del' Ge­
storbenen und del' Lebenden betraehtet wird, so finden wir, daB von 14 Pa­
tienten mit einer Skg von 1 bis 3 mm, die durch die Nachuntersuehung er­
reieht 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 Ieben 19, 3 sind 
tot. Von 31 Patienten mit Skg von 9 bis 14 mm Ieben 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 Ieben 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 Ieben 5, 29 sind tot. Von 28 Patienten mit Skg von 71 bis 
89 mm Ieben 2, 26 sind tot. Von 16 Patienten endlieh mit Skg im Jahre 1919 
und 1920 von 90 bis 120 mm lebte 1923 nul' noeh einer, die iibrigen 15 
waren tot. 

Aus diesen Zahlen geht hervor, daB mit steigender Skg aueh die relative 
Anzahl del' Todesfalle ziemlieh gIeiehmaBig ansteigt, und zwar ist dieses 
relativ unabhangig von del' Sehwere del' Lungenaffektion im Jahre 1919 
bis 1920 sowie von dem Vorliegen kliniseher Aktivitatszeiehen. Es sei hinzu­
gefUgt, daB del' durchsehnittliehe Wert del' Skg im Jahre 1919 bis 1920 bei 
den 135 Fallen, die im Jahre 1923 tot waren, 56 mm betrug, wahrend del' 
entspreehende Wert fUr die 156 naeh 3 bis 4 Jahren noeh lebenden Patienten 
20mm war." 

TILLISCH hat bei einer Naehuntersuchung von 818 Fallen naeh 1 bis 
4 J ahren gefunden, daB 'diejenigen FaIle, die wahrend des Krankenhaus­
aufenthaltes eine Skg von hoehstens 8 mm gehabt hatten, eine Sterbliehkeit 
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von 2,5% aufwiesen; bei einer Skg von 9 bis 14 mm war die entsprechende 
Zahl 4,1 %, bei einer Skg von 15 bis 37 mm- 9,3% und bei Fallen mit hoherer 
Skg - 36,8 %. BERG hat 171 in der Heilstatte behandelte Falle nach 5 J ahren 
nachuntersucht und dabei gefunden, daI3 die Sterblichkeit bei einer Skg von 
hochstens 6 mm (bei der Entlassung aus der Heilstatte) 3 % betrug, bei einer 
Skg von 7 bis 25 mm - 32%, bei einer Skg von 26 bis 50 mm - 80%, und 
bei einer Skg tiber 50 mm waren 95% zur Zeit der Nachuntersuchung tot. 
Samtliche Falle mit einer Skg von unter 25 mm wiesen zusammen 16,5% Tote 
auf, diejenigen mit einer Skg von tiber 25 mm - 86% Tote, nach 5 Jahren. 

THIELE, der 60 Kranke 21/4 Jahre spater nachuntersuchte, fand, da13 von 
denen, die eine Skg von tiber 51 mm aufgewiesen hatten, 75% gestorben 
waren, von denen mit einer Skg von 31 bis 50 mm 41 %, von denen mit einer 
Skg von 21 bis 30 mm 20%, von denen mit einer Skg von 11 bis 20 mm 16% 
verstorben waren. 

TRAIL teilt ein Material von 500 Fallen in folgende Gruppen ein: a,) FaIle 
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 tiber bazillenfreies Sputum. Bei der Nach­
untersuchung 2 bis 6 Jahre spater fand er bei den Fallen, die bei der Ent­
lassung zeigten: 

Skg 1 bis 10 mm in 
Skg 11 " 20 mm " 
Skg 21 " 30 mm " 
Skg tiber 31 mm " 

Gruppe a) 12,6%, b) 4,3% 
a) 29,1%, b) 28,3% 
a) 51,9%, b) 25,0% 
a) 52,9%, b) 30% 

und c) 
c) 

" c) 
c) 

2,6% Tote 
10 % " 
15,0% " 
50 % " 

Er sagt weiter, daI3 z. B. wenn ein Patient mit einer Skg von 20 mm aufge­
nommen wurde und das Sanatorium mit einer Skg von tiber 10 mm ver­
laI3t, dieses auf eine schlechte Prognose des Falles deutet. Ferner gibt er an, 
daI3 es fUr den Patienten giinstiger zu sein scheint, bazillenpositiv zu 
bleiben, dafm 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 Grenze zwischen den prognostisch 
giinstigen und den prognostisch ungiinstigen Skg-Werten anzugeben. 
Diese Grenze hat WESTERGREN ungefahr bei 35 mm ziehen wollen. 
SILZBACH bei ungefahr 20 mm, und BERG findet sie bei seinem oben 
erwahnten Material bei 23 mm. Solche Zahlen gewahren eine nicht zu 
verachtende Stiitze bei der Beurteilung der Aussichten des einzelnen 
Fanes, miissen aber selbstverstandlich immer im Zusammenhang mit dem 
iibrigen klinischen Bilde betrachtet werden. Ausnahmen von der Regel 
kommen natiirlich sehr haufig 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 zuverlassigere 
Auskiinfte gibt als bei ungiinstigem, worauf (in einem teilweise anderen 
Zusammenhang) von FRIMODT-MoLLER besonders hingewiesen worden ist. 

Wenn man den Zustand eines Patienten durch wiederholte Skg-Proben 
verfolgt, so gewinnt die Skg selbstverstandlich fUr die Beurteilung des Falles 
gro13ere Bedeutung, als wenn nur einzelne Werte zur Verfiigung stehen. 

Reichel, Blutk6rperchensenkung. 6 
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Man braucht sich in dies em 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 solI, hangt davon ab, wie schnell sich die 
Veranderungen des Blutbefundes entwickeln konnen und inwieweit es notig 
erscheint, sie genau zu verfolgen. SYLLA u. a. geben an, daJ3 tagliche Proben 
im allgemeinen nicht viel mehr geben als die einmal die Woche angestellte 
Skg. Gewohnlich geniigt, z. B. wahrend des Heilstattenaufenthaltes, eine 
Untersuchung aIle vierzehn Tage, sonst vielleicht sogar einmal im Monat 
oder in noch groJ3eren Zwischenraumen. Bei akut einsetzenden Temperatur­
steigerungen usw. konnen jedoch viel haufiger wiederholte Proben sehr 
wUnschenswert sein. 

Therapie. 

Die Skg-Kurve p£legt mit der Tendenz der FaIle zu Besserun~ oder 
Verschlimmerung in guter Ubereinstimmung zu stehen. Schnelle Ver­
anderungen der Kurve k6nnen Komplikationen oder ein p16tzliches Auf­
£lackern anzeigen, bzw. durch gelungene therapeutische Eingriffe usw. 
bedingt sein. Sehr oft kommt es vor, daB die Zunahme des Skg-Wer­
tes fruher auftritt als aIle anderen Anzeichen einer Verschlimmerung 
des Zustandes des Patienten. Dieser in praktischer Hinsicht sehr bedeu­
tungsvolle Umstand wird allgemein hervorgehoben. So hat DUFFY den 
Wert der Skg, des Leukocytenbildes und des Rontgenbefundes fur die 
Beurteilung der Aktivitat tuberkuloser Lungenprozesse miteinander ver­
glichen. Er gibt an, daB die Skg manchmal fruher als der R6ntgenbefund, 
manchmal gleichzeitig mit diesem auf einen neuen Schub aufmerksam 
macht. Manchmal sah er Ansteigen der Skg bei Fehlen sowohl klinischer als 
auch rontgenologischer Veranderungen. Seine Resultate stehen also in ge­
wissem Widerspruch zu den spater naher zu er6rternden Erfahrungen bei 
beginnender Tuberkulose, und es scheinen die Verhaltnisse 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 
k6nnen die Wirkungen eines eventuellen Aufflackerns des Prozesses, schon 
ehe das klinische Bild dazu Veranlassung gibt, dann eingeschrankt und 
gemildert werden, oder man kann ihnen sogar vorbeugen. Freilich 
"beugt" man auf diese Weise vielleicht Unglucken "vor", die nie passiert 
waren. Aber die Vorteile einer angemessenen Berucksichtigung einer Skg­
Zunahme sind diese Unbequemlichkeiten wohl wert. 

Auch finden ROCHE u. a., daB die Skg bei der Dosierung von 
RUM und Bewegung fur die Patienten, besonders bei Terrainkuren, ein 
guter Anhaltpunkt ist. Er legt groBes Gewicht darauf, daB man sehr 
zuruckhaltend damit ist, die Patienten ihre Krafte versuchen zU lassen," 
ehe die Skg auf nur unbedeutend erh6hte Werte zuruckgegangen ist 
(unter 15 mm). FRIMODT-MoLLER und BARTON, die sich in ahnlichem 
Sinne aussprechen, sagen, daB man oft sieht, wie die Veranderung der 
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Skg rasch zuruckgeht, wenn man mehr Ruhe verordnet. Sie geben 
sogar an, daB Skg-Zunahme manchmal angezeigt hat, daB del' Patient 
seine Bewegungsfreiheit uberschritten hat. 

In welchem Grade dem Wechsel der Skg auch die Veranderungen des 
klinischen Bildes entsprechen, wird durch eine Statistik von FRIMODT­
MOLLER und BARTON beleuchtet. An 424 Reilstattenpatienten wurden 
1594 gleichzeitige Skg, Blutkorperchenzahlungen und Differentialzahlungen 
ausgefiihrt., die mit den vorhergehenden bei demselben Patienten verglichen 
wurden, also etwa drei Vergleiche fUr jeden Patienten. Die Autoren fanden 
dabei, daB, wo die Skg ansteigende Werte zeigte, diesen bei 66,7% der FaIle 
eine Verschlechterung des Zustandes entsprach. Zeigte die Skg fallende 
Werte, entsprach diesem eine Besserung des klinischen Bildes bei 86,0%. 
Bei Vergleichung der Zahlen fUr die neutrophilen Leukocyten waren die 
entsprechenden Ziffern 66,5%, bzw. 89,6%. Filr die Stabkernigen 67,1%, 
bzw. 90,4% und fUr ihre Indexziffer 77,4, bzw. 95,5%. (Etwa zwei Drittel 
seiner FaIle gehoren zum Stadium III nach TURBAN) (siehe S. 91). 

Mit gewissen Einschrankungen gilt auch, daB man eine Heilstatten­
kur nicht beenden lassen und also nicht del' Ansicht sein solI, daB del' 
LungenprozeB in zuverlassiges Gleichgewicht gekommen ist, ehe die 
Skg auf normale odeI' nUl' leicht erhohte Werte zuruckgegangen ist. 
Dabei mussen frische FaIle mit weniger ausgedehnten Veranderungen am 
vorsichtigsten beurteilt werden. Wenn es sich um alte, mehr odeI' weniger 
ausgedehnte Prozesse handelt, die bei vorsichtiger Lebensweise vielleicht 
jahrelang stationar bleiben und auf Temperatur und Allgemeinbefinden 
keinen nennenswerten EinfluB haben, so brauchen die Forderungen nicht 
so streng zu sein. Bei solchen Fallen kann die Skg ja trotzdem dauernd 
leicht erhohte odeI' maBig hohe Werte zeigen. Nach del' Entlassung er­
moglicht die Skg eine haufigere Kontrolle des Patienten als andere Me­
thoden und scheint bier oft in bezug auf Verschlimmerungen zuverlassiger 
zu seinals die Rontgenuntersuchung und andere Untersuchungen. 
Schnell eintretenden, abel' geringfUgigen Ruckgang del' Skg-Beschleu­
nigung im Hohenklima beschreiben KAPP, REALE u. a. 

Auch bei aktiver Therapie hat die Skg sich als eine wertvolle Bereiche­
rung unserer Moglichkeiten den Effekt del' Behandlung zu beurteilen er­
wiesen. Dies gilt nicht zuletzt fUr die Pneumothoraxbehandlung. Hierbei 
spielt die Skg in nicht geringem Grade auch fUr die Indikationsstellung 
eine Rolle. Bei diesel' muB man naturlich in erster Linie auf Art und Aus­
breitung des Lungenprozesses usw. Rucksicht nehmen, abel' in Zweifels­
fallen kann man sich durch die Skg leiten lassen. 

BERG ist der Ansicht, daB, wenn die Skg normal ist (hochstens 3 mm fUr 
Manner, hochstens 7 mm fill Frauen), eine Kollapsbehandlung meist nicht 
notwendig ist und nicht ausgefUhrt werden sollte. Rohe Skg-Werte bedeuten 
eher Indikation fur eine eventuelle Kollapstherapie. Dabei stutzt er sich auf 
seine unten angefUhrten Nachuntersuchungen. 

Bei Einleitung einer Pneumothoraxbehandlung tritt oft eine initiale 
6* 
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Skg-ZunahIlle auf, die Illan einer verIllehrten Resorption von toxischen 
Produkten zuzuschreiben pflegt. Bei guteIll Effekt der Kollapsbehandlung 
ohne KOIllplikationen sieht Illan ein Illehr oder weniger gleichIlliWiges Sinken 
der Skg-Kurve, die IllanchIllal sogar innerhalb eines Monats von Illittel­
hohen oder noch hoheren Werten auf norIllale heruntergehen kann, und 
dies sogar, ehe der Auswurf bazillenfrei wird (Abb. 12). Vielleicht tragt die 
dabei haufig vorkoIllIllende Erythrocytose etwas dazu bei, daB die Zahlen 
so niedrig ausfallen (WESTERGREN u. a.). Bei unbefriedigendeIll Kollaps 
bleiben hohe Werte oft lange Zeit hindurch unverandert bestehen, selbst 
wenn iIll ubrigen deutliche Anzeichen von Besserung auftreten soUten. 
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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 spater heruntergehen, eventuell nach einer voruber­
gehenden ZunahIlle als unIllittelbarer Folge der Operation. Nach Ein­
legen von PloIllben ist die Skg Illeist langere Zeit starker beschleunigt. 
Wenn nicht groBere Ergusse auftreten, so IlluB Illan bei plotzlichen Skg­
Steigerungen wahrend einer PneuIllothoraxbehandlung iIllIller einen 
ProzeB auf der anderen Seite oder Progression der Krankheit in der 
unvollstandig kollabierten Lunge verIlluten. Die Skg hat hier besonders 
groBen Wert, da sie in dieseIll Falle ein fruh auftretendes SYIllptOIll 
zu sein scheint und die Deutung der Rontgenbilder hier auf besondere 
Schwierigkeiten stoBt. 

Die Skg reagiert iIll groBen ganzen eIllpfindlicher auf Tuberkulin als 
die TeIllperaturkurve, und es wird vielfach eIllpfohlen, Tuberkulinkuren 
Illittels regelIllaBiger Untersuchungen der Skg zu uberwachen. Ais 
typischer Verlauf der Skg-Kurve bei dieser Behandlung wird eine Skg­
ZunahIlle innerhalb von 24Stunden bis 4 Tagen angesehen. Wenn diese 
ZunahIlle nur wenige MilliIlleter betragt,so fahrt man Illit der Kur fort, 
vielleicht kann Illan etwas rascher vorgehen, wenn die Skg zuerst gar 
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keine Beeinflussung zeigt. Starkere Steigerung veranlaBt vorsichtigere 
Dosierung oder Unterbrechung der Kur. Man kann eine kleine Skg­
Steigerung im AnschluB an die Injektion vielleicht als ein Anzeichen dafur 
ansehen, daB man mit therapeutisch wirksamen Dosen arbeitet. Der 
wiinschenswerteste Typus der Skg-Kurve zeigt also wellenformigen, im 
groBen ganzen ziemlich rasch abnehmenden Verlauf. Wenn die Kurve 
statt des sen langsame oder allzu starke plotzliche Anstiege zeigt, so ist 
der Fall als fur diese Therapie weniger geeignet anzusehen (Literatur bei 
ZINN und KATZ sowie LElfFKOWITZ). 

Die Skg-Veranderungen wahrend einer Goldbehandlung sind im groI3en 
ganzen ahnlich denjenigen im Verlauf von Tuberkulinkuren. 1m allgemeinen 
beschaftigt sich die Literatur uber die Goldbehandlung nicht viel mit der 
Skg. Doch wird von vielen Seiten darauf hingewiesen, daI3 die Skg bei dieser 
Therapie schneller auf normale Werte zuruckzugehen scheint, als was ohne 
dieselbe zu erwarten ware. HOUGHTON, der Blutbild und Skg bei 50 Fallen 
verfolgt hat, findet oft schon nach 3 bis 48 St. ein vorubergehendes 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 75% der Falle fand er nach beendeter Kur wieder allmahliches 
Ansteigen der Skg, was er als ein Anzeichen dafiir ansieht, daI3 die Gold­
therapie nur vorubergehend giinstig eingewirkt hat. HERBORG findet bei 
Goldexanthem kein Ansteigen der Skg. 

Die Skg ist auch bei allerlei anderen therapeutischen MafJnahmen studiert 
worden. Bei RuI3einspritzungen solI Beschleunigung eintreten. Wahrend 
einer Kohlenstaubinhalationskur tritt Verlangsamung der Skg ein. GERSON 
beschreibt bei seiner Diatbehandlung der Lungentuberkulose eine initiale 
Steigerung, der er giinstige Bedeutung zuschreibt, und spater im Verlauf der 
Kur Verminderung der Skg-Werte. Es versteht sich von selbst, daI3 fiir jede 
besondere Art von Therapie viel Kritik und groBe Erfahrung n6tig sind, ehe 
man eine abfallende Skg-Kurve als Beweis fiir den giinstigen EinfluB eines 
gewissen Regimes gelten laBt. 

Fruhdiagnose und Beurteilung der Aktivitat der 
Er krankung. 

Wenn wir uns jetzt mit dem Wert der Skg fur die Fruhdiagnose der 
Lungentuberkulose beschaftigen, so sollen zuerst einige derjenigen Krank­
heitszustande erwahnt werden, die an und fur sich zu groBter 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, tuberkulosen Lymphomen, Erythema nodosum usw. geben. 

Die hohen Skg-Werte bei exsudativer Pleuritis gehen zumeist ziemlich 
schnell zuruck. Bei langsamer Resorption kann die Skg-Steigerung lange 
Zeit hindurch bestehen bleiben, um endlich in den meisten Fallen trotz 
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Pleuraschwarten, Sehrumpfungen usw. auf normale Werte zuruekzugehen. 
Wegen des regellosen Verlaufes dieser Krankheitszustande ist es dabei 
oft schwer, die Ursaehe einer langere Zeit bestehenden Skg-Steigerung 
anzugeben. Bei tuberku16sen Halslymphomen ohne Periadenitis usw. 
pflegt die Skg nieht oder nur ganz unbedeutend besehleunigt zu sein. 
Periadenitis und besonders Einsehmelzung geben gewohnlieh ziemlieh 
starke Reaktionen, aber in vielen Fallen kommt soleh eine Komplikation 
erst zur Untersuehung, wenn ihre akute Phase schon langst uberstanden 
ist; anderseits konnen sogar fistelnde Prozesse nieht selten normale Skg 
aufweisen. Bei Erythema nodosum, wo die Skg-Werte im akuten Stadium 
gewohnlich etwa 40 bis 60 mm erreiehen, kann man oft schon innerhalb 
von 4 Woehen einen Ruekgang bis auf normale Werte sehen. Abwei­
chungen von diesen Verhaltnissen 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 FaIle 
eine "aktive" Tuberkulose vorgelegen hat, ist in sehr versehiedener Weise 
beurteilt worden, und soleh ein Urteil ist immer ziemlich subjektiv ge­
farbt. Deshalb kommt es auch vor, daB einer der Ansicht ist, daB eine 
normale Skg das gleichzeitige Vorhandtmsein einer aktiven Tuberkulose 
ausschlieBt, wahrend ein anderer solch eine Kombination fUr sehr ge­
w6hnlieh halt. Zu dieser Frage au Berte WESTERGREN bei einer Diskussion 
im Jahre 1927 folgendes: "leh moehte hier nicht versaumen, noch einmal 
festzustellen, wie schwaeh begrundet unser Begriff ,aktive Tuberkulose' 
streng genommen ist. 1m Jahre 1924 wagte ich es zu behaupten, daB es 
nieht moglieh sei, eine unanfeehtbare Definition dieses Begriffes auf­
zustellen und daB versehiedene Autoren offenbar fur den Begriff dieses 
Wortes ganz verschiedene Grenzen aufsteIlen. leh hatte bald die Be­
friedigung, versehiedene Tuberkuloseautoritaten (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 kliniseh noeh serologiseh klar zu bestimmen und ist daher 
als wissensehaftlieher Begriff abzulehnen'. Was die Frage anbelangt, ob 
normale Skg-Werte bei Fallen vorkommen, die wir notwendigerweise als 
aktiv ansehen mussen, so war ieh von Anfang an der Ansieht, daB dies hochst­
wahrscheinlich nieht der Fall ist, und ieh habe keine Veranderung meines 
Standpunktes in praktiseher Hinsieht zu melden. Viele haben ungefahr den­
selben Standpunkt eingenommen - manehe sind noeh weiter gegangen -
aber die meisten Autoren heben gerade diejenigen FaIle hervor, von denen 
sie der Ansieht sind, daB sie fUr das Gegenteil spreehen. Aus den letzten drei 
Jahren ist jedoeh BOCHALLI anzufiihren, der die Skg als ein nieht ,absolut 
sieheres Aktivitatsdiagnostikum' bezeiehnet. CURSCHMANN betont den Wert 
der Skg gerade fur die Fruhdiagnose; HARMS ist der Ansieht, daE eine normale 
Skg aktive Tuberkulose ausschlieEt, ZADEK betont dasselbe. MAYRHOFERS 
Erfahrung scheint in ahnlicher Riehtung zu gehen. Ferner ist zu erwahnen, 
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daJ3 WILH. NEUMANN subfebrile Temperatul'en fUr praktisch bedeutungslos 
halt, wenn die Skg normal ist. KLARE bezeichnet die Skg als die beste -Methode 
zur Beurteilung der Aktivitat usw., urn hier nur einige der bekanntesten 
Autoren zu zitieren." 

Jedoch ist es selbstverstandlich nicht zulassig, Vorhandensein einer 
"aktiven" Tuberkulose nur mit Riicksicht auf eine normale Skg alsaus­
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) daB 
es festzustellen galt, wie haufig eine "normale" Skg bei offener Tuber­
kulose vorkommt. Die in verschiedenen Heilstatten gefundenen Zahlen 
stimmen jedoch erstaunlich gut miteinander iiberein. BANYAI und 
ANDERSON haben an einem Material von 2000 Fallen normale Skg bei 
offener Tuberkulose bei 7,35% der Falle gefunden. SYLLA fand sie bei 
6,11 % von 428 Fallen, FREUDENTHAL bei 4,7% von 1000 Fallen. An 
einem anderen Material von 1500 Fallen findet derselbe Verfasser bei 
1,8% der FaIle aktive Tuberkulose bei streng normaler Skg. BERG hat 
bei 2422 Heilstattenfallen in 2,25% der FaIle offene Tuberkulose mit 
einer Skg von unter 10 mm gefunden. Von diesen 2,25% wies ein Drittel 
streng normale Werte auf (normale Werte im Sinne WESTERGRENS 

siehe S. 44). 

BERG macht auf einige weitere Eigentiimlichkeiten bei seinen Fallen mit 
positivem Bazillenbefund und niedrigen Skg.Werten aufmerksam. Bei 52% 
der FaIle war in der Anamnese Haemoptoe vorhanden. Die Mehrzahl der 
FaIle waren Manner. Auch bei BANYAI und ANDERSON machten die Manner 
den groJ3ten Teil dieses Materials aus. Es wird allgemein hervorgehoben, 
daJ3 die FaIle, bei denen bei aktiver Tuberkulose die Skg normal ist, eine in 
prognostischer Hinsicht sehr giinstig gestellte Gruppe darstellen. 

Von ganz besonders groJ3em Interesse sind BERGS Nachuntersuchungen 
von 53 Patienten nach bis zu 11 Jahren (durchschnittlich 6 Jahren), die in 
der Heilstatte positiven Bazillenbefund bei niedriger Skg aufgewiesen hatten, 
18 dieser FaIle hatten ganz normale Skg (hochstens 3 mm bei Mannem, 
hochstens 7 mm bei Frauen). Samtliche 18 lebten, und ein Fortschreiten des 
Lungenprozesses war bei einem einzigen FaIle eingetreten, der gleichzeitig 
an Dementia praecox litt. Von den 36 Fallen mit einer Skg von 4 bis 7 mm 
bei den Mannem und 8 bis 11 mm bei den Frauen erwiesen sich 22 als gesund, 
ohne Symptome von Lungenkrankheit, und auch vollstandig arbeitsfahig. Drei 
hatten wieder kiirzere Krankheitsperioden durchgemacht, waren aber bei 
der Nachuntersuchung gesund und vollig arbeitsfahig. Von den iibrigen 
Patienten lebten 7 immer noch, waren abel' infolge fortschreitender Lungen. 
tuberkulose nicht arbeitsfii.hig. Die Verschlechterung war in diesen Fallen nach 
1 bis 6 J ahren eingetreten. Endlich waren 3 FaIle nach 3, nach 8, nach 
9 Jahren gestorben. Die Resultate werfen ja u. a. ein Licht auf die wesentliche 
Bedeutung, die del' Unterscheidung zwischen den Normalwerten einerseits 
und den sogenannten Grenzwerten anderseits zugeschrieben werden muJ3, 
wie sie von WESTERGREN aufgesteIlt und aufrechterhalten wurden (siehe S. 44). 

Bei normaler oder niedriger Skg mit Verdacht aktiver Tuberkulose 
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findet man zwar nicht selten altere FaIle, die friiher eine gesteigerte Skg 
aufgewiesen haben, aber in der Mehrzahl der FaIle scheint es sich um 
verhaltnismaBig frische Fane zu handeln. 

In dieser Hinsicht sind einige Angaben von BRAEUNING von Interesse. 
Von 127 von verschiedenen Arzten eingelieferten Fallen mit offener Tuber­
kulose zeigten 93,7% beschleunigte Skg. Von 28 Fallen mit geschlossener 
Tuberkulose hatten 18% "normale" Skg, und von 47 Fallen, die bei einer 
Umgebungsuntersuchung einen auf Tuberkulose verdachtigen Rontgen­
befund aufwiesen, hatten 62% "normale" Skg, womit Werte von unter 
10 mm gemeint zu sein scheinen. Viele dieser letztgenannten Falle sind 
spater an schwerer Lungentuberkulose erkrankt. Man meint, daB je naher 
man den frischesten Fallen an den Leib riickt, umso Oiter eine normale oder 
jedenfalls niedrige Skg zu finden. Doch liegen gerade iiber das Verhalten der 
Skg bei verschiedenen Typen frischer Fall~ erstaunlich sparliche Literatur­
angaben vot. Hier konnen fortgesetzte Untersuchungen und besonders Nach­
untersuchungen wertvolle Resultate ergeben. 

Wenn wir jetzt versuchen, auf das Verhalten der Skg bei den ver­
schiedenen Fruhformen von Tuberkulose, die als Primar- oder Sekundar­
infiltration, haematogene Aussaat, Friihinfiltrat usw. bezeichnet werden, 
naher einzugehen, so miissen wir zuerst gewisse Erfahrungen erwahnen, 
die zum Teil auf dem Gebiete der Kindertuberkulose gemacht worden 
sind. 

Nach ULRICI ist die Skg bei Primar- und Sekundarinfiltraten un­
bedeutend bis maBig beschleunigt (15 bis 20 mm), aber es kommen auch 
hohe Zahlen vor. Von ungefahr derselben GroBenordnung 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 ULRICI unbedeutende bis maBige Beschleunigung. 
Auch WEICKSEL findet unbedeutende Skg-Steigerung bei hamatogener 
Aussaat bei Jugendlichen. Er gibt an, daB bei Fallen 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 erhohte Temperatur, von 
der der Patient vielleicht seIber nichts merkt, selten ziemlich hohe 
Temperatur ("Influenza"). Gleichzeitig gewohnlich leicht vermehrte Skg 
(12 bis 18 mm) und maBige Linksverschiebung (bis 12 Stabkernige). 
Diese Trias verschwindet nun recht schnell - in wenigen Tagen. Am 
ehesten bleibt noch eine geringe Linksverschiebung bestehen (6 bis 8% 
Stabkernige). Das Infiltrat schreitet trotz des Riickganges der objek­
tiven toxischen Erscheinungen ungestort weiter fort. Dnd ferner: "In 
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der Tuberkuloseliteratur werden Blutbild und Skg viel zu sehr unter dem 
Gesichtspunkt des positiven Effekts bei Aktivitat betrachtet. Weit 
wichtiger ist der bei der Tuberkulose negative Effekt. TuberkulOse Pro­
zesse machen geringere Linksverschiebungen und niedrigere Senkungs­
ziffern als andersartige infiltrative Lungenprozesse. Hat man also einen 
infiltrativen ProzeB vor sich und weiB nicht, ob er als tuberkulos zu 
werten ist oder nicht, so spricht eine geringere Blutveranderung fur eine 
Tuberkulose, eine starkere - dagegen. Ebenso spricht ein Abklingen 
der Blutveranderungen bei stationarem Infiltrat fur eine Tuberkulose, 
ein Bestehenbleiben der Blutveranderungen bis nach Abklingen des 
Infiltrats jedoch dagegen." - Diese Autoren sehen erst eine Skg von 
uber 10 mm als erhoht an. Die in der Kasuistik der einzelnen Falle an­
gefuhrten, 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 Friih­
infiltraten ausgesprochen haben, ist auch ULRICI zu erwahnen, der 20 bis 
30mm irn ersten akuten Stadium und darnach Riickgang der Skg bis auf normale 
Werte als typisch angibt, EISELSBERG und PATRONICOLA fUhren Falle an, 
von denen viele eine Skg von ungefiihr 20 mm aufweisen. Auch STURM und 
VESTER demonstrieren einige Falle, bei denen frische Prozesse mit Erweichungs­
herden ziemlich hohe Werte aufweisen, wahrend zwei Infiltrate ohne Kavernen 
eine unbedeutend beschleunigte Skg hatten. LEFFKOWITZ gibt fUr diese In, 
filtrate mittlere bis groBe Skg-Beschleunigungen an. - Wie man sieht, liegen 
hier verschiedene Angaben vor. 

Wie bekannt, kommt es hin und wieder VOl', daB die R6ntgenuntersuchung, 
selbst wahrend einer langeren Beobachtungszeit, negativ ist, obwohl andere 
Symptome die Diagnose Lungentuberkulose wahrscheinlich gemacht haben 
(MISGELD, BERG u. a.). 

Als Stiitze fUr die Tatsache, daB die Skg in gewissen Fallen fUr die Friih­
diagnose von entscheidender Bedeutung sein kann, beschreibt BERG folgenden 
Fall: Ein Pat. war wegen eines leichten trockenen Hustens zur Beobachtung 
eingeliefert worden. Er wies bei der Aufnahme weder klinisch noch r6ntgeno­
logisch sichere Anzeichen von Tuberkulose auf, war v6llig fieberfrei, hatte 
abel' eine Skg von 17 mm. Einige Wochen spater war die Skg auf 24 mm 
gestiegen. Gleichzeitig leicht erh6hte Temperatur und allmahlich 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 
Falle sind natiirlich ungew6hnlich, aber wohl kaum selten zu nennen. 

Besonders mit Riicksicht auf die influenzaahnlichen Symptome bei den 
Friihinfiltraten ist eine Untersuchung von HECKSCHER in diesem Zusammen­
hang von Interesse. Sie umfaBt fast 1500 Manner, die wahrend des Militar­
dienstes akut mit Fieber erkrankten, zumeist Influenza. Die Patienten hatten 
also gew6hnlich 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. Del' Verlauf dieser Falle wurde mittels wiederholter Skg 
kontrolliert. HECKSCHER schatzt 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 95% samtlicher FaIle. Unter den Fallen, deren 
Skg-Kurve einen gedehnteren Verlauf zeigte, befanden sich 4 FaIle von 
frischer Lungentuberkulose, 3 von exsudativer Pleuritis, 7 von Angina ton­
sillaris und 3 von Bronchopneumonie. Bei keinem einzigen der hiernach als 
nichttuberku16s entlassenen Patienten war spater wahrend des 6 bis 12 Monate 
dauernden Dienstes Tuberkulose festgestellt worden. 

Uber den EinfluJ3 einer "Influenza" auf die Skg bei Lungentuberkulose 
siehe MANDEL. 

Senkung und andere Untersuchungsmethoden_ 

'Zahlreiche Untersucher vergleichen den Ausfall der Skg mit anderen un­
spezifischer Labilitatsreaktionen bei Tuberkulose_ Letztere Reaktionen und 
die Skg haben das gemeinsam, daB sie Veranderungen im Zustand der Blut­
kolloiden veranschaulichen. Deshalb kann man von vornherein erwarten, 
daB das Ergebnis der Skg und dasjenige dieser verschiedenen Reaktionen 
im gleichen Sinne ausfallt. Die Erfahrung bestatigt auch, daB diese Unter­
suchungsmethoden im groBen ganzen ungefahr dasselbe sagen. Zumeist 
scheint man zu der Auffassung gekbmmen zu sein, daB die Skg in der Praxis 
vorzuziehen ist. Dies gilt fur die COsTAsche Novokainreaktion, die v_ GER­
LOCZY sche Fallungsreaktion, die Guttadiaphotprobe, die MATEFY -Reaktion, 
die VERNEssche Flockungsreaktion, die BENDIENsche Probe usw. 

Bei spezifischen serologischen Reaktionen mit BESREDKAS, W ASSERMANNS 
oder anderem Antigen findet man keine allgemein gUltige gesetzmaBige Be­
ziehung zwischen der Skg einerseits und dem Ausfall dieser ReaktioneIi 
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 Tuberkulinempfindlich7ceit und Skg ist allein schon von Interesse. 
Nach WESTERGREN u. a_ sind bei starker intracutaner Tuberkulinernpfind­
lichkeit im allgemeinen niedrige Skg-Zahlen vorhanden. In den Fallen aber, 
wo man hohe Skg-Werte findet, hat die Skg meist die Tendenz, herunter­
zugehen, gleichzeitig mit Besserung des Zustandes des Pat. Auch MAYR­
HOFER teilt ahnliche 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 gfulstig gestellt und bestand 
aus Fallen von ein- oder doppelseitiger, wenig ausgedehnter Spitzenaffektion. 
Zwischen Skg und schwachen Tuberkulinreaktionen ist wohl kaum eine ge­
setzmaBige 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 
urn hochstens 3 mm) zwischen aktiver und inaktiver Tuberkulosezu unter­
scheiden, hat sich praktisch nicht bewahrt_ Auch GLASERS Versuch, Skg­
Proben mit oder ohne Zusatz von Tuberkulin in diagnostischer und pro­
gnostischer Absicht zu vergleichen, hat sich nicht bewahrt. Man hat auch 
studiert, wie sich die Skg bei positivem Ausfalle gewisser Harnreaktionen 
zu verhalten pflegt. So wird u. a. angegeben, daB 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 £IeiBig studiert worden. Schon ROMBERG hatte u. a. nach­
gewiesen, daB ein Lungenmaterial sich mit Hilfe einer nach dem Aussehen 
des Leukocytenbildes aufgestellten Stadieneinteilung in prognostischer 
Hinsicht in Gruppen einteilen lieB, ungefahr wie wir es jetzt an Hand 
der Skg tun konnen. Es sind auch zahlreiche Untersuchungen uber den 
relativen Wert der Skg und verschiedener Einzelheiten des Leukocyten­
befundes bei Lungentuberkulose ausgefiihrt 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 fur 
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 uber­
einstimmt, einigermaBen auseinander. Vielleicht sind diejenigen Forscher 
etwas in der Mehrzahl, die der Ansicht sind, daB der ausfiihrlicheren Analyse 
auf Grund des Blutbildes der Vorrang gebuhrt, aber in den meisten Fallen 
ist die Skg nicht weniger wertvoll als der Blutbefund (siehe S. 55f£'). 

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

Es ist von mehreren Seiten vorgeschlagen worden, daJ3 man die Resultate 
der Skg und des Blutbildes zu einer Indexzahl zusammenaddieren soUte. 
Solch eine Zahl konnte dadurch aUein fiir sich, sicherer als jeder einzelne 
Befund, einen Ausdtuck fUr die Tendenz des Falles zu Besserung oder Ver­
schlimmerung darstellen. (Siehe u. a. SPECTOR und MUETHER, HOUGHTON, 
FRIMODT-MoLLER und BARTON.) Die letztgenannten Autoren konstruieren 
ihren Index aus den Prozentzahlen det Haemogramme nach SCHILLING 
sowie aus der Skg in folgender Weise: Index ist gleich der Summe von 
% Neutrophile + % Stabkernige durch % Neutrophile mal 100 + % Mono­
cyten - 2 mal 5 Lymphocyten + die halbe Skg (1 St.Zahl). Sie finden, 
daJ3 diese Summe besser als irgendeiner der einzelnen Teile mit der Ent­
wicklungstendenz des einzelnen Falles iibereinstimmt. 

Bei Tuberkulose gibt die Skg, als unspezifische "Labilitatsreaktion", 
Hinweise, die in gewissem MaBe von derselben Art sind, wie sie auch das 



92 Innere Erkrankungen. 

weiBe Blutbild gibt. Der groBe Vorzug der Skg vor der Differential­
zahlung des Blutbildes liegt ja in der geringen Arbeit, die die Ausfuhrung 
der Skg erfordert. 

Da ja Erythrocytose, bzw. Anaemie bei Lungentuberkulose verhaltnis­
miHlig haufig sind, so solI 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 WmsTRoM wurde nachgewiesen, daJ3 eine Korrektur der Skg mit 
Riicksicht auf den in vitro gefundenen EinfluJ3 des Zellenvolumens einen 
schlechteren Ausdruck fUr die Verschiebung des Verhaltnisses zwischen den 
EiweiJ3fraktionen im Plasma gibt und auch klinisch dem Krankheitszustand 
schlechter entspricht als der direkt abgelesene Befund (siehe S. 13 u. 129 f.). 

Bei ausgesprochenem Fieber findet man fast ausnahmslos erhohte Skg. 
Das Umgekehrte ist dagegen durchaus nicht immer der Fall, und die 
Skg-Kurve kann bedeutende Schwankungen zeigen, wahrend die Tem­
peraturkurve durch mehrere W ochen unverandert verlauft und even­
tuell sich innerhalb vollig 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
tat" eines tuberkulOsen 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 fUr unsere Auf­
fassung des Falles entscheidend ist. 

Auch bei der Beurteilung der Prognose erweist sich die Skg als ver­
liiBlicher. Andauernde febrile oder subfebrile Temperaturen deuten zwar 
schlechte Prognose an, aber Fieberfreiheit gibt, wie man weiB, keine 
sichere Gewahr fur 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 J ahren 20. Von 167 Fallen, die mindestens 2 Monate 
lang vollig afebril gewesen waren, lebten 3 bis 4 Jahre spater 106. Die 
1919/20 fiebernden Patienten, die 3 bis 4 Jahre spater noch lebten, hatten 
durchschnittlich viel niedrigere Skg-Werte (32 mm) gezeigt als die vollig 
afebrilen Falle, 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 Aktivitat des :K.rank­
heitsprozesses, und dieser Umstand laBt sich nicht selten zu differential­
diagnostischen 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 



Erkrankungender Kreislaufsorgane. 93 

dafur, daB die Temperaturerhohung mit dem Aufflackern eines schon vor 
Einsetzen des Fiebers aktiven- Prozesses im Zusammenhangsteht. 

Der Satz, daB man bei fiebernden Phthisikern immer beschleunigte 
Skg findet, gilt zwar, wie erwahnt, nicht ohne Ausnahmen. Doch ist er 
von groBer praktischer Bedeutung bei den zahlreichen Fallen mit labiler 
oder leicht febriler Korpertemperatur bei vollig normaler Skg, wo man 
schon aus anderen Grunden geneigt ist, das Fieber als vegetativ oder 
neurotisch bedingt zu bezeichnen. Auch bei Temperaturerhohungen dieser 
Art im Zusammenhang mit der Menstruation pflegt die Skg keine ent­
sprechenden Veranderungen 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 kurzlich folgendermaBen uber den praktischen Wert 
der Skg ausgesprochen: "Wie alle klinisch-biologischen Methoden, hat 
die Skg-Reaktion naturlich ihre Begrenzung, sie kann und darf nie 
allein ausschlaggebend sein. Durch ihre einfache Handhabung und durch 
den Anschein von mathematischer Genauigkeit, den sie dadurch erhalt, 
daB sie eine bestimmte Zahl ergibt, ladet sie leicht zu Uberschatzung und 
MiBbrauch ein. Es hat auch nicht an warnenden Stimmen gegen ihre 
Verwendung in der Allgemeinpraxis gefehlt. Einsichtsvoll beurteilt und 
unter die ubrigen klinischen Untersuchungsmethoden eingefUgt, hat die 
Skg-Reaktion sich jedoch als ein iiberaus wertvolles Hilfsmittel er­
wiesen, wenn es sich darum handelt, einen Fall von Lungen_tuberkulose 
naher zu analysieren, die Qualitat des Lungenprozesses, die-Tendenz des 
Falles zur Heilung oder Verschlimmerung usw. zu beurteilen und hierauf 
die Wahl einer passenden Therapie zu griinden. In manchen Fallen gibt 
uns die Skg hierbei sicherere Anhaltspunkte, als wir mit den uns fruher 
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 Qualitatsdiagnose und der Prognose dar, und der Tuber­
kulosearzt, der jetzt dieses Hilfsmittel eine Reihe von Jahren hindurch 
hat schatzen lemen, wurde die Stutze, die die Skg-Reaktion in der tag­
lichen Arbeit fUr ihn bedeutet, nicht gem entbehren wollen." 

c. Erkrankungen der Kreislaufsorgane. 
Obwohl die ubrigen klinischen Untersuchungsmethoden die Diagnostik 

der Herzkrankheiten zu einer solchen Prazision gefUhrt haben, wie kaum 
in einem anderen Gebiete der inneren Medizin, erganzt die Skg die ubrigen 
Untersuchungsmethoden in vielen Fallen wesentlich. 
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Beschleunigung 

Endokarditis ± 

Endocarditis lenta + 
Myokarditis ±, + 
Frische Myomalacie + 
Coronarthrombose + + 
Arteriosklerose ± (?) 
Mesaortitis luetica ±, + 
Pericarditis exsudativa + + 

Ubersicht. 

Normal 

Kompensierte und dekompensierte 
"Herzkrankheiten" ohne £Ioride En t­
ziindung oder frische N ekrose 

Vitium cordis 

Myokardschwielen 
Frischeste Coronarthrombose (1. Tag) 
Essentielle Hypertonie 

Hydroperikard 

Lungeninfarkt ± 
Endarteriitis oblit. ± } N k 
R d (0) erose + aynau - ! 

Pericarditis adhaesiva 
Stauungsbronchitis, Lungen6dem 
Arteriosklerot. Claudicatio inter-

mittens 
Apoplexie ± Himembolie mit kleiner Erweichung 
Organinfarkte ± 

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

Da13 Veranderungen des GasgehaUes (0 2 , CO2 ) des Blutes allein bei kardialer 
Dekompensation die Skg irgendwie hemmend beeinflussen k6nnen, erscheint 
uns unwahrscheinlich. Die Frage des Einflusses des Gasgehaltes des Blutes auf 
die Skg in vivo ist durch In-vitro-Versuche nicht zu erklaren. LEENDERTZ 
zeigte, da13 CO2 in vitro skg-hemmend wirkt und da13 diese Skg-Anderung 
durch 02-Einleitung reparabel ist. Aber derselbe Autor wies bereits darauf 
hin, da13 dieser Unterschied im Gasgehalt in vitro die intravitalen Differenzen 
weit ubertrifft und da13 z. B. die Unterschiede im Blutgasgehalt zwischen 
arteriellem und ven6sem Blute die Skg nicht beeinflussen. Das wurde auch 
von der ,Mehrzahl der Autoren bestatigt. Skg-Verlangsamung, wie sie ge­
legentlich nach langerer, lokaler Stauung gefunden wird, ist schwerlich allein 
durch Anderung des Gasgehaltes im Blute erklarlich, nachdem sich dabei 
auch der Eiwei13gehalt des Plasmas und die Erythrocytenkonzentration 
nachweislich andert (ENGEL) (siehe S. 127). 

Die Angaben von LEENDERTZ, femer von BATINOV und SKOROBOGAT, 
da13 bei dyspnoischen Zustanden nach Sauerstoffatmung eine Skg-Beschleuni­
gung nachweisbar ist, sind wohl nicht durch Anderungen des Blutgasgehaltes 
allein erklarlich, 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 Dyspnoe die Anoxaemie neben der 
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Kohlensaureanreicherung indirekt eine skg-hemmende Rolle, vielleicht 
durch Anderung der Kolloidstabilitat der PlasmaeiweiBkorper (Hydraemie 
und vielleicht Globulinverminderung als Zeichen von Leberinsuffizienz 
(WESTERGREN)), sicher aber in manchen Fallen durch Anderung der 
ErythrocytengroBe und Zahl (GroBenzunahme d. Erythrocyten bei 
chronischer Anoxaemie und symptomatischer Polyglobulie). Am starksten 
wirksam zeigt sich tat':lachlich die Polyglobulie, und wir finden nur bei 
solchen Fallen oft St.-Skg unter 1 mm. 

Die vielseitigen Einfliisse auf die Skg bei kardialer Dekompensation macht 
die Deutung der Skg-Reaktion bei Herzkrankheiten manchmal schwierig. 
Bei Verfolgung der Skg-Kurven wahrend der Ausschwemmung kardialer 
Odeme fand KYLIN Skg-Zunahme in den erst en Tagen des Beginnes der 
Odemausschwemmung und weitere Skg-Zunahme einige Tage nachher. In 
den nachsten Wochen werden die Skg-Zahlen wieder normal. Die Skg­
Zunahme ist erklarlich durch Verschiebung der EiweiJ3werte nach der grob­
dispersen Seite im Blute, wie dies von RECKNAGEL wahrend 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 hangt aber von der Ausdehnung der entziindlichen Herde ab, die bei 
Endokarditis (kleine entziindliche Warzchen an den Klappenrandern) oft 
zugering ist, um die Skg zu beeinflussen. Ebensowenig kann bei normaler 
Skg eine Myokarditis ausgeschlossen werden. Die FaIle von Myokarditis 
aber, die wir klinisch diagnostizieren konnten, zeigten aIle deutliche 
Skg-Beschleunigung. Schwere Dekompensation kann die Skg-Reaktion 
abstumpfen. Anaemie kann sie verstarken. 

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

In unserem Material von klinisch sicheren Fallen florider Endokarditis 
war die Skg meist stark beschleunigt. 11 FaIle davon 1-, 3 +, 7 + +. Bei 
Myokarditis 2 +, 1 + +. 

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

Unter 69 Fallen waren 48-, 6 ±, 14 +, 1 + +. DaJ3 15 FaIle deutliche 
Skg-Beschleunigung zeigten, ist durch die Zusammensetzung des klinischen 
Materials verstandlich. Auf die Klinik kommt ein Vitium nur dann, wenn es 
irgendwelche starkere Beschwerden empfindet, die aus der Reihe seiner 
Dauerbeschwerden fallen. Entweder es ist frisch oder starker dekompensiert 
als bisher, dann ist dieSkg immer normal, oder es tritt eine Angina oder eine 
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Gelenkaffektion auf (3 unserer FaIle) oder ein Lungeninfarkt (3 Falle) oder 
eine Embolie einer peripheren Arterie (2 Falle). Weiters ist die Skg wahrend 
starker Diurese etwas erhoht (2 FaIle), oder es besteht der Verdacht eines 
frischen Myokardschadens (Myokarditis oder Herzinfarkt) (4 FaIle). In einem 
weiteren Fall erschien uns die Skg.Beschleunigung durch eine Leberzirrhose 
(mit positivem Takata) erklarlich. 

Bei all diesen skg-beschleunigenden Faktoren geht die Beschleunigung 
nach kiirzerer oder langerer 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 Fallen 
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Abb. 13. Coronarthrombose wenige Stunden vor der Auf­
nahme. ..j, neuerliche Coronarthrombose. 

differentialdignostisch niitz­
lich sein wird. Jedenfalls ist 
aber die erhohte Skg beim 
Vitium unter allen Umstan­
den ein Hinweis darauf, daB 
groBte Schonung (Bettruhe) 
fUr langere Zeit angezeigt ist. 

Bei echter paroxysmaler 
Tachykardie ist die Skg immer 
normal (5 Falle). 

Starke bis sehr starke 
Skg-Beschleunigung ist bei 
Ooronarthrombose die Regel. 
Dabei ist die Skg in den ersten 
24 St. noch fast normal und 

steigt am zweiten Tag schnell zu sehr hohen Werten an. RABINOWITZ, 
SHOOK OFF und DOUGLAS mochten den Grad der Skg-Beschleunigung als 
MaB der Ausdehnung der anatomischen Lasion direkt prognostisch ver­
werten. Demgegeniiber ist einzuwenden, daB vielleicht auch kleinere peri­
kardnahe Herde bei starkerer Mitbeteiligung des Perikards (Pericarditis 
epistenocardica) zu besonders starker Skg-Beschleunigung AniaB geben und 
umgekehrt kleinere Herde in funktionell wichtigen Herzteilen schnell zu 
todlicher Herzschwache fUhren bei relativ geringer Skg-Beschleunigung. 
Immerhin ist die Skg-Beschleunigung bei Coronarthrombose eines der 
wichtigsten Symptome (LOTZE, BURAK, EpPINGER, HOLST) und ist sogar 
in solchen Fallen deutlich, wo Fieber und Anderung des Ekg fehlen. 

1m Blutplasma findet sich starke Fibrinogenvermehrung ohne 
Globulinvermehrung (BICKEL, MOZER und SCICLOUNOFF). 

Unter 20 Fallen klinisch sicherer Coronarthrombose war die Skg 2-, 
5+,13++. 

Bei einem Fall mit normaler Skg bei del' Aufnahme an die Klinik war die 
Coronarthromboseerst wenige Stunden vorher eingetreten. Die Skg stieg 
in der Folgezeit stark an (siehe 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 maf3iger Skg.Beschleunigung (+) lag der Eintritt der 
Thrombose bereits Iangere Zeit zuriick (3 Wochen, 6 Wochen, 1/2 Jahr). Die 
Krankengeschichte der zwei weiteren FaIle: 

Albert K., am 23. 12. 1932 p16tzlich beirn Gehen schwerer Anfall von 
Atemnot mit starken Schmerzen in der Herzgegend, die in den linken Arm 
ausstrahlten. In der Folgezeit ofters leichtere Anfalle. Seit einigen Wochen (?) 
subfebrile Temperatur. Bei der Aufnahme am S. 3. 33 wurde rontgenologisch 
ein Herzaneurysma festgestelIt. WaR. war negativ, aul3er mal3iger Bronchitis 
keine Dekompensationserscheinungen, Blutzucker 114, Ekg Sinusrhythmus 
Qu-R-S-Kompl. auf 0,12 verbreitert, plump, in Ab!. I sehr niedrig. Tin AbI. I 
negativ. Subfebrile Temperaturen, die wahrend des vierwochigen 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 FaIle eine Coronarthrombose im Dezember 
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Abb. 14. Coronarthrombose vor 2 Monaten. Abb. 15. Kleine Coronarthrombosen bei gehauf-
Herzaneurysma. Seither nur leichte A. p.-AnraJle. ten A. p.-AufiiIlen <+). 

zu ausgedehnter Myomalacie und zum Heraneurysma gefiihrt. Die zeitlich 
weit zuriickliegende Thrombose erklart die mal3ige Skg-Beschleunigung, deren 
Riickbildung wahrend des klinischen Aufenthaltes beobachtet werden konnte, 
wahrend einer Zeit, in der Pat. offenbar keine weiteren Coronarthrombosen 
durchmachte. 

Besonders instruktiv ist folgender Fall: Nathan L. 65 J. seit F/2 J. haufig 
schwere Anfalle von Angina pectoris, so daB Pat. die meiste Zeit im Bett 
liegen mul3te. Bei der Aufnahme, 17. 10. 33 keine Dekompensationserschei­
nungen, keine Cyanose, keine Dyspnoe. 1m Rontgen etwas plumperer Herz­
schatten mit mal3iger Verbreiterung der Aorta ascendens und des Arcus. 
Pat. war afebriI. WaR. negativ, im Ekg keine T-Zacke in alIen AbI., nach Ar­
beitsversuch (bei welchem ein schwerer A. p.-Anfall auftritt) keine Verande­
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 dauem die 
Herzschmerzen, wenn auch in vermindertem Mal3e, bis in die Nacht fort. 
23.10. L. 12000 Temp. bis 37,2. 24. 10. Temp. bis 37,6, Skg 33 mm Ekg un­
verandert. 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 AbI. II und III. 27. 10. Temp. 37,S, Skg 41(!) 2S. 10. noch 
leichte anginose Beschwerden, Temp. 37,2, Skg 18 mm. Pat. ist in der Folge­
zeit beschwerdefrei, am 13.11. Skg 8 mm, im Ekg aIle T-Zacken positiv. 

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

Reichel, Blutkorperchensenkung. 7 
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sich nur urn VerschluB kleiner Aste gehandelt haben. Dementsprechen<l war 
die Skg nach den Anfallen immel' deutlich el'hi:iht und ging dann sehr bald 
zuriick und wurde in relativ kurzer Zeit normal. Pat. wurde am 22. 11. 33 
in gutem Zustande entlassen und solI nach Mitteilung des behandelnden 
Arztes in der Folgezeit noch mehrere ahnliche Anfalle relativ gut iiber­
standen haben. 

Aus den beiden Fallen von Coronarthrombosen mit Skg-Beschleuni­
gung mittleren Grades leiten wir die Regel ab, daB in solchen Fallen zwei 
Maglichkeiten vorhanden sind: entweder liegt eine ausgedehnte Throm­
bose Idngere Zeit zuriick, oder es handelt sich um einen frischeren Ver­
schluB eines sehr kleinen Astes einer Goronararterie. 

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

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 nacho Am iibernachsten Tag 
hatte er 38,5 Fieber, seither dauernde leichte Schmerzen in del' Herzgegend. 
Aufnahme am 13. 3. 34. MaBige Cyanose, leichte Leberstauung, kein Fieber, 
keine Tachykardie, Leukocyten 6700, Blutzucker 100, RR. 120[70, WaR. 
negativ, Ekg: Sinusrhythmus, tiefes Qu in Abl. I, negatives T in Abl. I, 
Skg 55 mm. Am 18.3. plOtzlicher Herztod. 

Die Anamnese lies die Diagnose einer Coronarthrombose mit gl'oBer 
Sicherheit stellen, die Befunde waren nicht mehl' charakteristisch. Der Insult 
lag ja bereits 14 Tage vor der Klinikaufnahme zuriick. Nur die Sky war 
noek stark besehleunigt. Die Obduktion ergab ... Versch1uB des Ramus 
descendens der linken Coronararterie mit Myomalacie der linken Wand des 
linken Ventrikels. 

Besonders wertvoll aber ist die Skg bei solchen Fallen akuter Coronar­
verschliisse, wo die Anamnese uncharakteristisch ist und der Pat. nur 
iiber p16tzlich auftretende Herzschwache mit Atemnot ohne Schmerzen 
berichtet und das Ekg uncharakteristisch ist. In 3 solchen Fallen 
konnten wir nur auf Grund einer stark beschleunigten Skg die Diagnose 
einer frischen Myomalacie stellen und die Diagnose dann auch autoptisch 
bestatigt sehen. Die Stellung der Diagnose ist in solchen Fallen fiir die 
Therapie von graBter Bedeutung, weil unbedingt mehrwochige strenge 
Bettruhe beim CoronarverschluB angezeigt ist. 

In seltenen Fallen 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 i:ifters 
Anfalle von nachtlicher Atemnot, keine Odeme, dann einige Monate Besse­
rung, aber jetzt seit einem Monat wieder gehaufte Anfalle 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 urn llO 
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subfebrile Temp. bis 37,6, Ekg: Sinusrhythmus mit Linksuberwiegen, 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. 
pli:itzlicher Herztod. Bei der Autopsie fand sich eine Mesaortitis luetica mit 
Insuffizienz der Aortenklappen. Verschlu13 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 Fallen, wo Anamnese und Ekg im Stiche lassen, die Diagnose mit 
Sicherheit ermoglicht. AuBer­
dem laBt der Grad der Skg­
Beschleunigung auf die Aus­
dehnung und Frische myoma­
lacischer Herde schlieBen und 
bei Verfolgung des Verlaufes 
der Skg etwaige Rezidive 
durch neuerlichen Skg-Anstieg 
erkennen (Abb. 16). Insofern 
ist die Skg wegweisend fUr 
strengste Schonungsbehand­
lung. Dabei aber, wie bereits 
erwahnt, von geringer Bedeu­
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Abb.16. Coronarthrombosen. In den letzten 2 Wochen 
mehrere A. p.-Anfalle. In der Klinik neuerliche Anf'ltlle. 

Wechselndes Ekg. 

tung fUr die Prognose, denn es konnen kleine myomalazische Herde an 
funktionell wichtigen Herzteilen oder bei schlechten Herzmuskeln das 
Leben schwer gefahrden. 

Wieweit Arteriosklerose die Skg beeinfluBt, ist bisher ungekHirt. DaB 
progrediente arteriosklerotische Prozesse zu maBiger Skg-Beschleunigung 
fUhren k6nnen, ist immerhin moglich, besonders wenn sie zu Organ­
infarkten fUhren. Doch findet man bei ausgedehnten, schweren Arterio­
sklerosen in der Regel normale Skg. 

Ais Coronarsklerosen haben wir all die FaIle zusammengefaBt, wo 
Zeichen von Herzmuskelschaden vorhanden waren, ohne daB frische 
myomalazische Herde nachweisbar waren. Es fanden sich darunter auch 
viele FaIle von Angina pectoris ambulatoria. 32-, 7±, 12+,2++. 
Geringe Skg-Beschleunigungen waren in einem Teil der FaIle durch starke 
Diuresen erklarlich, in einem anderen Teil hatten wir guten Grund, mit 
Riicksicht auf Anamnese und Ekg frischere Myomalacien anzunehmen. 
Bei vielen Fallen konnten wir dann auch im Verlaufe des Spitalaufent­
haltes oder bei einer Wiederaufnahme eine normale Skg finden. 

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

7* 
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wahrscheinlich war. Elektrokardiographische Befunde sind von groBer 
Bedeutung fiir die Diagnose der Myokardlasion, lassen aber auf die Frische 
des Prozesses in der Regel keinen SchluB zu. Nur bei ofterer Wieder­
holung des Ekg laBt 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 Fallen mit starker Skg-Beschleunigung konnten wir auf 
Grund der Anamnese mit groJ3ter Wahrschilinlichkeit eine Ooronarthrombose 
annehmen, ebenso in der groJ3eren Halfte der Falle mit Skg +, doch konnten 
wir die Diagnose in diesen Fallen weder klinisch noch autoptisch erharten und 
haben sie deshalb hier zugeordnet. 

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

Wir beobachteten 50 Falle von Mesaortitis Iuetica mit und ohne Aorten­
insuffizienz, davon waren 10-, 2 ±, 34 +, 4 + +. Die Falle mit normaler 
Skg waren zum Teil stark dekompensiert, zum Teil war eine gewisse Latenz 
des mesaortitischen Prozesses klinisch wahrscheinlich. So war in zwei Fallen 
davon die WaR. negativ. 

Leopold 01., 53 J., 1900, Primaraffckt am Penis. Mehrere antiluetische 
Kuren. 1914 wurde bereits ein Herzfehier festgestellt. 1928 lag Pat. wegen 
luetischer Aorteninsuffizienz an der III. 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 5 mm. Der fUr 
Mesaortitis selten stationare Herzbefund und vielleicht auch die negative 
WaR. spricht sicherlich fur eine gewisse Latenz des mesaortitischen Pro­
zesses. 

Ube~ 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 mochten uns LEFF­
KOWITZ u. a. anschlieBen, daB bei der unkomplizierten essentiellen 
Hypertonie die Skg immer normal ist. 

KIRKLAND, der sich neuerdings mit der Frage eingehend beschiiftigt, 
findet in 25% der FaIle essentieller Hypertonie Skg-Beschleunigung. Es 
ware dabei aber zu bedenken, ob bei diesen Fallen nicht andere Kompli­
kationen, insbesondere frische myomalacische Herde yorhanden waren. 
In solchen Fallen zeigt die Verfolgung der Skg dutch langere Zeit meist 
wieder Riickgang der Beschleunigung. Uber die differentialdiagnostische 
Bedeutung der Skg zur Abgrenzung der essentiellen Hypertonie gegen 
primare Nierenerkrankungen (siehe S. 122). 

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

Bei unkomplizierter Pericarditis adhaesiva ist die Skg normal. Unter 
4 Fallen beobachteten wir nur einmal maBige Skg-Beschleunigung, die 
durch eine schwere Nierenschadigung mit starker EiweiBausscheidung 
erklart war. 

Bei H ydroperikard ist ebenso wie bei Hydrothorax die Skg normal, 
doch ist die Skg di£ferentialdiagnostisch 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, maBige Skg-Beschleunigung, auch ohne daB 
sonst objektive Zeichen der Progredienz (Fieber, Nekrosen) vorhanden 
sind. So beobachteten wir in 2 Fallen Skg ± und +, wo die Progredienz 
der Erkrankung nur aus den subjektiven Angaben des Pat. zu er­
schlieBen war. Ein dritter Fall hatte Skg-Beschleunigung bei Gangran 
einer Zehe. 

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

Bei Infarkten ist in der Regel Skg-Beschleunigung zu erwarten, und 
wir konnten sie bei einem groBeren Niereninfarkt beobachten, ebenso wie 
bei mehreren Fallen 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 beschrankt blieb und auch afebril verlief, 
war die Skg normal. 

Die Skg ist somit bei Herzkrankheiten von groBer Bedeutung zur Be­
urteilung entziindlicher und nekrotischer Prozesse. Wahrend das Ekg 
durch besondere Lokalisation myokarditischer und myomalazischer Herde 
besonders stark und charakteristisch verandert 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 Akuitat der Entziindung. Endlich ist die 
Skg in manchen Fallen zur Diagnose einer Mesaortitis wertvoll. 

Anhang. 

Bedeutung der Erythrocyten-Senkung fUr Storungen des Kreislaufes. 

1. Capillarstromung. 

Geldrollenbildung im zirkulierenden Blute wurde bereits von HAYEM 
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 niitig ist (nach FIHRAEUS). 

Von der Tatsache, daB die Erythrocyten-Skg auch intravasal statt­
findet, kann man sich in einem einfachen Versuch iiberzeugen (F AHRAEUS). 
Bindet man den Unterarm proximal und distal so ab, daB in den Venen 
jede Stromung unterbrochen ist und laBt den Arm 15 Min. ruhig abwarts­
hangen, 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 F AHRAEUS hat PLOMAN die Erythrocyten-Skg in 
den Retinagefiif3en in vivo studiert. Bei Beobachtung der GefaBe 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 Fallen mit 
beschleunigter Skg beobachtet man nach kurzer Zeit, daB in manchen 
GefaBen der rote Strich sich in rote Piinktchen auflost und bald die 
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Piinktchen sich zu roten Massen verdichten, zwischen denen helle Streifen 
sichtbar sind. Dieses Phanomen war bis dahin fast unbekannt, da der 
Druck auf den Bulbus zum Studium der GefaBpulsationen bisher nur an 
gesunden Menschen untersucht worden war. Nur REIMAR machte bereits 
im Jahre 1899 eine ahnliche Beobachtung wie spater PLOMAN und fand das 
Phanomen, besonders bei schweren Anaemien, stark ausgepragt. Er bezog 
die Erschemung damals schon richtig auf die gesteigerte Agglutinationskraft 
der Erythrocyten. Weitere Beobachtungen machte ELSCHNIG 1903. 

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

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

Wenn man nun iiberlegt, daB die Stromungsgeschwindigkeit 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. Tatsachlich kann man auch in verschiedenen 
Capillargebieten mikroskopisch kornige Stromung beobachten, die von 
HINSELMANN u. a. als Ausdruck intermittierender GefaBspasmen erklart 
wurde, jetzt aber wohl mit Sicherheit als Ausdruck der gesteigerten 
Agglomerationsfahigkeit 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 langer, je starker die Agglomera­
tion der Erythrocyten ist, d. h. je schneller die Skg ist (LINZENMEIER und 
HAGGE), so nehmen die Stasen mit zunehmender Graviditat, 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 intravenoser Gelatineinjektion beobachtete FAHRAEUS in 
den Capillaren des Mesenteriums bei Meerschweinchen kornige Stromung. 
TANNENBERG konnte am Mesenterium und Pankreas des lebenden Kanin­
chens und an der Froschlunge bei Anwendung verschiedener lokaler 
Schadigung beobachten, wie aus grobkorniger Stromung durch Kon­
glutination der Erythrocyten eine Stase entstand. 

Verschiedene Umstande fordern die Erythrocyten-Skg in vivo gegeniiber 
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den Verhii.ltnissen in vitro. Vor allem fehlt der skg-hemmende EinfluB 
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 konnen aber bei lokalen 
Stasen die Verhaltnisse so liegen, daB groBere Erythrocytenagglomerate 
nicht mehr in die kleinen GefaBe 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 
W ASTL 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 Fallen bis 50fach beschleunigt werden. 
Ebenso war die Skg sehr stark beschleunigt, wenn flieBendes Blut plOtz­
lich zum Stillstand kam. 

Es ist ohneweiters klar, daB die Erythrocytenagglomerate zu erheb­
lichen Zirkulationshindernissen werden konnen. Es liWt sich direkt be­
obachten, daB im Blute hoher Skg-Gesch~indigkeit Erythrocyten­
agglomerate sich bilden, deren Durchmesser eine GroBenordnung von 100 p, 
und mehr hat. Wird das Blut mit Eigenplasma verdiinnt, so kann man 
Agglomerate mit Durchmessern bis 1000 p, beobachten (v. NEERGAARD). 
Demgegeniiber 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 GroBe 
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 groBe Agglomerate miissen 
aber zu erheblichen Stromungshindernissen werden. 

Sind Capillaren durch Agglomerate verstopft, so setzen Kompen­
sationsmechanismen ein, die Stase zu lOsen. Der Abtransport der Stoff­
wechselprodukte ist unterbunden, und es kommt lokal zu Kohlensaure­
anreicherung und Sauerstoffmangel. Beides wirkt stark dilatierend auf 
die Capillaren ein. Vielleicht wird die Dilatation auch auf die pra­
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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Herzschwache 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 muB und wo es in regelmaBigem 
Austausch den Gaswechsel des Korpers regeln muB. 

Erythrocytenagglomeration in den Pracapillaren andert auch die 
Stromungsverhdltnisse der Erythrocyten und Leukocyten (FAHRAEUS). Nach 
BERNOULLIS Theorem ist innerhalb eines R6hrensystems in allen Teilen die 
Summe der potentiellen Energie, der Bewegungs- und der Druckenergie der 
Fliissigkeit stets gleich. Ein ZuschuB an Bewegungsenergie in irgendeinem 
Teil der Fliissigkeit hat folglich einen Verlust an Druckenergie zur Folge. 

Da nun eine Fliissigkeit in einer Rohre stromend in der Mitte schneller 
stromt 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 
stromenden Fliissigkeit groBer ist als der von der Mitte. Je groBer das 
Korperchen ist, umso groBer ist die Kraft, die es gegen den Achsenstrom 
treibt. Bei mehreren verschieden groBen Korperchen werden die groBten 
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, daB die Leukocyten in der Randzone des 
Blutes sich bewegen, beruht auf Beobachtungen am Amphibienblut, wo 
tatsachlich die Erythrocyten groBer als die Leukocyten sind. Beim 
Saugetier 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 Verteilungsverhaltnisse sofort um. Jetzt stromen die 
Erythrocytenagglomerate im Achsenstrom, die Leukocyten an der Peri­
pherie. Jetzt ist die Fortbewegung der Leukocyten auch eine langsamere. 

Wir sehen also, daB die intravasale Agglomeration der Erythrocyten 
auf die Zellanordnung und Stromungsgeschwindigkeit der Blutzellen 
einen EinfluB hat. Bei zunehmender Agglomeratbildung der Erythrocyten 
wird die Stromungsgeschwindigkeit der Leukocyten vermindert und diese 
Zellen an die Peripherie des GefaBes gebracht. Damit wird die Diapedese 
der Leukocyten begiinstigt (F AHRAEUS). 

2. Erythrocyten-Senkungsgeschwindigkeit und Thrombose. 

Fiir die Entstehung einer Thrombose werden allgemein drei Haupt-
ursachen angefiihrt (LuBARscH). 

1. Veranderungen der Blutzusammensetzung. 
2. Veranderungen der GefaBwand. 
3. Veranderungen der Blutzirkulation. 
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Wir haben oben auseinandergesetzt, daB die gesteigerte Skg der 
Erythrocyten die Blutzirkulation beeinflussen kann. Sowohllokale Stase 
als auch Vasodilatation kann zum Teil durch beschleunigte Skg-Ge­
schwindigkeit der Erythrocyten erklart werden. Viel bedeutender aber 
ist der EinfluB der Veranderung der BlutzusammensetzunlJ, die in be­
schleunigter Skg-Geschwindigkeit zum Ausdruck kommt, als Ursache 
der Thrombose. 

DaB bei Thrombosefallen in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
irgendwelche infektiose Prozesse im Korper vorhanden sind, hat besonders 
wieder LUBARSCH betont. Bei fast 90% aller Thrombosen solI ein infek­
tiOser Herd im Korper vorhanden sein, in einem Teil der FaIle nahe der 
thrombosierten GefaBe. Haufiger noch finden sich Fernthrombosen, wo 
eine direkte GefaBschadigung durch einen entziindlichen Herd nicht vor­
handen ist. Besondere Schwierigkeiten bereitete aber, die Fernthrombosen 
nach aseptischen Operationen oder nach komplikationslosem Wochenbett 
mit den Thrombosen bei Infektionen in Zusammenhang zu bringen. 

FAHRAEUS legte bereits im Jahre 1921 ausfiihrlich dar, daB bei allen 
Krankheiten, bei denen Thrombosen hiiufilJ sind, die SklJ-GeschwindilJkeit 
der Erythrocyten stark beschleunilJt ist. So bci allen Infektionen, bei Pneu­
monie, schwerer Tuberkulose und Pyelitis. In der Schwangerschaft steigt 
die Skg immer starker an bis gegen das Ende der Graviditat und weiter 
noch wahrend der Geburt und am Anfang des Puerperiums, und da ist 
auch die Thrombosehaufigkeit sehr groB. Und auch bei aseptischer 
Operation und nach Frakturen ist die Skg stark beschleunigt und Throm­
bosen haufig. Es sind nach aseptischen Operationen tatsachlich EiweiB­
verschiebungen (insbesondere Fibrinogen- und Globulinvermehrung) nach­
weisbar, wie bei entziindlichen Prozessen, und demzufolge auch starke 
Skg-Beschleunigung (FAHRAEUS, HEUSSER, HUECK u. a.), was wahr­
scheinlich auf Resorption von Zellzerfallsprodukten zuriickzufiihren ist 
(v. SEEMEN). Es zeigte sich anderseits bei verschiedensten Thrombose­
fallen konstant Fibrinogen- und Globulinvermehrung (TRAUTWEIN). 

Es existiert so tatsachlich ein enger Parallelismus zwischen Throm­
bosehaufigkeit und beschleunigter Skg. Daneben sind natiirlich die 
anderen Thromboseursachen, wie GefaBwandschadigung und Blut­
zirkulationsstorung, zu beriicksichtigen. 

Uber die naheren Zusammenhange 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 gruppenunvertraglichen Blutes. Besonders 
interessant ist auch, daB nach intravenoser Injektion groBer Mengen 
von Gelatine, (wodurch die Erythrocyten-Skg-Geschwindigkeit be-
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schleunigt wird), multiple Erythrocytenemboli in verschiedenen Organen 
ge£unden wurden. Doch ist nach all dem noch nicht bewiesen, daB die 
Thrombose auch sonst durch Erythrocytenagglomeration allein zu­
stande kommt, besonders da wir wissen, daB die Spitze des Thrombus, 
also die Stelle, an der die Bildung des Thrombus beginnt, vorwiegend aus 
Plattchen und Fibrin besteht. Aber zweifellos wird die Anlagerung der 
Erythrocyten an einen beginnenden Thrombus bei gesteigerter Agglutina­
bilitat der Erythrocyten begunstigt. 

Bereits BENEKE vermutete, daB gesteigerte Agglutinations/ahigkeit der 
Blutpliittchen bei der Entstehung der Thrombose mit eine Rolle spielen 
konnte. Dnd F AHRAEUS meint, daB vielleicht dieselben EiweiBfraktionen, 
die zur Steigerung der Erythrocyten-Skg fuhren, auch die Plattchen­
agglutination fOrdem. AYNAUD hat beim Studium der Plattchenaggluti­
nation festgestellt, daB im Oxalatplasma verschiedener Tiere suspendierte 
Blutplattchen durch verschiedene Stoffe, wie Abrin, Ricin u. a. Gifte, 
femer durch Gelatine und Gummi arabicum usw. agglutiniert werden. 
Er hat femer gezeigt, daB durch Schweineserum menschliche Plattchen 
zu Agglutination gebracht werden konnen, ohne daB das Plasma zur 
Gerinnung kommt. 

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

Es ist mithin sichergestellt, daB unter geeigneten Bedingungen sich 
Erythrocytenagglomerate im lebenden GefaBe bilden, die zu Zirkula­
tionsstorungen und Stase fiihren. Anderseits ist statistisch nachge­
wiesen, daB in einem erheblichen Prozentsatz der Thrombosefii1le 
erhohte Skg vorhanden ist und daB umgekehrt bei Zustiinden, die mit 
erhohter Skg einhergehen, besonders hiiufig Thrombosen auftreten. Es 
ist daher auBer Zweifel, daB die gesteigerte Skg der Erythrocyten mit eine 
Rolle bei der Entstehung der Thrombose spielt und daneben vielleicht auch 
ein Jndikator fur gesteigerte Agglomerationsfiihigkeit der Pliittchen ist. 

Erythroeyten-Senkungsgeschwindigkeit und Speekhautgerinnsel 
in der Leiche. 

Die Art der Leichengerinnsel hiingt von der Skg-Geschwindigkeit der 
Erythrocyten abo Man unterscheidet drei Formen von Leichengerinnseln: 
die Speckhaut von weiBlicher oder gelblicher Farbe, reine Cruorgerinnsel 
von dunkel- bis schwarzroter Farbe, gemischte Coagula. Letztere haben 



108 Innere Erkrankungen. 

meist eine weiBgelbliche Schichte an der Oberflache, und darunter findet 
sich Cruorgerinnsel. 

Ob mehr die Speckhaut oder Cruorgerinnsel iiberwiegen, hangt von 
der Skg-Geschwindigkeit der Erythrocyten ab (ASCHOFF, F.A:HRAEus). 
In Fallen plotzlichen Todes fehlen die Speckhautgerinnsel meist, da­
gegen sind sie bei Fallen mit erhohter 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 wahrend 
der letzten Krankheitstage. 

Das Zustandekommen der Speckhautgerinnsel in der Leiche ist leicht 
verstandlich, da das Blut in der Leiche nur sehr langsam gerinnt. 1/2 St. 
bis 1 St. nach dem Tode ist das Blut noch fliissig (ASCHOFF). Bei Fixierung 
von Leichen 1/2 St. nach dem Tode findet man das Blut ungeschichtet, 
als reinen Cruor fixiert (M0LLER), 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, daB man bei Umlegen der Leiche unmittelbar nach dem Tode 
die Speckhautgerinnsel nachher immer auf der oberen Seite findet. Wenn 
auch in vielen Fallen Speckhautgerinnsel in der Leiche unter der Cruor­
masse liegen oder geschichtete Gerinnsel gefunden werden, so kann dies 
im Herzen teils aus der unregelrnaBigen Form der Herzwande, teils durch 
postmortale Herzkontraktionen erklart werden. 

Da13 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 angefUhrtes Argument fUr die agonale Ent­
stehung ist die Tatsache, da13 in den Speckhautgerinnsel Leukocyten an­
gereichert sind. Wir wissen aber, da13 die Leukocyten immer langsamer sedi­
mentieren als die Erythrocyten und daher in der Speckhaut angereichert 
sein mussen. 

Die Gerinnungszeit des Blutes in der Leiche ist fUr die Ausbildung der 
Speckhaut sicherlich mit ma13geblich (TANNENBERG und FISCHER-WASELS), 
aber von viel geringerer Bedeutung als die Skg-Geschwindigkeit der Ery­
throeyten. So kann bei einer stark beschleunigten Skg die Speckhaut naeh 
20 Min. dicker sein als bei normaler Skg nach 48 St. 

Stellen wir uns die Skg-Verhii.ltnisse in einer Rerzkammer vor, so haben 
wir z. B. eine Skg-Rohe von etwa 5 cm. Ein Blut von starker Skg-Gesehwindig­
keit wird in einem Rohrehen von 5 em Rohe naeh 10 Min. z. B. 2 em, nach 
20 Min. 3 em gesenkt sein. Ein Blut normaler Skg wird naeh 1 St. etwa 
0,1 em, naeh 10 St. 1 em gesenkt sein. Naeh einer Skg von 2 em wird es 
dann uberhaupt nieht weiter senken. So ist in den beiden Extremen die Skg 
im ersten FaIle naeh 10 Min. bereits soweit fortgeschritten als im zweiten 
FaIle nach 10 St. Das sind Unterschiede von ganz anderer Gr613enordnung 
als vielleicht die Unterschiede der Gerinnungszeiten des Leichenblutes. Es 
ist also der Grad der Ausbildung des Speekhautgerinnsels in der Leiche in 
erster Linie durch die Skg-Geschwindigkeit der Erythrocyten bedingt. 
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D. Erkrankungen des Verdauungstraktes und des Peritoneum. 

Ubersicht. 

Beschleunigt 

Alveolarpyrrhoe ± (?) 
"aktive" Zahngranulome ± (?) 
Parotitis purulenta + 
Angina tonsillaris + 

Akute Enteritis bei Infektionskrank­
heiten (Typhus, Ruhr) + 

Chronische Enteritis ± 

Colitis ulcerosa gravis + + 
Tuberculosis intestini + + 
Akute Appendicitis, Diverticulitis 

am 2. bis 3. Tag + 
Chronische Appendicitis ± 
Akute Entziindung (Invagination) + 
Ileus mit Durchwanderungsperitoni-

tis ++ 
Akute Peritonitis + 
Peritonitis tuberculosa + 

Normal 

Parotitis epidemica 
Tonsillitis chronica (eventuell ±) 
Osophagusdivertikel und Spasmus 
Funktionelles Erbrechen 
Gastritis acuta 
Achylia gastrica 
Ulcus ventriculi et duodeni (bei aus­

gedehnter Entzundung +) 
Akute Enteritis 

Funktionelle Darmstorungen (Dys­
pepsien, Motilitatsstorungen) 

Colitis ulcerosa chronica und mem­
branacea 

Akute Appendicitis usw. am 1. Tag 

Ileus (ohne entziindliche Kompli-
kationen) 

Frische akute Peritonitis 
Transsudat im Peritoneum 
Darmparasiten 

Bei mehr oberflachlichen entziindlichen Prozessen in der MundhOhle 
wie Gingivitis, Alveolarpyrrhoe und kleinen Zahngranulomen ist die Skg 
kaum deutlich beschleunigt (HAUBERISSER). 

Doch zeigten ALLARD, J. und H. RALSTON, daB auch die einfachenWurzel­
granulome und Cysten die Skg etwas erhohen konnen, 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) spater manchmallangsamere 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 fallt dann erst schneller, spater langsamer zur Norm abo 
Wahrend 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.) fiihren 
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zu neuerlichem Skg-Anstieg, bzw. fehlendem AbfaH der Skg-Beschleu­
nigung. 
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Abb. 18. Angina tonsiIIaris. 
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Die sog. ckroniscke Tonsillitis (deren Diagnostik meist sehr subjektiv ist) 
kann bei Allgemeinsymptomen auch die Skg maBig beschlelUligen. 

Bei entzundlichen 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 
beeinfluBt, ebenso wie auch Temperatur und Blutbild meist wenig ver­
andert sind. 

Unter II Fallen schwerster akuter Gastritis waren in 10 die Skg normal. 
bei 1 die Skg ± (schwerer Alkoholiker mit einer Alkoholpsychose). Ebenso 
ist die Skg bei akuter Gastroenteritis nach unseren ErfahrlUlgen immer normaL 

Bei Ulcus ventriculi und duodeni ist die Skg normal. Falle mit Skg­
Beschleunigung sind als irgendwie kompliziert anzusehen (Entziindnug, 
schwere Blutung). Wenn die erh6hte Skg bei Ulcus im allgemeinen auch 
prognostisch ohne wesentliche Bedeutung ist (DOMARUS), so ist doch 
gerade bei solchen Fallen eine leise Reserve am Platze, da LORIE gerade 
bei Fallen mit erh6hter Skg haufiger Rezidive und in einem solchen FaIle 
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 erh6hter 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 
entziindliche Prozesse bedingt sein. 

Aus unserem groBen Ulcusmaterial haben wir nur die diagnostisch ganz 
einwandfreien FaIle zusammengestellt. Eine gar nicht so seltene Kombination 
ist Ulcus ventriculi mit Lungentuberkulose. Bei sorgfaltiger Auswahl der 
FaIle erscheint die Skg bei Ulcus ventriculi lUld duodeni recht wertvoll, ins­
besondere zur Differentialdiagnose gegen Karzinom. Unter 14 Fallen von 
Ulcus ventriculi war die Skg in 13-, 1 ±. Unter 41 Fallen von Ulcus duodeni 
waren 34-, 3 ± lUld 4 +. 

Die FaIle + 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 groI3es penetrierendes Ulcus mit ausgedehnter Entzundung. 
Zwei andere FaIle waren schwerste Alkoholiker, beide hatten wahrscheinlich 
eine Lebercirrhose. Der vierte Fall zeigte bei der Operation einen taubenei­
groJ3en (histologisch benignen) Ulcustumor mit Penetration ins Pankreas 
und Adhasionen an der Gallenblase. Von den drei Fallen 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. 

DaJ3 maJ3ige Anaemien bei Ulcus duodeni die Skg nicht verandern, konnten 
wir uns in mehreren Fallen uberzeugen. So hatte ein Fall 14 Tage nach einer 
Melaena (Erythrocyten 3,2, Sahli 50) eine Skg von 9 mm. 

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

Akute Enteritis fuhrt in der Regel nicht zu Skg-Beschleunigung, liLBt 
also auf diese Weise keine Unterscheidung gegen Dyspepsien zu. Die 
akuten fieberhaften Enteritiden mit Geschwursbildung (Ruhr, Typhus) 
fiihren zu maBigen Beschleunigungen, die aber besonders bei chronischer 
Ruhr haufig ganz fehlen konnen (MURAKAMI und YAMAGUCHI). 

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

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

Bei leichten Fallen chronischer Colitis ist die Skg normal. Wir konnten 
dies in sechs Fallen sich~rer Colitis ulcerosa bestatigt sehen, bei denen die 
Diagnose durch Rektoskopie gesichert war. 

Tuberculosis intestini (meist als Komplikation ausgedehnter, offener 
Lungentuberkulose) fiihrt zu sehr starker Skg-Beschleunigung. Bei diesen 
Formen ist die Skg-Beschleunigung allerdings schon durch den Lungen­
prozeB erklart (siehe S. 79). Wie weit haematogene Darmtuberkulose ohne 
ausgesprochene Lungenaffektion zu Skg-Beschleunigung fiihrt, ist uns 
nicht bekannt, und bei oberflachlichen 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 Fallen uberzeugen, daB diese Regel 
auch fur allerschwerste Obstipationen und Megacola gilt. 

Eine Frau hatte eine deutliche Anaemie (Erythrocyten 3,8, Haemoglobin 
56), zwei andere FaIle enorme Megacola, so daI3 sie seit Jahren spontan 
uberhaupt keinen Stubl mehr hatten. Die Skg war in allen Fallen normaL 
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Akute lokale Entzundungen des Darmes bei Invagination, Incarceration, 
Appendicitis fUhren 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 Leukocytenzahllii.ngst normal 
sein, wah rend noch schwere lokale Entziindung besteht. Die Skg ist in 
diesem Falle viel verlaBlicher (MONTANARI-REGGIANI). 

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

Bei akuter und chronischer Peritonitis und Trans8udation ins Peri­
toneum verhalt sich die Skg wie bei ahnlichen Prozessen in anderen 
serosen Hohlen. 

Bei akuter Peritonitis (Perforation) zeigt die Skg-Beschleunigung eine 
Latenzzeit von fast 24 St. nach dem stiirmischen Beginn der Erkrankung, 
ahnlich 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 fUr frischeste Entziindung (akute Per­
foration, appendicitischer Anfall), gegen Koliken bei chronischen Ent­
ziindungen (Adnexitis, Pyelitis). Normale Skg spricht endlich fiir 
StauungserguB 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 EinfluB, den der Ikteru8 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 BluteiweiBbildes (Fibrinogen- und Globulinverminderung), anderseits 
im Gallensaurengehalt des Blutes, hauptsachlich aber ist er durch sympto­
matische Polyglobulie bedingt. 

Vielfach wird die Ansicht vertreten, da13 die Leber die Bildungsstatte 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 Leberzellschadigung eine 
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Ubersicht. 

Beschleunigt 

Ikterus lueticus +(?) 
Lebercirrhose + 
Cholelithiasisanfall (vom 2. Tag nach 

Beginn des Anfalls) + 
Chronischer VerschluI3ikterus + 

Cholecystitis + + 
Cholangitis + + 
Lebermetastasen + 
Akute Pankreatitis + + 
Chronische Pankreatitis + 

Normal 

Ikterus catarrhalis (selten verlang­
samt) 

Akute gelbe Leberatrophie (eventuell 
verlangsamt oder +) 

Toxischer Ikterus (Salvarsan u. a.) 
Beginnende Lebercirrhose 
Stauungsleber 

Frischer VerschluI3ikterus (Stein odeI' 
kleiner, niqht ulcerierter Tumor) 

Echinococcus 

Chronische Pankreasdyspepsie ( ± 
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 
(KIRSTEN und PAPENKORT). In Tierversuchen (Leberschadigung bei Hunden 
durch prolongierte Chloroforminhalation) zeigt sich bei manifester Leber­
parenchymschadigung Skg-Verlangsamung gleichzeitig mit Fibrinogen­
verminderung (ROURKE und PLASS) (siehe S. 114). 

KovAcs meinte, daI3 bei Leberschadigung 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 Lebersta~ung bezieht (?). 

Nun zeigte ALExANDER, daB 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 
RADT), dagegen ist die Wirkung gallen8aurer Salze sehr stark. 0,25 mg 
glykocholsaures Natron zu 1 ccm 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 J OLTRAIN 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 0,20/ 00 , Bei Tieren, die nach V orbehandlung 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 nul' ganz kurze Zeit (wenige Min.) nachweisbar, da die Gallensauren 
sehr rasch ausgeschieden werden (BRAKEFIED und SCHMIDT). 

Reichel, Blutkiirperchensenkung. 8 
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Nun gelang es RADOSAVLJEVIC 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 verstandlich, da 1,0 g gallensaures Salz auf die Gesamtblutmenge 
verteilt, mit Rucksicht auf die sofort beginnende Ausscheidung eine fUr die 
Skg·Hemmung unterschwellige Menge ist. Die Autoren weisen da.rauf hin, 
daJ3 mit Rucksicht darauf, daJ3 nur 36 bis 44% der gallensauren Salze im 
Serum, der groJ3ere Teil in den Erythrocyten enthalten ist, eine Serum­
konzentration von weniger als 0,1%0 genugt (nachdem 0,20/00 zumCitratblut 
zugesetzt, die Skg deutlich hemmt), die Skg zu hemmen. 

Nun enthalt das Blutserum Ikterischer 5 bis 12 mg % (d. i. 0,05 bis 
0,12%0) Gallensauren (ROSENTHAL und WISLICKI, JENKE). Es sind daher 
im Serum Ikterischer in manchen Fallen Gallensauremengen vorhanden, 
die in vitro zum Blute zugesetzt Skg-Hemmung bewirken. Das trifft aber 
nur in seltenen Fallen von besonders starkem Ikterus zu. Es ist daher bei 
geringeren Ikterusgraden gar kein Ein£luB der Gallensauren auf die Skg 
nachweisbar. 

Der Mechanismus der Skg-Hemmung durch Gallensauren konnte noch 
nicht geklart werden, wedel' die Veranderung der Oberflachenspannung noch 
Anderung der H·-Konzentration des Blutes sind die Ul'sachen (KATZ und 
RADT). So stellen Ietztere Autoren die Hypothese auf, daJ3 durch gallen­
saure Saize die Pel'meabilitat der Erythrocyten fur Plasmaionen und hier­
durch del' elektrische Ladungszustand der Erythrocyten verandert und auf 
diesem Wege die Skg verandert wilrde. 

AuBerdem sind aber bei gewissen Formen von hepatozellularem 
Ikterus Vermehrung der Erythrocyten beobachtet worden: Gelbfieber 
(LEITE), Icterus catarrhalis (EpPINGER) und VergroBerung des Erythro­
cytendurchmessers bei Leberfunktionsstorungen (HASHIMOTO). Echte 
Skg-Verlangsamung bei Ikterus, d. h. St.-Skg unter 1 mm, diirfte in 
allen Fallen durch Polyglobulie bedingt oder zumindest mitbedingt sein. 
In einem Fane konnten wir uns direkt davon iiberzeugen, daB 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, daB bei Fallen mit verlangsamter Skg der Erythro­
cyten bei Ikterus die Polyglobulie eine Rolle spielt, ist die Tatsache, daB 
der Stauungsikterus nicht nur niemals zu absoluter Skg-Verlangsamung 
fiihrt, sondern er scheint auch die Skg iiberhaupt nicht zu hemmen. So 
sind bei VerschluBikterusfallen die Skg-Ausschlage durch den Ikterus 
nicht vermindert, wie LIEDBERG an einem groBen Material zeigte. 

In Tierversuchen erkarten ROURKE und PLASS die Skg-Verlangsamung 
bei hepatotoxischem Ikterus durch die Fibrinogenverminderung. Doch ist 
bei Durchsicht der ausfUhrlichen Versuchsprotokolle der Autoren in allen 
Fallen gieichzeitig ein sehl' deutliches Ansteigen der Haematokritwerte er­
kennbar, was bei der Skg.Verlangsamung ohne Zweifel mit eine Rolle spielt. 
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Die Skg bei hepatotoxischem Ikterus kann in manchen Fallen aber noch eine 
besondere Eigentiimlichkeit zeigen. Die Skg kann anfangs gehemmt sein 
und wird dann spater viel schneller (WESTERGREN). Die gleichen Verhaltnisse 
beobachtet man nach Zusatz verschiedener gallensaurer Salze zum Blute 
in vitro. LaI3t man Citratblut mit gaHensauren Salzen einige Zeit stehen und 
stellt dann das gut durchgemischte Blut zur Skg auf, so ist die Skg von aHem 
Anfang an beschleunigt (GEILL). 

fiber die Skg des Icterus catarrhalis sind die Autoren.. zum gr6Bten 
Teil insofern einig, daB bei dieser Krankheit Skg-Beschleunigung zu 

den Ausnahmen gehort (KATZ und LEFFKOWITZ, NOAH und HAHN, 

DOMARUS u. a.). 

Zu gegenteiligen Angaben an groI3erem Zahlenmaterial von ROSENTHAL 
und BLOWSTEIN ist zu bemerken, daI3 diese Autoren den Icterus catarrhalis 
in eine Gruppe mit der Cholangitis zusammenfassen, und da ist es nicht ver­
wunderlich, wenn sie haufig beschleunigte Skg registrieren. Auch die FaIle 
von SCHI,ESINGER, der an einem Riesenmaterial von 168 Icterus catarrhalis­
Fallen in 50% der FaIle beschleunigte Skg beobachtet hat, sind insofern nicht 
einheitlich, als viele seiner FaHe aus anderen GrUnden beschleunigte Skg 
zeigten (Polyarthritis, Tuberkulose, Graviditat u. a.). In 10% der FaIle 
findet er verlangsamte Skg, allerdings mit der Methode nach LINZENMEIER. 
In einem FaIle 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 
Ikterus deutlich langsamer und mit Riickbildung desselben wieder schneller 
wurde. Einen ahnlichen Fall haben wir auch beobachtet (siehe S. 137). Die 
FaIle 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. FaIle mit starker Bradykardie sollen haufiger auch Skg-Verlangsamung 
zeigen, was beides durch GaIlensaurevermehrung zu erklaren ware. Nach 
RADOSAVLJEVIC und SEKULIC (26 FaIle) ist bei Icterus catarrhalis die Skg 
immer normal oder verlangsamt, ebenso nach KLOPSTOCK (7 FaIle). Ebenso 
sind die Befunde von WALTON, doch soll im Abheilen des Ikterus doch manch­
mal leichte Skg.Beschleunigung auftreten. 

Unter 24 Fallen von klinisch sicherem Icterus catarrhalis beobachteten 
wir 19-, 1 ±, 4 +. Von den 4 + war in 2 Fallen die Skg-Beschleunigung 
aus anderen GrUnden erklarlich, in einem Fall bestand eine Graviditat 
(fUnfter Monat), der andere war 5 Tage nach einer hochfieberhaften Influenza. 
1m dritten FalIe konnte fUr die Beschleunigung kein Grund angegeben werden, 
da auI3er dem Ikterus keine andere Erkrankung gefunden wurde. Die Skg 
wurde lOmal innerhalb von 4 Wochen wiederholt und schwankte zwischen 
15 und 30 mm. Der vierte Fall (eine 20jahrige, bisher immer gesunde Pat.) 
lag diagnostisch nicht ganz klar. Bei konstant hoher Skg (urn 40 mm, bei 
negativer Galaktoseprobe) wurde in der vierten Woche des Ikterus eine 
Probelaporatomie vorgenommen. Die Gallenblase war o. B., eine Probe­
exzision eines Leberstiickchens zeigte entzUndliche Infiltrate bei Binde­
gewebsvermehrung wie bei einer beginnenden Cirrhose. 

Echte Skg. Verlangsamung (St.-Skg unter 1 mm) konnten wir bei Icterus 
catarrhal is nur in einem FalIe beobachten. Dagegen sind tiefnormale Zahl,en 
(1 bis 2 mm) haufiger. 

Beim Icterus lueticus soIl fast ausnahmslos maI3ige Skg-Beschleunigung 
s· 
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vorkommen (KLOPSTOCK, 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 beirn Ikteru8 nach Salvarsanbehandlung, der typischerweise 1 bis 6 Monate 
nach einer Salvarsankur auf tritt, die Skg wie beirn Icterus catarrhalis 
(KLOPSTOCK, WALTON). Unter 10 Fallen waren 9-, 1 ±. 

Die Skg bei akuter gelber Leberatrophie ist wechselnd. (BERGSTRAND: 
20 Falle normal, 8 leicht, 5 stark beschleunigt, NOAH und HAHN: 2 Falle 
verlangsamt, 3 normal, DOMARUS: 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 Verlau£e 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 Fallen mit erhOhter Skg einher (CHOMET). Pathogenetisch 
gehort er aber zu den allgemeinen Infektionskrankheiten und insbesondere 
die pathologisch anatomischen Be£unde ausgedehnter Leberzellnekrosen 
(WALLGREN) erkHiren die Skg-Beschleunigung. 

Ebenso ist bei Icterus intectiosus WEIL die Skg beschleunigt (HAS­
HIMOTO). 

Dagegen ist die Skg ein auBerordentlich wichtiges diflerentialdia­
gnostisches Merkmal zur Abgrenzung der ebengenannten parenchy­
matosen Ikterus£ormen gegen VerschlufJikterus und trotz eventueller 
Ausnahmen zweifellos verlaBlicher als alle klinischen Leber£unktions­
proben. 

Die Skg bei Lebercirrhose ist bei ausgepragten Krankheitsbildern 
wohl immer beschleunigt. Dariiber sind die Angaben der Literatur einig. 
Aber viel£ach wird darau£ hingewiesen, daB bei beginnender Lebercirrhose 
die Skg normal ist (WALTON). So ist die Skg in den Fallen beschleunigt, 
wo ein Pat., der an Lebercirrhose erkrankt ist, mit Zeichen von Leber­
insuffizienz oder mit Ascites zum Arzt kommt. In solchen Fallen gibt 
die Skg Bestatigung der Diagnose und ist insbesondere zur Abgrenzung 
gegen Stauungscirrhose, die stets mit normaler Skg einhergeht (NoAH 
und HAHN, DOMARUS u. a.), wertvoll. DaB maligne Leberverhartungen 
in der Regel auch sehr starke Skg-Beschleunigung zeigen, ebenso die 
Lebertumoren bei Leukaemien, werden wir spater besprechen. 

Wir haben als Lebercirrhosen nur die Falle zusarnrnengestellt, die diagno­
stisch sicherge::;tellt waren, 11 Falle: 1 ±, 4 +, 6 + +. Dabei sind keine FaIle 
von beginnender Lebereirrhoso, da. uns diese Diagnose zu unsieher ersehien. 
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Ob eine normale Skg gegen die Diagnose einer beginnenden Cirrhose ver­
wertet werden kann, erscheint uns immerhin fraglich. 

Bei Cholelithia8i8 sind starke Skg-Beschleunigungen die Regel, und 
zwar ist die Skg 24 St. nach Beginn des Anfalls in der Regel schon deut­
lich beschleunigt (TROELL). Neben der Temperaturerh6hung ist die zu-, 
bzW. abnehmende Skg-Geschwindigkeit ein ausgezeichnetes MaG fur die 
Intensitat und Ausdehnung des entzundlichen Prozesses (Abb. 19). 

Die Skg-Beschleunigung wird nur in den Fallen von Cholecystitis 
deutlich, wo die Entzundung bis zur Serosa fortschreitet (MONTANARI­
REGGIANI). Fehlt diese, wie bei symptomarmem SteinverschluB mit 
Ikterus oder bloBem Hydrops der Gallenblase, so ist 
auch die Skg unverandert. Bei langer dauerndem 
VerschluBikterus ist die Skg meist beschleunigt. Das 
bloBe reaktionslose Vorhandensein von Gallensteinen 
laBt naturlich die Skg unbeeinfluBt. 

Der Ikteru8 bei SteinverschluB mit Cholecystitis ubt 
neben der stark skg-beschleunigenden Entzundung keine 

Skg-Hemmung aus. LIEDBERG zeigte an einem groBen 
Material, daB die durchschnittliche Skg-Beschleunigung 
bei Cholelithiasis mit Ikterus nicht geringer ist als bei 

Fallen ohne Ikterus. 

J'kg. Temp. 

60 :Jg~ 

1037L 
I I I 

1 if " 
Tage 

Abb. 19. Cholelithia­
sisanfall mit Chole' 
cystitis (Mittelwerte 
aUs 145 Fallen nach 

LIEDBERG). 

Unter Cholelithiasis haben wir nur solche FaIle mit 
Cholelithiasisanfallen zusammengefaI3t, bei denen ri:intgenologisch oder operativ 
Gallensteine nachgewiesen werden konnten. Die FaIle mit Hinger dauerndem 
hohem Fieber, auch auI3er den AnfaIlen, haben wir als Cholecystitis, die FaIle 
mit deutlichem Milztumor, chronischen Temperaturen und wenigstens leichtem 
Ikterus als Cholangitis zusammengefaI3t. AIle FaIle, die diagnostisch nicht 
ganz klar waren, haben wir in diese Zusammenstellung nicht aufgenommen. 

Cholelithiasis 30 FaIle: 9 -, 1 ±, 15 +, 5 + +. Bei 8 von den 9 Fallen mit 
normaler Skg lag die letzte Gallensteinkolik langere Zeit zuriick (7, 8, 14, 
15 Tage, 6 Wochen, 3 Monate und in 2 Fallen 3 Jahre). In keinem FaIle 
waren Zeichen einer frischen Entzfuldung nachweisbar (afebril) und in den 
meisten war auI3erdem ri:intgenologisch eine gute FiiIlung 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 i:ifters 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. Ri:intgenologisch £lauer, 
normal groI3er Gallenblasenschatten, der sich auf Eidotter prompt verkleinert_ 
Zwei Konkremente sichtbar. Operation (30. 3. 34): Gallenblase 10 X 2 em, 
enthalt mehrere mittelgroI3e Steine. Die histologische Untersuchung ergab 
an zwei untersuchten Schnitten aus dem Fundus der Gallenblase und yom 
Abgang des Ductus cysticus eine papillare Hyperplasie der Gallenblasen­
schleimhaut mit tief eingesunkenen LUScHKAschen Gangen. Mit Riicksicht 
auf die normale Skg bei gehauften Anfallen konnte schon vor der Operation 
eine Cholecystitis ausgeschlossen werden. 

Bei dem Fall ± 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 
Schmerzanfalle im rechten Oberbauch mit zeitweise leichtem Ikterus, bei der 
Aufnahme 7.12.33 Subikterus, aber seit 11/2 Jahren keine SchmerzanfiUle. 
Pat. hatte eine deutliche Resistenz und Druckempfindlichkeit in der 
Gallenblasengegend. Sie hatte subfebrile Temperaturen bis 37,4, Skg 16 mm. 
Rontgenologisch normal groJ3er, 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
fUllung sprechen fUr leichte Cholecystitis. Damit ist auch die geringe Skg­
Beschleunigung erkIart. 

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

Somit scheint die Starke und Dauer der Skg-Erhohung der beste 
MaBstab der Intensitiit der entziindlichen Beteiligung der Gallenblase und 
des Vedaufes der Entziindung zu sein. 

Cholecystitis 9 FaIle, 4 +,5 ++. Dns erscheint eine Skg-Beschleuni­
gung ein obligates Symptom einer Oholecystitis. 

Bei Cholangitis ist die Skg immer sehr stark beschleunigt. (6 Falle, 
alle ++.) 

Die graBe Ausdehnung der Entziindung erkliirt, daB man bei Oholan­
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 Fallen, wo das Fieber und andere Symptome nicht sehr ausgepragt 
sind, kann die Skg fUr die Diagnose wegleitend sein. Amalia A., 36 J., vor 
17 J ahren luetische Infektion, seit 11/2 J ahren uncharakteristische Bauch­
koliken. Pat. lag mehrmals in verschiedenen Spitalern, und es wurde 
bei ihr Adnexitis, Cholelithiasis, Ulcus ventriculi, tabische Krisen u. a. an­
genommen. Vor 6 W ochen hatte sie wieder heftige Koliken, und jetzt solI 
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 maJ3iger Linksverschiebung. 1m 
Harn war Millon posit iv, Leucin und Thyrosin vorhanden. Skg 60 mm. 
Pat. war zeitweise somnolent und klagte Cifters iiber heftige Bauch­
schmerzen. Der subkomatose Zustand der Patientin und anderes deutete 
auf schwere Leberschadigung und sprach gegen einfache Gallenkoliken mit 
Ikterus. Trotz Fehlens hoherer Temperatur und fehlEmdem Milztumors wurde 
mit Riicksicht auf die hohe Skg eine Cholangitis erwogen. Eine Operation 
wurde YOm 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 starker beschleunigt 
und es mag im obigem FaIle die schwere Kachexie skg-hemmend gewirkt haben. 
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In acht weiteren Fallen, wo bei Karzinommetastasen Stauungscholangitis 
vorhanden war, war die Skg durchwegs + +. 

Manche Chirurgen (LINTON, CLUTE und VEAL) verwenden die Skg als 
Zeichen drohender postoperativer Blutungstendenz. Falle von chronischem 
Ikterus mit stark beschleunigter Skg sollen haufig postoperative BIutungen 
zeigen. Diese Angaben konnten BURKE und WEIR nicht bestatigen; auch wir 
konnten uns auch von der Giiltigkeit dieser Regel nicht iiberzeugen und halten 
nach wie vor die Skg-Beschleunigung fiir einen Ausdruck der Intensitat der 
Entziindung. 

Bei akuter Pankreatiti8 wurden stets sehr starke Skg-Beschleunigungen 
beobachtet (DoMARus), was bei der bis zum Peritoneum fortschreitenden 
Entziindung verstandlich ist. AuBerdem ist aus Tierversuchen bekannt, 
daB Unterbindung des Ductus pancreatis zu sehr starker Skg-Beschleuni­
gung (Fibrinogenvermehrung) fiihrt (SEKI). 

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

Fiir die Diagno8tik der Leber-, Gallenblasenerkrankungen ist die Skg 
mithin ein sehr aufschluBreicher Befund. N ormale 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 fur ausgepragte 
Lebercirrhose, cholangitische Cirrhose, Tumormetastasen. 

Bei Cholecystitis ist der Grad der Skg-Beschleunigung fur die Be­
urteilung der Intensitat und Ausdehnung der Entzilndung verwertbar. 

F. Erkrankungen der Nieren und der Harnwege. 
Die akute Glomerulonephriti8 geht stets mit Skg-Beschleunigu:ng einher. 

Wenn andere beschleunigende Faktoren auszuschlieBen sind, ist der 
Verlauf der Skg-Kurve mit ein MaB fur die Prognose. 1st die Skg normal, 
so hat die Nephritis Tende:nz zu baldiger Ausheilung. KOLLERT zeigte, 
daB man auch bei Vorhandensein retinitischer Herde, sobald die Skg 
normal wird, die Ruckbildung der Retiniti8 voraussagen ka:nn. 

Fuhrt die akute Nephritis zu Retention harnfahiger Substanzen, so 
steigt die Skg-Beschleu:nigung rapid an, um bei Uraemie besonders hohe 
Skg-Werte zu erreiche:n. 

Besonders wertvoll ist die Skg bei akuter Glomerulonephritis als 
Indikator entzu:ndlicher Prozesse im Korper, welche die Nephritis un­
gunstig beein£lussen. Da alle entzundlichen skg-beschleunige:nden Pro­
zesse auch die Nephritis ungunstig beein£lussen, vielleicht sogar direkt 
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Ubersicht. 

Beschleuuigt 

Akute Nephritis + (infektiOs oder 
toxisch, Hg. usw.) 

Chronische Nephritis + 

Maligne N ephrosklerose + + 
Uraemie ++ 
Nephrose ++ 
Amyloidose + + 
Nierentuberkulose + 
Pyelitis +, + + 
Nephrolithiasis (mit sekundarer In­

fektion) + 

Akute Cystitis ± 
Prostatitis + 

Normal 

Herdnephritis 

Sekundare Schrumpfniere (soweit 
renal kompensiert und ohne 
Anaemie) 

Benigne N ephrosklerose 
Essentielle Hypertonie 

Restalbuminurie 
Orthostatische Albuminurie 

U nkomplizierte Nephrolithiasis 
Hydronephrose 
Ren mobilis 
Cystenniere (ohne renale Dekom­

pensation) 
Chronische Cystitis 
Prostatahypertrophie 

die Ausheilung hindern (KOLLERT), ist die Skg bei der Nephritis genau 
zu verfolgen und kann in manchen Fallen zur Auffindung des Primar­
herdes fuhren. Da die Nephritis als solche bereits skg-beschleunigend 
wirkt, so ist eine einzelne Skg-Bestimmung fur die Erkennung eines ent­
zundlichen Primarherdes nicht zu verwenden. Die rasch ausheilende 
Nephritis ist durch sukzessive Annaherung 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 
dafur, daB im Ktirper an Intensitat und GroBe schwankende Infektions­
herde vorhanden sind, die die Nephritis unterhalten und eventuell (Ton­
sillitis, Otitis, Periostitis, Furunkel) therapeutisch beeinfluBbar, oft aber 
auch einer kausalen Therapie unzuganglich sind (Endokarditis u. a.). 

Unter 9 Fallen akuter Nephritis beobachteten wir2-, 1 ±, 4 +, 2 + +. 
Prognostisch wichtig sind vor aHem die FaIle mit normaler Skg. 

Hildegard E., 21 J., Oktober 1931 Angina mit kurzdauerndem hohem 
Fieber. Da sich Pat. seither nicht recht wohl flihIte, 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, 
odem, Blutdruck 165/80, Rest-N normal, typisches Harnsediment). 1m 
Februar 1932 wurde die Tonsillektomie vorgenommen, Marz 1933 traten 
allgemeine Odeme auf, sie hatte Kopfschmerzen, Kreuzschmerzen und hatte 
haufiges Erbrechen. AuI3erdem leidet sie an gro13er Miidigkeit und Appetit­
losigkeit. Aufnahme an die Klinik 21. 6. 33. Blutdruck 180/100, Rest-N 70, 
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im Harn Eiwei13, im Sediment Zylinder und Erythrocyten, keine Anaemie, 
jetzt keine C>deme, doch soIl sie nach Angabe des Arztes vor kurzem noch 
universelle C>deme 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 Woohen Schnupfen mit Halsschmerzen, vor 
10 Tagen Schmerzen in beiden Lenden mit Ausstrahlung in beide Ober­
schenkel. In der Ambulanz der Poliklinik wurden allgemeine C>deme, 
Albuminurie und Blutdruck 160 festgestellt. Aufnahme an die Klinik 
10.4.34, KnochelOdem, Hydrothorax, Blutdruck 145/80, im Hatn Alburnen~ 
im Sediment Erythrocyten und vereinzelte Zylinder. Subfebrile Tempera­
turen, Skg 7 mm. Die C>deme verschwanden innerhalb weniger Tage restlos, 
ebenso der Hydrothorax, der Blutdruck ging taglich etwas zuriick und war 
nach 10 Tagen 110/60. Bei der Entlassung hatte sie au13er etwas Albumen 
und vereinzelten Erythrocyten keine weiteren Zeichen der abgelaufenen 
Nephritis. Wasserausscheidung, Verdiinnungs- und Konzentrationsversuch 
waren absolut normal. Nachuntersuchung 3 Monate spater: Pat. fiihlt sich 
vollkommen gesund, Blutdruck 125, Ham o. B., Skg 10 mm. 

In beiden Fallen handelte es sich urn akute Glomerulonephritis, die in 
Heilung begriffen war, und die gute Prognos8 auf Grund normaler Skg ge­
stellt, hatte sich erfiillt. Der Fall ± hatte eine leichte, akute Nephritis nach 
Angina. Die Angina lag erst 14 Tage zuriick und kann zur ma13igen Skg­
Beschleunigung beigetragen haben. Die Nephritis war innerhalb 14 Tagen 
restlos ausgeheilt. In den 4 Fallen + war das Vollbild der Glomerulonephritis 
vorhanden. Die 2 FaIle + + waren beide besonders schwer. Beide hatten 
ausgesprochene Anaemie, bei dem einen mu13te wegen dauemder, sehr heftiger 
Nierenblutung ein Jahr spater die Dekapsulation vorgenommen werden. 

Bei der Herdnephriti8 ist die Skg normal, wenn sie nicht durch ent­
ziindliche Prozesse (Angina oder andere infektiose Erkrankungen) erhoht 
oder noch erhoht ist. Ist die Skg-Erhohung nach der Angina usw. ab­
geklungen, so bleibt die Skg normal, wenn auch im Ham noch patho­
logische Bestandteile vorhanden sind. 

Ebenso findet man bei den oft jahrelang dauernden Re8talbuminurien 
mit oder ohne pathologischen Nierenbestandteilen normale Skg, und da 
ist die Skg-Bestimmung von einigem differentialdiagnostischen Werte 
gegen progrediente Nierenschrumpfung. 

In 5 Fallen von Restalburninurie, die aIle normale Skg-Werte zeigten, 
konnten wir uns nach genauester, langerer Beobachtung davon iiberzeugen, 
daJ3 die Nierenfunktion ungeschadigt blieb. 

Ebenso ist bei ortho8tati8cher Albuminurie die Skg normal. 
Zur Dijjerentialdiagno8e zwischen maIigner und benigner Nephro­

sklerose und chronischer Nephritis gibt die Skg nioht viel. In der Regel 
finden sich bei den Fallen, die mit Retention harnfahiger Stoffe und 
Anaemie einhergehen, auch Skg-Beschleunigung, aber andere klinische 
Methoden sind verHiBlicher. 

Aus differentialdiagnostischen Griinden nehmen wir die FaIle e88en­
tieller H ypertonie, darunter aIle FaIle, wo Hypertonie das klinische Leit­
symptom war, zu den Nierenkrankheiten. Zu den Fallen essentieller 
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Hypertonie haben wir aIle FaIle mit fixiertem oder nichtfixiertem Hoch­
druck gezahlt, bei denen renale Symptome nicht nachweisbar waren. 
1m Augenhintergrund enge GefaBe, Blutdruck wenigstens zeitweise 
erhoht oder bei kardialer Dekompensation wenigstens noch ein erhohter 
diastolischer Blutdruck nachweisbar. Keine Rest-N-Erhohung. Keine 
oder unbedentende Anaemie ("roter Hochdruck"), fehlende oder geringe 
EiweiBausscheidung. Urobilinogen nicht vermindert, keine wesentliche 
Einschrankung der Konzentrationsfahigkeit des Harnes (mindest bis 
1025). Unter 27 solcher FaIle essentieller Hypertonie war die Skg bei 
24 Fallen -, 1+, 2++. Die FaIle mit Skg-Beschleunigung hatten aIle 
Komplikationen, die die Beschleunigung erklarten (1 Fall + hatte zere­
brale Erweichungsherde, 1 Fall ++ eine Cholecystitis, und 1 Fall ++ 
eine schrumpfende, mediastinale Schwarte, wahrscheinlich mit ErguB). 

Die FaIle, die auBer den oben geschil<lerten Symptomen noch irgendein 
klinisches Zeichen leichter renaler Insuffizienz boten, vor allem schlechte 
Konzentrationsfahigkeit, haben wir als benigne N ephrosklerosen zusam­
mengefaBt (5 FaIle, davon 4 -, 1 ±). 

Die FaIle mit Zeichen renaler Insuffizienz (Retinitis albuminuric a, 
deutlicher Anaemie, maBiger Erhohung 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 FaIle ++. 

Es laBt sich also die Regel aufstellen, daB bei essentieller Hypertonie 
und benigner N ephrosklerose die Skg normal, bei maligner N ephrosklerose, 
sehr stark beschleunigt ist. So fand auch KIRKLAND aus dem Material 
der VOLHARDschen Klinik bei der malignen Nephrosklerose meist stark 
erhohte Skg-Werte. 

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

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

Bei 14 Uraemiefallen (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 Fallen normale Skg, in Fallen mit renaler Dekompensation 
war die Skg immer erhoht. Die FaIle 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 uberhaupt unmoglich (KUTSCHERA). 
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Bei N ephrosen ist die Skg in der Regel sehr stark beschleunigt, und 
sobald Nephr03en als Komplikation einer Tuberkuloseerkrankung auf­
treten, macht sich dies durch erhebliche Zunahme der Skg-Beschleunigung 
bemerkbar (BIER). KOLLERT meint, daB im allgemeinen bei Nieren­
krankheiten die Skg umsomehr beschleunigt ist, je starker die EiweiB­
ausscheidung ist. So ist auch bei Amyloidose die Skg sehr stark be­
schleunigt. 

Bei Nierentuberkulose ist die Skg naturlich nur dann beschleunigt, 
wenn del' ProzeB eine gewisse Ausdehnung erreicht hat. Trotzdem ist 
die Skg dabei von allergroBter diagnostischer Bedeutung, denn die aller­
meisten Falle von Nierentuberkulose, die mit Beschwerden den Arzt 
aufsuchen, zeigen tatsachlich fast immer deutliche Skg-Beschleunigung 
(90% unter 68 Fallen nach SAHERI). Weiters ist del' Grad del' Skg-Be­
schleunigung ein MaBstab fur die Ausdehnung des Prozesses (H UTH und 
KOLOS) und mithin auch fur die Prognose des Falles wichtig. DaB dabei 
in seltenen Fallen auch groBe, ganz abgekapselte und verkalkte Nieren­
cavernen, ebenso wie Lungencavernen mit geringer odeI' fehlender Skg­
Beschleunigung einhergehen konnen, ist selbstverstandlich. 

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

BERTRAM zeigte an einem groBen Material, daB die Skg bei del' Pyelitis 
fur die Prognose sehr wertvoll ist. Gute Prognosen haben jene FaIle, bei 
denen die Skg-Beschleunigung im Laufe del' ersten Wochen nach Ab­
klingen des Fiebers zur Norm zuruckkehrt. Unter 27 Fallen akuter Cysto­
pyelitis, die spateI' keine Rezidive zeigten, war bei 24 Fallen die Skg inner­
halb 4 bis 5 W ochen normal. Dagegen war unter 30 Fallen, die spateI' an 
Rezidiven erkrankten, die Skg in 24 Fallen nicht zur Norm zuruckgekehrt. 

Chronische FaIle von Cystopyelitis gehen etwa in der Halfte ohne 
Skg-Beschleunigung einher, doch zeigt sich bei diesen Fallen, daB bei 
Storung del' Nierenfunktion die Skg entsprechend beschleunigt ist 
(BERTRAM). 

Chronische Cystitis fiihrt in del' Regel nicht zu Skg-Beschleunigung, 
wie wir uns in 4 Fallen sehr schwerer chronischer Cystitis uberzeugen 
konnten. Auch bei akuter Cystitis ist die Skg in del' Regel normal, auBer 
bei den Fallen, die auch zu deutlichem Temperaturanstieg fuhren (Zeichen 
tiefgreifender Entzundung). 

Nierensteine ohne Entzundung odeI' Destruktion des Nierenparenchyms 
fiihren nicht zu Skg-Beschleunigung. Nach einem Anfall von Nephro-
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lithiasis findet sich in der Regel am nachsten Tage deutliche Skg-Be­
schleunigung, doch ist die Beschleunigung meist schwacher ausgepragt 
als bei Cholelithiasisanfallen. Bei Infektion des Nierenbeckens' oder bei 
Harnstauung, besonders in Fallen mit Destruktion des Nierenparenchyms, 
ist die Skg entsprechend dem Grade der Schadigung stark bis sehr stark 
beschleunigt (HUTH und MAYER) (Abb. 20). 

Unter 8 Fallen von Nephrolithiasis war die Skg 2-, 2 ±, 3 +, 1 + +. 
In den Fal,len mit normaler Skg lagen die Anfalle langere Zeit zuriick, in 
den Falle,n ± 3, bzw. 8 Tage. Bei einem Fall konnten wir nach einem Jahr 
(Pat. war inzwischen beschwerdefrei) vollkommene normale Skg nachweisen. 
Die FaIle + waren kurz oder wenige Tage nach schweren AnfaIlen. Der 

Skg.Temp. 
80 :JO r-~-----

I 
1 2 
Wochen 

Fall + + hatte vor einer W oche zwei sehr schwere 
Anfalle, bei der Aufnahme am ersten Tag noch 
hohes Fieber. Skg 82 mm. Rontgenologisch Aus­
guI3stein des linken Nierenbeckens. 10 Tage spater 
war die Skg auf 26 zuriickgegangen. 

Ob akute Anurien bei Nierensteinen in allen 
Fallen zu Skg.Beschleunigung fiihren, ist nicht 
bekannt. Interessant ist in diesem Zusammenhang, 
daI3 FRENKELL und WYSSOLSKY bei Katzen nach 
doppelseitiger Nephrektomie keine sichere Skg-Be­
schleunigung nachweisen konnten, die nicht durch 
den operativen Eingriff allein zu erklaren gewesen 

Abb. 20. Nephrolithiasis. Anfall waren. Kontrolltiere zeigten nach bloI3em Haut-
5 Tage vor der SpitaIsaufnahme. schnitt ahnliche Skg-Beschleunigungen, wie die 

Tiere, denen beideNieren exstirpiertworden waren. 
Die unkomplizierle Prostatahypertrophie andert die Skg nicht, aber so­

'wohl entziindliche Prozesse der Prostata wie Funktionsstorung der Nieren 
fiihren zu Skg-Beschleunigung. Es ware noch festzustellen, ob bei Prostatikern 
nicht regelmaI3ige Skg-Bestimmungen fUr die erste Erfassung gefahrlicher 
Harnstauungen zur Erganzung anderer Befunde wertvoll waren. 

Bei den N ierenerkrankungen ist somit die Skg von Bedeutung fur die 
Diagnose, von groBerer Bedeutung aber fur die Prognose, bzw. fur die Be­
urteilung der Ausdehnung einer Erkrankung. Normale Skg wird in allen 
Fallen gutartiger Albuminurie, Blutung, Hypertension gefordert werden 
miissen. Beschleunigte Skg wird oft auf einen schweren NierenprozeB 
aufmerksam machen, den erst weitere Untersuchungen differential­
diagnostisch kliiren werden. Bei haematogenen Nierenerkrankungen 
deuten starke Skg-Schwankungen auf einen entzundlichen Fokus. 

G. Blutkrankheiten. 

1. Einleitung: Senkung bei Anaemie und Polyglo bulie. 

Bereits im III. Kapitel wurde darauf hingewiesen, daB die Erythro­
cytenkonzentration die Skg beeinfluBt. Uber den Grad dieses Einflusses 
und seine klinische Bedeutung sind tausende Seiten geschrieben worden, 
zahlreiche Korrekturvorschlage und Tabellen aufgestellt, und das prak-



Blutkrankheiten. 125 

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 EinfluB 
del' Anaemie auf die Erythrocyten Skg. - Abel', wenn ein be­
stimmter Fall klinisch genau untersucht wird, die Diagnose gestellt ist, 
.so werden wirhaufig von der Skg-Geschwindigkeit irgendeine Vor­
stellung haben, die nach einiger Erfahrung dem Resultate nahekommen 
wird; ist die gefundene Skg wesentlich abweichend von del' erwarteten, 
so werden wir oft die Diagnose korrigieren und dann auch die Skg-Ge­
schwindigkeit ins Gesamtbild einreihen konnen, geht abel' eine Er­
krankung mit schwerer Anaemie einher, so erleben wir in del' Voraussage 
del' mutmaBlichen Skg-Geschwindigkeit erfahrungsgemaB 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 del' Verminderung des Erythro­
cytengehaltes beschleunigt. Bereits NASSE war das im Prinzip' bekannt, 
denn er findet, daB im defibrinierten Blut bei Zusatz steigender Serum­
mengen die Blutkorperchen schneller sinken (NASSE: Das Blut, 1836). 
SpateI' haben ABDERHALDEN, FAHRAEUS, WESTERGREN U. v. a. sich 
mit diesem Phanomen beschiiftigt und zu analysieren versucht, wieweit 
Anderungen del' Erythrocytenzahl die Skg-Geschwindigkeit beeinflussen. 

DaB neben del' Erythrocytenzahl als solcher und noch viel maB­
gebender als diese die Suspensionsfliissigkeit ist, haben wir bereits im 
III. Kapitel erwahnt. Es sei hier nochmals erinnert, daB nach Verdiinnung 
von Blut mit physioiogischer KochsalzlOsung, CitratlOsung usw. die Skg 
ganz enorm verlangsamt wird (siehe S. 11 f.). 

Versucht man abel' die Erythrocytenzahl durch Zusatz von Citrat­
plasma odeI' Oxalatplasma zu andel'll, so sieht man nach relativ geringer 
Verminderung del' Erythrocytenkonzentration erstaunlich groBe Skg­
Beschleunigung. Dem entsprechen auch die Erfahrungen bei Anaemien, 
daB man namlich bei gewissen Formen schwerer Anaemien fast regel­
maBig starke Skg-Beschleunigung findet und bei Polycythaemie ander­
seits die Skg stark verlangsamt ist. 

Es empfahlen daher BONNIGER und HERRMANN zur Ausschaltung des 
irrefUhrenden Anaemiefaktors bei del' Skg die Skg-Bestimmung in allen 
Fallen bei einem bestimmten Erythrocytenvolumen durchzufUhren, das nach 
Bestimmung des Haematokriten durch Verdfumung des Blutes mit Citrat­
plasma hergestellt werden musse. An einem groJ3en Material hat diese Idee 
spateI' GRA~I, dann WALTON durchgefUhrt, nul' mit dem Unterschiede, daJ3 
letzterer das Blut VOl' del' Skg auf 5 Mill. Erythrocyten konzentriert, 
bzw. verdfumt. In einer spateren Arbeit empfiehlt er abel' die Umrechnung 
einer gefundenen Skg nach einer empirischen Kurve auf den Standardwert 
von 5000000 Erythrocyten. Auch GRAM rechnet nach einer Taobelle urn, 
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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. 

PLASS und ROURKE suchten auf originelle Weise den Anaemiefaktor zu 
beriicksichtigen, indem sie die I-St.-Skg in Prozenten des Gesamt­
plasmas angeben. Z. B. Skg 6 mm, bei Haematokriten von 40 = 10%, d. h. 
die Plasmah6he nach 1 St. ist 10% der Plasmah6he, die maximal erreichbar 
ist (namlich 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 Verdiinnung 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, daB ein konkreter Fall mit 80% 
Haemoglobin ohne diese Anaemie nur die halbe St.-Skg hiitte ~ 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, daB der Haemo­
globingehalt nunmehr 100% wird, so findet man, besonders bei schweren 
Anaemien, in der Regel verlangsamte Skg, ja in vielen Fallen ist die Skg 
nach 1 St. Null. (REICHEL und VAN DE STADT unveroffentlichte Unter­
suchungen.) 

2. Bei vielen Fallen 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 
konnen. 

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 LOTTRUP). Das kann man auch 
bei kritischer Durchsicht des Skg-Materials der Arbeiten von GRAM, 
WESTERGREN, THEORELL und WmsTRoM, 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 74% eine Skg von 100 mm, dem entsprach ein korrigierter Wert 
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von 55 mm. Spater, bei Riickgang der Pneurnonie, wurde die Skg bei 
Haemoglobin 102%, 85 mm. Dem entsprach ein korrigierter Wert von 
90 mm. Die korrigierten Skg-Werte ergaben das Paradoxe, daJ3 die Skg 
nach Riickgang einer Pneurnonie ansteigen wiirde. Die Werte ohne Korrektur 
entsprachen hier aber gut den klinischen Erfahrungen. 

5. Bei kiinstlicher .Anderung der Blutkonzentration in vivo andert 
sich die Skg meist nicht parallel der .Anderung des Erythrocyten- und 
Haemoglo bingehaltes. 

So tritt nach 3 Min. langer venoser Stauung in allen Fallen eine Blut­
eindickung ein. Der Haemoglobingehalt stieg in 6 Versuchen WESTERGRENS 
urn 6 bis 10%, das PlasmaeiweiI3 urn 6 bis 11% an. Die I-St.-Werte 
waren teils unverandert, teils unbedeutend verzogert, teils unbedeutend be­
schleunigt. Die Plasmaeindickung hatte die Erythrocytenkonzentrierung im 
Ausfall der Skg-Geschwindigkeit kompensiert. Diese Verhaltnisse wurden 
von R. ENGEL eindeutig geklart. Durch Austauschversuche zeigte er, daI3 das 
Plasma gestauten Blutes skg-fOrdernd, die Erythrocyten desselben skg­
hemmend wirken. 

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

Tabelle 6. 

Plasma I 
Erythro- Skg --

GiObU-1 Albu- I Gesamt-
cyten- nach 

Fibrin lin min eiweiJ3 Volumen 1 St. 

0/0 o I. I 0/0 0/0 0/0 0/0 

I Vor der Anstrengung 0,25 2,10 4,80 

I 

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 g 

-------------- -- .----._-- -------------------

III Vor der Anstrengung - - - - 40,4 II 
Nachher - - - - 44,2 II 

Das vermehrte Zellvolumen nach der Anstrengung wurde in diesen Fallen 
durch die Anderung der Eiweillfraktionen kompensiert, so daI3 die Skg vor 
und nach Anderung des Erythrocytenvolumens des Blutes praktisch die 
gleiche blieb_ 

Es zeigt sich also, daB in manchen Fallen 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 k6nnen, und zwar 
Anderungen der Agglutinabilitat der Erythrocyten, vielleicht teilweise 
bedingt durch Anisocytose, ferner .Anderung des spezifischen Gewichtes, 
der Form der Erythrocyten, der Viskositat 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 fUr das Sinken runder 
Korperchen in eiI'ler Fliissigkeit erinnert: 

4r 3 n r = Radius der Korperchen, 
~3~ (12 - 121) 9 2 r2 (12 - 121) 9 12 = Spezifisches Gewicht derselben, 

6 n I') = \)' 1] 121 = Spezifisches Gewicht der Fliissig-
keit, 

1] = Viskositat der Fliissigkeit, 
9 = Erdbeschleunigung. 

Der wesentlichste Faktor ist r, denn er kommt in der Formel in der 
zweiten Potenz vor. Ma13gebend ist aber nicht der Radius der einzelnen 
Erythrocyten, sondern der, der als Einheit fallenden Agglomerate. Je mehr 
Erythrocyten agglomeriert sind, umso gro13er 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. Da13 Anderung der 
Form und Gro13e der Erythrocyten aber auch einen Einflu13 auf die Agglo­
merationsfahigkeit derselben ausiibt, ist sehr wahrscheinlich, wenn auch 
nicht exakt bewiesen. 

Auch Anderung der chemischen Bestandteile iter Erythrocyten konnte bei 
Anaemie die Skg beeinflussen, konnte doch LINZENMEIER nachweisen, da13 
bei Blut verschiedener Tierarten (Ochs und Pferd) nach Vertauschen des 
Plasma und der Erythrocyten die Skg-Geschwindigkeit zum Teil von den 
Erythrocyten abhangig ist. Rasch sinkende Pferdeblutkorperchen bewahren 
im Ochsenplasma diese Eigenschaft und langsame Ochsenblutkorperchen im 
Pferdeplasma. VORSCHUTZ zeigt auch, da13 die Skg-Geschwindigkeit bei 
Tieren und menschlichem Anaemieblut teilweise vom Nucleoproteidgehalt der 
Erythrocyten abhangen kann und daB derselbe z. B. bei der perniziOsen 
Anaemie tatsachlich erhoht sei. Endlich sei an die Versuche von F AHRAEUS 
erinnert, der durch Erhitzen der Erythrocyten aHein (getrennt vom Plasma) 
die Agglutinabilitat vermindern konnte. 

Der zweite Faktor, der nach der STOCKEsschen Formel die Sinkgeschwin­
digkeit beeinflu13t, ist 1] die Viskositat des Milieus. In dem Ma13e, in dem die 
Viskositat des Milieus geringer wird (also die Fliissigkeit weniger "sirupartig" 
ist), steigt die Skg-Geschwindigkeit suspendierter Korper. Wir haben aber 
oben auseinandergesetzt, da13 die Steigerung der Viskositat des Plasmas die 
Skg der Erythrocyten beschleunigt (siehe S. 36). 

Die STOCKEssche Formel gilt aber nur fiir das Sinken kugelformiger 
Korperchen, die soweit voneinander entfernt sind, da13 die Reibung der 
Korperchen aneinander vernachlassigt werden kann. Beim Blute ist das aber 
nicht der Fall, es wirkt also die Reibung der Korperchen 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 urn runde Korperchen handelt, sondern urn 
Sinken unregelma13ig geformter Agglomerate, die sich ineinander verhdngen. 

Es ist also die Viskositat des Gesamtblutes viel ma13gebender fUr die Skg­
Geschwindigkeit als die Viskositat des Plasmas und erstere ist der Zahl der 
Blutkorperchen ungefahr proportional. 1m anaemischen Blute kann die 
Viskositat vom normalen Wert 4,5 auf 2,0 absinken, bei Polycythaemie auf 
6,0 ansteigen. Es ist aber zu bedenken, da13 durch Agglomeration der Ery-
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throcyten die Zahl der frei schwebenden Korperchen schnell stark vermindert 
wird und die innere Reibung der Fliissigkeit sofort eine wesentlich andere 
wird, also die Viskositatsbestimmung des Gesamtblutes kein MaBstab fUr 
die tatsachliche innere Reibung nach Bildung der Agglomerate ist. 

Die Viskositat des Plasmas 1] selbst kann abhangig von dem EiweiB­
spektrum zwischen 1,5 und 2,5 schwanken. Dieser EinfluJ3 auf die Viskositat 
des Vollblutes ist aber viel geringer als derjenige der Erythrocytenzahl. So 
ist such bei Polycythaemie die Viskositat des Gesamtblutes stark erhoht, 
trotz Verminderung der Viskositat des Plasmas. 

In extremen Fallen kann nun die Skg auch durch Anderung des 8pezi­
fi8chen Gewichte8 der Erythrocyten (e) verandert werden (LINDEBOOM). 
Das spezifische Gewicht der normalen Erythrocyten betragt 1085 bis 1094, 
des Plasmas 1025 bis 1026; (e - el) bei diesen Mittelwerten 0,065. Bei 
schweren Fallen von pemizioser Anaemie kann das Plasma bis 1022 abo, die 
Erythrocyten bis 11£10 zunehmen (OESTREICH). Jetzt ist aber(e - el} = 0,088. 
Bei sekundarer Anaemie mit einem Plasmagewicht von 1022 und Erythrocyten 
1068 ist e - el = 0,046. Es kann also in der STOCKESschen Formel (e - el) bei 
verschiedenen Anaemien sich verhalten wie 1: 2. 

So fand auch BURKER, femer BEHRENS, OHNO, daB bei einer dUnnen 
Aufschwemmung von Blut in HAYEMScher Losung (Ausschaltung der Agglo­
meration) die Skg-Geschwindigkeit yom Haemoglobingehalt der Erythro­
cyten abhangig ist. Weiters kommt das spezifische Gewicht der Erythrocyten 
deutlich zurn 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 Schichthohen des zentri­
fugierten Erythrocytensediments gleiche Erythrocytenvolurnina 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 Farbeindex die Erythrocyten 
durch ihr hoheres spezifisches Gewicht skg-beschleunigend, umgekehrt bei 
Anaemien mit niedrigem Farbeindex. 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 WIDSTROM die Skg mit dem PlasmaeiweiBspektrum, dem Cholesterin­
und Phosphatidgehalt verglichen und gefunden, daB die Skg-Zahlen, die 
aus den einzelnen Plasmabestandteilen erschlossen werden konnen, bei 
Anaemie durch Umrechnung nach dem Erythrocytengehalt in der Regel 
nicht verbessert werden (siehe S. 11 u. 39). 

Dagegen empfehlen BENDIEN, NEUBERG und SNAfPER die bei Anaemie 

gefundene Skg durch die Zahl -E '4"i oZ . . Farbeindex zu dividieren, urn dem 

Skg-Werte naher zu kommen, der aus dem EiweiBspektrurn errechenbar ist. 
Aber selbst bei kritischer Durchsicht der Tabellen letztgenannter Autoren 
zeigt sich, daB 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, Blutk1irperchensenkung. 9 
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Hand kiinstlich verdiinnten Blutes gewonnen ist, istnoch weniger am Platze, 
ebensowenig die Skg nach kiinstlicher 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 erwahnten 
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, daB die gefundene Skg fast in allen Fallf)n 
den einzelnen Krankheitsbildern besser entsprach ale die Skg, die mit 
Riicksicht auf den Grad der Anaemie korrigiert errechnet wurde. 

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

Dal3 skg-verandernde Faktoren, die durch Polyglobulie bzw. Anaemie 
bedingt sind, in kurzen Skg-Rohrchen und besonders bei Ablesung der Zeit 
nach einer bestimmten Fallstrecke (Skg in Linzenmeierrohrchen) starker zum 
Ausdruck kommen als in langeren Rohrchen, wurde bereits (siehe S. 16ff.) aus­
fiihrlich auseinandergesetzt. 

Ais 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 70% ist eine deutliche Skg-Beschleunigung nicht durch die 
Anaemie bedingt. 

2. Sehr starke Skg-Beschleunigung bei Anaemien mit Erythrocyten 
iiber 3000000 oder Haemoglobin 50% beweisen immer das Vorhandensein 
eines skg-beschleunigenden Prozesses auBer der Anaemie. 

3. Zu- und Abnahme einer Skg-Beschleunigung bei Krankheiten, die 
mit schwerer Anaemie verbunden sind, k6nnen 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 Erklarungsm6glichkeiten beweist aber das Zuriickgehen der Be­
schleunigung eine Besserung des Allgemeinzustandes (entweder Besserung 
der Anaemie oder des EiweiBbildes im Sinne einer Verminderung der 
Skg). 

4. Polyglobulien und Polycythaemien mit einem Erythrocytengehalt 
iiber 6000000 oder Haemoglobin iiber 105% k6nnen die Skg-Reaktion 
abstumpfen. Es kann daher ein polyglobules Blut eine normale Skg auch 



Blutkl'ankheiten. 131 

hei solchen Erkrankungen zeige;n, die hei normalem Erythrocyten- oder 
Haemoglohingehalt eine heschleunigte Skg hatten. 

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

Bei Anaemien zeigt sich wahrend der Skg unter gewissen Umstanden 
das Symptom der "unscharfen Zone". Die Grenzschicht zwische;n Plasma 
und Erythrocyten ist zeitweise verwaschen, so daB es in ma;nchen Falle;n 
unmoglich ist, die Skg genau ahzulese;n. Die unscharfe Zo;ne ist der Aus­
druck verschieden groBer Zellagglomerate hei relativ rascher Skg. 

Bei Beobachtung der Skg in einer senkrecht gestellten Zahlkammer durch 
das Mikroskop (siehe Abb. 4) sieht man, da/3 bei lockerer Anordnung der 
Agglomerate die kleineren Agglomerate passiv durch die Stromung nach 
aufwarts getrieben werden. Bei dichterer Anordnung der Agglomerate konnen 
die kleineren durch die Zwischenraume zwischen den groJ3eren nicht nach 
oben entweichen. Ebenso werden sie bei langsamer Skg nicht hoch nach 
aufwarts getrieben. Man· kann auch beobachten, wie die Leukocyten bei 
del' Skg nicht bloJ3 zuriickbleiben, sondern zwischen den sinkenden Erythro­
cytenhaufen direkt nach oben getrieben werden (H. ENGEL). Bei unscharfer 
Zone ist die Skg claher dort abzulesen, wo die Erythrocytensaule dicht 
ist, also moglichst am untersten Ende del' unscharfen Zone. 

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

Je starker die Anaemie nnd je starker die Skg-Beschleu;nigu;ng, um 
so deutlicher tritt die u;nscharfe Zone hervor. Wir sahe;n sie hei jeder 
A;naem:ie, deren Haemoglohi;ngehalt unter 40 war, aher ehe;nso hei allen 
Falle;n mit sehr starker Skg-Beschleunigu;ng auch hei maBiger 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. 1st die Skg sehr stark beschleunigt, etwa 50 mm nach 1/4 St., 
so kan;n auch ohne A;naemie die ohere Gre;nze deutlich unscharf sem. So 
kann man hei entsprechender Ubung aus der unscharfen Grenze allein 
bei nicht allzu schneller Skg das Vorhandensein einer Anaemie wahrend 
der Skg selbst mit Sicherheit erkennen. 

2. Spezielle Pathologie der Blutkrankheiten. 

Bei alle;n Anaemien fmdet man in der Vollremission eine normale Skg. 
Bei Anaemie;n, die in der Remissio;n mit Uberproduktion von Erythrocyten 
reagieren, kann eine verla;ngsamte Skg zustande kommen. Wir haben 
zwei solche FaIle von pernizioser Anaemie heobachtet. 

Bei pernizioser Anaemie ist in unhehandelten Fallen die Skg immer 
sehr stark heschleunigt. 

9' 
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Ubersicht. 

Beschleunigt 

Anaemia perniciosa (schwer anaemi­
sche Stadien) + + 

Haemolytischer Ikterus (schwer anae­
mische Stadien) + + 

"Toxische" sekundare Anaemie (mit 
anderen skg-beschleunigenden Fak­
toren) +, ++ 

Haemophilie mit frischen Haema­
tomen + 

Toxische Purpuraformen + 

Skorbut + 

Myelosen + 
Lymphadenosen + 
Multiples Myelom + + 
Lymphogranulom + 
Malaria + 
Recurrens + 

Normal 

Anaemia perniciosa (in Remission) 

Haemolytischer Ikterus (in Remis­
sion) 

Blutungsanaemie, Chloranaemie, 
Chlorose 

Haemophilie im Intervall 

Thrombopen. Purpura (bei aus­
ged. Haemat. +) 

Polyglobulie } fast immer ver-
Polycythaemie langsamt 

Malariakoma 

Die FaIle, die unbehandelt frisch an die KIinik kommen, haben durch­
wegs Erythrocytenzahlen unter 2000000 (REICHEL). Das ist so charak-

~ Skg. Temp. 
~ 110 t,.1 

! <.) 

~ 

o teristisch, daB man in Fallen, die mit 
o iiber 2000000 Erythrocyten an die 

KIinik kommen, fast mit Sicherheit 
eine perniziose Anaemie (oder aplasti­

~ 
~ 50 39 f-----'\------->''---

sche Anaemie) ausschlieBen kann. 
AuBerdem ist bei diesen Fallen die 
unscharfe Zone der Skg immer sehr 
stark ausgepragt, so daB man die 
Grenzen der Skg nach Ih bis 1/2 St. 
meist so gut wie gar nicht bestimmen 
kann. N ach AbschluB der Skg erkennt 
man am relativ niedrigen Erythro­
cytensediment die schwere Anaemie, 
an der fast fehlenden Leukocyten­
schicht die Leukopenie, und besonders 

o 
o 

I i I 

~ 
Camp%n tg/. ifltramu.rk. 

Abb.21. Anaemia perniciosa. Skg·Riickgang deutlich sieht man in allen Fallen die 
zu Beginn der Remission. 

gelbliche Verfarbung des Plasmas. 
Bei Fallen in Remission, die wegen Symptomen von Seiten des 

Nervensystems oder anderen Erkrankungen die KIinik aufsuchen, ist die 
Skg normal oder entsprechend der komplizierenden Erkrankung mehr 
oder weniger beschleunigt. 
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Bei beginnender Remission einer perniziOsen 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- ~ 
scharfe Zone oder ist ~ J - ~ 
doch wesentlich verrin- ~ 2- ~ 
gert. Wir haben diese .~ 1- : 

Erscheinung in 14 Fallen ~ >I 10 

beobachtet. (Da die Skg ! 
im anaemischen Sta- (, 

, 
1 

I 
2 

I 
J 

------
•••• ..0 

~ Wochen 
+ + + + +=Je2cm:i 

Pernaemon fOrte Intramu.sK_ dium ganz enorm be­
schleunigt ist, ist es 
zweckmaBig, die 1/4-und 

Abb. 22. Anaemia perniciosa. Skg-Riickgang zu Beginn der 
Remilsion. 

1/2-St.-Werte neben den I-St.-Werten abzulesen, da letztere bei 
der rapiden Skg durch Sacku;ng immer sehr stark gehemmt sind.) 

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

+ 
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I 
2 
+ 

I 
J 

+ 

I ... I I 
" 8Wochen 

+ +-;je2cm :i 
Pernaemon fbrte inlramusk. 

Abb. 23. Anaemia perniciosa + Cholelithiasis (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 Hamorrhoiden veranlaBt.) 

zu verweisen, daJ3 im Beginne der Remission noch vor Anderung der Haemo­
globinkonzentration des Blutes die CO2-Bindungskurve sich andert (HITZEN­
BERGER und TUCHFELD) und daJ3 gleich mit der Reticulocytenkrise der Blut­
cholesteringehalt stark ansteigt (MULLER). Weitere Literatur siehe bei 
SINGER, S. 50L 

Die Erscheinung des rapiden Skg-Ruckganges als erstes Zeichen der 
Remission ist ein sehr wertvolles Symptom und einfacher festzustellen 
als die Reticulocytenkrise, ja sie ist der letzteren aus zwei Grunden 
diagnostisch uberlegen. Erstens kann man die Reticulocytenkrise leicht 
ubersehen, wenn man nicht taglich Zahlungen vornimmt_ Zweitens gibt 
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es Reticulocytenkrisen bei Unterdosie­
rung der Lebertherapie, auf die keine 
Remission der Anaemie folgt. Wir 
haben zwei solcher FaIle beobachtet, 
wo in beiden Fallen wahrend solcher 
Reticulocytenkrisen die starke Ab­
nahme der Skg-Beschleunigung fehlte 
und nachher auch die Besserung 
des Blutbefundes tatsachlich ausblieb 
(siehe Ta belle 7). 

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

In der Remission erreicht die Skg 
bei unkomplizierten Fallen in der Regel 
dan'n Normalwerte, wenn das Haemo­
globin tiber 50% wird, in manchen 
Fallen wird die Skg aber erst bei 
hoheren Haemoglobinwerten (60 oder 
70%) normal, in seltenen Fallen schon 
bei Haemoglobin unter 50%. Bei 
weiterem Fortschreiten der Remission 
schwanken dann die Skg-Werte ohne 
strenge Korrelation zum Ansteigen des 
Blutbefundes. In seltenen Fallen kann 
sogar die Skg verlangsamt werden. 

Wir haben da gewisse differential­
diagnostische Anhaltspunkte gegen 
Erkrankungen, die demBlutbilde nach 
der perniziosen Anaemie nahestehen . 
So ist beiKarzinomen oder chronischer 
Nephritis mit 50% Haemoglobin die 
Skg immer sehr stark beschleunigt. 
Sekundare 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 perniziose Anae­
mie vor der Remission. 

Die Trennung der Anaemien vom 
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Standpunkt der Skg in pernizi6se und sekundare toxische und nicht­
toxische ist deshalb wichtig, weil bei den sog. toxischen Anaemien 
(Karzinom, Nephritis, Polyarthritis, Sepsis usw.) die primare Krankheits­
ursache das BluteiweiBbild (und damit die Skg) neben dem roten Blutbild 
stark beeinfluBt. Unter rein sekundaren Anaemien sind aber solche 
Anaemien gemeint, wo neben der Anaemie keine skg-beschleunigende 
Erkrankung vorhanden ist (Chloranaemie, Blutungsanaemie usw.). 

TIber Skg-Beschleunigung bei haemolytischem Ikterus in anaemischen 
Stadien gibt es mehrere Angaben (SADLON, BLUMENTHAL, KATZ und 
LEFFKOWITZ). Wir haben in zwei solchen Fallen 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 (GRIJNS). 

Bei Ohloranaemie ist die Skg auch in schwer anaemischen Stadien 
meist normal. Ahnlich scheinen die Verhaltnisse bei der Ohlorose zu 
liegen. Uber diese Krankheit konnten wir in der Literatur nur wenige 
Angaben finden (BONNIGER und HERRMANN, ein Fall von Chlorose mit 
normaler Skg: Erythrocyten 3,0, Haemoglobin 42; einen weiteren Fall 
beschreibt H. ENGEL: Skg 
3 mm bei Erythrocyten 2,3 
und Haemoglobin 30). 

Wir beobachteten sechs 
Falle von achylischer Chlor­
anaemie. AIle hatten nor­
male Skg ohne Korrelation 
der Skg-Zahlen zur Schwere 
der Anaemie (s. Tabelle 8). 

l'atlentin I 
R. B. 
M. G. 
M. N. 
R. G. 
S. R. 
A. H. 

Ta belle 8. 

Haemoglobin 

25 
40 
50 
50 
55 
56 

I Senkung 
Erytbrocyten nach 1 St. 

2,0 
4,2 
2,8 
3,8 
4,3 
2,7 

8 
10 
10 

7 
5 
4 

In der Remission durch Eisentherapie schwankten die Skg-Werte innerhalb 
normaler Grenzen, manchmal gingen sie auch etwas daruber hinaus, ohne 
deutliche Abhangigkeit vom Blutbefund. 

Rosa B., 1934. Ta belle 9. 

Datum I Haemoglobin I Erytbrocyten I Senkung 

2.6. 25 2,0 8 
4. 7 
7. 23 2,0 10 ab 7.6 taglich 3,0 Ferr. reduct. 

II. 32 2,7 
15. 40 3,0 14 
2I. 50 3,8 6 
26. 56 4,3 7 

Bei Durchsicht eines groBen Materials sekundarer Anaemien ohne 
sonstige skg-beschleunigende Ursachen laBt sich erkennen, daB die 
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sekundare Anaemie allein bei einem Haemoglobingehalt iiber 50% 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 FaIle mit 
ganz normaler Skg. 1m allgemeinen kann man sagen, daB die Skg-Aus­
schlage bei sekundarer Anaemie, durch pathologische Prozesse bedingt, 
vielleicht groBer sind als im gleichen Krankheitsfall ohne Anaemie 
(WESTERGREN). Da an der KIinik fast bei allen Fallen 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 Fallen durch die Grundkrankheit als 
solche erklarlich ist. Wenn der Erythrocytengehalt weit unter die oben 
erwahnten Werte geht, kann vielleicht eine Skg-Beschleunigung allein 
durch die Anaemie bedingt sein, das ist aber auch dann lange nicht immer 
der Fall. Vielleicht ist bei schweren sekundaren Anaemien in wirklich 
ganz unkomplizierten Fallen die Skg immer fast ganz normal, nur die 
Skg-Ausschlage so empfindlich, daB kleinste Rerdchen (Tonsillitis, Zahn­
granulome, Ulcera ventriculi usw.) in diesen Fallen zu deutlicher Skg­
Beschleunigung AnlaB geben. 

Bei reinen Blutungsanaemien ist die Skg normal. Wir konnten dies 
auch in einzelnen Fallen sehr schwerer Blutungsanaemie beobachten. 
Wird aber das verlorene Blut parenteral riickresorbiert (Blutungen unter die 
Raut, in Gelenke, Pleurahohle usw. im Gegensatz zu Blutungen nach auBen 
oder in den Darmkanal), so kann deutliche Skg-Beschleunigung auftreten. 

Das erklart auch die Skg-Befunde bei der Haemophilie und Purpura. 
So ist bei Haemophilen im blutungsfreien Intervall die Skg normal. 
Treten dagegen groBere Haematome oder Gelenkblutungen auf,so 
nimmt die Skg deutlich zu. 

So berichten OPITZ und ZWEIG tiber 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 maBig 
beschleunigt . 

DaB die Skg bei Haemophilie nicht mit Anderungen der Gerinnungszeit 
irgendwie parallel geht, hat COLLAUD gezeigt. Er berichtet tiber 2 FaIle von 
Haemophilie mit normaler Skg, solange keine wesentlichen Gelenkblutungen 
auftraten. Dann wurde die Skg stark beschleunigt. 

Ganz analog liegen die VerhaItnisse bei den Purpura-Formen. Bei kleinen 
fleckformigen Hautblutungen ist die Skg normal, wenn nicht ein anderer 
ProzeJ3 (Sepsis u. a. symptomatische Purpuraformen) die Skg beschleunigt 
<>der groJ3ere Haematome vorhanden sind. 
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Bei Skorbut ist die Skg in allen frischen Fallen 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 
tiber 5,5 scheinen die Skg schon sehr deutlich zu hemmen. Bei einer 
Erythrocytenvermehrung tiber 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 Fallen prak­
tisch 0, in 3 Fallen stark verlangsamt. Bei 6 symptomatischen Polyglobulien 
war die Skg in einem Fall nach 1 St. ° (Haemoglobin 120%), in den 5 anderen 
Fallen deutlich verlangsamt. 

Wichtig ist, daB die Skg bei Polycythaemie und Polyglobulie durch 
die Erythrocytenvermehrung so stark gehemmt ist, daB 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 Gangan 
mehrerer Finger eine normale Skg, und ein dritter Fall mit Erythro­
cyten 7,0 und Haemoglobin 1l0% hatte auf der H6he einer doppel­
seitigen Pneumonie eine Skg von 2 mm. In ahnlicher Weise kann z. B. 
Polyglobulie bei Parenchymikterus die Skg hemmen. So beobachteten 
wir einen Fall mit subakuter Polyarthritis, der einen sehr schweren 
Icterus catarrhalis durchmachte. Skg war 4 mm (Erythrocyten 6,3, Haemo­
globin 110%). Vier Tage spater hatte Pat. eine Skg von 50 mm bei einer 
Erythrocytenzahl von 4,5. 

RADOSAVLJEVIC und RISTIC impften einen Pat., der eine sympto­
matische Polyglobulie hatte (Emphysem, Pleurasynechien, Erythrocyten 8,0, 
Haemoglobin 120, Skg 1 mm), mit Malaria. Wahrend typische Malariaanfalle 
auftraten, war die hochste Skg.Beschleunigung 3 mm. Nach Chininheilung 
war die Skg wieder 1 mm. Ein Jahr spater wurde die Malariaimpfung 
wiederholt, und die Skg zeigte das gleiche Verhalten. 

Es ist also bei starker Vermehrung der Erythrocytenzahl in allen Fallen 
die Skg gehemmt, und die Angaben von ESCUDERO und ITHURRAT, daB man 
mit Hilfe der Skg kardiale und pulmonale Polyglobulie von echten Poly. 
cythaemien trennen konne (kardial +, pulmonal -, Vaquez verlangsamt), 
konnen wir nicht bestatigen. 

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). Nicht unwesentlich ist das 
AusmaB der Skg-Beschleunigung in solchen Fallen vom Grade der 
Anaemie abhangig. Bei ulcerativen Prozessen, besonders in der Mund­
h6hle, die meist auch mit Verschlechterung des Allgemeinzustandes ein­
hergehen, ist die Skg meist sehr stark beschleunigt. 



138 Innere Erkran1aIngen. 

Bei den Leukaemien, die mit deutlicher Leukocytenvermehrung 
einhergehen, ist die Diagnose bereits wahrend der Skg zu machen, da die 
Leukocyten als grauer Schleier iiber der Erythrocytensaule sichtbar sind. 
Die Leukocyten senken sich in allen Fallen bedeutend langsamer als die 
Erythrocyten und werden sogar zum Teil mit dem riickstromenden 
Plasma zwischen den fallenden Erythrocytenagglomeraten nach auf­
warts getrieben (siehe S. 131 und Leukocyten-Skg Kapitel XV). 

Wir beobachteten fUnf chronische Lymphadenosen, die Skg war 1-, 3 +, 
1 + +. Bei neun chronischen Myelosen 1-, 6 +, 2 + +. Interessanterweise 
war der eine Fall chronischer Myelose mit normaler Skg besonders gutartig. 
Die Frau steht seit 6 Jahren in Beobachtung der Klinik und Ieidet an chro­
nischer Myelose mit relativ niedrigen Leukocytenzahlen von 10000 bis 
20000 und m1Uliger Anaemie. Das Befinden der Pat. ist dauernd recht gut. 
Erst im Ietzten Jahre trat eine leichte Verschlechterung im subjektiven Be­
finden ein, und gleichzeitig stieg die Skg auf 38 mm. 

Bei 4 Fallen akuter M yelosen war die Skg + +. 
Bei multiplen M yelomen ist die Skg stark beschleunigt (FREUND und 

MAGNUS-LEVY). In einem eigenen autoptisch verifizierten FaIle beobachteten 
wir Skg +. 

Bei Lymphogranulom fand BLUMENTHAL die Skg in 11 "klinisch ein­
wandfreien" Fallen sehr stark beschleunigt. Bei 5 anderen Fallen fand 
er normale Skg, doch war die Diagnose dieser Falle nicht ganz sicher­
gestellt. Wir sahen beim Lymphogranulom 1+, 3++. 

Die Verhaltnisse der Skg bei Malaria wurden von STUHLMANN und 
RADOSA VLJEVIO und RISTIC griindlich studiert. Bei aktiver Malaria 
ist die Skg fast ausnahmslos beschleunigt. Dabei steigt der Grad der 
Beschleunigung im Einzelfall mit der Zahl der Anfalle. So hatte ein 
Fall vor den Anfallen Skg 5 mm, nach dem ersten Anfall 12 mm, nach 
dem zweiten 22 mm, nach dem dritten 35 mm (RADOSA VLJEVIC und 
RISTIC). Diese stufenformige Skg-Steigerung geht aber nur bis zu einem 
bestimmten Maximum fort, das durch weitere Anfalle nicht mehr ge­
steigert wird. Vergleicht man aber die Skg verschiedener Falle mit­
einander, so sieht man, daB bei dem einen schon durch wenige Anfalle 
eine Skg-Beschleunigung erreicht wird, die bei anderen erst nach viel 
mehr Anfallen erreicht wird. 

Komatose Zustande beeinflussen die Skg hemmend, so daB entweder 
die vorher starke Skg-Beschleunigung vermindert wird oder die Skg 
bis auf N ormalwerte sinkt. Bei Besserung des Zustandes steigt dann die 
Skg wieder an. 

Aber auch ohne schweren Aligemeinzustand beobachtet man in 
seltenen Fallen aktiver Malaria wenigstens zeitweise normale oder fast 
normale Skg-Werte (5,5% unter 144 Kranken nach LANDEIRO, 6% unter 
62 Fallen nach RADOSAVLJEVIC und RISTIC). 

Bei spontaner Inaktivitat der Malaria geht die Skg-Beschleunigung 
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zuruck, die Skg wird aber niemals normal, solange noch Schizonten im 
Blute kreisen. Erst wenn die Schizonten aus dem stromenden Blute ganz 
verschwunden sind, kann die Skg ganz normal werden. Ein eventuelles 
Rezidiv fuhrt sofort zu neuerlicher Skg-Beschleunigung. 

Beim einzelnen Malariaanfall beobaehtet man auf der Hohe des Anfalles 
im Schuttelfrost fast regelmal3ig ein deutliches Absinken der Skg-Beschleuni­
gung, doch ist der Abfall fast nie so stark, dal3 die Skg normal wiirde. Wahrend 
des folgenden Temperaturabfalles steigt die Skg-Besehleunigung rapid 
wieder an.· 

Unter Ohinindarreichung solI die Skg-Besehleunigung sofort geringer 
werden (STUHLMANN). Ebenso soll die Fibrinogenvermehrung unter Chinin­
t.herapie sehrittweise abnehmen (v. GERLOCZY). Nach RADOSAVLJ~VIC und 
RISTIC wirkt sieh dagegen Chinin bei Malaria erst skg-besehleunigend aus. 
Wahrend der ersten Chinintage tritt ein Skg-Anstieg auf als Ausdruek des 
Zugrundegehens der Plasmodien. Auch bei inaktiver Malaria, wenn keine 
Plasmodien im Blute kreisen, ist wahrend der ersten Chinintage eine deutliehe 
Skg-Zunahme oder bei vorher bereits normalen Skg-Werten Skg-Besehleuni­
gung naehweisbar. Dagegen ist bei ehininresistenten Fallen kein Einflul3 des 
Chinins auf die Skg vorhanden (Chinin beeinflul3t bei anderen Erkrankungen 
und Gesunden die Skg nieht). 

Dal3 die Skg-Zunahme naeh Chinindarreiehung bei Malaria Ausdruek des 
Zugrundegehens der Plasmodien ist, beweisen ferner folgende Umstande: 
Neosalvarsan hat bei Malaria ahnliehe skg-beschleunigende Wirkung, wahrend 
die Plasmodien versehwinden, bei Gesunden andert es die Skg nieht. Methylen­
blau, Argoehrom, welehe die Plasmodien unbeeinflul3t lassen, andern aueh 
die Skg bei Malaria nieht (RADOSAVLJEVIC und RISTIC). Aueh PATERNI be­
statigt die Skg-Besehleunigung naeh Chiningabe bei Malaria. 

Grol3e .Ahnlichkeit zeigt der Verlauf der Skg bei Febris recurrens (HoG­
LUND). Bei Impfreeurrens ist bereits in der Inkubationszeit in manchen 
Fallen eine leichte Skg-Besehleunigung naehweisbar (ohne lokale Reaktion 
an der Impfstelle). Die Skg-Beschleunigung ist naeh den ersten Fieber­
ataeken meist schon sehr stark. Das Maximum der Besehleunigung wird 
meist erst am Tage des kritisehen Temperaturabfalles oder 1 bis 2 Tage spater 
erreieht. 1m Intervall fallt die Skg etwas ab, wird aber fast nie normal. Je 
zahlreieher die Fieberanfalle sind, umso hoher liegt die Skg im Fieber und 
im Intervall und umso langer dauert es nach Heilung der Erkrankung bis 
die Skg wieder zur Norm zuruekkehrt (4 bis 12 Woehen). Vollstandiger 
Ruekgang der Skg-Werte zur Norm dureh etwa 2 W oehen lal3t fast mit Sieher­
heit die Gefahr eines Rezidivs aussehliel3en. 

In Gegenden, wo Reeurrens endemiseh ist, ist .die starke Skg-Besehleuni­
gung zur Differentialdiagnose gegen unkomplizierte Influenza sehr wertvoll 
(KEDROVSKIJ). 

H. Erkrankungen der Gelenke, Knochen, Muskeln und 
peripheren Nerven. 

1. Allgemeines. 

Die Skg ist fur die Diagnostik und Prognostik der Gelenkerkankungen 
von groBer Bedeutung. Die Literatur ist in den letzten 10 Jahren ins 

Unubersehbare angeschwollen, insbesondere seitdem die Arzte der ver-
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schiedenen Bade- und Kurorte die Bedeutung der Skg fiir die Beurteilung 
des Verlaufes der Gelenkerkrankungen mit Recht in ausgedehntem MaBe 
heranziehen. 

Wenn auch Fieber und Blutbild in vielen Fallen ein Bild der Aus­
dehnung und der Akuitat der Gelenkentziindung geben, ist doch die 
Skg ein feinerer und verlaBlicherer MaBstab dafiir (WESTERGREN, DITGES, 
CIPRIANI, ROBECCHI und ANGELERI). 

1m allgemeinen fiihren aIle entziindlichen Gelenkerkrankungen zu sehr 
deutlicher bis sehr starker Skg-Beschleunigung, ja die Polyarthritis rheuma­
tica gehort zu den Krankheiten, die in der Regel die allerstarksten Skg­
Beschleupigungen zeigen. Doch gilt auch bei anderen entziindlichen Gelenk­

S'kg. lilm. 
flO 39 hr----~-----

I 
1 

I 
2 3 
Wochen 

I 

" 
Abb. 24. Abklingende Polyarthritis rheumatica 
mit kurzdauerndem Rezidiv (,j,) (2 Tage Gelenk­
schmerzen ohne neuerlichenAnstieg der Skg. Dann 

vollkommene . HeiluDg.) 

erkrankungen die Regel, daB die Skg 
einMaBstab der IntensitiitundAus­
dehnung der Entziindung ist, und 
es konnen Entziindungen einzelner 
kleiner Gelenke vorhanden sein, 
ohne daB die Skg-Beschleunigung 
sehr auffallend ist (A b b. 24). So zeigt 
z. B. die echte Gicht nach demAnfall 
Skg + bis + +. Dagegen kann ein 
Gichtanfall, der nur wenige kleine 
Gelenke betrifft, mit sehr gerin­
ger Skg-Beschleunigung ablaufen. 

Franz W., 59 J., typische Anamnese einer Arthritis urica. Vor 3 Mon. 
hatte Pat. den letzten Anfall, Aufnahme an die Klinik 23.5.34. Skg 5 mIn 
Erythrocyten 4,6, Haemoglobin 80). In der Nacht vom 30. auf den 31. 5. 
hatte Pat. einen typischen Gichtanfall (nach Diatfehler am Vortag). Er hatte 
heftige Schmerzen und Schwellung des Metacarpophalangealgelenkes und des. 
ersten Phalangealgelenkes des kleinen Fingers der rechten Hand. Der Finger 
war gerotet und stark geschwollen. Daselbst auch Tophi tastbar und neue 
kleine Tophi an den Ohren, die vorher nicht vorhanden waren. AIle anderen 
Gelenke blieben in diesem Anfall frei. Die Temperatur blieb dauernd normal 
(wahrend des Anfalles in der Nacht wurde die Temperatur allerdings nicht 
gemessen). Die Skg war an den folgenden Tagen 31. 5. 10 mm, 2. 6. 14 mm. 
4. 6. 13 mm, 6. 6. 12 mm, 9.6. 10 rnm, 15. 6. 12 rnm. Der Fall ist ein schones 
Beispiel dafiir, daJ3 die Skg erstens feiner reagiert als die Temperatur und daB 
sie zweitens ein MaJ3 der Ausdehnung einer Entziindung ist. 

In zweifelhaften Fallen muB also die Skg ofters wiederholt werden. 
und Reihenuntersuchungen werden vor allem bei Gelenkerkrankungen oft 
mehr beweisen als einzelne Skg-Werte (HERRMANN). 

Treten bei Erkrankungen irgendwelche entziindliche Gelenkkompli­
kationen hinzu (Sepsis, Gonorrhoe u. a.), so reagiert die Skg stets mit 
erheblicher Beschleunigung, bzw. weiterer Zunahme der bereits vorher 
vorhandenen schnellen Skg. 

Zur Illustration der diagnostischen Bedeutung der Skg bei Gelenk-
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erkrankungen geben wir hier das Material WESTERGRENS (1928) in einer 
vereinfachten Tabelle wieder. 

Ta belle 10. 

Polyarthritis rheumatica 
-

I I 

Primare und 
subakut Fieberfrei 

sekundare Arthropath. doch noch 
acuta 

1-3Wochen 
leichte chronische deformans 

I 
nach Fieber-

I 
Gelenk- Arthritis 

abfall 
schmerzen 

Zahl der FaIle 21 I 26 I 23 I 73 50 

tllI 

S - - 4 7 4 43 

~ + - 12 4 39 7 
<J:) ++ 21 10 12 30 -w. 

Aber auch fur die Prognose der Gelenkerkrankungen ist die Skg von 
groBter Bedeutung. Vielfach zeigt sich, daB bei einer Polyarthritis, so­
lange die Skg noch erhOht ist, Rezidivgefahr besteht. Ja, WEISS mochte 
die Diagnose der akuten Arthritis nur in den Fallen fur berechtigt halten, 
wo man den Ruckgang der Skg-Beschleunigung auch beobachten kann. 
AIle FaIle, die klinisch aussehen wie eine akute Arthritis und keine 
Tendenz zum Skg-Ruckgang haben, sollen nach diesem Autor als sekun­
dare Arthritis angesehen werden. Anhanger der Fokalinfektion finden 
aber oft "aktive Foci" auch bei normaler Skg und verlangen deren Ent­
fernung auch in Fallen, wo die Skg normal ist (BJ0RN-RANSEN). 

Damit kommen wir auf die Bedeutung der Skg fur die Therapie der 
Gelenkerkrankungen. Rohe Skg bei Polyarthritis rheumatic a ist eine 
Warnung, die Salicyltherapie nicht auszusetzen. Dabei kann Temperatur 
und klinisches Blutbild. wenig verandert sein. Besonders Ansteigen der 
Skg wah rend des Verlaufes ist Zeichen eines nahenden Rezidivs und ver­
langt, wenn moglich, Wiedereinsetzen oder Verstarkung der Salicyl­
praparate usw. Bei klinisch scheinbar latenten oder abgelaufenen Er­
krankungen wird eine erhohte Skg ein Rinweis darauf sein, daB der 
ProzeB wieder aufflammen kann, der eigentlich noch nicht abgeheilt ist, 
oder sie wird ein Anhalt dafur sein, ob durch eine aktive Bewegungs­
therapie die Entzundung verstarkt wurde oder ob die Entzundung unter 
dieser Therapie sich bessert [(KNORR und W ATERMANN), siehe S.62]. 

Endlich gestattet uns die Skg die Zuordnung gewisser Gelenksprozesse 
zu entzundlichen bei beschleunigter und zu degenerativen bei normaler 
Skg. Wir mussen aber die Trennung in Arthritis und Arthrose yom Stand­
punkt der Skg-Beschleunigung dahingehend modifizieren, daB auch solche 
entziindliche Gelenkerkrankungen, deren Atiologie nicht eine toxisch­
infektiose ist, yom Einteilungsstandpunkt der Skg unter die entzund­
lichen Erkrankungen fallen. Es sind das die Erkrankungen, die auf Basis 
von Stoffwechselstorungen (z. B. Gicht u. a.), vielleicht auch auf Basis 
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endokriner Storunge;n e;ntstehen ko;n;nen, mit sekundarer Entzii;ndung im 
Gele;nk. Diese Erkranku;nge;n impo;nieren klinisch als echte E;ntziindu;ngen, 
und die Skg e;ntspricht dem auch. Bezeich;nete doch auch schon FRIED­
RICH MULLER im vorige;n Jahrhu;ndert die Gicht als "richtige e;ntzii;ndliche 
Gele;nkerkra;nkung" . 

KLINCK priift die Skg im Punktat 'liOn Gelenkergussen. Er vertauscht 
dazu das abzentrifugierte Citratplasma mit Synovialfliissigkeit (der auch die 
entsprechende Menge Citrat zugesetzt ist). Die Schwere der Gelenkent­
ziindung wird so durch die Skg-Geschwindigkeit im Gelenkpunktat, die 
Aligemeinreaktion durch die Skg-Geschwindigkeit des Citratblutes an­
gezeigt. Bei monoartikularer Arthritis solI eine starke Citratblut-Skg bei 
langsamer Skg in Synovialfliissigkeit anzeigen, daB eine Infektion auJ3er­
halb des Gelenkes Ursache der Skg-Beschleunigung ist. 

2. Spezielle Pathologie. 

Bei der akuten Polyarthritis rheumatica ist die Skg im Beginn der Er­
kra;nkung typisch ++. Diese starke Skg-Beschleunigung wurde bereits 

I I 
2 3 
Wochen 

von BIERNACKI im Jahre 1898 als 
charakteristisch fur den akuten Ge­
lenkrheumatismus beschrieben. Der 
Grad der Skg-Beschleunigung zu Be­
ginn der Erkrankung ist kein Anhalt 
fur die Prognose. Einige Tage nachdem 
die akutesten Erscheinungen (hohes 
Fieber, starke Schmerzen) nachge­
lassen haben, nimmt die Skg meist 

I rasch auf mittelstarke Beschleunigung 
4 (+) abo Diese Beschleu;nigu;ng nimmt 

dann aber langsam im Verlaufe vieler 
Wochen weiter ab, wenn die Krank­
heit ihren Hohepu;nkt iiberschritten 

Abb. 25. Polyarthritis acuta rheumatica. Eine 
Woche VOT der Spitalsaufnahme erkrankt. 
Seehs Tage nach der Aufnahme vollkommen 

beschwerdefrei. 
hat, und die hohe Skg uberdauert noch 

lange die Leukocytose und das Fieber (Abb. 25). Vorubergehende Anstiege 
der Skg deuten auf drohende Rezidive. PLATE empfiehlt deshalb dauernde 
Verfolgung der Skg. Bei neuerlichem Anstieg der Skg soll man die 
Pat. so behandeln, als ob ein Rezidiv schon eingetreten ware. 

Erst nach langerer Zeit, durchschnittlich 3 bis 7 Wochen (WEISS) 
nach klinischer "Heilung", si;nd die Skg-Werte wieder zur Norm zuruck­
gekehrt. Diese Zeitdauer steht in keiner ersichtlichen Abhangigkeit von 
der Schwere der abgelaufenen Gelenkerkranku;ng. Das la;ngsame Ab­
sinken der Skg-Zahlen durfte vielleicht auf bestehende Moykardherde 
zuruckzufiihre;n sei;n (HERRMANN, PLATE). 

Zeigten doch auch anatomische Befunde, daB entziindliche jlf yokard­
herde (ASCHOFFS Knotchen) noch lange Zeit nach einem Gelenkrheumatis-
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Ubersicht. 

Bescbleunigt 

Polyarthritis rheumatic a acuta + + 
Grippearthritis 1 
Arthritis typhosa 

dysenterica I +, + + 
septica I 
gonorrhoica J 
usw. 

Sekundar chronische Polyarthritis 
(je nach Ausdehnung und Akuitat) 
+, ++ 

Primar chronische Polyarthritis +, 
++ 

Spondylarthritis ankylopoetica (im 
aktiven Stadium) + + 

Arthritis tuberculosa + 
(mischinfiziert + + ) 

Arthritis luetica + 
Arthritis urica (Anfall) + + 

Haemarthros + 

Osteomyelitis + 
Osteopsathyrose + (?) 

Echte Myositis + 
Symptomatische N euralgien + 

Normal 

Seliundar chronische Polyarthritis 
(bei klinischer Latenz oder nach 
Sanierung infektioser Foci) 

Primar chronische Polyarthritis 
(stationar) 

Spondylarthritis ankylopoetica 
(stationar) 

Arthropathia deformans (au13er bei 
sekundarer Entziindung) 

Osteochondritis coxae juvenilis 
(PERTHES), ferner SCHLATTERsche 
und KOHLERsche Krankheit 

Arthropathia tabetica 
Arthropathia alkaptonurica 
Arthritis urica (im ganz entziindungs-

freien Intervall) 
Traumatische nichtinfektiose Ge­

lenklasionen (Osteochondritis 
dissecans, Corpus liberum, Dis­
torsion, Meniscusver letzung) 

Rachitis tarda, Ostitis fibrosa, 
Statische Beschwerden 
Muskelrheumatismen 
Neuralgien, Neuritiden 
Periostitis 

mus bestehen bleiben (FRANKEL). Anderseits werden diese Knotchen in 
einem auL3erordentlich hohen Prozentsatz rheumatischer Polyarthritis ge~ 
funden, ohne klinisch oder elektrokardiographisch nachweisbar zu sein. In­
wieweit eine Endokarditis wahrend der akuten fieberhaften Polyarthritis 
die Skg beeinfluL3t, ist schwer zu entscheiden, da die klinische Diagnose einer 
floriden Endokarditis wahrend einer Polyarthritis selten sicher zu stellen ist. 

In unserem Material von akuter Polyarthritis (36 FaIle) war die Skg bei 
Aufnahme an die Klinik 1 -, 5 +, 30 + +. Der Fall - war keine typische 
Polyarthritis, sondern ein Fall von immer rezidivierenden Gelenkschmerzen 
nach Angina mit subfebriler Temperatur ohne objektivem Befund an den 
Gelenken. 5 + waren durchwegs FaIle im Ausheilungsstadium. 30 + + waren 
typische FaIle von akuter Polyarthritis rheumatica, darunter waren Skg, 
die zu den schnellsten gehoren, die wir uberhaupt beobachteten. Z. B. in 
einem FaIle war die Skg nach 10 Min. 80 mm (Haemoglobin 70), nach I St. 
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war die Skg in Westergrenrohrchen 130 mm, hatte aber in einem entsprechend 
langen Rohrchen tiber 500 mm erreichen mtissen. Fast aIle FaIle hatten leichte 
Anaemie mit Farbeindex urn 10der etwas darunter. Eine Abhangigkeit der 
Skg-Beschleunigung vom Grade der Anaemie war in den einzelnen Fallen nicht 
festzustellen, wohl aber von der Intensitat der Gelenkprozesse. Es war kein 
Zusammenhang zwischen dem Grade der Skg-Beschleunigung und dem weiteren 
Verlauf der Erkrankung feststellbar, was auch den klinischen Erfahrungen 
entspricht, daJJ leichte Polyarthritisfalle nicht seltener zu Komplikationen 
neigen (Vitium cordis, Nephritis) als schwere_ 

Arthritiden bei odeI' nach Grippe, Sepsis, Typhus, Dysenterie, Pneu­
monie usw., fuhren mit Auftrelien del' Gelenkerscheinungen zu starker 
Skg-Beschleunigung, und zwar entsprechend del' Intensitiit und Aus­
dehnung del' Gelenkprozesse zu Skg-Werten, die die sonst bei solchen 
Krankheiten vorhandenen Skg deutlich weiter erhohen. Selten sind diese 
komplizierenden Arthritiden bei Infektionskrankheiten so heftig wie eine 
schwere Polyarthritis rheumatica. Demzufolge werden auch die extrem 
hohen Skg-Zahlen bei Arthritis typhosa usw. nUl' ausnahmsweise be­
obachtet. 

Dagegen ist bei gonorrhoischer Arthritis die Skg in del' Regel sehr stark 
beschleunigt. Das gilt auch fur monoartikulare Prozesse (differential­
diagnostisch wichtig gegen Tuberkulose). 

Durch Salicyl soIl die gonorrhoische Arthritis und die Skg bei derselben 
nicht beeinfluJJt werden (HERRMANN). Dagegen sahen wir auch Fane von 
rheumatischer Polyarthritis, bei der kein Anhaltspunkt fUr eine gonorrhoische 
Atiologie war (auch Gonokokken-Komplementablenkung negativ), die auch 
nach groBen Salicyldosen (6,0 g taglich) durch mehrere Tage keinen deut­
lichen AbfaH der sehr starken Skg zeigten. Es scheint daher die Fortdauer 
sehr starker Skg-Beschleunigung nach Salicylgaben nicht unbedingt gegen 
rheumatische Polyarthritis zu sprechen. 

Da der gonorrhoische Primarherd skg-beschleunigend kaum in Frage 
kommt, ist die Skg bei der gonorrhoischen Arthritis ein wertvoller MaJJstab 
fUr die Intensitat der Gelenkentzilndung. In regelmaJJigen Abstanden an­
gestellt gibt der Skg-V erlauf das beste Bild des Verlaufes der Erkrankung. 
Bei der aktiven Bewegungstherapie die besonders bei der gonorrhoischen 
Arthritis noch im entzilndlichen Stadium durchgefUhrt werden soIl, ist die 
Skg ein verlamicher Anhalt zur . Beurteilung der Ab- oder Zunahme der Ent­
zilndung. Mit dem Erloschen der Entzilndung - meist ist die Temperatur 
bereits einige Zeit normal - wird die Skg auch normal. 

Die septische Arthritis ist zu vielgestaltig, um sie einheitlich 
darzustellen. Pyaemische Gelenkmetastasen fiihren auch bei mono­
artikuliirer Form zu hochsten Skg-Beschleunigungen. Hiiufiger sind bei 
septischen Prozessen leichtere Arthritiden, deren Abgrenzung gegen Poly­
arthritis rheumatica klinisch Schwierigkeiten bereitet (FREUND). Bei 
solchen Formen kann die Skg entsprechend del' Schwere del' Ent­
zundung sehr verschieden sein. Schwierigkeiten in ihrer Beurteilung er­
wachsen besonders durch den skg-beschleunigenden Faktor des primaren 
Skg-Herdes. Es gilt abel' auch fur die Sepsis wie fur andere Infektions-
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krankheiten, daB bei Auftreten arthritischer Prozesse als Komplikation 
die vQrher vorhandene Skg-Beschleunigung deutlich zunimmt. 

Bei Arthritis urica ist die Skg je nach der Schwere des Anfalles, bzw. 
der Zahl und GroBe der ergriffenen Gelenke beschleunigt (siehe S. 140). 
Es finden sich oft so hochgradige Beschleunigungen wie bei Polyarthritis 
rheumatica (KAHLMETER). Die Skg kann dann noch durch Wochen er­
hoht bleiben. Auch bei stationarer Gicht solI die Skg in manchen Fallen 
erhoht sein (EINSTOSS und HIRSCH). In unseren Fallen von sicherer 
Arthritis urica war im anfallsfreien Intervall die Skg immer normal 
(ebenso HERRMANN). Interessant ist jedenfalls, daB die Gicht im Anfall, 
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Abb. 26. Sekundar chronische Polyarthritis. Akute Exazerbation und sehr langsame Besserung der 
Beschwerden. Bei der Entlassung noch nicht ganz beschwerdefrei. 

obwohl es sich urn eine nichtinfektiOse Synovialreizung durch Drat­
abscheidung handelt, in allell Punkten (Fieber, Leukocytose) einer 
bakteriellen, bzw. toxischen Entziindung gleicht. Dnd auch die hohe Skg 
entspricht dem Bilde (siehe S. 142). . 

Dnter die chronisch entzundlichen Arthritiden fallt eine ganze Gruppe 
differenter klinischer Krankheitsbilder. Allen gemeinsam sind zeitweise 
Zeichen von Entziindung (subfebrile Temperaturen, lokale Erhohung der 
Hauttemperatur, regionare Driisenschwellungen usw.). Dazu kommt noch 
in vielen Fallen Anaemie, Veranderung des weiBen Blutbildes und ent­
ziindliche Ergiisse in den Gelenken. Neben Formen wohldefinierbarer 
Atiologie, wie Gelenktuberkulose, Arthritis luetica, gehoren in diese 
Gruppe die chronischen Polyarthritiden: die sekundar chronische Poly­
arthritis und die primar chronische Polyarthritis. 

Diesekundar chronische Polyarthritis und die primar chronische Poly­
arthritis sind Krankheitsbilder, bei denen Exazerbationen mit temporarer 
Remission abwechseln. Dem entsprechen auch die Skg-Werte (Abb.26). 
Klinischen Exazerbationen gehen oft Anstiege der Skg urn einige Tage 
voraus. 

Reichel, Blutkiirperchensenkung. 10 
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So wirkt sich auch die J ahreszeit bei diesen Formen aus. STAINSBY und 
NICHOLLS konnten an einem gro13en Material (597 FaIle) verschiedener 
Arthritiden zeigen, da13 die Skg im Winter durchschnittlich schneller ist als 
im Sommer. Auch bei erfolgreichen Thermalkuren la13t sich del' Riickgang 

Skg.7i1mp. 
110 41 r-----"' ..... :;::::::;::::::;:::::=,---------------------
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Abb. 27. Polyarthritis acuta rheumatica. Sehr chronischer Verlauf. Nach Milchinjektionen (+) keine 

Besserung. 

der Skg-Beschleunigung Hand in Hand mit der Besserung des einzelnen 
Falles gut beobachten (EINSTOSS und HmsoH, FORESTIER und CERTONOINY). 
Auch zur Beurteilung des Erfolges nach Beseitigung infektioser Foci (in 
Zahnen, Tonsillen, Nebenhohlen, Nierenbecke:r;t usw.) wird die Anderung der 
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Abb. 28. Polyarthritis acuta rheumatica. 1 W oche vor der Spitalsaufnahme erkrankt, 3 Tage 
naeh der Aufnahme wesentlich gebessert, doch fortdauernd leichte Beschwerden. Eine Milchinjektion 

a) vor vollkommenem Rtickgang der Skg-Beschleunigung ftihrt zu kurzdauerndem Rezidiv. 

Skg zu beachten sein (WEISS) und kein Fall darf als geheilt angesehen werden, 
solange die Skg noch beschleunigt ist. Umgekehrt sieht man abel' nicht gar 
so selten sekundar chronische Infektarthritiden mit zeitweise normaler Skg, 
wo del' Pl'oze13 nach einigel' Zeit wieder auf£lammt. Man soIl daher nach 
BJ0RN-HANsEN sichdurch nol'male Skg-Werte nicht hindern lassen, infektiose 
Foci zu suchen und zu behandeln, wenn il'gend andere Zeichen fiir ihr V or­
handensein sprechen. 
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Die sekunddr chronischen Intektarthritiden, die wegen starker Beschwer­
den an die Klinik aufgenommen wurden, hatten bei del' Aufnahme aIle 
Skg-Beschleunigung 1 +, 4 + +. Ebenso hatten die FaIle primdr chronischer 
Polyarthritis, die zur Aufnahme kamen, beschleunigte Skg 3 +, 1 + +. 

Wertvoll ist die Beobachtung der Zu- oder Abnahme der Skg-Be­
schleunigung fiir die Beurteilung des weiteren Verlaufes del' chronischen 
Polyarthritiden, und es muB sich die intensitiit der Behandlung nach dem 
Grade del' Skg-Beschleunigung richten. Bei hoher Skg ist Reiztherapie 
(Vaccine, "Proteink6rper u. a.) kontraindiziert (Abb. 27 und 28), bei 
niedriger Skg auch entsprechend energische, physikalische Therapie 
gestattet (CIPRIANI und ROBEccm). Bei chronischen Polyarthritiden 
Rollen Reaktionen auf Proteink6rperinjektion bereits nach wenigen 
Minuten (1) in Zunahme der Skg-Geschwindigkeit zumAusdruck kommen, 
was differentialdiagnostisch gegen Arthrosis deformans verwertbar sein 
solI, wo die Zunahme del' Skg-Beschleunigung ausbleibt (v. BALDEN). 
Auch bei del' Frage, ob ein Patient bereits in Badeorte geschickt werden 
darf, ist die niedrige Skg als Anhaltspunkt fiir Latenz des Prozesses 
wertvoll (KAHLMETER). 

Bei den Formen chronischer Polyarthritis, die von allem Anfang an ohne 
Fieber verlaufen, die sehr haufig bei Frauen jenseits del' Menopause beobachtet 
werden, wird von einem Teil del' Autoren Dysfunktion endokriner Drusen 
atiologisch beschuldigt (Arthropathia ovipriva MENGE, Periarthritis destruens 
UMBER). Nach UMBER beginnen diese Erkrankungen mit periartikularen 
Schwellungen, und es folgt Kapselschrumpfung mit Stellungsanomalien del' 
Glieder. Nach MUNK fehlt die periartikulare Schwellung, und es liegt nul' 
eine Verdickung del' Kapsel selbst VOl'. Es sind im Rontgenbilde ulcerative 
Prozesse charakteristisch. Darin sieht ASSMANN mit Recht Ahnlichkeiten 
mit sicheren sekundar chronischen Polyarthritiden und halt die reine 
endokrineAtiologie del' Erkrankung nicht fUr erwiesen, ja fUr unwahrscheinlich. 

Die Skg ist bei diesen Formen del' Polyarthritis in del' Regel beschleunigt 
(HOLZWEISSIG, WESTERGREN, KAHLMETER, ASSMANN u. a.). Jedenfalls kann 
man abel' aus del' Tatsache del' Skg-Beschleunigung allein wedel' dafUr noch 
dagegen entscheiden, ob die Atiologie del' Gelenkaffektion eine endokrine odeI' 
eine primal' entziindliche ist (WESTERGREN, KAHLMETER). Wenn bei echter 
Gicht durch sekundar entzUndliche Momente die Skg regelmaBig stark be­
schleunigt ist, kann es nicht verwundern, daB auch bei Gelenkprozessen, 
die rein endokrinen Ursprungs sind, sekundar entziindliche Prozesse die Skg 
beeinflussen. Zur Atiologie del' Periarthritis destruens UMBER gestattet 
somit del' Umstand, daB die Skg dabei beschleunigt ist, keine Stellungnahme. 

Bei der Gelenktuberkulose ist die Skg regelmaBig beschleunigt und 
wichtig fiir die Differentialdiagnose und fiir die Beurteilung del' Aktivitat 
der Erkrankung (Literatur siehe bei HERRMANN). 

Bei beginnender Erkrankung ist die Skg +, und Schwankungen del' 
Skg sind brauchbar zur Beurteilung der Zu- und Abnahme der Ent­
ziindung. Zur raschen Orientierung ist die Skg-Beschleunigung bei frag­
licher tuberkulOser Arthritis differentialdiagnostisch gegen PERTHEssche 
Erkrankung, Coxa vara oder valga rachit. usw. von groBer Bedeutung. 

10' 



148 Innere Erkrankungen. 

Die Skg ist selbst bei noch negativem Rontgenbefund schon beschleunigt 
und ist verlaBlicher als die Tuberkulinreaktion (SIDLER). Bei Misch­
infektionen, Abscedierungen, Fistelbildungen steigt die Skg erheblich 
weiter an. 

Zur Beurteilung, wann ein krank gewesenes Gelenk wieder belastet 
werden darf, wann Mobilisation oder Stellungskorrekturen vorgenommen 
werden durfen, ohne ein neuerliches Aufflackern der Erkrankung be­
furchten zu mussen, ist die Skg allen anderen klinischen Symptomen 
uberlegen. Vor Belastung und aktiver Therapie muB die Skg langere 
Zeit normal sein (siehe S. 183f.). 

Bei Arthritis luetica wurde regelmaI3ig eine stark, bis sehr stark be­
schleunigte Skg beobachtet (SCHLESINGER, HERRMANN). Nach antiluetischer 
Kur geht die Skg-Beschleunigung erst langsam und oft erst nach mehreren 
Kuren zuriick, was den klinischen Erscheinungen entspricht. 

Bei Spondylitis ankylopoetica geht die Skg parallel dem klinischen 
Bilde, dem Grade und der Progredienz des Leidens. In einem groBen 
Material fanden FISCHER und VONTZ in 94% der FaIle beschleunigte Skg. 
1m ersten Jahr der Erkrankung ist in allen Fallen die Skg beschleunigt, 
bei einer Krankheitsdauer von 5 Jahren ist bereits bei 3%, bis 10 Jahren 
bei 5% und bis 20 Jahren bereits bei 14% der Erkrankten die Skg normal. 
Daraus ergibt sich die groBe diagnostische Bedeutung der Skg fur die 
Friihdiagnostik (obligate Beschleunigung) und Differentialdiagnose, be­
sonders gegen Arthropathia deformans, Muskelrheumatismen u. a. 
(normale Skg). Auch fur die Beurteilung des Erfolges der Therapie 
stellen die Autoren die Anderungen der Skg-Geschwindigkeit an erster 
Stelle. Nach MUNRO ist eme Therapie iiberhaupt nur so lange erfolg­
versprechend, als die Gelenke nicht vollstandig versteift und die Skg 
noch erhoht ist. In einem schweren Fall von Spondylitis ankylopoetica 
beobachteten wir mit subjektiver Besserung der heftigen Beschwerden 
einen Skg-Ruckgang von 100 mm auf 14 mm innerhalb von 2 Monaten. 

Wenn heute noch vielfach der degenerative Charakter der Arthrosis 
deformans ungenugend bekannt und haufiger noch die alte Bezeichnung 
Arthritis deformans gebraucht wird, so werden mit anderem die Be£unde 
der Skg bei dieser Erkrankung die Kenntnis des degenerativen Charakters 
verbreiten helfen. Die reine Arthrosis deformans geht, wie zu erwarten, 
mit normaler Skg einher, und zwar sind die Autoren sich einig, daB in 
allen Phasen dieser Erkrankung die Skg typischerweise normal ist. 

Fiihren aber die primar rein degenerativen Gelenkprozesse zu sekun­
daren Entzundungen, so kann auch bei der Arthrosis deformans die Skg 
etwas beschleunigt sein (CIPRIANI und'RoBECCHI). Doch sind diese Ent­
ziindungen nach unserer Erfahrung offenbar so wenig ausgedehnt, daB 
man bei echter Arthrosis deformans auch bei heftigen Beschwerden nur 
ausnahmsweise Skg-Beschleunigung beobachtet. 
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Auch die sogenannte sekundare Arthrosis deformans (nach gelenknahen 
Frakturen, Stellungsanomalien u. a.) weist normale Skg-Werte auf, soweit 
nicht das Grundleiden (frische Fraktur) die Skg beeinfluJ3t. 

Normale Skg ist die Regel bei Arthropathia tabetica (HERRMANN), ebenso 
fand HERRMANN in einem FaIle von Arthropathia alcaptonurica die Skg 
normal. 

Ebenso verhaIt sich die Skg bei den aseptischen Epiphysennekrosen 
(PERTHEssche, KOHLERsche und SCHLATTER8che Krankheit). Die groJ3e Be­
deutung der Skg dieser Krankheitsgruppe zur Diffentialdiagnose gegen 
Gelenktuberkulose wurde bereits erwahnt. 

Weiters ist die normale Skg posttraumatischer Gelenklasionen (soweit 
keine direkte oder metastatische Infektion des Gelenkes statthat) fUr die 
Diagnose haufig von groJ3er Wichtigkeit. Das Trauma spielt in der Anamnese 
der Gelenkkranken eine groJ3e Rolle, sei es, daJ3 wirklich ein altes Trauma. 
den locus minoris resistentiae fUr eine Infektion setzte, sei es, daJ3 eine be­
ginnende Arthritis erst durch ein leichtes Trauma bemerkt wird. In solchen 
Fallen spricht normale Skg fUr einen posttraumatischen Reizzustand des 
Gelenkes, erhohte Skg fUr irgendeine Form echter Arthritis. Bei posttrau­
matischen Gelenkergussen, Distorsionen, Meniscuslasion ist die Skg normal, 
doch bei frischer Blutung ins Gelenk beschleunigt (Haemarthros siehe S. 136). 

Bei allen Formen von Muskelrheumatismus (Lumbago usw.) ist die 
Skg immer normal. Das ist wichtig fUr die Abgrenzung gegen sympto­
matische Myalgien bei Entziindungsprozessen, wo die Skg beschleunigt ist. 

Ebenso ist die Skg bei allen echten Neuralgien und Neuritiden normal. 
Beschleunigte Skg ist in diesen Fallen ein Zeichen einer neben der Neur­
algie bestehenden Entziindung (Nebenhohlenempyem bei Trigeminus­
neuralgie) oder eines anderen skg-erhohenden Prozesses (symptomatische 
Ischias bei Karzinom). Selbst bei schwersten Formen akutester Ischias 
ist die Skg durchwegs normal. 

Bei unserem Material liegender (also durchwegs sehr schwerer) FaIle von 
Ischias, Neuritis, Radiculitis, Lumbago war die Skg in allen Fallen normal 
(14 FaIle). 

Ebenso ist die Skg normal bei M uskelschmerzen oder Schmerzen an den 
Sehneneinsatzstellen (sogenannte Insertionitis) infolge statischer Anomalien 
oder chronischen Bursitiden. 

I. Erkrankungen der endokrinen Driisen, anapbylaktiscbe und 
alletgiscbe Zustande. Vergiftungen. 

1. Erkrankungen der endokrinen Drusen. 

Die Angaben iiber die Skg-Geschwindigkeit bei Erkrankungen der 
Drusen mit inI\erer Sekretion sin.9- in den meisten Punkten widersprechend. 
Zum Teil hangt das damit zusammen, daB Kranke mit innersekretorischen 
Storungen oft nicht dieser Krankheit wegen, sondern erst, wenn eine 
Komplikation hinzukommt, in ein Krankenhaus aufgenommen werden. 
So findet sich in unserem liegenden Diabetikermaterial ein erheblicher 
Prozentsatz solcher FaIle, wo sich die Pat. erst nach Auftreten 
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einer schweren Komplikation (Gangran, Pneumonie, Thrombophlebitis) 
an die KIinik aufnehmen lieBen. Bei anderen, besonders chronisch ver­
laufenden Erkrankungen del' Blutdrusen (z. B. Akromegalie, Adipositas) 
ist begreiflicherweise del' Prozentsatz diesel' FaIle, die nicht del' inner­
sekretorischen Krankheit wegen, sondern wegen einer Komplikation das 
Spital aufsuchen, noch viel groBeI'. Es ist deshalb bei Sichtung del' Skg 
innersekretorischer Storungen nul' mit groBter Umsicht und Erfahrung 
del' Materie moglich, unkomplizierte FaIle auszuwahlen. So entstanden 
viele irrige Angaben in del' Literatur. 

Uber die Skg bei H yperthyreosen finden sich sehr widersprechende 
Literaturangaben (zusammengesteIlt bis 1930 bei v. BALDEN). v. BALDEN 
fand an einem groBeren Material von Basedowstrumen die Skg in 
80% del' FaIle normal, in 20% maBig beschleunigt, fand abel' in einer 
Kontrollserie von einfachen Strumatragern die gleichen Skg-Werte. Er 
lehnt mithin jede diagnostische und prognostische Bedeutung del' Skg 
fUr den Basedow abo HEDRICH findet bei Hyperthyreosen und Basedow­
kranken nul' in 6% del' FaIle sehr miiBige Skg-Beschleunigung. 

Wenn demgegenuber eine Reihe von Autoren beim Basedow und bei 
Hyperthyreosen Ofter oder regelroa13ig beschleunigte Skg fanden, diirften 
wohl nicht nur unkomplizierte Falle zur Untersuchung gelangt sein. Auch 
del' Begriff der normalen Skg ist in der Literatur sehr schwankend. So fanden 
MORA und GAULT in einer vielzitierten Arbeit, bei 30 Thyreotoxikosen in 
allen Fallen Skg-Beschleunigung. Ihre Normalwerte sind abel' sicherlich 
viel zu niedrig. (Sie nehmen bei der LINZENMEIER-Methode fur Manner 
1000 Min. als Grenze der Norm an, was sicherlich unrichtig ist.) Weiters 
beschreiben UYENO, HUFSCHMIDT, JONAs, CASTEX und SCHTEINGART neuer­
dings bei einem Gro13teil der Hyperthyreosen, TSCHERNOSATONSKAYA in 
allen Fallen ma13ige bis starke Skg-Beschleunigung. Es wurde sogar emp­
fohlen, den Ruckgang der Skg-Beschleunigung als ma13gebender fiir die 
Beurteilung des Krankheitszustandes zu betrac'hten als den Grundumsatz 
(TAKERKA und GOLDMANN, MUNZER), wenn auch Skg und Grundumsatz 
keineswegs parallel gehen (HUFSCHMIDT, LIEBHART und TELEZYNSKI). Nach 
BONILLA und MOYA haben innersekretorische Storungen jedoch uberhaupt 
keinen sicheren Einflu13 auf die Skg-Geschwindigkeit, und die Skg ist in 
solchen Fallen diagnostisch nicht verwertbar. 

Wir beobachteten in 4 Fallen von typischem Vollbasedow 2-, I ±, 1 +. 
Ein weiterer Fall der keinen aktuellen V ollbasedow mehr hatte, abel' noch 
restierende Herzst6rungen (Vorhofflimmern, Dilatation) hatte auch normale 
Skg. Bei Hyperthyreosen war die Skg 12-, 1 ±. Darunter waren auch 
schwere Falle. Grundumsatzsteigerung der Falle war 30 bis 140%. Somit 
scheint wenigstens bei Hyperthyreosen eine normale Skg recht konstant 
zu sein. 

Bei Hypothyreosen wurde Skg-Verlangsamung (TSCHERNOSATONSKAYA) 
neben normalen und beschleunigten Werten beschrieben (BONILLA und 
MOYA). Wir beobachten in 2 Fallen normale Skg. 

Bei Diabetes sind die Angaben uber die Skg recht widersprechend, 
wahrend manche Autoren in einem Teil del' FaIle beschleunigte Skg 
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besehreiben (ZUCKERSTEIN und STREICHER, WISSELINCK, DOMARus) 
soIl naeh REMEN sogar bei 90% aller unkomplizierten Diabetiker die 
Skg beschleunigt sein. Dagegen ist nach anderen bei unkompliziertem 
Diabetes die Skg in allen Fallen normal (WESTERGREN, GRAM, BURK­
HARDT). 

Tierexperimentelle Untersuchungen, welche Skg-Beschleunigung bei Pan· 
kreasdiabetes des Hundes zeigten (SHINDOH u. a.) sind nicht beweisend, da 
der Eingriff der Pankreasexstirpation allein zu starker Skg-Beschleunigung 
fiihrt. 

Widersprechend sind auch die Angaben uber den EinfluB der Insulin­
Injektion auf die Skg (Insulininjektion solI die Skg hemmen [ZUCKERSTEIN 
und STREICHER, SHINDOH] oder unbeeinfluBt lassen [WISSELINCK]). Jeden­
falls sind sich aber aIle neueren Autoren soweit einig, daB die Skg kein 
MaBstab fur die Schwere des Diabetes ist. In 5 Fallen von Ooma diabeticum 
beobachtete DOMARUS normale Skg. 

In unserem Material unkomplizierter FaIle von Diabetes mellitus 
war die Skg 33-, 1±, 1+. In mehreren Fallen von Koma haben 
wir normale Skg beobachtet. Einen skg.andernden EinfluB von In­
sulininjektionen konnten wir nieht nachweisen. Bei Diabetes mit Kom­
plikationen (Gangran, Pneumonie u. a.) war die Skg entsprechend der 
Kompllkation stark bis sehr stark beschleunigt, ebenso wie bei gleichen 
Erkrankungen nichtdiabetischer Patienten. 

Bei Morbus Addi$on ist die Skg in der Regel stark beschleunigt (Bo­
NILLA und MOYA). Diese Autoren konnten in 24 Fallen durchwegs Skg­
Beschleunigung nachweisen. Auch in Fallen von Addison ohne Tuber­
kulose war die Skg deutlich beschleunigt. (Zwei FaIle waren autoptisch 
verifizierte Nebennierensklerosen ohne irgendeinen tuberkulosen Herd.) 
JONAS fand in einem Fall von Addison normale Skg. Bei der Autopsie 
fand sieh eine rerne Hypoplasie der Nebennieren. 

Wir beobachteten bei zwei klinisch typischen Addisonfallen (ohne Autopsie) 
Skg + und + +. In einem weiteren FaIle eines olygosymptomatischen 
Addison (niedriger Blutdruck, Adynamie, Abmagerung, keine Pigmentierung) 
war die Skg normal. Ein Monat spater Exitus. Die Autopsie ergab eine 
beiderseitige vorwiegend vernarbte Nebennierentuberkulose. 

Bei anderen Erkrankungen der Drusen innerer Sekretion ist uber die 
Skg wenig bekannt. Jedenfalls spielt sie keine Rolle in der Diagnose 
und Prognose dieser Erkrankungen (BONILLA und MOYA). 

Wir beobachteten bei postoperativer Tetanie 1-, 2 ±. Der Fall mit 
normaler Skg war insoferne unkompliziert, als die Tetanie nach Rontgen. 
bestrahlung ohne operativen Eingriff eintrat. In beiden anderen Fallen 
konnte die ganz geringe Beschleunigung noch durch die vorhergehende 
Strumektomie bedingt gewesen sein. 

Weiters beobachteten wir Tetanie 1 -, Akromegalie 3 -, Diabetes in­
sipidus 2 -, 1 ±, Nanosomia infantil. 1-, endokrine Magersucht 2 - und 
endokrine Fettsucht 3-. 
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2. Anapbylaktiscbe Zustande und allergiscbe Diatbesen. 

Bei anaphylaktischen Zustanden (Peptonshock, Serumanaphylaxie) 
ist die Skg stark verlangsamt, fast aufgehoben. W. LOHR beobachtete diese 
Erscheinung erstmalig bei einem schweren anaphylaktischen Shock nach 
intravenoser Injektion von Tetanusserum. Bei experimenteller Serum­
krankheit des Kindes ist die Skg deutlich verlangsamt, und interessanter 
Weise ist die Skg-Verlangsamung auch ein recht konstantes Symptom 
in solchen Fallen, wo die Serumkrankheit nach der Seruminjektion nicht 
voll zum Ausdruck kommt (Refraktare FaIle). Auf die Skg-Verlang­
samung folgt fur mehrere Tage eine Beschleunigung, unterbrochen von 
geringeren Verlangsamungen in rhythmischen Perioden von 3 bis 6 Tagen 
(CASPAR!, ELIASBERG und FLIEGEL). Etwa ebenso lang ist der Zwischen­
raum zwischen einzelnen Schuben der Serumkrankheit, wie das von 
PIRQUET und SCHICK beschrieben wurde. 

Manchmal beobachtet man auch nach Tuberkulininjektion Skg-Ver­
langsamung, die sich oft nicht in absoluter Verlangsamung, sondern in 
p16tzlichem starken Ruckgang der vorher bestehenden Beschleunigung 
zeigt. WESTERGREN deutet diese Erscheinung auch als anaphylaktisch, 
sowie manche plotzliche Verlangsamungen der Skg hei Infektions­
krankheiten (RHODIN, WESTERGREN). 

Auch bei Tieren wurde im experimentellen anaphylaktischen Shock 
Skg-Verlangsamung beobachtet. WITTKOWER fand da bei Meerschweinchen 
eine Skg von 1 mm nach 24 St. Das Blut zeigte Fibrinogenverminderung 
und Erythrocytenvermehrung. Ahnlich bei Hunden (ZUNZ). 

Bei allergischen Diathesen ist die Skg im anfallsfreien Stadium normal 
(WESTCOTT und SPAIN). In der Anfallsperiode soIl oft maBig heschleunigte 
Skg vorkommen, und zwar hei schweren Fallen von Asthma bronchiale soIl 
die Skg ofters beschleunigt als normal sein. Es kann aher auch bei sehr 
schweren asthmatischen Zustanden die Skg normal oder fast normal 
sein, nicht nur hei "psychischen", sondern auch bei "organisch hedingten" 
Fallen. Wenn durch Entfernung der schadlichen Allergene aus der Luft 
der asthmatische Zustand sich bessert, soIl eine Skg-Beschleunigung 
zuruckgehen. Bei spezifischer und unspezifischer Therapie steigt wahrend 
der Allgemeinreaktion auch bei Besserung des asthmatischen Zustandes 
die Skg an (STORM VAN LEEUWEN und VAN NIEKERK, WALTON). Nach 
eigenen Erfahrungen ist dagegen die Skg bei Asthma bronchiale meist 
normal. 

Wir beobachteten 16 Falle von Asthma bronchiale 11-, 3 ±, 2 +. Die 
Falle von typischem Asthma bronchiale hatten somit zum gr613ten Teil normale 
Skg-Werte. Von den 3 Fallen ± hatte einer eine positive WaR., die anderen 
hatten gehaufte schwerste Asthmaanfalle, einer davon einen richtigen Status 
asthmaticus. Von den 2 Fallen + hatte einer eine WaR. positive Lues, 
der zweite Fall hatte Temperaturen bis 38,6, also wahrscheinlich broncho­
pneumonische Herde. 
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Bei Heufieber ist die Skg vor Ausbruch und wahrend der Erkrankung 
normal (GELFAND und VICTOR). 

Die Angaben liber Skg-Verlangsamung bei allergischen Individuen (HOFF­
STAEDT), bzw. allergischen Zustanden (BRUCKE, SCHULHOF) k6nnen wir nicht 
bestatigen (HOFFSTAEDT gibt keine Skg-Werte, die Skg-Werte der beiden 
letztgenannten Autoren sind in Wirklichkeit normale, teilweise sogar be­
schleunigte Werte). 

Die Skg wurde auch im Rahmen der Arbeiten liber haemoklasische Krise 
studiert. ADELSBERGER und ROSENBERG wollten den Umstand, da13 sie bei 
gewissen Leberkranken nach Milchmahlzeit Skg-Beschleunigung beobachteten, 
gegen eine Zuordnung der haemoklasischen Krise zu anaphylaktischen Zu­
standen verwenden. Nach WALTON tritt auch bei allergischen Individuen 
nach Milchmahlzeit Skg-Beschleunigung auf. Es scheint liberhaupt nach 
Untersuchungen neuer Autoren die haemoklasische Krise kein Symptom 
einer Leberfunktionsst6rung und keine Reiz- oder Shockwirkung, sondern 
eine Reizwirkung des vegetativen Nervensystems zu sein (KAMMERER). 
Au13erdem ist der Einflu13 der Milchmahlzeit auf die Skg durch Kontroll­
untersuchungen (ENGELMANN) nicht bestatigt und die auf Haemoklasie be­
zogenen Skg·Schwankungen diirften innerhalb der Fehlergrenzen der Me­
thoden gelegen sein. 

3. Vergiftungen. 

Bei chronischem Morphinismus soll die Skg fast regelma13ig deutlich 
beschleunigt sein (STERN-PIPER, SUO, SCHOTTKY). Nach einmaliger Mor­
phiuminjektion (0,02) solI die Skg nur ganz unbedeutend und fUr kurze 
Zeit ansteigen (?). Gro13e Mengen Mo subcutan fUhren bei Meerschweinchen 
bereits nach 30 bis 40 Min. zu deutlicher Skg-Beschleunigung (CLAUDE u. a.), 
und chronischer Morphinismus fiihrt auch beim Runde zu Skg-Beschleunigung 
(Suo). Bei der Entziehungskur solI die Skg-Beschleunigung langsam ab­
nehmen und Normalwerte meist erst nach 4 bis 5 Monaten erreicht werden. 
Rlickfiille zeigen sich bald in neueren Skg-Anstiegen an (STERN-PIPER). 

Bei der Bleivergiftung solI in manchen Fallen Skg.Beschleunigung vor­
kommen (SCHNITTER und PARIS, FUJITA). 

Bei zwei schweren Veronal-Vergiftungen beobachteten wir normale Skg. 
Beide Falle heilten nach langer, tiefer BewuBtlosigkeit ohne KOlllplikationen 
aus. Bei einer Thallium-Vergiftung (Pat. nahm in einelll Abstand von 10 Tagen 
jedesmal 10 g Thallium) war die Skg 5 Tage nach der zweiten Vergiftung 
11 mm. Da13 nach Salversan- und Quecksilber-Vergiftungen Skg-Beschleuni­
gungen vorkollllllen, wurde bereits erwahnt (siehe S. 61). 

K. Benigne und maligne Tumoren. 
Bei benignen Tumoren ist die Skg in der Regel normal. Blutungen 

und Nekrosen konnen natiirlich zu Skg-Beschleunigung fiihren. Ebenso, 
wenn ein benigner Tumor irgendwie die Ursache einer lokalen Entziin­
dung wird. 

Besonders bei groBeren Uterusmyomen muB man bei vorhandener 
Skg-Beschleunigung mit intramuralen Blutungen oder Nekrosen rechnen. 
Bei ulcerierten Tumoren, also bei allen blutenden benignen Tumoren des 
Verdauungskanals, ist auch eine beschleunigte Skg leicht erkHirlich, da 
sie durch Entziindung des Tumors (Infektion, Andauung) verursacht 
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Ubersicht. 

Beschleunigt Normal 

Komplikationen bei benignen Tu­
moren 

Benigne Tumoren 

Blutung in den Tumor odeI' nach 
auJ3en (bei sehr schwerer sekun­
darer Jlnaemie) 

Entziindung (des Tumors odeI' 
anderer Organe) 

Maligne Tumoren 
Entziindliche Tumoren 

sein kann. Kann bei einem Tumor, Entztindung, Nekrose und Blutung 
ausgeschlossen werden, so kann man im Zwei£elsfalle bei beschleunigter 
Skg den Verdacht der Malignitat erwagen. 

Urn das Jahr 1921 begann die LiteratUl' tiber Skg-Geschwindigkeit der 
Karzinome anzuwachsen, wurde recht untibersichtlich, und nachdem tiber 
100 Autoren sich mit diesem Thema befaJ3t hatten, resiimiert LEFFKOWITZ 
10 Jahre spateI' "es kommt hier del' Skg nUl' eine bescheidene Bedeutung zu". 

Erst trat eine Gruppe von Gynakologen in den V ordergrund: die Skg 
sei von allergroJ3ter Wichtigkeit fiir die Frtihdiagnose, bei jedem odeI' fast 
jedem malignen Tumor sei sie beschleunigt (GRAGERT, KOVAcs, CARDAUNS, 
FALTAI NITSCHMANN). Warnend vor Uberschatzung der Reaktion bis ZUl' 
volligen Ablehnung derselben ZUl' Friihdiagnose lieJ3en andere die Skg nur 
als MaJ3stab fiir Infektion in odeI' neben dem Tumor oder bei sehr groJ3er 
Ausdehnung des Tumors, insbesondere bei Metastasenbildung, gelten (RUMPF, 
BRONNIKOFF, LINZENMEIER, EICK, GUTHMANN und SCHNEIDER, SILZER, 
FROMMOLT und MOTILOFF, CAFFIER). . 

Auch bei nicht gynakologischen malignen Tumoren wurde die Skg selbst 
zur Frtihdiagnose verwendet (LORE, PEWNY, MENSCH, HOFFGAARD, GINS­
BURG), dagegen empfahlen bald andere groJ3e Vorsicht in der differential­
diagnostischen Bedeutung der Reaktion (ISAAK-KRIEGER und KALISCH, 
STEMMLER, HASELHORST). 

Mit zunehmender Erfahrung tiber die Ursachen der Skg-Beschleunigung 
lernte man langsam die Fragestellung besser zu formulieren. Die Skg­
Beschleunigung ist kein Ausdruck eines malignen Tumors, sondern Aus­
druck der parenteralen Resorption von EiweiBabbauprodukten. Ent­
ztindungen, Nekrosen ftihren zu Skg-Beschleunigung, und je ausgedehnter 
die Herde sind, umso starker die Beschleunigung. 

So gibt der maligne Tumor durch Destruktion und Infiltration 
der Umgebung Ursache zur Skg-Beschleunigung. Wenn er selbst eine 
gewisse GroBe erreicht hat, wird er leicht nekrotisch, da er fast keine 
ernahrenden BlutgefaBe enthalt. Er selbst durchwachst BlutgefaBe und 
schaltet auf diese Weise Organteile aus dem Kreislauf aus, die ebenfalls 
nekrotisch werden. Er dringt an die Korperober£Iache oder ulcerierl 
im Magendarm- odeI' Urogenitaltrakt und ftihrt so zur Infektion seines 
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eigenen Gewebes und der Umgebung. Er 
verschlieBt Ausfuhrungsgange (Gallen­
wege, Ureter, Bronchien), und die Sekret­
stauung fuhrt eventuell zur Infektion. 
Auf diesen Wegen fuhrt der maligne 
Tumor zu Skg-Beschleunigung, und wenn 
ein Myom durch Ureterenkompression 
eine eitrige Hydronephrose erzeugt, kann 
es dieselbe Skg-Beschleunigung verursa-· 
chen wie ein malignerTumor. Endlich fuh­
ren maligne Tumoren auf verschiedenen 
Wegen zu Anaemien, und wir wissen, daB 
Skg-Beschleunigung im anaemischen BIu­
te oft deutlicher zum Ausdruck kommt. 

So ist bei malignen Tumoren der Grad 
der Skg-Beschleunigung abhangig von den 
einzelnen skg-fOrdernden Faktoren (Ne­
krose, Entzundung, Anaemie) und die Skg 
ein MaB dieser pathologischen Vorgange, 
keine Reaktion auf Malignitat selbst. ...... 

...... 
Tumoren, die so gelegen sind, daB die Q) -Entzundungsprodukte vorwiegend nach '; 
auBen (Hautkarzinome) oder in den Darm ,.Q 

III 
abflieBen, werden erst bei groBerer Aus- E-i 

dehnung zu Skg-Beschleunigung fuhren, 
als z. B. ein Karzinom an der Papilla 
Vateri, das gerne fruhzeitig zu emer 
Cholangitis AniaB gibt. 

Jedenfalls gibt uns die Skg einen ge­
wissen MaBstab fur den Gesamtschaden, 
den der Organismus durch das Karzinom 
genommen hat und ob eine starke Skg­
Beschleunigung im Einzelfall auf aus­
gedehnte Entzundung oder ausgedehnte 
Metastasierung zu beziehen ist, mussen 
andere klinische Befunde entscheiden. 

Zur Fruhdiagnose verhilft die Skg 
naturlich nicht immer, aber sie ist ohne 
Zweifel wertvoller als aIle anderen serolo­
gischen Karzinomreaktionen zusammen, 
denn der Prozentsatz, in dem die Skg bei 
malign en Tumoren erhoht ist, ist recht 
hoch. 
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Anstatt vieleI' W orte solI hier eine Tabelle uber die Skg- Verhitltnisse 
der malignen Tumoren AufschluB geben. Wir haben aus den Arbeiten von 
WULFF, ADAMS-RAY, HOLLB0L, GUTHMANN und FRUHAUF, KESSEL, 
LICKINT, NILSSON, die FaIle maligner Tumoren nach Lokalisation und 
Skg geol'dnet und in einer TabeIle zusammengestellt. Wenn diese auch 
kein Bild des Wertes del' Skg fur die Fl'uhdiagnose selbst gibt, so zeigt 

sie doch, wie sich die Skg maligner Tumoren verhalt, wenn del' Pat. 
den Al'zt aufsucht, und bevol' del' Pat. kommt, gibt es ja auch keine 
Fruhdiagnose (Tabelle 11). 

Unser eigenes Material maligner Tumoren (Tabelle 12) umfa13t nur eine 
kleine Auswahl aus einem gro13eren Material. Es wurden nul' solche FaIle aus­
gewahlt, bei denen die Diagnose eines malignen Tumors absolut 8icker ge8tellt 
werden konnte. In allen hier angefiihrten Fallen wurde die Diagnose nachtrag­
lich operativ odeI' autoptisch histologisch verifiziert. Dadurch haben wir nicht 
nul' die besonders schweren, sondern auch die "beginnenden" malignen 
Tumoren erfa13t, die del' Operation noch zugefiihrt werden konnten. 

Von einer Trennung des Materials in operable und inoperable FaIle wurde 
abgesehen, denn es ist sichel', da13 del' Grad del' Skg-Beschleunigung kein brauch­
barer Anhaltspunkt fiir odeI' gegen Operabilitat eines malignen Tumors ist_ 

Auch die Anaemie spielt bei del' Skg-Beschleunigung maligner Tumoren 
keine gro13e Rolle. Es konnen auch schwer anaemische Falle normale Skg 
zeigen. Ebensowenig konnten wir eine Korellation zwischen Skg und Ikte'fU8 
bei malignen Tumoren finden, und del' Ikterus scheint hier ebensowenig 
eine. skg-hemmende Rolle zu spielen wie bei del' Cholelithiasis. 

Tabelle 12. 
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Magen: in den 3 Fallen mit normaler Skg war keine Erklarung fiir die 
mangelnde Skg-Beschleunigung vorhanden. AIle 3 FaIle waren recht aus­
gedehnte Tumoren (1 Skirrhus, 2 Ca. solid.), 2 FaIle hatten bereits Metastasen. 
del' dritte konnte noch reseziert werden. In keinem Fall bestand eine auffallende 
Kachexie. 2 FaIle zeigten normalen Blutbefund, einer hatte eine schwere 
Anaemie (Erythrocyten 2,5, Haemoglobin 30). Lebermetastasen: FaIle, wo 
bei del' Operation nach Feststellung del' Lebermetastasen del' Primartumor 
nicht mehr aufgesucht, odeI' wo bei del' Obduktion del' Primartumor nicht 
einwandfrei gefunden werden konnte. 

Seltene Tumoren: 1- kleines Basaliom an del' Vulva, 1 ± Lympho-
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sarkom, schwere Kachexie. Die iibrigen FaIle waren 1 Carcinoma peritonei, 
1 Melanosarkom, 1 Ovarialkarzinom und 1 Carcinoma testis. 

Nach Totalexstirpation eines Karzinoms ist die Skg ein gewisser In­
dikator, ob sich Metastasen bilden oder nicht (GRAGERT, CAFFIER, GOLD­
SCHMIDT und FURSTNER). Dabei ist aber eine einzelne Skg-Bestimmung 
von recht geringem Werte, und es ist notwendig, die Skg in bestimmten 
Zeitabstanden (etwi:i aIle 2 Monate) kurvenmaBig zu verfolgen. Erst 
muB man die Zeit abwarten, in der noch postoperativ durch den Eingriff 
allein die Skg beschleunigt ist. Das kann bis zu einem Jahr dauern, und 
wenn chronische lokale Entziindungen im Operationsgebiete entstehen, 
kann die Skg noch langere Zeit erh6ht sein. Geht die Skg aber zur Norm 
zuriick und steigt spater wieder langsam an, so ist dieser Befund fUr 
Rezidive oder Anwachsen von Metastasen sehr verdachtig. Dabei ist 
wichtig, die Skg 6fter zu wiederholen, denn kleine Entziindungsherde 
oder Retentionen im Operationsgebiet k6nnen zu kurzdauernder starker 
Skg-Beschleunigung fUhren, ohne sonst klinisch manifeste Symptome zu 
machen. Nur eine gleichmaBig konstant immer steigende Skg-Beschleuni­
gung spricht mit groBer Wahrscheinlichkeit fiir ein Tumorrezidiv oder 
Anwachsen von Metastasen . 

.Ahnlich nach Strahlenbehandlung. R6ntgen- und Radiumbehandlung 
von Tumorgewebe bringt die Tumorzellen zu degenerativem Zerfall. 
Die Zerfallsprodukte derselben gelangen je nach der Lokalisation des 
Tumors mehr weniger ins Blut. So wird nach Bestrahlung auch der 
Globulingehalt des Blutes erh6ht gefunden. Nach intensiver Radium­
bestrahlung (2500 mg St. mit 125 mg Ra) von Uteruskarzinomen wird 
in allen Fallen starke Skg-Zunahme beobachtet, deren Maximum durch­
schnittlich am dritten Tage nach der Bestrahlung erreicht wird (WULFF). 
Die auf die Bestrahlung folgende Skg-Beschleunigung dauert wenigstens 
wahrend eines Monats an, bei Sarkomen eher kiirzer als bei Karzinomen 
(Sarkome reagieren auf Strahlenbehandlung meist schneller als Kar­
zinome). 1m weiteren Verlaufe spricht der Riickgang der Skg-Beschleuni­
gung fUr Besserung, eventuell Heilung des Tumors, Anstieg der Skg 
fUr Rezidive oder Metastasen. Dabei ist natiirlich zu beachten, daB ent­
ziindliche Bestrahlungsreaktionen auch zu Skg-Beschleunigung fUhren 
k6nnen, doch laBt sich meist klinisch erkennen, wann die Entziindung 
als solche zuriickgeht. 

Die Skg-Beschleunigung nimmt, wahrend des ungeheilten Verlaufes 
maligner Tumoren standig zu, dabei ist nicht so sehr zunehmende Anaemie 
maBgebend, als die Verschiebung der EiweiBfraktionen (Fibrinogen- und 
Globulinzunahme) bei fortschreitendem Wachsen des Tumors. Bei 
schwerer Kachexie kann die Ski wieder langsamer werden, ja selbst 
nach vorher sehr starken Beschleunigungen wieder auf N ormalwerte 
zuriickgehen, doch ist das bei malignen Tumoren eine seltene Ausnahme. 
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Bd.94, S. 837 (Lepra). GRUNKE: Med. Klin. 1932, S. 1307 (Typhus und ahnliche 
Erkrankungen) . 

HASHIMOTO: Mitt. med. Akad. Kioto 1932, Bd.6, S.2956 (Syphilis). 
HAUCK: Handb. Haut-u. GeschI. Krankh. hrg. v. JADASSOHN 1928, Bd. 17. 
T. 3, S. 142 (Syphilis, Sammelreferat). HEGLER: Klin. Fortbildg. 1933, Bd. I, 
S. 350 (Bang). HERMANN: Dissert. Rostock 1933 [zitiert nach CURSOH­
MANN] (Akute Infektionskrankheiten). HOGLUND: Acta med. scand. (Stockh.) 
1927, Bd. 67, S. 105 (Impfrecurrens). Huss: Acta paediatr. (Stockh.) 1931, 
Bd. 10, S. 390 (Akute Poliomyelitis). 

ITURBE: Gaz. med. Caracas 1927, Bd. 34 [zit. n. ,KLINGMULLER] (Lepra). 
KLINGMULLER: Handb. Haut- u. GeschI. Krankh., hrg. v. JADASSOHN, 

1930, Bd. 10, T.2, S.483 (Lepra, Sammelreferat). 
LEITE: C. r. Soc. BioI. 1929, Bd. 100, S. 946 (Gelbfieber). LIE: Med. rev. 

(norw.) 1925, S. 133 [ref. Miinch. med. Wschr. 1925, S. 1898] (Lepra). 
MILlO: Paediatria 1930, Bd.38, S.937 (Kala azar). 
NEWHAM: Quart. J. med. Sci. 1926, Bd. 20, S. 371 (Tropenkrankheiten). 

NEWHAM und MARTIN: ebenda 1928, Bd. 22, S. 145 (Tropenkrankheiten). 
PALDROOK: Arch. f. Dermat. 1925, Bd.149, S.272 (Lepra). PUXEDDU: 

Riforma med. 1924, S. 507 [zitiert nach KLINGMULLER] (Lepra). 
RHODIN: Dtsch. med. Wschr. 1925, S. 691 und Acta med. scand. (Stockh.) 

1926, supp!. Bd. 16, S. 336 und Acta paediat. 1927, suppI. Bd. 7 (Scharlach). 
ders.: Acta med. scand. (Stockh.) 1928, supp!. Bd. 26, S.36 (akute In· 
fektionskrankheiten). ROMCKE: Acta med. scand. (Stockh.) 1928, Bd. 68. 
S. 123 (Masern, Parotitis bei Erwachsenen). 

SCHOTTKY: Z. Neur. 1931, Bd.133, S.631 (Lues d. Nervensystems). 
SCHULTEN: Neue dtsch. Klin. 1931, Bd. 7, S. 729 (Bang). SILZER: Zbl. 
Gynak. 1927, S.170 (Cong. Lues). SODERSTROM: Acta paediatr. (Stockh.} 
1932, Bd.12, S. 268 (Typhus und Paratyphus). STOLTENBERG: Klin. Wschr. 
1928, S. 1559 (Scharlach). 

WEISS: Nourisson 1928, Bd. 16, S. 103 (Cong. Syphilis) und Dtsch. 
Arch. kIin. Med. 1929, Bd. 165 S. 116 (Typhus). 

B. Atmungsorgane (au per Tuberkulose). 

MOEN und REIMANN: J. elin. Invest. 1933, Bd. 12, S.589 (Pneumonie). 
MOTZFELD: Acta med. scand. (Stockh.) 1932, suppI.-Bd.50, S.315, und 
Norsk Mag. Laegevidensk. 1933, Bd. 94, S. 141 [ref. Kongre13zbl. inn. Med .• 
Ed. 70, S. 358] (Pneumonie). 

1 Siehe auch S. 3. 
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PRICE-JONES: J. of Path. 1921, Bd.24, S.326 (ErythrocytengroJ3e bei 
Emphysem). 

WESTERGREN: Acta med_ scand. (Stockh.) 1932, suppI., Bd. 50, S. 324 
(Pneumonie). 

Lungentuberkulose (GOSTA WIDSTROM).1 

BANYAI und ANDERSON: Arch. inter. Med. 1930, Bd.46, S. 787 (All­
gemeine'S). BERG: Beitr. Klin. Tbk. 1933, Bd. 83, S. 551 (Nachuntersuchung)_ 
Nord. Med. Tidsskr. 1933, Bd. 6, S. 1426 (Nachuntersuchung). BRAEU­
NING: Erg. Tbk.-Forschg. 1930, Bd. 1 (Fruhfalle). BOCHALLI: Z. Tbk. 1924, 
Bd.40, S. 274 (Aktive Tuberkulose). 

CURSCHMANN: Med. Klin. 1924, Bd. 20, S. 1197 (Allgem. und FruhfiiUe). 
DUFFY: Tubercle 1933, Bd. 14, S. 113 (Serienuntersuchung, Skg, Blutbild 

und Rontgen). 
EISELSBERG und PATRONICOLA: Beitr. Klin. Tbk. 1933, Bd.82, S.498 

(Allgemeines). 
FRIMODT-MoLLER und BARTON: Tubercle 1933, Bd. 14, S. 529 (Skg und 

Blutbild, Serienuntersuchung). FREUDENTHAL: Ugeskr. Laeg. (dan.) 1933, 
Bd.36, S.957 (Normale Skg und aktive Tuberkulose). 

GLASER: Z. Tbk. 1930, Bd.56, S.287 (Tuberkulinzusatz in vitro). 
HEAF: Tubercle 1926, Bd. 8, S.97 (Goldbehandlung). HECKSCHER: Acta 

med. scand. (Stockh.) 1933, Bd. 80, S. 419 (Tuberkulose und K6,tarrhalia). 
HERBORG: Acta tbc. scand. (Kobenh.) 1934, Bd. 8, S. 131 (Goldbehandlung). 
HOUGHTON: Tubercle 1932, Bd.13, S.385 (Goldbehandlung und Blutbild). 

JONSGAR und HERTZBERG: Med. Rev. (norw.) 1933, Bd. 50, S. 385 
(Mischinfektion) . 

KAPP: Beitr. Klin. Tbk. 1928, Bd. 68, S.378 (Hohenklima). KLARE: Z. 
Tbk. 1924, Bd. 40, S. 393 (Aktive Tuberkulose). 

MANDEL: Beitr. Klin. Tbk. 1933, Bd. 84, S. 473 (Tuberkulose und In­
fluenza). MAYRHOFER: Wien. Klin. Wschr. 1926, Bd. 39, S. 776 (Allge­
meines). MIS GELD : Z. Tbk. 1932, Bd. 66, S. 362 (Rontgen, negative Tbk.). 

NEUMANN: Klin. Wschr. 1926, Bd.l, S.27 (Differentialdiagnose). 
REALE: Z. Tbk. 1933, Bd. 67, S. 97 (Hohenklima). REDEKER und 

WALTER: VerI. C. Kabitsch, Leipzig 1929, 2. Auf I. (FrUhinfiltrat). RITTER: 
Beitr. Klin. Tbk. 1924, Bd. 59, S. 57 (Aktive TuberkuIose). ROCHE: Brit. med. 
J. 1932, Bd. 1, S. 466 (Allgemeines). ROTHER: Z. Tbk. 1934, Bd. 71, S. 280 
(Darmtuberkulose) . 

SILZBACH: Amer. Rev. Tbc. 1934, Bd.29, S.673 (Allgem. u. Prognose). 
SPECTOR lmd MUETHER: Amer. Rev. Tbc. 1932, Bd. 25, S. 533 (Skg u. 
Blutbild). STURM und VESTER: Z. Tbk. 1933, Bd. 67, S. 256 (AUgem.). SYLLA: 
Med. Klin. 1932, Bd.28, S. 686 u. 721 (Aktive Tuberkulose). 

THIELE: Beitr. Klin. Tbk. 1934, Bd. 85, S.302 (Nachunters.). TILLISCH: 
5. Nord. Tuberk.-Arzte-Tag, Kopenhagen (Nachunters.). TRAIL: Lancet 
1933, Bd. 1, S.522 (Nachunters.). 

ULRICI: Julius Springer, 1933, 2. Auf I. (Allgem. u. FrUhformen). 
WEICKSEL: Erg. Tbk.-Forsch. 1931, Bd.2, S.219 (Skg u. BlutbiId). 

WESTERGREN: Beitr. Klin. Tbk. 1921, Bd. 46, S. 285 (Allgem.). WESTERGREN, 

1 Die sehr umfangreiche Literatur uber die Skg bei Lungentuberkulose 
konnte hier nicht angefUhrt werden. Sehr ausfUhrliche Literaturzitate finden 
sich bei WESTERGREN, KATZ und LEFFKOWITZ und bei LEFFKOWITZ bis 
Ende 1933 (siehe S. 3). (Der Herausgeber.) 
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JUHLIN-DANNFELT und SCHNELL: Acta med. scand. (Stockh.) 1932, Bd. 87, 
S.469 (Skg u. Blutbild). WESTERGREN, THEORELLund WIDSTROM: Z. exper. 
Med. 1931, Bd.75, S.668 (Theorie, Blutbild). 

ZINN und KATz: Tbk. Bibl. 1927, Bd. 27 (Tuberkulin). 

C. Kreislaufsorgane. 

AKERREN: Actapaediat. 1931, Bd. 10, S. 473 (Rheumat. Herzaffektionen). 
BATINOV und SKOROBOGAT: Russk. Klin. 1929, Bd.12, S.388 [ref. J. 

amer. med. Assoc. 1930, Bd. 94, S. 1546] (02-Atmung). BICKEL, MOZER und 
SCICLOUNOFF: Arch. Mal. Creur 1935, Bd. 28, S. 73 (Coronarthrombose). 
BURAK: Wien. klin. Wschr. 1934, S.327 (Coronarthrombose). 

ENGEL: Arch. f. exper. Path. 1929, Bd. 141, S. 257 (Venose Stauung). Ep­
PINGER: Wien. klin. Wschr. 1934, S.210 (Coronarthrombose). 

HOLST: Z. klin. Med. 1935, Bd. 128, S. 130 (Coronarthrombose). 
KIRKLAND: Z. klin. Med. 1933, Bd. 124, S. 398 (Hypertonie). KUHN: 

Med. Welt 1932, Bd. 6, S. 1110 (Jodtherapie b. Arterioskl.). KYLIN: Z. 
exper. Med. 1929, Bd. 64, S. 216 (kardiale Odeme). 

LEENDERTZ: Arch. klin. Med. 1921, Bd. 137, S.234 (C02 U. O2 in vitro). 
LOTZE: Miinchn. med. Wschr. 1933, S. 1211 (Coronarthrombose). 

RABINOWITZ, SHOOKOFF und DOUGLAS: Amer. Heart J. 1931, Bd.7, 
S. 52 [ref. KongreI3zbl. inn. Med., Bd. 65, S.321] (Coronarthrombose). 
RECKNAGEL: Dtsch. Arch. klin. Med. 1927, Bd. 156, S. 360 (Blutzusammen­
setzung b. Ausschwemmung kardialer Odeme). 

SCHERK: Dtsch. med. Wschr. 1933, S.921 (Coronarthrombose). SINGER: 
Wien. klin. Wschr. 1934, S. 810 (Coronarthrombose). SONNENFELD und 
MENDERHAUSEN: Dtsch. med. Wschr. 1925, S. 2113 (Endokarditis). STERN: 
Mschr. Kinderheilk. 1925, Bd. 29, S.464 (C02), 

VASSILESCO: Sang 1933, Bd.7, S.564 (Herzkrankh.). 
WADA: Fol. endocrin. jap. 1932, Bd. 8, H. 7 [ref. KongreI3zbl. inn. Med., 

Bd. 71, S. 180] (Zirkulationsstorung). WESTERGREN: Proc. of the 15. Scand. 
Congr., f. into Med. Oslo 1931 (Mesaortitis). WOLLHEIM: Dtsch. med. Wschr. 
1931, S. 617 (Coronarthrombose). 

Capillarstromung. 

CHASKIN: (russ.) ref. Ber. Gynak. 1925, Bd. 9, S. 99 (Capillarkreislauf). 
ELSCHNIG: Wien. med. Wschr. 1903, S. 117 u. 178 und Med. Klin. 1921, 

S. 9 (Kornige Stromung in Netzhautgef.). 
FAHRAEUS: Klin. Wschr. 1928, S.100 (Stromungsverhaltnisse u. Ver­

teilung d. Blutzellen im GefaI3system). 
KROGH: Anat. u. Physiol. d. Capillaren, Berlin 1924. 
LINZENMEIER und HAGGE: Arch. Gynak. 1923, Bd. 118, S. 398 (Capillar­

stromung). 
V. NEERGAARD: Schweiz. med. Wschr. 1923, S. 1222 und Klin. Wschr. 

1925, S. 689 (Zirkulationsstorung). 
PLOMAN: Ann. d'Ocul. 1920, Bd. 150 [zit. n. F AHRAEUS] (Kornige Stro­

mung im Netzhautgef.). 
REIMAR: Arch. Augenheilk. 1899, Bd. 38, S. 291 (Erste Beob. d. Erythro­

cytenagglomerat. in Netzhautgef.). 
TANNENBERG: Frankf. Z. Path. 1925, Bd.31, S.285 (Stase). TANNEN­

BERG und FISCHER-WASELS: Handb. d. norm. u. path. Physiol., herausg. v. 
BETHE, 1927, Bd.7, H.2, S. 1496 (Stase, Sammelref.). 

WALTHER: Fol. haemat. (Lz.) 1929, Bd.38, S.281 (Geldrollenbildung). 
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Thrombose. 

ASCHOFF: Vortr. ub. Path., Jena 1925, S.230 (Thrombose). 
BENECKE: Handb. d. aUg. Path., herausg. v. KREHL und MARCHAND, 1913, 

Bd.2, 2. Halfte, S. 130 (Thrombose). 
DIETRICH: Thrombose. Berlin u. Wien 1932. 
HEUSSER: Schweiz. med. Wschr. 1925, S. 518 (Postop. Thrombose); Dtsch. 

Z. Chir. 1928, Bd. 210, S. 132 (Postop. Thrombose). HUECK: Arch. klin. Chir. 
1925, Bd. 136, S. 774 (BluteiweiI3bild u. Skg n. Operationen). 

KONIG: Arch. klin. Chir. 1932, Bd.l71, S.447 (Thrombose). 
LUBARSCH: Berl. klin. Wschr. 1918, S.225 (Thrombose u. Infekt.). 
MATYAS: Arch. klin. Chir. 1934, Bd. 178, S. 90 (Einfl. interkurr. Erkr. 

auf Thrombosen). 
SACKUR: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 1901, Bd.8, S. 188 (Gelatine u. 

Blutger.). v. SEEMEN: Dtsch. Z. Chir. 1930, Bd. 223, S. 85 (Thrombose). 
STARLINGER und SAMETNIK: Klin. Wschr. 1927, S.1269 (Thrombose). 
STORZ: Dtsch. med. Wschr. 1933, S. 1699 (Thrombose). SULGER: Erg. Chir. 
1931, Bd.24, S. 326 (Thrombose, Sammelref.). 

TANNENBERG und FISCHER-WASELS: Handb. d. norm. u. path. Phys., 
herausg. v. BETHE, 1927, Bd.7, H. 2, S. 1496 (Thrombose, Sammelref.). 
TRAUTWEIN: Z. exper. Med. 1931, Bd. 76, S. 236 (BluteiweiI3k. b. Thrombose). 

Leichengerinnsel. 

ASCHOFF: Beitr. path. Anat. 1916, Bd.63, S.1. 
MARCHAND: Zbl. Path. 1916, Bd. 27, S. 193 u. 457. MOLLER: Beitr. path. 

Anat. 1923, Bd.71, S.27. 
RIBBERT: Zbl.Path. 1916, Bd. 27, S. 265; Dtsch. med. Wschr. 1916, S. 2. 
TENDELOO: Munch. med. Wschr. 1917, S.613. 

D. Magen, Darm und Peritoneum. 

ALLARD, J. U. H. RALSTON: Acta med .scand. (Stockh.) 1931, Bd. 74, S. 521 
(Chron. Zahnaffekt.). 

CATTANEO: Minerva med. 1932, Bd. 1, S. 553 (Appendicitis). 
v. DAHL: Zbl. Chir. 1924, S.471 (Akute Peritonitis). 
GRODIN SKY : M. Arch. Surg. 1932, Bd. 24, S. 660 (Erkr. im rechten Hypo­

gastr.). 
HAUBERISSER: Z. exper. Med. 1925, Bd. 44, S. 482 (Exp. Entzfuldung d. 

Katzengebisses). 
LORDI;: Arch. Verdgskrkh. 1932, Bd. 52, S. 171 (Magen). 
MONTANARI-REGGIANI: Policlinico 1932, sec. chir., Bd. 39, S. 104 (Appen. 

dicitis, Cholecystitis u. Adnexitis). MURAKAMI und YAMAGUCHI: Ann. de MM. 
1924, Bd. 15, S.297 [ref. KongreI3zbl. inn. Med., Bd. 35, S. 190] (Enteritis). 

ORATOR und KORDON: Dtsch. Z. klin. Chir. 1926, Bd. 196, S.84 (Ulcus 
ventr.). 

POLIJEWKTOW: Vestn. Chir. (russ.) 1928, Bd.37, S.192 [ref. Zbl. Chir. 
1929, S. 1455] (Ulcus ventr. u. duod.). 

RACHMILEWITZ und ROSENBERG: J. Egyptian M. A. 1933, Bd. 16, S.924 
[zit. n. LEFFKOWITZ] (Colitis). 

SCHURMANN: Schweiz. med. Wschr. 1931, Bd. 61, S. 587 (Appendicitis). 

E. Leber und Pankreas. 

ABDERHALDEN: Mfulch.med. Wschr.1921, S. 973 (Ikterus). ALEXANDER: 
Med. J. a. Rec. 1924, Bd. 119, S.549 (Gallezusatz in vitro). 

Reichel, Blutkiirperchensenkung. 11 



162 Innere Erkrankungen. 

BRAKEFIELD und SCIUUDT: J. of bioI. Chern. 1926, Bd.67, S.523 (Aus­
scheidung gallensaurer Salze). BERGSTRAND: Acta med. scand. (Stockh.) 1929. 
SuppI.-Bd.34, S. 331 (Akute gelbe Leberatrophie). BURKE und WEIR: J_ 
Labor. a. cIin. Med. 1933, Bd. 18, S. 657 (Blutungstendenz b. Ikterus). 

CHOMET: Med. KI. 1934, S.1428 (Epidemischer Ikterus b. Kindem)_ 
CLUTE und VEAL: Ann. Surg. 1932, Bd. 96, S. 385 (Blutungstendenz b. Ikterus)_ 

EpPINGER: Med. Klin. 1932, S. 1379 (Polyglobulie b. Parenchymikterus)_ 
GEILL: C. r. Soc. BioI. 1931, Bd. 106, S.761 (Gallensauren in vitro). 
HASHIMOTO: Mitt. aus d. med. Akad. zu Kioto 1934, Bd.11, S.91O 

(Makrocytose b. Parenchymikterus, WEILsche Krankh.). 
JENKE: Arch. exper. Path. 1932, Bd. 163, S. 175 (Stoffwechsel d. Gallens.). 

JOLTRAIN und WALTON: Rev. Med. 1930, Bd.47, S.143 (Gallens. SaIze). 
KATZ und RADT: Med. Klin. 1927, S. 740 (Ikterus). KIRSTEN und PAPEN­

KORT: Med. Klin. 1930, S. 1855 (Blutbild u. Blutzusammensetzung b. 
hepatog. Ikterus). KLOPSTOCK: Dtsch. med. Wschr. 1924, S. 1411 (Iktel'us). 
KovAcs: Dtsch. med. Wschr. 1923, S. 785 (Ikterus). 

LEITE: C. r. Soc. BioI. 1929, Bd. 100, S. 946 (Gelbfieber). LIEDBERG: 
Acta chir. scand. (Stockh.) 1934, Bd. 74, S. 19 (Cholelith. u. Cholecystitis). 
LINTON: Ann. Surg. 1930, Bd. 91, S. 694 (Blutungstendenz b. Ikterus). 

MONTANARI-REGGIANI: Policlinico 1932, sec. chir., Bd.39, S. 104 (Chole­
cystitis). 

NOAH und HAHN: Dtsch. med. Wschr. 1928, S. 776 (Leberkrankh.). 
PICARDI: Policlinico 1933, sec. prat., Bd. 40, S. 1369 (Chir. Erkr. d. Gallen­

wege). 
RADOSAVLJEVIC und SEKULIC: Progres med. 1932, S.1750 (Ikterus). 

ROURKE und PLASS: Amer. J. PhysioI. 1928, Bd. 84, S.42 (Exp. Leber­
parenchymschadigung b. Hunde). ROSENTHAL und BLOWSTEIN: J. Labor. 
a. cIin. Med. 1929, Bd.14, S.464 (Ikterus). ROSENTHAL und WISLICKI: 
Arch. exper. Path. 1926, Bd. 117, S.8 (Gallensauregehalt d. Blutes b. Ikterus). 

SCHLESINGER: Miinch. med. Wschr. 1931, S.432 (Ikterus). SEKI: 
Biochem. Z. 1923, Bd. 143, S. 365 (Unterbindung d. Ductus pancreat. b. Tier). 
STEINBRINK und HOLZWEISSIG: Z. klin. Med. 1926, Bd.104, S.496 (Blut­
eiwei13b. b. Leberkrankh.). 

TROELL: Zbl. Chir. 1930, Bd. 57, S. 514 (Cholelith. u. Cholecystitis). 
TROISE, DE MARVAL und ROVERE: Semana med. 1924. Bd. 31, S. 1351 
[ref. Z.org. Chir., Bd. 30, S. 282] (Echinokokkus). 

WALLGREN: Acta paediatr. (Stockh.) 1930, Bd. 9, Suppl. 2 (Epid. Ikterus 
b. Kindern). WALTON: Quart. J. Med. 1933, Bd.26, S.79 (Ikterus). 

F. Nieren und Harnwege. 

BERTRAM: Z. urol. Chir. 1930, Bd. 30, S. 214 (Cystitis u. Pyelitis). BIER: 
Arch. klin. Chir. 1927, Bd. 144, S.432 (Nephrose). 

FRENKELL und WYSSOLSKY: Z. exper. Med. 1927, Bd.55, S.239 (Ne­
phrektomie b. Katzen). 

HirTH und MAYER: Z. urol. Chir. 1928, Bd.25, S.77 (Niere, Prostata). 
HUTH und KOLOS: Z. UroI. 1930, Bd. 24, S.225 (Niere). 

KIMURA undNAKAZAWA: Tohoku J. exper.Med. 1931, Bd.18, S. 382 (Niere). 
KIRKLAND: Z. klin. Med. 1933, Bd. 124, S. 398 (Hypertonie). KOLLERT: 
Wien. med. Wschr. 1925, S. 231; Z. klin. Med. 1927, Bd. 106, S. 449; Grund­
lagen del' atiol. Behandl. d. Nierenentziind. Wien 1929 (Niere). KUTSCHERA: 
Z. klin. Med. 1933, Bd. 124, S. 202 (Diagnost. d. gen. Schrumpfniere). 

LACHS: Z. urol. Chir. 1933, Bd. 38, S. 326 (Niere u. Hamwege). 
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SAHEKI: Tohoku J. exper. Med. 1929, Bd. 13, S. 580 (Niere). SMIRNOFF: 
Z. Urol. 1928, Bd.22, S.855 (Niere u. Harnwege). 

WEHRBEIN: J. of Urol. 1928, Bd.20, S.225 (Niere u. Harnwege). 

G. Blutkrankheiten. 

ABDERHALDEN: Pflugers Arch. 1921, Bd. 192, S. 236 (Erythrocytengehalt). 
BENDIEN, NEUBERG und SNAPPER: Biochem. Z. 1932, Bd. 247, S.306 

(Anaemie). BLOCH und OELSNER: Z. exper. Med. 1923, Bd. 35, S. 404-
(Skg in NaCI-Losung, unscharfe Zone). BONNIGER und HERRMANN: Klin. 
Wschr. 1923, S. 744 u. 1924, S. 403 (Blutk.-Vol. Korrektur, Chlorose). 
BLUMENTHAL: Fol. haemat. (Lpz.) 1924, Bd.30, S.47 (Blutkr.). 

COLLAUD: Schweiz. med. Wschr. 1926, S.219 (Haemophilie). 
DuccESCHI: Arch. Fisiol. 1929, Bd. 27, S. 239 [ref. Ber. Physiol., Bd. 52, 

S.430] (Skg in NaCI-Losung). 
ENGEL, H.: Wien. Arch. inn. Med. 1924, Bd.9, S.45 (unscharfe Zone). 

ENGEL, R.: Arch. f. exper. Path. 1929, Bd. 141, S.257 (lokale Stauung). 
ESCUDERO und ITHURRAT: Trab. Clin. Escudero 1926, Bd.2, S.253 [ref. 
KongreJJzbl. inn. Med., Bd.46, S.420] (Erythrocytosen). 

FAHRAEUS: Handb. d. bioI. Arbeitsmeth., herausg. v. ABDERHALDEN, 
Abt. 4, T. 3, 1924, S. 373 (Blutverdiinnung in vitro). FREUND und MAGNUS­
LEVY: oZ. klin. Med. 1932, Bd. 121, S. 1 (Multiple Myelome). 

v. GERLOCZY: Z. exper. Med. 1924, Bd.40, S.450 (BluteiweiJ3bild b. 
Malaria). GRAM: Acta med. scand. (Stockh.) 1928, Bd. 68, S. 108 u. 1929, 
Bd. 70, S. 242 (Zellvol. Korrekt.). GROEDEL und HUBERT: Z. klin. Med. 
1926, Bd. 102, S. 31 (Erythrocytenzahl). GRIJNS: Geneesk. Tijdschr. Nederl.­
Ind., Bd. 65, S.500 [ref. Zbl. inn. Med. 1926, Bd. 3, S. 387] (Ankylostomiasis). 

HITZENBERGER und TUCHFELD: Z. klin. Med. 1931, Bd. 117, S. 607 (C0 2-

Bindungskurve b. pern. Anaemie). 
KEDROVSKIJ: Vrac. Delo (russ.) 1925, S. 1725 [ref. KongreJ3zbl. inn. Med., 

Bd. 42, S. 692] (Recurrens). 
LANDEIRO: Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 1934, Bd.38, S. 38 (Malaria). 

LEBEL und LOTTRUP: Acta med. scand. (Stockh.) 1933, Bd. 80, S. 550 u. Hosp. 
tid. (dan.) Bd. 76, S. 125 (Korr. n. Haemoglobingehalt). LINDEBOOM: Acta 
med. scand. (Stockh.) 1934, Bd. 81, S. 415 (spez. Gew. d. Erythrocyten). 
LINZENMEIER: Pflugers Arch. 1920, Bd. 181, S. 169 u. 1921, Bd. 186, S. 272 
u. Munch. med. Wschr. 1923, S. 1243 (Austauschvers.). LORDKIPANIDZE: Z. 
exper. Med. 1931, Bd. 76, S.75 (EiweiJ3b. b. Kaninchenanaemie). 

MEIER: Fol. haemat. (Lpz.) 1931, Bd. 44, S. 527 u. Schweiz. med. Wschr. 
1932, S. 109 (Erythrocytenzahl u. Skg). MONDINI: Pediatria 1930, Bd. 38, 
S. 1162 (EiweiJ3b. b. Kinderanaemien). MULLER: Amer. J. med. Sci. 1930, 
Bd. 179, S. 316 (A. pern. Cholesterin). 
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Siebentes Kapitel. 

Kinderkrankheiten. 
Von Egon Helmreich, Wien. 

A. Die Normalwerte. 
Die Skg.G€schwindigkeit beim Neugeborenen ist auBerordentlich 

niedrig, sie betragt ungefahr 1 mm. Dieser geringe Wert wird auch noch 
wahrend der allerersten Lebenswochen beibehalten. Aber bald zeigt die 
Skg.Geschwindigkeit einen allmahlichen Anstieg und am Ende des ersten 
Lebensmonates werden Zahlen von 2 bis 6 mm gefunden; im Alter von 
2 bis 6 Monaten wird der hochste Wert erreicht, der selbst 11 bis 12 mm 
(nach SCHUHRICHT bis 18 mm) betragen kann (GYORGY, ASALundFALKEN· 
HElM). Von diesem Zeitpunkt ab sinkt die Geschwindigkeit allmahlich 
wieder; man kann in der Praxis damit rechnen, daB sich die Werte fUr 
die Skg.Geschwindigkeit vom vieden Jahr an ungefahr ebenso ver· 
halten wie beim Erwachsenen (WESTERGREN). 

Der auffallend niedrige Wert beirn Neugeborenen und ganz jungen Saug. 
ling ist vermutlich auf die in diesen Tagen bestehende Plethora vera, bzw. 
Polyglobulie zuriickzufiihren. Nach der Abnabelung beherbergt das Neu· 
geborene bekannterma.l3en nicht nur das Blut seiner Korperorgane, sondern 
noch zusatzliche Blutmengen aus dem kindlichen Anteil der Placenta. Darauf 
beruht ja auch zum Teil das Erythema neonatorum. Der fliissige Anteil des 
zusatzlichen Blutes wird alsbald ausgeschieden, wodurch es zu einer Poly. 
cythaemie kommt. Und von der Polycythaemie ist es bekannt, da13 sie 
au13erordentlich niedrige Skg·Werte verursacht. Die iiberschiissigen Ery. 
throcyten (zuerst wohl vorwiegend die alteren) werden in den nachsten 
Lebenswochen aufgelOst, wodurch es zur Erhohung der durchschnittlichen 
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osmotischen Resistenz der roten Blutkorperchen kommt. Da aber in der 
Milch das Eisen fehlt, kommt es (bis zur Einfiihrung der gemischten Kost) 
zu einer Verarmung an Haemoglobin und zu einer "physiologischen" Anaemie. 
die knapp vor der Verabreichung von Gemuse in der Sauglingsernahrung, 
also ungefahr im Alter von 6 Monaten, ihren Hohepunkt erreicht. Und von 
der Anaemie ist es wieder bekannt, daJ3 sie mit einer Beschleunigung der Skg­
Geschwindigkeit einhergeht. 

Die geschilderten besonderen Skg-Verhaltnisse im Sauglingsalter 
werden in gleicher Weise sowohl beim normalzeitig geborenen Kind wie 
auch bei der Frilhgeburt gefunden. Wenigstens scheint dies aus den Stich­
proben hervorzugehen, welche wir bei fruhgeborenen Kindem gemacht 
haben. 

Ein deutlicher Unterschied in der Skg-Geschwindigkeit von Knaben 
und Madchen ist nicht zu finden (AlWNI); manche Autoren wollen aller­
dings eine durchschnittlich etwas hohere Geschwindigkeit bei den Madchen 
annehmen. Ais Hochstgrenze der Skg-Geschwindigkeit beim normalen 
Kind ist eine St.-Strecke von 10 mm anzusehen. 

Auf einen Punkt ist noch hinzuweisen: Tuberkulinpositive Kinder 
zeigen gegenuber tuberkulinnegativen Kindem zumeist etwas erhohte 
Skg-Werte, selbst wenn die Tuberkulinempfindlichkeit das einzige Zeichen 
der stattgehabten Tuberkuloseinfektion darstellt. Freilich liegt die da­
durch verursachte Erhohung der Skg-Geschwindigkeit noch innerhalb 
der normalen IOmm-Grt:nze. 

Die 'Blutentnahme fur die Mikromethoden wird beim Saugling an der 
Ferse vorgenommen, wo mit dem Schnepper gleichzeitig zwei oder drei 
tiefe, knapp nebeneinander liegende Einstiche ausgefiihrt werden. Fur 
die verhaltnismaBig groBeren Blutmengen zur Makromethode werden die 
Temporalvenen auf der Schlafenbeinschuppe, nachdem sie durch Finger­
druck in der Ohrengegend gestaut wurden, benutzt. Auch S,inuspunktion 
wurde vorgenommen (GYORGI, WOLF). 

B. Siiuglingskrankheiten. 
Wenn wir uber die Skg-Verhiiltnisse bei den Sauglingskrankheiten 

ein Bild gewinnen wollen, so stehen uns hierfiir nur wenig Literatur­
angaben zur Verfugung. Wir haben es daher untemommen, an den Fallen 
unserer Sauglingsabteilung eigene Erfahrungen zu sammeln und haben 
gesunde wie kranke Kinder, und zwar jedes womoglich zu wiederholten 
Malen, untersuchen lassen.1 Das Hauptergebnis unserer Beobachtungen 
gipfelt darin, daB ein auBerordentlich groBer Teil der Kinder, zeitweise 
wenigstens, erhohte Skg-Werte zeigte, selbst wenn keine klinischen 
Zeichen einer Krankheit feststellbar waren. Diese Tatsache laSt ver-

1 Die ausfiihrlichen Ergebnisse werden durch R. MAYER mitgeteilt werden, 
welcher die Untersuchlmgen durchgefiihrt hat. 
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schiedene Deutungen zu. Es kann sein, daB ein Krankenhaus nicht der 
geeignete Platz fiir das Studium unbeeinfluBter Krankheitsablaufe bei 
Sauglingen ist; denn je junger ein Kind ist, umso schneller und haufiger 
unterliegt es schwereren und leichteren Saalinfektionen, auch solchen, 
welche nicht zu deutlich charakterisierten Krankheitszustanden fuhren 
und deren einziges Symptom vielleicht die erhohte Skg-Geschwindigkeit 
ist. Vielleicht ist es aber gewissermaBen die Regel, daB der Saugling die 
meiste Zeit im Kampf liegt mit den banalen Infektionen des Alltags, 
denen gegenuber der Erwachsene langst immun geworden ist; und das 
Zeichen des Abwehrkampfes ist die beschleunigte Skg-Geschwindigkeit. 
Das eine scheint jedenfalls sicher zu sein, daB die Sauglinge und vermut­
lich auch die Kleinkinder bei vielen Krankheiten mit einer Skg-Be­
schleunigung reagieren, bei denen die Erwachsenen ganz normale Ver­
haltnisse zeigen. Es ergibt sich hier eine Analogie zu den Verhaltnissen 
im Senium, wo gleicherweisebei gewissen Krankheiten starkere Skg­
Beschleunigung auftritt als bei vollreifen Erwachsenen (siehe S.46f.). 

Was nun die eigentlichen Sauglingskrankheiten betrifft, so ergibt sich 
bei der akuten Dyspepsie kein einheitliches Verhalten (WOLF); funf von 
unseren zehn Fallen hatten normale Skg-Geschwindigkeit; es waren dies 
gerade jene FaIle, welche groBere Gewichtsabnahmen zu verzeichnen 
hatten. Die nOI'male Skg-Geschwindigkeit blieb bestehen, wenn die 
Korpertemperatur erhoht war. Die andere Halfte der FaIle zeigte maBige 
Skg-Beschleunigungen, auch dann, wenn die Temperatur normal blieb. 
Die atrophischen Kinder mit dem schlechten Turgor hatten in der Mehr­
zahl normale Skg-Zeiten, manche wiesen auch maBige Beschleunigungen 
auf. Es scheint, wie wenn der Wasserverlust durch Erbrechen und Durch­
falle an der niedrig normalen Skg-Geschwindigkeit ursachlich beteiligt 
ware. Dies konnte auch der Grund sein fur die herabgesetzte Skg-Ge­
schwindigkeit, welche in manchen Fallen von Pylorusspasmus festzu­
stellen ist, wo durch das profuse Erbrechen starke Wasserverluste ent­
stehen. Andere FaIle von Pylorusspasmus haben leicht erhohte Skg­
Werte, welche bisweilen durch Ohrenbefunde erklart werden konnen, 
bisweilen aber keine plausible Ursache erkennen lassen. 

Das Ekzem und die verschiedenen Formen der exsudativen Diathese 
haben fur gewohnlich normale Skg-Geschwindigkeiten. 

Die Rachitis an sich scheint keine Skg-Beschleunigung zu verursachen. 
Insoweit sie aber den Boden fur zahlreiche, insbesondere respiratorische 
Infektionen abgibt, geht sie oft mit leichter oder maBiger Skg-Beschleuni­
gung einher. 

Katarrhalische Infektionen machen zumeist deutliche Skg-Beschleuni­
gung, sei es, daB es sichum eine einfache Rhinopharyngitis oder urn 
schwerere Infektionsgrade mit Bronchitis oder Bronchopneumonie handelt. 
Gleicherweise geht eine Otitis zumeist mit einer Skg-Beschleunigung einher. 
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Eitrige I nfektionen verursachen ebenfalls Skg-Bschleunigungen; 
hohe Grade werden bei Abscessen, Phlegmonen und Osteomyelitiden 
erreicht, desgleichen bei ausgebreiteten Furunkulosen. Aber auch rein 
lokale geringfUgige Eiterprozesse, wie die einer Conjunctivitis blen­
norrhoica oder eines Nabelgranuloms konnen eine geringe Erhohung der 
Skg-Geschwindigkeit bewirken. Ob die geringen Beschleunigungen, 
welche man ofters bei H ydrocelen findet, durch lokal entzundliche Vor­
gange verursacht werden oder durch zufallig konkomittierende In­
fektionen bedingt sind, ist nicht klargestellt. 

C. Akute Infektionskrankheiten. 
Der Seharlaeh. Beim Scharlach laBt das Verhalten der Skg-Reaktion 

zwei Vorgange erkennen, welche auch das klinische Bild dieser Krankheit 
charakterisieren. Ihre markante Ausbildung gibt oft die Moglichkeit, 
den Scharlach von den anderen akuten exanthematischen Infektions­
krankheiten differentialdiagnostisch abzugrenzen. Der eine Vorgang ist 
die verhaltnismaBige Starke der Skg-Beschleunigung und die relativ lange 
Dauer der Veranderung. Diese starke Beeinflussung der Skg-Geschwindig­
keit zeigt die Schwere der Infektion an, welche der Scharlach meistens 
darstellt und die Umfanglichkeit von dessen Schadigungen im Korper. 
Der Scharlach macht also eine starke Skg-Beschleunigung, starker als 
aIle anderen scharlachahnlichen Exantheme. Ahnliches gilt auch fur die 
lange Dauer der Skg-Beschleunigung; die meisten anderen akuten Ex­
antheme kehren viel schneller als der Scharlach zu den N ormalwerten 
zuriick. 

Die zweite Eigentiimlichkeit, welche die Skg-Reaktion beim Scharlach 
zeigt und welche auch im klinischen Verlauf Parallelerscheinungen auf­
weist, ist die Neigung zu starken und oft unvermittelten Schwankungen 
der Werte. 

Wahrend der floriden Scharlacherkrankung ist die Skg-Beschleunigung 
sehr groB, sie geht aber gegen Ende der ersten Krankheitswoche schon 
etwas zuruck, urn dann etwa yom siebenten Tag ab in der Rekonvaleszenz 
ziemlich gleichmaBig zum normalen Wert abzusinken, der in der Mitte 
oder am Ende der vierten Woche wieder erreicht wird (BUCHLER). 

War der Skg-Wert durch irgendeine Ursache, z. B. durch eine Tuber­
kulose, schon vor dem Scharlach erhoht gewesen, so werden wahrend der 
Hohe der Scharlacherkrankung vielleicht noch etwas hohere Zahlen 
erreicht, als fur gewohnlich beim Scharlach gefunden werden; nachher 
kehrt die Skg-Geschwindigkeit wieder zu derselben Hohe zuruck, welche 
vor der Scharlacherkrankung bestanden hatte. Eine langerdauernde Be­
einflussung der Tuberkulose im ungunstigen oder giinstigen Sinne findet 
also nicht statt. 
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Dieses eben geschilderte Verhalten der Skg-Geschwindigkeit gilt fur 
eine Reihe von unkompliziert verlaufenden Scharlachfallen. Die Mehr­
zahl der Kranken zeigt aber die schon oben erwahnte Eigentumlichkeit, 
daB im Verlauf der Rekonvaleszenz ein neuerliches Emporschnellen del' 
Skg-Werte auf tritt, nachdem schon die Ruckkehr zu normalen Werten 
im Gange war (RHODIN). Dieses Vorkommnis kann sich einmal oder 
mehrmals einstellen. Dabei kann es zum Auftreten von klinischen Kom­
plikationen kommen, es kann aber die Rekonvaleszenz auch ganz unge­
stort verlaufen. Am haufigstenkommt es zu dem neuerlichen Anstieg 
der Skg-Geschwindigkeit in der dritten Woche, zur Zeit, wo das zweite 
Kranksein manifest zu werden pflegt. Bisweilen gibt es auch in der fUnften 
oder sechsten W oche, manchmal auch bald nach dem Abklingen der 
florid en ersten Krankheitszeichen ein solches neues Emporschnellen der 
Skg-Geschwindigkeit. Die Vermehrung der Skg-Geschwindigkeit erreicht 
meist nicht mehr die hohen Werte wie bei der eigentlichen primaren 
Scharlacherkrankung und sie kommt ein paar Tage fruher, als die klinischen 
Symptome der Komplikationen kenntlich werden. Aber, wie gesagt, es 
bleiben trotz der Vermehrung der Skg-Geschwindigkeit oft auch alle 
sichtbaren Krankheitszeichen aus, und die "Komplikationen" erschopfen 
sich lediglich in den Veranderungen der Sedimentierungsgeschwindigkeit. 
Die erhohten Werte gehen alsbald wieder zuruck, bisweilen bleiben sie 
auch noch wochenlang bestehen. 

Die hier geschilderten Verhaltnisse der Skg-Geschwindigkeit beim 
Scharlach erfahren durch die Einverleibung von Rekonvaleszentenserum, 
bzw. von antitoxischem Scharlach-Heilserum keine deutliche Beein­
flussung (FRIEDMANN). 

Die Diphtherie. Wir kennen jetzt im allgemeinen nur dasVerhalten 
der mit Serum behandelten Krankheit, da die vom Arzt als Diphtherie 
erkannten Falle alsbald die Seruminjektion erhalten. Ob es fUr den Ver­
lauf der Skg-Reaktion gleichgultig ist, wenn die Diphtherie mit Serum 
behandelt wurde, ist noch nicht untersucht. 

Zu Beginn der Krankheit ist die Skg-Geschwindigkeit meist mittel­
hoch (11 bis 30 mm). Nach kurzer Zeit jedoch gehen die Werte herunter, 
und nach 7 bis 10 Tagen ist das normale Verhalten wieder hergestellt. 
Ob dieser schnelle AbfaH durch die Serumbehandlung zustande kommt, 
wissen wir nicht, da, wie gesagt, eine schwere Diphtherie nicht unbehandelt 
bleiben kann. Die Malignitat sowie der todliche Ausgang liWt sich aus 
der Hohe oder aus einem besonderen Verhalten der Skg-Reaktion nicht 
erkennen. Bei Komplikationen steigt die Skg-Geschwindigkeit oft sehr 
erheblich an. 

Nach CURSCHMANN zeigen fast aIle Diphtherien (ebenso wie die 
Anginen) am Ende der ersten Krankheitswoche mittelmaBig erhohte 
Skg-Werte, welche erst in der dritten Woche bei der Mehrzahl wieder zur 
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Norm zuruckgekehrt sind. Aber ein namhafter Teil der Kranken weist 
trotz ungestorter Rekonvaleszenz durch noch langere Zeit erhohte Skg­
Geschwindigkeiten auf, woraus freilich praktisch keine Konsequenzen 
zu ziehen waren. 

Wenn 8 bis 12 Tage nach der Einverleibung des Diphtherieheilserums 
eine Serumkrankheit auf tritt, so kommt es zu einer neuerlichen Be­
schleunigung der Skg-Geschwindigkeit (J.iUREGUY). Ob der von RHODIN 
beobachtete 7 bis 10 Tage nach der Seruminjektion eintretende tiefe 
Sturz der Skg-Werte auf subnormale Zahlen mit der Serumkrankheit 
zusammenhangt, bedarf noch der Nachprufung. . 

Die Maseru. Wahrend beim Scharlach die Skg-Reaktion meist stark 
ausgesprochene Veranderungen zeigt, ist die Beeinflussung durch die 
Masern in unkomplizierten Fallen viel geringer. Fur die Dauer der In­
kubationszeit bleibt die Skg-Reaktion normal; ~ur Zeit der katarrhali­
schen Prodrome tritt eine allmahliche Beschleunigung ein (RHODIN). 
Auch wenn schon das Exanthem sichtbar geworden ist, sind die Werte fur 
die Skg-Geschwindigkeit relativ niedrig (etwa bei 25 mm [CURSCHMANN]). 

Umso bedeutungsvoller ist es, wenn die Skg-Geschwindigkeit hohere 
Werte erreicht; dies spricht dann fur das Vorhandensein einer Lungen­
komplikation, einer starkeren Bronchitis oder einer Pneumonie. Auch 
fur die Gefahr der Ausbreitung einer etwa vorhandenen Tuberkulose gibt 
die Skg-Geschwindigkeit einen Hinweis; ihre Hohe stellt bei tuberkulosen 
Masernpatienten einen MaBstab fUr die ungunstige Beeinflussung des 
Immunitatszustandes dar. Eine erhebliche Skg-Beschleunigung im An­
schluB an Masern kann als Warnungssignal fUr die drohende Manifestie­
rung, bzw. Ausbreitung einer Tuberkulose aufgefaBt werden, bevor noch 
klinische Symptome aufgetreten sind (KATZ und LEFFKOWITZ). Uber 
die Skg-Verhaltnisse wahrend der Masernrekonvaleszenz sind noch nicht 
genug Untersuchungen bekannt. Nach CURSCHMANN soIl mit dem Tem­
peraturabfall und dem Abblassen des Exanthems ein rascher, ja kritischer 
Abfall des Skg-Wertes erfolgen. 

Der Keuchhusten. Beim Keuchhusten ist die Skg-Geschwindigkeit 
normal, und zwar sowohl wahrend des-Stadium catarrhale als auch wah­
rend des Stadium convulsivum. 1st eine Bronchitis vorhanden, so kann der 
normale Skg-Wert bestehen bleiben, haufiger aber geschieht es, daB es 
zu einer geringen Beschleunigung kommt, welche dann durch mehrere 
Wochen anhalt (FASBENDER). Fieberhafte Komplikationen machen 
ebenfalls eine Beschleunigung, welche aber bei der Pertussis nicht den 
gewohnten Grad erreicht, den solche Prozesse gewohnlich hervor­
zurufen pflegen. 

Die epidemische Parotitis. Die Parotitis epidemic a ist im Kindes­
alter fast immer eine leichte und folgenlose Infektionskrankheit. Selbst 
wenn hohes Fieber besteht, ist die schadliche Beeinflussung des Korpers 
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sehr gering. Auch die Skg-Reaktion wird nicht beeinfluBt, und es besteht 
keine Abweichung von der Norm (ROMKE). Nur wenn eine Kompli­
kation hinzutritt, was selten genug vorkommt, findet sich eine Erhohung 
der Skg-Werte; jede Beschleunigung der Skg-Geschwindigkeit zeigt also 
das Auftreten einer Komplikation an (Abb. 7 u. 8). 

Typhus und Paratyphus B. Der Kindertyphus, d. h. die Krankheit 
bei Kindern etwa unter sechs Jahren, ist leichter als der Typhus des Er­
wachsenen. Er verlauft leichter insofern, als die Korpertemperatur nicht 
so hoch ansteigt und das Fieber nicht so lange andauert, als die Ver­
giftungserscheinungen, insbesondere die Benommenheit (mit ihren Folgen) 
nicht so stark ausgepragt sind und als Komplikationen, d. h. Darm­
blutungen und Geschwursperforationen mit nachfolgender Peritonitis 
seltener eintreten. Ob dieser leichtere Verlauf beim Kind gegenuber dem 
Erwachsenen auch ein abweichendes Verhalten der Skg-Reaktion bedingt, 
ist noch nicht genug untersucht. Ahnliches gilt auch fUr den Paratyphus. 

1m Kindesalter scheint die Bereitschaft zu Skg-ErhOhungen eine viel 
groBere zu sein als beim Erwachsenen; Krankheitszustande, welche beim 
Erwachsenen mit normaler Skg-Geschwindigkeit verlaufen, zeigen beim 
Kind mehr oder minder starke Beschleunigungen. Es gibt aber auch 
Symptome, welche im Kindesalter eine andere Bedeutung haben als in 
spateren Jahren und aus diesem Grund eine erhohte Skg-Geschwindigkeit 
aufweisen, wahrend eine solche beim Erwachsenen vermiBt wird. Ein 
Beispiel hierfur ist der Icterus catarrhalis. Der Icterus catarrhalis ist 
beim Schulkind eine Infektionskrankheit mit einer infektiosen Hepatitis. 
Als Ausdruck dafUr besteht nach den Untersuchungen von CHOMET in 
der ersten Krankheitswoche eines Icterus catarrhalis oder einer Hepatitis 
epidemica, wie man die Krankheit auch nennt, eine Skg-Beschleunigung 
bis auf etwa 25 oder 28 mm in der ersten Stunde und auf mehr als 50 mm 
fur die zweite Stunde; die Ruckkehr zur Norm beginnt erst nach 3 bis 
4 Wochen, und erst nach 5 oder 6 Wochen ist der normale Wert wieder 
erreicht. Das Ergebnis der Untersuchungen von CHOMET steht im Gegen­
satz zu den Literaturangaben beim Erwachsenen, welche beim Icterus 
catarrhalis meistens uber normale oder verlangsamte Skg-Geschwindig­
keiten berichten. Vielleicht erklart sich die beschleunigte Skg-Reaktion 
beim Kind daraus, daB es sich bei ihm um eine Entzundung der Leber 
im Rahmen einer Infektion des ganzen Organismus handelt (siehe S. 116). 

D. Chronische Infektionskrankheiten. 
Die Lues congenita. Die angeborene Syphilis bewirkt gewohnlich 

eine mittelstarke Beschleunigung der Skg-Geschwindigkeit. Beim Neu­
geborenen kann man die Skg-Beschleunigung meist schon vor dem Auf­
treten der klinischen Symptome feststellen; ein Skg -Wert, der uber die 
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niedrigen Zahlen des Neugeborenenblutes hinausgeht, wird einen ge­
gebenen Luesverdacht bestarken. In einzelnen Fallen kann auch die Unter­
suchung des Nabelschnurblutes zur Luesdiagnose herangezogen werden, 
und bei vorhandener Skg-Beschleunigung kann das Ergebnis zur Festigung 
der Diagnose verwendet werden. Der durchschnittliche Wert fUr die 
Skg-Geschwindigkeit bei der Sauglingslues liegt etwa um 40 mm (MINA­
MIDE); aber auch Zahlen weit uber 50 mm werden nicht selten angetrofien. 
Der Grad der Skg-Beschleunigung entspricht ungefahr der Schwere der 
Erkrankung (WEISS). Der geringste Grad der Beschleunigung findet sich 
in den leichten Fallen, wo sich die Lues vorwiegend auf der Raut mani­
festiert und wo die Eingeweide wenig beteiligt sind. In solchen Fallen 
wird die Skg-Geschwindigkeit bald wieder normal, wenn unter dem Ein­
fluB der Therapie die Krankheitserscheinungen verschwinden. Die 
h6chsten Grade der Beschleunigung weisen die FaIle auf, bei denen neben 
der Rauterkrankung auch Knochenherde und schwere viszerale Schadi­
gungen bestehen. Hier erweist sich die Skg-Beschleunigung auch als 
hartnackig, und sie geht trotz eifriger Behandlung lange Zeit nicht zuruck. 

Durch die antisyphilitische Therapie wird die Beschleunigung der 
Skg-Geschwindigkeit wieder vermindert. Die Beschleunigung geht aber 
nicht im gleichen Schritt mit dem Verschwinden einzelner Symptome 
zUrUck, sondern entsprechend der Abnahme der wirklichen Infektion. 
Bei erreichtem Normalzustand der Skg-Geschwindigkeit ist die Wasser­
mannreaktion fast immer noch positiv, wahrend klinisch eine deutliche 
Besserung vorhanden ist. Die Skg-Geschwindigkeit verlauft also nicht 
gleichsinnig mit der Wassermannreaktion. 

Die aktive Lues congenita wird also durch eine beschleunigte Skg­
Geschwindigkeit angezeigt. Fur die Feststellung einer latenten Lues 
kann jedoch die Skg-Reaktion nicht dienen (BEHRMANN und ISRAELSON). 

Bei Kindern syphilitischer Mutter, die wahrend der Schwangerschaft 
ausreichend behandelt wurden, ist die Skg-Geschwindigkeit vollkommen 
normal. 

Die friihsekundaren Tuberkuloseformen. Alle Krankheitsbilder der 
frischen Tuberkulose, welche baldnach der Infektion zustande kommen, 
also wenige Wochen oder Monate nachdem der Tuberkelbazillus in den 
K6rper gelangt ist, haben prinzipiell auBerordentlich hohe Skg-Werte. 

Die friihsekundaren oder wie man auch sagt "subprirnaren" Manifestationen 
der Tuberkulose sind dadurch charakterisiert, daB es zu ausgiebigen ser6sen 
Exsudationen kommt, sei es im Gewebe oder sei es in den mit Serosa aus­
gekleideten K6rperh6hlen. Klinisch zeigt sich die Bereitschaft zur "ser6sen" 
Entziindung beirn Erythema nodosum, bei der Pleuritis, bei der exsudativen 
Peritonitis, boi den epituberkulosen Lungeninfiltraten oder den Lungen­
"infiltrierungen", bei der Scrofulose wio auch an der blasigen Besohaffen­
heit der PIRQuET-Papel. Die verhaltnismaBige Fliichtigkeit und schnelle Riick­
bildungsfahigkeit ohne nennenswerte Residuen zu hinterlassen beruht ja auf 
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der vorwiegend serosen Beschaffenheit dieser tuberkulosen Veranderungen. 
GewissermaI3en ein Seitenstiick dazu ist die entsprechende Blutveranderung, 
auf welcher die starke Skg-Beschleunigung beruht. Bei allen diesen Krank­
heiten bedeutet der hohe Skg-Wert eher eine Folge oder ein Zeichen des 
Friihstadiums, als daI3 er den speziellen Verhaltnissen der betreffenden 
Krankheitsform entspringt. Von den genannten Krankheitsbildern gibt es 
reichlich Untersuchungen, so daI3 die Verhaltnisse ziemlich klargelegt sind. 

Beim Erythema nodosum ist die Skg-Geschwindigkeit oft exorbitant 
hoch, und zwar unabhangig von dem Grad der gleichzeitig vorhandenen 
Hilusdriisenschwellung oder Lungenverdichtung (WALLGREN) ; Werte 
von 100 mm oder dariiber werden zumeist erreicht. Ein niedriger, nor­
maIer oder nur unbedeutend erhohter Wert kommt beim Erythema 
nodosum fast nicht vor. Vor Ausbruch des Erythema nodosum ist die 
Skg-Geschwindigkeit nach WESTERGREN wahrscheinlich normal, steigt 
dann zu Beginn des Fiebers auf die hohen Werte an und bleibt wahrend 
des hochfebrilen Stadiums dort, urn mit dem Riickgang der Erscheinungen 
langsam herunterzugehen. N ormale Werte werden erst nach Wochen 
oder Monaten wieder erreicht. Ahnlich steht es mit der Pleuritis; die 
exsudative Pleuritis hat, unabhangig von der GroBe des Exsudates, im 
akuten Stadium gleicherweise immer eine stark erhohte Skg-Geschwindig­
keit, denn die serose Pleuritis ist beim Kind meistens eine friihsekundare 
und ist als stark ausgepragte perifokale Entziindung urn einen subpleural 
gelegenen Primarherd entstanden; auch hier geht die Skg-Beschleunigung 
ebenfalls nur langsam zuriick und erreicht oft erst nach Monaten den 
Normalwert. Grob genommen steigt der Skg-Wert mit dem Zeitpunkt 
der Exsudatbildung an und geht mit der Resorption des Exsudates 
wieder zuriick. Auch eine tuberku16se Peritonitis mit fliissigem Exsudat, 
welche im friihsekundaren Stadium auf tritt, zeigt das gleiche Verhalten. 
Die stark erhohte Skg laBt also keine ungiinstigere Beurteilung des Zu­
standes zu, als es das klinische Krankheitsbild als solches gestatten 
wiirde. 

Wenn aber die frische Tuberkulose nicht zu solch ausgesprochenen 
Krankheitsbildern gefiihrt hat, was dann ja eine bessere Widerstandskraft 
des Korpers bedeutet, so ist die Skg-Geschwindigkeit nicht so hoch an­
gestiegen. Frische, hochaktive Primaraffekte ohne gleichzeitiges Erythema 
nodosum oder ohne exsudative Pleuritis, also mit geringerer Allergie und 
geringer perifokaler Entziindung, haben Werte etwa zwischen 50 und 
70 mm (ASAL und F ALRENHEIM). Das gleiche gilt fiir eine trockene 
Pleuritis. Mit der Abnahme der Aktivitat geht auch die Skg-Geschwindig­
kei~ herunter; dieses Verhalten liiBt also die Skg-Reaktion fUr die Be­
urteilung der Aktivitat einer Hilustuberkulose im allgemeinen brauchbar 
erscheinen. Immerhin schlieBt eine normale Skg-Reaktion eine Bronchial­
drtisentuberkulose nicht aus, nicht einmal eine frische, sobald diese tiber 
die erste Aktivitiitsperiode hinausgekommen ist. 
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Die Skg-Geschwindigkeit bei der Epituberkulose ist gewissermaBen 
das Spiegelbild der momentanen Gewebsexsudation. 

Das Sekundarstadium der Tuberkulose. Wenn die Tuberkulose ins 
Sekundarstadium gelangt ist und sich auf die Bronchialdrusen beschrankt. 
sind die Skg-Werte meistens nur urn weniges erhoht, so z. B. konnen Werte 
von etwa 12 mm gefunden werden. 

Hat man bei einem Kind den Verdacht auf eine aktive Bronchial­
driisentuberkulose und findet die Skg-Reaktion nicht beschleunigt, so 
spricht dies gegen einen frischen ProzeB. 1st die Skg-Geschwindigkeit 
aber doch beschleunigt, so ist es angezeigt, sie in einem Zeitraum von 
8 bis 14 Tagen zu wiederholen, urn eine zufallige interkurrente Infektion 
auszuschlieBen (WALLGREN). 

1st der Immunitatszustand ein schlechter, so daB es zu perifokalen 
Entziindungen bis ins Lungengewebe hinein gekommen ist, also zu einer 
ausgesprochenen Hilustuberkulose, dann ist die Skg-Reaktion starker be­
schleunigt. DEHOFF halt 15 bis 25 mm fiir charakteristisch bei Hilus­
tuberkulosen. Nach Aufhoren der Aktivitatsperiode fand WESTERGREN 
raschen Riickgang von den hoheren auf die niedrigeren Werte. Normal­
werte schlieBen jedoch Hilustuberkulosen nicht aus. Insbesondere kann 
bei kleineren perifokalen Infiltraten die Sgk-Geschwindigkeit oft normal 
sein. 

1m Sekundarstadium besteht ahnlich wie im subprimaren Stadium 
noch keine Stetigkeit im Verhalten der Skg-Reaktion. Die Reaktion folgt 
rasch den standig wechselnden Verhaltnissen der Immunitat, und inner­
halb weniger Wochen und Monate andern sich die Werte oft in betracht­
lichem AusmaBe. 1m allgemeinen verhalt es sich so, daB die Skg-Ge­
schwindigkeit parallel mit dem Abklingen der Aktivitat wieder zur Norm 
zuriickkehrt. Bei den Spatformen, d. h. also im Tertiarstadium, halten 
sich die Skg-Werte oft viele Monate lang ziemlich unverandert. 

Kommt es im Sekundarstadium zu infiltrativen Prozessen im Lungen­
gewebe, also zum Bild der Lungentuberkulose, so bedeutet das einen 
schlechten Immunitatszustand, der freilich auch nur eine voriibergehende 
Schwache sein mag. Wenn man das prinzipielle Verhalten auf eine ein­
fache Formel bringen will, so ergibt sich, daB indurative Prozesse eine 
geringe Skg-Beschleunigung zeigen, wahrend produktive Prozesse mittlere 
Beschleunigungen und exsudative Prozesse starke Beschleunigungen auf­
weisen. Dies stimmt ja auch ungefahr mit der prognostischen Beurteilung 
iiberein: die indurierenden Formen sind gutartig, die exsudativen Formen 
bedenklich. Besonders hohe Werte findet man bei fieberhaften Prozessen 
und bei Erkrankungen exsudativen Charakters mit Einschmelzungen. 
Dieses prinzipielle Verhalten wird aber oft durchbrochen. Die Bildung 
einer Kaverne kann ausnahmsweise auch bei normalen oder nur leicht 
erh6hten Skg-Werten erfolgen, ebenso wie selbst erhebliche Prozesse 
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niedrige Geschwindigkeiten aufweisen k6nnen. Da kommt es bei der 
Beurteilung nicht so sehr auf die absolute H6he des Wertes an, sondern 
auf die steigende Tendenz der Skg-Kurve. 

Manche Autoren (z. B. FRIEDLANDER) fanden, daB gelegentlich ein­
wandfrei mit aktiver Lungentuberkulose behaftete Patienten auch bei 
wiederholten Prufungen immer normale Skg-Geschwindigkeiten zeigten. 
Durch diesen Befund wird der diagnostis.che Wert der (normalen) Skg­
Reaktion betrachtlich herabgesetzt. Bedeutungsvoller wird dadurch ein 
beschleunigter Wert; ein deutlicher Anstieg mahnt in prognostischer Hin­
sicht zur Skepsis; eine kontinuierliche Beschleunigung spricht fur die 
Aktivitat des Prozesses. 

Bei der cavernosen Lungentuberkulose des Kindes findet man das 
gleiche Verhalten wie beim Erwachsenen, d. h. eine mehr oder weniger 
starke Zunahme der Skg-Geschwindigkeit; rasch fortschreitende Formen 
zeigen sehr hohe Werte, cirrhotische Prozesse nur geringe Erhohungen 
(WALLGREN). 1st eine Kaverne gegen die Umgebung durch gefaBarmes 
schwartiges Gewebe abgeschlossen, dann kann die Skg-Geschwindigkeit 
auch normal sein. 

Bei der Tuberkulose der Halslymphdriisen ist die Skg-Geschwindigkeit 
fast stets erhoht. Bei giinstigem Verlauf vermindert sie sich, wahrend sie 
bei schlechter Prognose hohere Werte aufweist. Altere fistelnde Hals­
drusen verursachen in der Regel keine Beschleunigung. 

Bei der Scrofulose ist die Skg normal; auch manifeste tuber­
kulose Prozesse fuhren dabei oftmals zu keiner ausgiebigeren Skg-Be­
schleunigung. 

Bei der Miliartuberkulose sind die Skg-Befunde nicht einheitlich; ist 
die Aussaat eben erst erfolgt und sind die Herde noch klein, so konnen 
normale oder leicht erhohte Werte gefunden werden. Mit der weiteren 
Entwicklung des Krankheitsbildes kann aber die Skg-Geschwindigkeit 
zu hohen und hochsten Beschleunigungen fuhren. Die tuberku16se M enin­
gitis zeigt in bezug auf die Skg-Reaktion ein ahnliches unregelmaBiges 
Verhalten wie die Miliartuberkulose. Bei einigen Kindern wurden nur 
ganz geringe Beschleunigungen, bei anderen Kranken mittlere Geschwin­
digkeiten beobachtet. Sowohl bei der Miliartuberkulose wie bei der 
Meningitis tuberculosa steht die gelegentliche Geringfugigkeit der Be­
einflussung der Skg-Geschwindigkeit zur Schwere des klinischen Krank­
heitsbildes bisweilen in auffallendem Gegensatz. 

Bei der Hauttuberkulose des Sekundarstadiums mit den Tuberkuliden 
und den cutanen Abscessen fallt die Skg-Geschwindigkeit meist normal 
aus; nur wenn die Scrofulodermata exulzeriert sind kommt es zu 
maBigen Beschleunigungen. Beim Lupus findet man zumeist Skg-Be­
schleunigung, deren Grad von der Ausdehnung des Prozesses ab­
hangig ist. 

Reichel, Blutkorperchensenkung. 12 
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Die Knochen- und Gelenktuberkulose. 1m groBen und ganzen geht 
hier die Skg-Geschwindigkeit der Aktivitat parallel. Freilich muB dabei 
von Nebenerkrankungen, wie Tuberkulose der inneren Organe, sowie von 
Mischinfektionen oder interkurrenten Krankheiten abgesehen werden. 

Die Knochen- und Gelenktuberkulose bringt im aktiven Stadium 
eine Skg-Beschleunigung mit sich, die sich gewohnlich innerhalb maBiger 
Grenzen halt und nur selten betrachtlich "ist. Je starker die Zerfalls­
vorgange sind, um so hoher sind die Werte fur die Skg-Geschwindigkeit. 
Die niedrigen Zahlen, normale oder fast normale Werte, finden sich bei 
der primar synovialen Gelenktuberkulose, mittlere Beschleunigungen 
weisen die granulierenden Formen auf, die hochsten Werte kommen den 
kasigen Ostitiden und den mischinfizierten Spondylitiden zu; Verlang­
samung der Skg-Beschleunigung bedeutet eine Besserung, Bestehen­
bleiben der ,Skg-Beschleunigung warnt vor vorzeitiger Annahme der 
Heilung und vor zu fruher Belastung. Nach haufig wiederholter 
Sonnenbestrahlung nimmt die Skg-Geschwindigkeit entsprechend der 
Besserung des lokalen und allgemeinen Zustandes allmahlich abo Eine 
neuerliche Skg-Beschleunigung zeigt das Auftreten eines Abscesses oder 
eines neuen Herdes an. 

Immerhin ist die Skg-Reaktion prognostisch mit Vorsicht zu ver­
wenden, da normale oder normal gewordene Werte eine Aktivitat der 
Knochentuberkulose nicht ausschlieBen. So konnen Z. B. auch fistelnde 
Prozesse, vielleicht durch innere Abmauerung, normale Werte aufweisen. 
Aber keinesfalls darf ein Kind als geheilt entlassen werden, dessen Skg­
Reaktion nicht normal ist (BIER). 

EinfluB von Tuberkulinzufuhr auf die Senkungsgeschwindigkeit. Nach 
Verabfolgung einer (Alt- )Tuberkulininjektion, auf welche weder eine 
Temperaturerhohung noch Ubelbefinden auf tritt, kommt es in der Regel 
zu einer Steigerung der Skg-Geschwindigkeit um etwa 2 bis 7 mm. Hat 
die Injektion Fieber und sonstige Allgemeinerscheinungen hervorgerufen, 
so pflegt die Skg-Geschwindigkeit eine Beschleunigung von etwa 10 mm 
uber dem vor der Injektion gefundenen Wert aufzuweisen; gelegentlich 
kann die Steigerung auch ausgiebiger sein. Nach etwa einer Woche oder 
spatestens nach einem Monat ist die durch die Tuberkulininjektion ver­
ursachte Beschleunigung wieder verschwunden. Bei chronischer Tuber­
kulinbehandlung kann schlieBlich jede Veranderung der Skg-Geschwindig­
keit ausbleiben, vorausgesetzt, daB die Tuberkulingabe keine Herd­
reaktion erzeugt. 

Aber nicht nur subkutane Tuberkulininjektionen, sondern auch 
diagnostische Tuberkulinhautproben (PIRQUET, MORO) konnen die Skg­
Geschwindigkeit beeinflussen (BUCHLER und NOBEL, TRIAS). 

Bei tuberkulinnegativen Kindcrn laBt Tuberkulinzufuhr das Ver­
halten der Skg-Geschwindigkeit unbeeinfluBt. Eine eindeutige und all-
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gemein anerkannte Differenzierung zwischen aktiver und nichtaktiver 
Tuberkulose mit Hilfe der Skg-Probe vor und nach Tuberkulinzufuhr 
ist noch nicht gelungen. 

Die rheumatische Infektion. Beim Rheumatismus, d. h. beim akuten 
Gelenkrheumatismus, ist der Verlauf der Skg-Kurve ein ziemlich ty­
pischer, der beim Kind die gleichen VerhiiJtnisse wie beim Erwachsenen 
zeigt (siehe S. 142; Endocarditis siehe S. 95). 

Bei der Chorea ist die Skg-Geschwindigkeit zumeist nur wenig erhOht 
oder ergibt ganz normale Werte. Wie dieses Verhalten zu deuten ist, muB 
noch dahingestellt bleiben. Da auch Fieber und Veranderungen am 
weiBen Blutbild fehlen, liegt es nahe anzunehmen, daB die choreatischen 
Hirnherde, die zudem vorwiegend degenerativen Charakters sind, sich 
anscheinend sehr langsam entwickeln; wenn die nervosen Symptome 
der Chorea manifest werden, sind die akuten infektios-entziindlichen 
Erscheinungen aus der Zeit der Aussaat schon wieder abgeklungen. 
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Achtes Kapitel. 

Chirurgie. 
Von Hubert Kunz, Wien. 

A. Chirurgische Erkrankungen. 
Seitdem W. LOHR als erster das Verhalten der Skg-G~schwindigkeit 

bei den verschiedensten chirurgischen Erkrankungen systematisch unter­
suchte, ist weiterhin von zahlreichen anderen Autoren versucht worden, 
die Skg auch in der Chirurgie als klinische Untersuchungsmethode ein­
zufiihren und zudiagnostischen und prognostischen Uberlegungen heran­
zuziehen. Trotzdem hat dieser so aufschluBreiche, einfache Unter­
suchungsbehelf in der chirurgischen Praxis noch nicht allgemein Eingang 
finden konnen. 

Am haufigsten ist die Skg noch bei den chirurgischen Abdominal­
erkrankungen als diagnostisches Hilfsmittel herangezogen worden, wie 
iiberhaupt die erste praktische Verwertung die Differentialdiagnose 
zwischen akuter Appendicitis und den entziindlichen Adnexerkrankungen 
betra£. Schon im Jahre 1923 haben JOSEPH und MARcus die wichtige 
Feststellung gemacht, daB die Skg bei der Adnexitis meist betrachtlich 
erhoht ist, wahrend sie bei der akuten Appendicitis, deren Beginn nicht 
langer als 30 St. zuriickliegt, normale Werte gibt. Die Erklarung dieser 
Tatsache glaubten JOSEPH und MARCUS darin zu sehen, daB bei der Appen­
dicitis der Beginn der Erkrankung zeitlich mit dem Auftreten der Sym-
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ptome zusammenfallt, wahrend bei der sog. akuten Adnexitis es sich 
haufiger urn Exazerbation einer chronischen Adnexitis handelt. Das 
Genitale ist bereits langere Zeit erkrankt, bevor die akuten Erscheinungen 
einsetzen. Die Moglichkeit, auf diese Weise aus dem Verhalten der Skg 
bei den genannten beiden Erkrankungen differentialdiagnostische 
Schlusse zu ziehen, wurde mehrfach bestatigt (HARTTUNG U. a.). Auch 
eigene Untersuchungen ergaben einwandfrei, daB die Skg bei der akuten 
Appendicitis solange nicht erhOht ist, solange eine schwerere Mitbeteili­
gung des Bauchfelles nicht vorliegt. Schwere phlegmonose Formen mit 
Leukocytenwerten von 20000 zeigten fast normale Werte. Die Be­
schleunigung trat erst nach der Perforation in Erscheinung. Perityphli­
tische Infiltrate zeigten nach un serer Erfahrung immer eine erhebliche 
Beschleunigung der Skg. Diese Ergebnisse erscheinen uns recht bedeu­
tungsvoll, da eine Skg-Beschleunigung bei sonst fur akute Appendicitis 
einwandfreien Symptomen wohl dafiir sprechen wird, daB es bereits zur 
Mitbeteiligung des Bauchfelles gekommen ist, wahrend anderseits erhohte 
Senkungswerte bei nicht klaren, nicht sturmischen peritonealen Er­
scheinungen sich gegen die Annahme einer Appendicitis werden ver­
werten lassen. In Fallen, bei denen die Appendix schnell perforiert, kann 
die Skg sogar kurz nach der Perforation noch normal sein (SCHURMANN), 
da ja die Skg-Beschleunigung immer erst nach einer gewissen Latenzzeit 
festzustellen ist. 

Wertvoll ist nach HARTTUNG die Skg auch zur Erkennung der ver­
schiedenen Arten der Gallensteinerkrankungen und bei der Indikations­
stellung zu einem eventuellen Eingriff. HARTTUNG fand im Gegensatz 
zu LOHR, STEMMLER U. a., die bei jeder Art von Cholelithiasis eine be­
schleunigte Skg feststellten, im latenten Stadium fast eindeutig normale 
Werte. Anders bei der Cholecystitis, bei der mit der Schwere der be­
stehenden Entzundung die Beschleunigung der Skg zunimmt, so daB eine 
beschleunigte Skg unbedingt fur eine Entzundung der Gallenblase spricht. 
Von welchem Zeitpunkt an bei der akuten Cholecystitis die Beschleunigung 
festzustellen ist, wurde von LIEDBERG untersucht, welcher Autor nach­
wies, daB in den ersten 24 Stunden im allgemeinen keine deutliche und 
sichere Steigerung besteht, wahrend im Laufe des zweiten Tages dieselbe 
in 90% der Falle in Erscheinung tritt. DaB bei der akuten Cholecystitis 
eine Beschleunigung schon innerhalb der ersten 48 Stunden zu erwarten 
ist, wurde schon vor J ahren von TROELL mitgeteilt. 

1m Gegensatz zu den entzundlichen Prozessen in der Gallenblase ist 
die Reaktion bei nichtentzundlichen Lebererkrankungen nicht beschleu­
nigt, was fur die Differentialdiagnose verschiedener Ikterusformen haufig 
wertvoll ist (siehe S. 119). 

Es wurde des weiteren versucht, beim Stauungsikterus die Skg als An­
zeiger fUr die Neigung zu cholaemischer Blutung zu beniitzen. So fand LINTON, 
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daB bei Patienten mit langsamer Skg eine postoperative Blutung nicht wahr­
scheinlich ist, wahrend solche mit erhohter Skg zu cholaemisehen Blutungen 
neigen. LINTON halt in dieser Hinsicht die Skg fiir einen wertvolleren Indi­
kator als die Bestimmung der Gerinnungs- und Blutungszeit. Diese Ergeb­
nisse wurden von CLUTE und VEAL an Hand von 200 Fallen bestatigt. Ander­
seits wieder konnten BURKE und WEIR keinen Zusammenhang zwischen Skg 
und Haufigkeit postoperativer Blutungstendenz finden. 

Auch bei der Entscheidung der Frage, ob ein Ulcus oder ein Karzinom 
des Magens vorliegt, kann im Zweifelsfalle die Skg fur die Diagnose aus­
schlaggebend sein, da eine Beschleunigung der Fallzeit fUr Karzinom 
sprechen wird. 

Bei der Per/orationsperitonitis kann die Bestimmung der Skg in den 
ersten Stunden nach dem Auftreten der peritonealen Erscheinungen be­
zuglich des Ausgangspunktes einen gewissen Hinweis geben. Wenn auch, 
wie schon oben erwahnt, bei einer sehr rasch erfolgten Appendixperforation 
gelegentlich die Skg in den ersten Stunden normal sein kann, so wird 
doch in der Regel eine normale Skg fUr eine nicht entzundliche Natur des 
Grundleidens, wie z. B. fur den Durchbruch eines Magen- oder Duodenal­
geschwiirs sprechen. Hingegen wird eine gleichzeitig mit den ersten 
klinischen Erscheinungen der Peritonitis bereits feststellbare starkere 
Skg-Beschleunigung auf altere Entzundung des perforierten Organes oder 
seiner Umgebung hinweisen. Gelegentlich ist allerdings die Skg-Be­
schleunigung bei der diffusen Peritonitis, auch wenn es sich um eine 
solche entzundlichen Ursprungs handelt, auch spaterhin nicht allzu be­
trachtlich (v. DAHL). 

Bei den chirurgischen Erkrankungen der Knochen und Gelenke kommt 
der Skg groBe Bedeutung zu (LOHR). Sie kann bei denselben sowohl in 
differentialdiagnostischer als prognostischer Hinsicht verwertet werden 
und sollte daher, wie PAYR, HERRMANN u. a. mit Recht fordern, jedesmal 
systematisch neben allen anderen diagnostischen Hilfsmitteln mit zu 
Rate gezogen werden (siehe S. 139ff.). 

Differentialdiagnostisch ist die Skg dem Chirurgen wichtig zur Ab­
grenzung entzundlicher von nichtentzundlichen Gelenkerkrankungen. 
Wah rend bei allen entzundlichen Gelenk- und Knochenerkrankungen die 
Skg stark bis sehr stark beschleunigt ist, ist die Skg bei rein degenerativen 
Erkrankungen wie Arthrosis deformans, PERTHEsscher Krankheit, Osteo­
chondritis dissecans, Paget, statischen Beschwerden usw. normal (siehe 
S. 142 ff.). Wichtig ist die Bestimmung der Skg insbesonders fUr die Dia­
gnose beginnender tuberkulOser Gelenkaffektionen, insbesondere so­
lange der Rontgenbefund noch normal ist. Normale Skg kann in solchen 
Fallen gegen eine aktive Gelenktuberkulose verwendet werden (HERR­
MANN u. a.). 

Bei den entzundlichen Gelenkerkrankungen ist der Grad der Skg­
Beschleunigung ein brauchbarer MaBstab der Intensitat und Ausdehnung 
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der Entzundung. AuBerdem ergeben sich hier gewisse differential­
diagnostische Gesichtspunkte. Bei polyartikularen Formen ist die Skg 
wohl immer sehr stark beschleunigt, bei mono- und oligoarthritischen Er­
krankungen spricht sehr starke Skg-Beschleunigung fur die sehr akute 
Natur der Entzundung, wie Arthritis septica oder gonorrhoica, mittlere 
Skg-Beschleunigung eher fur tuberkulose Arthritis. Bei der tuberku16sen 
Arthritis ist die Skg in unkomplizierten Fallen nach HERRMANN meist 
zwischen 30 bis 60 mm. Bei fistelnden und mischinfizierten Fallen ist 
die Skg-Beschleunigung hOher. 

Bei entzundlichen Knochenerkrankungen ist in akuten Stadien die 
Skg immer stark beschleunigt, in subakuten Fallen solI eine normale Skg 
nach SCHUBERTH eher fUr tuberkulose als osteomyelitische Natur der 
Erkrankung sprechen. Wir konnten auch in einem Fall einer tuberku16sen 
Spondylitis mit paravertebralem AbszeB bei wiederholter Untersuchung 
normale Skg-Werte beobachten. 

Besonders wichtig ist die Skg als MaBstab der Progredienz einer Ge­
lenkerkrankung und damit als Anhaltspunkt fur die Therapie. 

Bei der gonorrhoischen Arthritis, wo Behandlung mit Bewegungs­
badern bereits im akuten Stadium der Erkrankung am Platze ist, ist die 
Verfolgung der Skg-Beschleunigung im Verlaufe der Behandlung ein ver­
laBlicher MaBstab fiir die Intensitat der noch zulassigen physikalischen 
Therapie. Zu hohe Dosierung dieser MaBnahmen kann den Heilungs­
prozeB hemmen, was sich in einem Anstieg der Skg-Werte anzeigt. In 
diesem Fall ist die physikalische Therapie schonender zu dosieren (HERR­
MANN) . 

. Bei der tuberku16sen Arthritis entspricht der Grad der Skg-Beschleuni­
gung dem Grad der Aktivitat (LOHR u. v. a.; Literatur siehe bei HERR­
MANN). Der Grad der Skg-Beschleunigung ergibt bei periodischer An­
steHung der Skg-Reaktion einen wertvollen MaBstab fur den jeweiligen 
Zustand der Gelenkserkrankung, bzw. der tuberkulosen Knochenerkran­
kung. Naturlich konnen aktive Herde mit kalten Abscessen bei fibroser 
Abkapselung des Abscesses ohne Skg-Beschleunigung bestehen, worauf 
neuerdings wieder VAN ROLLEGHEM und WASSERFALLEN (aus der ROLLIER­
schen Klinik) hinweisen. AuBerdem ist auf andere skg-beschleunigende 
Herde im Korper zu achten (Lungentuberkulose usw.). 

Ganz besonders praktischen Wert hat die Bestimmung der Skg fUr 
die Frage, wann ein krank gewesenes Gelenk wieder belastet werden 
darf, wann und wie stark MobilisatiQnen und stellungskorrigierende Ein­
flUsse vorgenommen werden diirfen. Dafiir ist die Skg ein besserer An­
haltspunkt als Fieber und andere klinische Zeichen (KNORR). 

Auch fiir die Bestimmung des Zeitpunktes, wann Patienten mit 
Knochen- und Gelenkerkrankungen auGer Bett gebracht werden konnen, 
ist die Beobachtung der Skg-Kurve wichtig. Tritt nach Aufstehenlassen 
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der Patienten Zunahme der Skg-Beschleunigung ein, so ist neuerliche 
Bettruhe angezeigt (SIDLER, KNORR). 

Vor eingreifenderen MaBnahmen, wie Mobilisation oder Osteotomie, 
sind normale Skg-Werte durch langere Zeit zu fordern. Eine beschleu­
nigte Skg wird in solchen Fallen ein Zeichen dafUr sein, daB mit dem ge­
planten Eingriff unbedingt zugewartet werden muB. 

Auch fUr die chirurgische Therapie der Lungentuberkulose kommt der 
Skg eine gewisse Bedeutung zu. So wird vor jeder geplanten Thorako­
plastik neben allen anderen iiblichen Untersuchungen auch die Skg zu 
priifen sein, da Falle mit starker Beschleunigung naturgemaB keine so 
giinstigen Heilungsaussichten geben, als solche mit nur gering beschleu. 
nigter Fallzeit. Wie wir weiters beobachten konnten, kommt es auch nach 
der Thorakoplastik, wie ja iiberhaupt nach jedem operativen Eingri£f, zu 
einer betrachtlichen Beschleunigung der Skg, die im giinstigsten Falle 
nach zirka 3 Wochen zu den Ausgangswerten zuriickkehrt, meist aber 
noch viellanger anhalt. Ebenso wird im weiteren VerIauf Riickgang der 
Skg unter die vor dem Eingriff erhobenen Werte ein Zeichen fUr einen 
giinstigen Erfolg des Eingri£fes sein. 

Gelegentlich kann die Bestimmung der Skg auch bei den akut eitrigen 
lnjektionen, bei der pyogenen Wundinfektion, bei Phlegmonen usw. zur 
Beurteilung der lntensitat der Erkrankung und im weiteren Verlauf der­
selben auch diagnostisch und prognostisch von Bedeutung sein. 

B. Operation. Narkose. 
1m Jahre 1921 stellten W. WHR und unabhangig von ihm FAHRAEUS 

fest, daB auch nach aseptischen komplikationslos verlaufenden Operationen 
Skg-Beschleunigung eintritt. W. u. H. LOHR haben die Verhaltnisse ein­
gehend studiert und gezeigt, daB Skg-Beschleunigung etwa 6 bis 24 St. 
nach der Operation nachweisbar wird, dann bis zum vierten Tag oder 
noch einige Tage langer zunimmt. Das Maximum der Skg-Beschleunigung 
nach Operationen mit kompliziertem Wundverlauf liegt um 25 bis 50 mm. 
Dann kehrt die Skg-Beschleunigung in unkomplizierten Fallen langsam 
zur Norm zuriick, und die Skg-Werte sind nach 2bis 3 Wochen wieder 
normal. Diese Befunde wurden spater von JOSEPH und MARCUS, WOYTEK, 
HEUSSER, HARTTUNG u. a. bestatigt. 

Sem ausfiihrliche Angaben tiber das Verhalten der Skg nach Operationen 
macht SAHEK!. Er fand nach aseptischen Operationen, wie Herniotomie, 
Appendektomie im Intervall die Skg-Beschleunigung eine W oche nach der 
Operation am starksten. Die Skg ist haufig bereits nach 2 W ochen, in fast 
allen Fallen aber 3 W ochen nach der Op&ation normal. 

Bei Operationen akuter und chronischer Eiterungen, also bei Fallen, wo 
die Skg bereits vor der Operation deutlich beschleunigt war, beobaehtete er 
in manchen Fallen bereits nach einer W oehe eine geringere Skg als vor der Ope­
ration. Die skg-besehleunigende Wirkung des operativen Eingriffes war in 
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diesen Fallen geringer als die vorher bestehende skg.beschleunigende Wirkung 
des entzundlichen Prozesses selbst, der durch die Operation entfernt wurde. 
Der weitere Verlauf der Skg zeigt bei giinstigem Krankheitsverlauf Ruck­
gang der Skg-Werte zur Norm. 

Wir entnehmen aus dem umfangreichen Zahlenmaterial (100 Falle) von 
SAREKI einige Beispiele. 

Tabelle 13. 

Herniotomie .................... 
Appendektomie im Intervall ....... 
Lobektomie bei Basedowstruma .... 
Vesicolithotomie ................. 
Hydrozelenoperation ........... : .. 
Amputatio mammae (Ca) ......... 
Amputatio femoris (Sa) .......... 
Gastroent. b. Magenca ............ 
Appendektomie und Drainage bei 

Append. perf. ................. 

Vor der 
Operation 

6 
3 
5 
2 
4 
8 

82 
43 

60 

N ach der Operation 

1 Woche I 2 Wochen 3 Wochen 

26 15 10 
11 6 3 
20 15 
25 14 3 

6 11 4 
22 9 7 
65 95 64 
65 40 

18 8 13 

Grad und Dauer der Skg-Beschleunigung nach operativen Eingriffen ist 
zum Teil von der GroBe des Eingriffes abhangig. AuBerdem soll in hoherem 
Alter die Skg-Beschleunigung langsamer zur Norm zuruckkehren als bei 
jungeren Pat. (HEUSSER). 

Jedenfalls ist nach einer komplikationslosen Operation mit einer Skg­
Beschleunigung von 1 bis 3 Wochen Dauer zu rechnen. Nach kleineren 
Eingriffen, nach Appendektomie im Intervall kann die Skg nach unserer 
Erfahrung bereits eine W oche nach der Operation wieder normal sein. 
Langer als 3 Wochen dauernde Skg-Beschleunigungen diirften in der Regel 
nicht mehr auf den operativen Eingriff allein zu beziehen sein. Bei 
haufigerer Bestimmung der Skg-Geschwindigkeit kann neuerlicher An­
stieg derselben auch bevor die Skg normal wurde, also bereits in der 
zweiten Woche nach der Operation auf eine entziindliche Komplikation 
hinweisen. In solchen Fallen gibt die Skg-Beschleunigung an, daB entweder 
im Operationsgebiet ein entziindlicher ProzeB statt hat (AbsceB, Thrombo­
phlebitis) oder daB eine andere skg-beschleunigende Ursache besteht. 

So miBt z. B. KOLDAEV der Bestimmung der Skg im postoperativen 
Verlauf der Extremitatenchirurgie groBe Bedeutung bei, da eine anhaltende 
Beschleunigung der Skg auch bei normalen Temperaturen anzeigen kann, 
daB unter dem Gipsverband nicht alles in Ordnung ist und eine Eiterung 
entsteht. 

Wie wertvoll die Bestimmung der Skg im postoperativen Verlauf del' 
Skg sein kann, lehrte uns auch folgendel' Fall: 

Eine 28j. Pat., bei der wegen Spontanfraktur des rechten Humerus infolge 
Ostitis fibrosa cystica nach Resektion der erkrankten Knochenpartie ein 
Tibiaspan implantiert worden, hatte noch W ochen nach dem Eingriff standig 
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Temperatursteigerungen bis 38°. Es bestand daher die Vermutung, da13 es 
zur Wundinfektion gekommen war, da13 man den Gipsverband offnen und 
eventuell den implantierten Span entfernen miisse. Die Bestimmung der 
Skg ergab jedoch einen vollig normalen Wert. Nun schopfte man Verdacht, 
kontrollierte die Temperatur und konnte leicht feststellen, da13 die Tem­
peratursteigerung von der Pat. simuliert worden war. 

Uber die Bedeutung des Skg.Verlaufes nach Operation maligner Tumoren, 
siehe S.157. 

Uber den EinfluJ3 verschiedener A naesthesierungsverfahren liegen recht 
widersprechende Angaben vor. Der EinfluB der Narkose auf die Skg diirfte 
praktisch ohne Bedeutung sein (BOUET, SAHEKI). Angaben iiber die Skg­
Beschleunigung bei verschiedenen Narkoseverfahren machen KRUPENIKOFF, 
MANDELSTAMM, PRUSSKIJ, MAZZACUVA, FILIPPA. 

Bei Hunden fanden ROURKE und PLASS nach prolongierter Chloroform­
narkose verminderte Skg-Geschwindigkeit (siehe S. 114). Neuerdings unter­
suchte HINO den Einflu13 verschiedener Narcotika auf die Skg "bei Kaninchen 
und fand wechselnde Beeinflussung der Skg bei verschiedenen Narkotica und 
auch abhangig von der Dauer der Narkose. Die Verhaltnisse scheinen dem­
nach recht kompliziert und uniibersichtlich zu sein. Wichtig ist, daB in allen 
Fallen der Einflu13 der Narkose auf die Skg nach langstens 48 St. ver­
schwunden ist. 

In vitro dem Blute zugesetzt wirken verschiedene Narkotica teils skg­
hemmend, teils fordernd (LINZENMEIER, BAUMECKER). 

c. Verletzungen. 
Bei Verletzungen entspricht die Skg-Beschleunigung dem Grade def 

Gewebsschadigung (OLOVSON). Je ausgedehnter die Weichteil- oder 
Knochenschaden sind, umso starker ist die Skg-Beschleunigung und um­
so langer dauert es, bis die Skg-Werte wieder zur Norm zuriickkehren. 
Ebenso bedingt Resorption von Haematomen, besonders nach Blutung in 
eine Gelenkhohle, Skg-Beschleunigung. 

Weniger ausgedehnte Gewebsschadigung fiihrt nicht zu Skg-Beschleuni­
gung. So konnten wir in mehreren Fallen von Oommotio cerebri bei genauer 
Verfolgung der Skg durch mehrere Tage nur ausnahmsweise Skg-Beschleuni­
gung beobachten. Hatten hingegen solche Pat. noch andere Verletzungen, 
wie Ri13quetschwunden, Haematome usw., so war die Skg beschleunigt. 
Ebenso fand GRUN unter 27 Fallen von Commotio cerebri nur in 4 Fallen 
leichte Skg-Beschleunigung. 

DaJ3 perforierende Schadelverletzungen (Trepanation) und Verletzungen 
des Gehirns zu Skg-Beschleunigung fiihren, zeigte DAINELLI in Tierversuchen. 

N ach Distorsion und Luxation ist die Skg selten starker beschleunigt 
(PRATI, BOUET) am ehesten noch bei Fallen mit Haemarthros (OLOVSON). 

Recht eingehend untersucht ist das Verhalten der Skg nach Knochen­
bruchen (FAHRAEUS, WHR, BOUET, PRATI, MADLENER und BREMER, 
MARX, OLOVSON). 

Skg-Beschleunigung wirkt auch bei schweren Briichen friihestens nach 
12 St., immer nach 24 St. deutlich und halt so lange an, bis der Knochen­

bruch konsolidiert ist. Das Maximum der Skg-Beschleunigung wird in 
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den meisten Fallen am fUnften bis siebenten Tag erreicht. Der Grad der 
Skg-Beschleunigung ist abhangig von der GroBe der Fraktur (LORR) und 
yon dem Grade der Ausdehnung der Schadigung der Weichteile (OLOV­
SON). Ferner ist die S~-Beschleunigung nach Frakturen bei alteren 
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Abb. 29. Fraktur des Humerus ohne wesentliche Weichteilverletzung (nach OLOVSON). 

Patienten starker ausgepragt (MADLENER und BREMER, OLOVSON). Ais 
Beispiele mogen zwei Skg-Kurven dienen, die der Arbeit von OLOVSON 
im Bd. 175 des Archivs fUr klin. Chirurgie entnommen sind. Abb. 29 
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Abb. 30. Fraktur der Tibia und Fibula !cit erheblichen Weichteilverletzungen (nach OLOVSON). 

zeigt die Skg- und Temperaturkurve eines 28jahrigen Mannes mit 
IIumerusfraktur und unerheblicher Anschwellung urn die Bruchstelle. 
Abb.30 die 'Skg- und Temperaturkurve eines 51jahrigen Mannes mit 
Unterschenkelfraktur und starker Anschwellung urn die Bruchstelle. 

Bei komplizierten Frakturen kann die Skg-Beschleunigung auBerdem 
entsprechend der Wunde und Ausdehnung der Infektion entsprechend 
yerandert sein. 
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Die Skg-Beschleunigung kehrt im Laufe von Wochen langsam zur 
Norm zuruck und ist ein guter MaBstab fur den Zeitpunkt der Heilung 
der Fraktur. Auch bei Ausheilung der Fraktur als Pseudarthrose wird 
die Skg normal (PRATI, MADLENER und BREMER). Sollte sich diese Be­
obachtung weiter bestatigen, dann hatte man in der Skg-Reaktion ein 
weiteres Mittel, den Zeitpunkt festzustellen, von dem ab eine Festigkeits­
zunahme der Bruchstelle ohne weitere, z. B. operative MaBnahme nicht 
mehr zu erwarten ist (MARX). 

MARX schlagt auch vor, mit Rucksicht auf den Parallelismus zwischen 
Frakturenheilung und Skg-Geschwindigkeit der Prufung der Skg bei 
unfalliirztlichen Gutachten in zweifelhaften Fallen eine groBere Bedeutung 
zuzusprechen als dies bisher geschehen. 
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Neuntes Kapitel. 

Geburlshilfe und Gynakologie.1 

Von Emanuel Klaften, Wien. 

Nur wer sich mit dem Gedanken vertraut gemacht hat, daB die Skg­
Geschwindigkeit der roten Blutkorperchen ein feiner Indikator fur be­
stimmte Veranderungen des Blutplasmas lind des Fibrinogengehaltes im 
Blute darstellt, wird den Wert der Skg-Geschwindigkeit der roten Blut-

1 In der Geburtshilfe und Gynakologie wurde die Anwendung der Skg 
urspriinglich besonders von LINZENMEIER propagiert. Daher ist seine Skg­
Methode bei Frauenarzten sehr verbreitet und bei Angaben von Skg-Zahlen 
in diesem Kapitel ist die Zeitablesung nach LIN ZEN MEIER gemeint. Dabei 
sind aber u. a. abnorme Skg-Werte bei Anaemien haufiger (siehe S.20). 
(Der Herausgeber.) 
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korperchen richtig einschatzen. Ebensowenig wie man von anderen 
klinischen Methoden, wie Temperaturmessung, Leukocytenzahlung, Blut­
bildbestimmung, im EinzeI£alle die Ermoglichung der Diagnosestellung 
eines bestimmten Krankheitszustandes erwartet, ebensowenig wird man 
von der Bestimmung der Erythrocyten-Skg-Geschwindigkeit (Skg) den 
Hinweis auf eine stringente Diagnose oder Prognose verlangen durfen. 
Der Wert der Bestimmung der Skg ist vielmehr darin gelegen, daB sie 
im Zusammenhalt mit der Leukocytenzahlung, der Temperaturkontrolle, 
dem ARNETH schen Blutbilde, der Harnanalyse und dem gesamten klini­
schen Zustande bei kritischer Verwertung gewisse diagnostische und prog­
nostische Anhaltspunkte ermoglicht. Bei allen gynakologischen Erkran­
kungen ist in erster Linie der durch Palpation und Inspektion erhobene 
lokale Befund maBgebend. So bewertet, hat sich die Bestimmung del' 
Skg im Rahmen der ubrigen Untersuchungsmethoden sowohl auf dem 
Gebiete der GeburtshiI£e als auch in der Klinik der Frauenkrankheiten 
einen Platz gesichert. 

A. GebuI1shilfe. 
F1HRAEUS vermeinte im Jahre 1918 bei der Wiederentdeckung des Sedi­

mentierungsphanomens der roten Blutkorperchen aus dem beschleunigten 
Ausfall der Sedimentierungsreaktion die Diagnose auf eine bestehende 
Schwangerschaft stellen zu konnen. Neben den Reaktionen der Kobragift­
haemolyse, der KOTTMANNschen Probe, der Phloridzinreaktion, der alimen­
taren Glykosurie, der ABDERHALDENSchen Reaktion, die als wahrschein­
liche Schwangerschaftszeichen gewertet wurden, hoffte man in der Skg 
ein neues Diagnostikum fur die Fruhschwangerschaft gefunden zu haben. 
Zahlreiche Nachuntersuchungen von LINZENMEIER, FINK, FROMMOLT,. 
SILZER, MOLNAR, FALTA, VIGNES u. a. haben jedoch gelehrt, daB die Skg 
wah rend der Schwangerschaft und im W ochenbett wohl betrachtlich be­
schleunigt ist, daB die Beschleunigung sich aber erst mit fortschreitender 
Graviditat einstellt und hiermit fur die Fruhdiagnose der Schwanger­
schaft nicht von Bedeutung ist. Bis zum 4. Schwangerschaftsmonate 
findet man normale Werte fur die Sedimentierung der roten Blutkorper­
chen. Wenn wir die Normalwerte fur den Sedimentierungsablauf bei del' 
Frau, der etwa doppelt so rasch vor sich geht als beim Manne, nach del' 
Methodik LINZENMEIER mit 3 bis 5 St. und den Grenzwert mit 21/2 St_ 
annehmen, so finden wir in den ersten drei Schwangerschaftsmonaten 
eine normale Sedimentierung. 1m 3. Schwangerschaftsmonate besteht 
eine geringgradige Beschleunigung, und yom 4. Schwangerschaftsmonate 
angefangen erfahrt die Sedimentierung eine Beschleunigung, dieumso 
starker ausfallt, je mehr die Schwangerschaft vorgeschritten ist (LIN ZEN -
MEIER, GEPPERT, GXNSSLE, PEWNY, FROMMOLT, MANDELSTAMM, FINK, 
VIGNES und HERMET u. v. a.). 1m 4., 5. und 6. Schwangerschaftsmonate 
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schwanken die Skg-Werte zwischen 50 Min. bis 2 St., was einem maBigen 
Grad von Beschleunigung der Skg entspricht. Findet sich demnach 
vom 4. Schwangerschaftsmonate an bereits des ofteren eine beschleunigte 
Skg-Geschwindigkeit, so wird erst vom 6. Schwangerschaftsmonate 
angefangen eine regelmafJige Beschleunigung der Skg, nach FINK sogar 
in 99% der Falle, angetroffen. 1m 7. bis 10. Lunarmonat schwanken 
die Werte zwischen 30 und 90 Min. (++) und betragen im Durch­
schnitt 50 Min. Die Beschleunigung der Skg hat hiermit einen hohen 
Grad erreicht. Wahrend der Geburt werden die hOchsten Grade der 
Skg-Beschleunigung beobachtet. Die durchschnittlichen Werte betragen 
nur mehr 10 bis 30 Min. (+++), wobei die starkste Beschleunigung in 
der Nachgeburtsperiode angetroffen wird. 

1m W ochenbett halt bei normalem Verlauf die Skg -Beschleunigung an 
und erfahrt vom 8. bis 10. Tage des Wochenbettes an eine Ruckbildung, 
um erst im Verlaufe von 14 Tagen bis 3 Wochen einer allmahlichen 
weiteren Verlangsamung Platz zu machen. Etwa nach 3 bis 6 W ochen 
ist die Skg zu Normalwerten zuruckgekehrt. Bei stillenden Wochnerinnen 
ist die Skg-Beschleunigung langere Zeit hindurch nachweisbar (Laktations­
beschleunigung). Bei anaemischen Wochnerinnen beansprucht die Ruck­
kehr zur Norm langere Zeit. DODDS und TELFER fanden nur in 6,2% bei 
gesunden Wochnerinnen im Laufe der ersten 10 Tage nach der Geburt 
eine normale Skg-Geschwindigkeit, in allen ubrigen Fallen war sie be­
trachtlich beschleunigt. In vielen Fallen von Thrombosen bei Wochne~ 
rinnen wurde von KLAFTEN ein langeres Persistieren der Skg-Beschleuni­
gung registriert. BLAND, GOLDSTEIN und FIRST fanden normale Werte 
erst 6 Monate post partum. . 

In der pathologischen Schwangerschatt finden sich keine fUr bestimmte 
Krankheitszustande typischen Werte. Jedoch seien manche Eigentum­
lichkeiten im Verhalten der Skg kurz angefUhrt. Bei Hyperemesis gravi­
darum sind sie, wie wIT uns wiederholt uberzeugen konnten, in schweren 
Fallen verlangsamt. LINZENMEIER, der als erster Verlangsamung der 
Skg bei Hyperemesis festgestellt hat, fUhrt dieselbe auf eine Polyglobulie 
zuruck. In diesen Fallen war auch das WELTMANNsche Koaguilltionsband 
verlangert (KLAFTEN). Bei Nephropathien und Eklampsien fanden wir 
verschiedene ·Ausfalle der Skg-Reaktion. Es kam sowohl Verlangsamung 
als Beschleunigung zur Beobachtung. Die Beschleunigung der Skg­
Reaktion fand sich in unserem Material in den leichteren Fallen. LINZEN­
MEIER, der bei Eklamptischen des Ofteren langsamere Sedimentierung 
als bei normalen Gebarenden fand, war der Ansicht, daB die Capillar­
stasen sowie die kornige Stromung in ursachlichem Zusammenhang 
mit der beschleunigten Skg-Reaktion stehen. NEVERMANN, KLAFTEN u. a. 
fanden jedoch keinen absoluten Parallelismus zwischen Skg und dem 
Befund an den Capillar~n bei Eklamptischen. Es wurde vielmehr ein dis-
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kordantes Verhalten beider Phanomene nachgewiesen. Kornige Stromung 
und Capillarstasen stehen demnach nicht in einem Verhaltnis von Ur­
sache und Folge zueinander. Beim Zustandekommen der Stasen wird 
vielmehr mit HINSELMANN der Capillarangiospasmus als ursachlicher 
Faktor angesehen. In schweren Fallen von Eklampsie mit Leber- oder 
Nierenschadigungen hoheren Grades wurde von KLAFTEN eine. Ver­
langerung des Koagulationsbandes festgestellt. Die Senkungsgeschwindig­
keit zeigte dagegen ein ungleichmaBiges Verhalten. In den leichteren 
Fallen wurde sogar eine weitere Zunahme der Senkungsbeschleunigung 
bis auf 9 und 10 Minuten registriert. In schweren Fallen wurde gelegent­
lich eine Verminderung der Senkungsbeschleunigung auf 50 und 40 Min. 
am Ende der Schwangerschaft vermerkt. Desgleichen fanden wir in 
Fallen von Hydrops gravidarum und Nephropathia gravidarum ein in­
konstantes Verhalten der Skg-Reaktion. Auch hier wurde sowohl Sen­
kungsbeschleunigung als auch Verminderung derselben angetroffen. 
In Fallen mit giinstigem Verlauf wurde zumeist der physiologische Grad 
von Senkungsbeschleunigung entsprechend dem jeweiligen Zeitpunkt 
der Schwangerschaft oder des Wochenbettes vermerkt. Insbesondere war 
kein Parallelismus zwischen dem Grad der Senkungsbeschleunigung 
einerseits und der Hohe des Blutdruckes oder dem Grad der Albuminurie 
anderseits nachweisbar. Die physiologischerweise am Ende der Schwanger­
schaft und im Friihwochenbett sich einstellende Erweiterung des Spiel­
raumes der Reaktion nach der Richtung einer betrachtlichen Senkungs­
beschleunigung erschwert die praktische Verwertbarkeit der verschiedenen 
Ausfalle der Skg bei den am Ende der Graviditat auftretenden Schwanger­
schaftstoxikosen. 

Demgegeniiber kommt der abnormen Senkungsbeschleunigung bei 
Schwangerschaftsanaemien in den ersten Lunarmonaten eine gewisse Be­
deutung zu. Bei starkeren Blutverlusten im Zusammenhang mit einer 
Placenta praevia oder bei vorzeitiger PlacentalOsung erfahrt die Skg eine 
weitere Beschleunigung. Bei Mehrlingsschwangerschaft verhiilt sich die 
Skg nicht wesentlich anders als bei Einlingsschwangerschaft. Vielleicht 
ist die Reaktion in manchen Fallen friiher und etwas starker ausgepragt 
als sonst. Eine starkere Beschleunigung der Skg-Reaktion tritt bei 
Pyelitis gravidarum auch in friiheren Schwangerschaftsmonaten ein. 
Das gleiche gilt von anderen entziindlichen Komplikationen der Schwan­
gerschaft genitalen (Adnexerkrankungen) und nichtgenitalen Ursprungs 
(Appendicitis, Pneumonie u. s. f.). Eine beschleunigte Sedimentierung 
findet sich schlieBlich nach BURCKHARDT-SOCIN in Fallen von p'lterperaler 
Osteomalacie, wahrend in manchen Fallen von Osteomalacie auBerhalb der 
Gestation normale Sedimentierung registriert wurde. 

Eine besondere Bedeutung kommt der Skg im pathologischen W ochen­
bett zu. Wenn sich nach anfanglicher Verlangsampng eine neuerliche Be-
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schleunigung der Skg-Geschwindigkeit einstellt oder wenn die Tendenz 
zur Riickbildung der beschleunigten Skg-Reaktion vermiBt wird, so 
ist dieses Verhalten ein Hinweis auf die Etablierung eines pathologi­
schen Zustandes. Lokale Infektionsherde oder Infektionen iiberhaupt 
werden durch dieses Verhalten der Skg angekiindigt. Bei normaler 
Temperatur und normaler Leukocytenzahl fanden wir auch eine h6her­
gradige Beschleunigung der Skg in 2 Fallen von Chorionepitheliom mit 
Blutungen in der 4. bzw. in der 5. Woche post partum. Bei Sub­
involution des puerperalen Uterus mit geringer Blutabsonderung, ver­
bunden mit iibelriechender Sekretion, erfahrt die Riickbildung der Skg 
zur Norm eine Verzogerung. Bei normaler Temperatur kann dann die 
Beschleunigung der Skg-Geschwindigkeit langere Zeit anhalten, doch er­
reicht sie nicht so hohe Grade wie in Fallen mit schweren puerperalen 
Infektionen. Unter 338 Fallen von Abortus fand FROMMOLT eine stiirkere 
Beschleunigung der Skg in jenen Fallen, in welchen der spatere Verlauf 
sich febril gestaltete. Bei Fehlgeburten der ersten drei Lunarmonate war 
eine Blutkorperchen-Skg-Beschleunigung in 40,4%, bei Fehlgeburten 
im 4. bis 6. Lunarmonate in 73,7% zu verzeichnen. In beiden Gruppen 
war der gleiche Prozentsatz (40,4%) febril verlaufender Falle, jedoch war 
in Fallen mit hohergradiger Skg-Beschleunigung die Morbiditatsziffer eine 
hohere. Da parallel mit dem Fortschreiten der Schwangerschaft physio­
logischerweise eine spontane, an Intensitat immer mehr zunehmende Be­
schleunigung der Skg einzutreten pflegt, ist eine starkere Skg-Beschleuni­
gung, namentlich in den ersten drei Schwangerschaftsmonaten, mit groBe­
rer Wahrscheinlichkeit fiir die Annahme eines infizierten Abortus und 
hiermit eines febrilen Verlaufes zu verwerten, als in den vorgeriickten 
Schwangerschaftsmonaten. Das gleichzeitige Bestehen einer luetischen, 
tuberkulosen oder anderweitigen Erkrankung zwingt uns zu einer ge­
wissen Einschrankung in der Bewertung der Reaktion. Die starksten 
Grade von Beschleunigung erfahrt die Skg bei septikopyamischen Prozessen 
post abortum und bei den puerperalen Peritanitiden. 

In diesem Zusammenhange ist die Tatsache hervorzuheben, daB auch 
nach der artefiziellen Unterbrechung der Schwangerschaft (LIBIN) und 
nach der kiinstlichen Einleitung der Friihgeburt eine betrachtliche Be­
schleunigung der Sedimentierung in 70 bis 80% der FaIle einzutreten 
pflegt, die nach der Uterusentleerung allmahlich innerhalb von 10 bis 
14 Tagen zur Norm zuriickkehrt. Bei Endometritis post abortum ist 
ebenso wie bei der postpartalen Endometritis eine Skg-Beschleunigung 
miWigen Grades zu verzeichnen. Kommt es zur Bildung eines puerperalen 
Adnextumors oder eines parametranen Infiltrates, dann ist ein h6herer 
Grad von Beschleunigung der Skg nachweisbar, die erst mit dem Ab­
klingen des Prozesses einer allmahlichen Verlangsamung Platz macht. 
Da die beschleunigte Blut-Skg eine bereits vorhandene Infektion anzeigt, 

Reichel, Blutkorperchensenkung. 13 
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ist die Bestimmung der Skg bei der Behandlung der verschiedenen Stadien 
des inkompletten Abortus von Wert. Man wird gut tun, bei besonders 
starker Beschleunigung der Skg mit der Entleerung des Uterus zuzu­
warten (GEPPERT, FROMMOLT). Anderseits werden nicht so selten FaIle mit 
primar normaler Skg-Geschwindigkeit beobachtet, die nach der Uterus­
entleerung einen febrilen Verlauf aufweisen. Der Zeitpunkt der erfolgten 
Infektion ist fiir dieses Verhalten maBgebend. Die hochsten Grade von 
Senkungsbeschleunigung findet man bei septischen und pyamischen Er­
krankungen im Wochenbett. Das Koagulationsband ist dagegen bei 
Puerperalsepsis sehr haufig verlangert. Die schwierige Differential­
diagnose zwischen Sepsis puerperalis und Miliartuberkulose bei Woch­
nerinnen wird solcherart erleichtert. SchlieBlich sei noch die puerperale 
Peritonitis angefiihrt, die ebenfalls mit starker Skg-Beschleunigung ein­
hergeht. 

Einen gewissen Wert beansprucht die Bestimmung der Skg bei der 
Indikationsstellung zur kunstlichen Unterbrechung der Schwangerschaft 
wegen Lungentuberkulose. Wenn eine starke Beschleunigung der Skg 
in den ersten Schwangerschaftswochen, demnach zu einer Zeit, da sich 
noch durchaus normale Werte bei gesunden Frauen vorfinden, angetroffen 
wird, so mahnt sie in prognostischer Hinsicht zur Vorsicht. 1m Verein 
mit dem klinischen und rontgenologischen Befund gibt eine betrachtliche 
Beschleunigung der Skg die Aufforderung zur vorsichtigen Beurteilung 
des Leidens im Einzelfalle. SUESS, der aus der Behandlungsstelle fur 
lungenkranke Eisenbahner uber groBere Erfahrungen berichtet hat, fand 
groBe Schwankungen im Verhalten der Skg-Reaktion bei tuberkulOsen 
Schwangeren innerhalb der ersten Schwangerschaftsmonate. Er gelangt 
zum Schlusse, daB bei klinisch nicht ausgesprochen aktiven Prozessen 
eine betrachtliche Beschleunigurig der Skg im Zusammenhalt mit allen 
ubrigen Befunden bei der Indikationsstellung mit herangezogen werden 
kann. Eine normale Skg erlaubt bei aktiven Prozessen eher eine gunstige 
Prognose zu stellen. Auch BURCKHARDT-SOOIN miBt der beschleunigten 
Skg beim Zusammentreffen von aktiver Lungentuberkulose und 
Schwangerschaft eine gewisse Bedeutung fur die Indikationsstellung zur 
Schwangerschaftsunterbrechung bei. Uns hat sich in Fallen VOn Tuber­
kulose und Schwangerschaft die gleichzeitige Verwertung von Skg und 
Koagulationsband bei der nicht immer leichten Indikationsstellung gut 
bewahrt. 

1m N abelschnurblut ist, wie LINZENMEIER als erster nachgewiesen hat, 
die Erythrocyten-Skg-Geschwindigkeit auffallend langsam. Sie dauert bis 
zu 24 St. und daruber. LINZENMEIER und GYORGY glaubten, aus der Be­
schleunigung der Skg im Nabelschnurblut eine congemtale Lues annehmen 
zu durfen. Sie geben Werte von 10 bis 60 Min. Skg-Zeit im Nabelschnurblut 
congenital luetischer Kinder an. Eine Beschleunigung der Skg in Nabel­
schnurblut kann keineswegs als ein fiir congenitale Lues charakteristisches 
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Verhalten angesehen werden. Wir fanden Verktirzung der Sedimentierungs­
zeit bei Neugeborenen mit unspezifischen entziindlichen Erkrankungen, bei 
denen keine Zeichen einer congenitalen Lues nachweisbar waren und wir 
fanden anderseits congenital luetische Neugeborene mit Spirochaeten im 
Nabelschnurblut bei Fehlen anderer Zeichen von congenitaler Lues, die eine 
normale und langsame Sedimentierung aufwiesen. Wenn es abel' auch nach 
unseren Erfahrungen an einem groDeren Materiale bis zu einem gewissen 
Grade bei in einem bestimmten Stadium der syphilitischen Erkrankung 
(Osteochondritis syphilitica, Pemphigus syphiliticus, Organgummen, Hepa­
titis) befindlichen Neugeborenen nicht selten zu einer beschleunigten Sedi­
mentierung kommt, so kann dieses Verhalten keineswegs als verIa13liches 
Zeichen fiir das Vorhandensein oder Fehlen einer congenital luetischen Er­
krankung angesehen werden. Zeitpunkt, Ausbreitung und Grad der Infektion 
sowie die Art der mutterlichen Behandlung sind von maDgebender Bedeu­
tung. Wahrend wir bei Neugeborenen mit Zeichen einer Osteochondritis 
syphilitica eine beschleunigte Skg vorfanden, war die Senkung in Fallen 
von Osteosclerosis syphilitica, die bei Neugeborenen unzureichend behandelter 
syphilitischer Mutter angetroffen wird und ein Heilungsstadium der Knochen­
affektion darstellt, eine relativ langsamere. Skg-Beschleunigung findet sich 
ferner in Fallen von Nabelsepsis, Angina, Pneumonie, bei Nabelblutungen 
mit hohergradigem Blutverlust u. dgl. mehr. Da auch congenital luetische 
N eugeborene von den angefiihrten, nichtluetischen Erkrankungen befallen 
werden konnen, wird der Wert der beschleunigten Skg um so mehr beein­
trachtigt. Und noch komplizierter werden die Verhaltnisse dadurch, daD bei 
fieberhaften Erkrankungen der Mutter, wie Pyelitis, Tuberkulose, Sepsis, 
Pneumonie die Skg im Nabelschnurblute eine mehr oder minder betracht­
liche Beschleunigung aufweisen kann. Schlie13lich wird in manchen Fallen 
ohne nachweisbare Krankheitsursache bei Mutter oder Kind eine beschleu­
nigte Skg im Nabelschnurblute angetroffen. Bedenkt man uberdies, daD 
der uberaus breite Spielraum der Reaktion im Nabelschnurblute zwischen 
einer Stunde und 24 Stunden schwankt, so ergibt sich eine weitere Erschwer­
nis fiir eine exakte Grenzziehung zwischen physiologischem und patholo­
gischem Verhalten der Skg im Einzelfalle. Die nachweisbare Beschleunigung 
del' Skg beim Neugeborenen, die wir in 15% unserer FaIle angetroffen haben, 
ist nach diesen Darlegungen demnach insofern von Interesse, als sie den 
Verdacht auf das Vorhandensein· einer kongenitalen Syphilis zu erwecken 
geeignet ist und zu einer genaueren Differentialdiagnose auffordert. In 
keinem FaIle darf die beschleunigte Skg-Geschwindigkeit die sorgfiiltige 
und eingehende Untersuchung in serologischer, rontgenologischer und kli­
nischer Hinsicht ersetzen (siehe S.71 und 173f.). 

Ein analoges Verhalten wie die Skg zeigt auch das Koagulationsband. 
KLAFTEN hat als erster nachgewiesen, daD das Koagulationsband im Nabel­
schnurblut und im Blut des N eugeborenen eine betrachtliche Verlangerung, 
bzw. Rechtsverschiebung aufweist, wobei Werte bis 0,2 angetroffen werden, 
indes im mutterlichen Blute das Koagulationsband bis 0,5, 0,6 und 0,7 reicht. 
Fur dieses Verhalten wurden Veranderungen des Blutplasmas, die hohe Zahl 
der roten Blutkorperchen sowie die mit der Reduktion derselben in Zusammen­
hang stehenden Vorgange und Veranderungen der Leber verantwortlich ge­
macht. Die groDte Bedeutung durfte abel' wohl del' Polyglobulie zukommen. 
1m Blute luetischer Neugeborener registrierten wir in 70% der FaIle eine Ver­
kurzung des Koagulationsbandes bis 0,7, 0,8 und daruber. Eine Linksver­
schiebung des Koagulationsbandes wurde aber auch analog dem Verhalten der 

13* 
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Skg gelegentlich bei nichtluetischenNeugeborenen beobachtet. NEUMANN fand 
in 10% imNabelschnurblute gesunder Kinder Beschleunigung derSkg. Ebenso 
wie TACHEZY, SILZER und NEUMANN k6nnen wir daher einer beschleunigten 
Skg-Geschwindigkeit im Nabelschnurblute keine diagnostische Bedeutung 
beimessen. Sie ist aber insofern von Wert, als sie geeignet ist, den Verdacht 
auf Lues zu erwecken und solcherart zu einer eingehenden Untersuchung nach 
dieser Richtung auffordert. Bemerkenswert ist, wie aus den Untersuchungen 
von KLAFTEN, BODNAR und KONIG hervorgeht, daB das Nabelschnurserum 
mit einer Aufschwemmung von roten Blutk6rperchen eine betrachtliche Ver­
langsamung der Skg aufweist im Vergleich mit dem analog behandelten 
miitterlichen Serum. Auch VIGNES hebt die skg-beschleunigende Fahigkeit 
des Schwangerenserums hervor. 

B. Gynakologie. 
Uber das Verhalten der Skg wahrend der Menstruation und in der 

Menopause siehe S.45f£. 
Wahrend Amenorrh6en auf Basis einer Ovarialunterfunktion nach 

F ALTA mit einer normalen Skg einhergehen, beobachtete KLAFTEN bei 
Granulosazelltumoren des Eierstockes eine Skg-Beschleunigung maBigen 
Grades. 

In der Bewertung der Skg bei den Frauenkrankheiten stehen die ent­
gegengesetzten Meinungen einander schroff gegeniiber. Namentlich die 
amerikanischen Autoren schatzen den Wert der Reaktion sehr gering 
ein und betrachten die Leukocytenzahlung und Temperaturmessung als 
verlaBlichere Methoden. Diesen Autoren gegeniiber ist hervorzuheben, 
daB die Bedeutung der Skg hei der Beurteilung gynakologischer 
Leiden nach dem bereits eingangs Gesagten niemals darin bestehen 
kann, daB sie eine stringente Diagnosestellung ermoglicht. Die Skg ist 
der Ausdruck von Gewebszerfall, von Blutungen in praformierte Hohl­
raume oder aber in die freie Bauchhohle mit nachfolgender Resorption, 
sowie von Resorption von toxischen und EiweiBspaltprodukten. Sie 
ist nicht dazu angetan, andere bewahrte klinische Untersuchungsmethoden 
zu verdrangen, sondern sie zu erganzen und solcherart die Differential­
diagnose zu erleichtern. Bei richtiger Bewertung gestattet sie im Verein 
mit den iibrigen Untersuchungsmethoden (Temperatur, Blutbefund) im 
Rahmen des klinischen Krankheitsbildes bestimmte SchluBfolgerungen 
in differentialdiagnostischer und prognostischer Hinsicht. Man darf sich 
allerdings mit einer einmaligen Bestimmung der Skg nicht hegniigen. In 
den meisten Fallen ist eine wiederholte, in entsprechenden Intervallen 
durchgefiihrte Reihenbeobachtung erforderlich. Bei allen differential­
diagnostischen Erwagungen muB selbstverstandlich der Palpations­
befund allen anderen unterstiitzenden Behelfen hinsichtlich der Be­
wertung fUr die Diagnosestellung vorangestellt werden. 

1m Bereiche der aufJeren Scham und der Scheide gehen bloB wenige 
Krankheiten mit Skg-Beschleunigung einher. Dahin gehoren die FaIle 
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von AbszeBbildungen im Bereiche der BARTHOLINIschen Drusen, tief­
greifende Ulcera der Scheide bei gleichzeitiger Mitbeteiligung des para­
vaginalen Bindegewebslagers und in Zerfall begriffene neoplastische 
Tumoren, wie Karzinome, Sarkome, Melanosarkome von groBerer Aus­
breitung. Auch bei Infiltrationen der tieferen Gewebsschichten der Labien 
mit Furunkel- oder AbszeBbildung auf dem Boden eines Pruritus vulvae 
haben wir wiederholt beschleunigte Skg-Reaktionen registriert. 

Einen groBeren Wert beansprucht die Skg in der Differentialdiagnose 
zwischen Graviditat und Uterusmyom. Da in der vorgeruckten Schwanger­
schaft die Skg eine eindeutige Beschleunigung erfahrt, bei unkompli­
zierten Myomen eine normale Sedimentierung angetroffen wird, ist eine 
normale Skg durchaus im Rahmen der ubrigen differentialdiagnostischen 
Erwagungen fur die Annahme eines unkomplizierten Uterusmyoms zu 
verwerten. Bei Myomen des Uterus findet sich eine Beschleunigung der 
Blutkorperchen-Skg-Geschwindigkeit dann, wenn Komplikationen im 
Sinne von Erweichung, Nekrose, Stieldrehung bei subserosem Sitz, Ver­
eiterung oder Verjauchung des Myoms hinzutreten, gelegentlich auch bei 
der Kombination mit einem Sarkom oder einem Korpuskarzinom mit 
Zeichen des Zerfalls. Ferner ist die Skg in mehr oder minder hohem Grade 
beschleunigt, wenn infolge uteriner Blutungen, wie dies namentlich bei 
submukosem Sitz der Myome der Fall ist, eine sekundare Anaemie ein­
getreten ist. SchlieBlich erfahrt die Skg eine Beschleunigung bei dem 
nicht so seltenen Zusammentreffen von Myomen und entzundlichen Veran­
derungen der Adnexa. Es darf jedoch nicht ubersehen werden, daB nicht 
selten Myom und Schwangerschaft kombiniert angetroffen werden, in 
welchen Fallen der differentialdiagnostische Wert der Methode eine 
wesentliche Einschrankung erfahrt. 

Bei gutartigen Ovarialgeschwiilsten findet sich, wenn keine Kompli­
kationen vorliegen, eine normale Skg. Bei regressiven Veranderungen 
und vor aHem bei Stieldrehung ist die Skg beschleunigt. Das plOtzliche 
Auftreten einer beschleunigten Skg bei Ovarialkystomen wird gewohn­
lich bei eingetretener Stieldrehung beobachtet. Die selteneren FaIle von 
Ruptur eines Ovarialtumors mit und ohne Blutung in die Bauchhohle 
gehen ebenfalls mit einer Skg-Beschleunigung einher. Bei den hormon­
spendenden Eierstockgeschwulsten vom Typus der Granulosazelltumoren 
beobachtete Verfasser eine beschleunigte Blut-Skg. In einem FaIle von 
isolierter Torsion der Tube war eine Skg-Beschleunigung mittleren Grades 
nachweis bar. Vereiterung eines Dermoids oder eines Ovarialkystoms pflegt 
mit einer Skg-Beschleunigung hoheren Grades einherzugehen. 

Fur die Abgrenzung der Metropathia haemorrhagica vom Korpus­
karzinom kann die Skg selbstverstandlich keine Geltung haben. Als 
unspezifische Reaktion zeigt sie bei allen Genitalerkrankungen, die mit 
Blutungen einhergehen, einen mehr oder minder hohen Grad von Be-
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schleunigung, welcher von dem Grad der Anaemie abhangt. Kompli­
zierende Erkrankungen an den Adnexen konnen naturgemaB ebenfalls 
eine Beschleunigung der Sedimentierung bewirken. 

Am meisten bewahrt hat sich die Skg-Reaktion in der Klinik bei der 
Beurteilung der Adnexerkrankungen: 1. leistet die Skg gute Dienste in 
der Abgrenzung der entzundlichen Erkrankungen der Anhange von den 
neoplastischen; 2. unterstutzt sie die spezielle Diagnose im Rahmen der 
entzundlichen Affektionen nach einer bestimmten Richtung; 3. gestattet 
sie bei vorsichtiger und kritischer Bewertung in manchen Fallen be­
stimmte differentialdiagnostische Erwagungen gegenuber der Extrauterin­
graviditat; 4. schlieBlich hat die Reaktion eine groBe Bedeutung bei der 
Beurteilung der Operationsreife der entzundlichen Erkrankungen der 
Adnexe erlangt (LINZENMEIER, GEPPERT, BAER und REIS u. v. a.). Bei 
entzundlichen Erkrankungen der Anhange ist die Skg·Geschwindigkeit 
im akuten Stadium betrachtlich beschleunigt, im subakuten Stadium 
ist der Grad der Beschleunigung ein maBiger und im chronischen Stadium 
findet man nur wenig beschleunigte oder sogar normale Werte. Es be­
stehen jedoch weitgehende Schwankungen, so daB eine scharfe Abgrenzung 
auf Grund der Skg-Reaktion aHein nur in extremen Fallen moglich ist. 
SILZER fand beispielsweise bei entzundlichen Affektionen im akuten 
Stadium eine Skg-Zeit von 10 bis 62 Min., im subakuten Stadium von 
34 bis 108 Min. und im chronischen Stadium 47 Min. bis 8 St. Er 
betont mit Recht die groBere Bedeutung des negativen Ausfalles, d. h. 
des Vorherrschens normaler Werte. Nach LINZENMEIER, dem wir die 
wichtigsten Erkenntnisse uber das Verhalten und die Bewertung der 
Skg auf praktisch-gynakologischem Gebiet verdanken, sind Senkungs­
werte bis 35 Min. fUr akut entzundliche und unter 100 Min. fUr chronisch 
entzundliche Prozesse charakteristisch. REIS und BAER bringen den 
Grad der Skg-Beschleunigung in Zusammenhang mit der Virulenz der 
Infektion. Fur die Bewertung der Schwere der entzundlichen Erkrankung, 
namentlich in prognostischer Hinsicht ist die gleichzeitige Registrierung 
der Leukocytenzahl und Berucksichtigung einer eventuellen Linksver­
schiebung von Bedeutung (HEIMANN). Demgegenuber findet man bei 
neoplastischen Veranderungen an den Adnexen - die Granulosazell­
geschwiilste ausgenommen -, wenn sie unkompliziert verlaufen, nicht 
selten normale Skg-Werte. Bei den entzundlichen Erkrankungen 
der Adnex.e im chronis chen Stadium ist eine Beschleunigung hoheren 
Grades der Skg-Zeit eher zugunsten der Annahme einer tuberkulOsen 
Natur der Erkrankung verwertbar. Ein analoges Verhalten hat 
KLAFTEN fUr die Bestimmung des Koagulationsbandes nachgewiesen, 
welches bei tuberkulOsen Adnexerkrankungen im Gegensatz zu den chro­
nischen Adnexentzundungen auf gonorrhoischer Grundlage betrachtlich 
verkurzt ist. Bei gonorrhoischen Adncxerkrankungen fand Verfasser im 
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akuten und subakuten Stadium ebenfalls eine Verkiirzung des Koagu­
lationsbandes. Keineswegs aber darf aus der Verkiirzung des Koagu­
lationsbandes und der Beschleunigung der Skg-Geschwindigkeit allein 
auf eine gonorrhoische Natur der Adnexerkrankung geschlossen werden. 
Die Skg und das Koagulationsband sind vollstandig unspezifische Re­
aktionen, die uns iiber bestimmte Veranderungen des Blutplasmas bzw. 
iiber die Elektrolytschwelle des Blutserums AufschluB geben, die aber 
niemals die Gonokomplementbindungsreaktion, eine spezifisch gerichtete 
Reaktion, ersetzen konnen. 

Eine gewisse Bedeutung wird der Bestimmung der Skg-Geschwindig­
keit vor der Vornahme operativer Eingriffe bei Adnexerkrankungen, bei 
Perimetritis adhaesiva und bei Retrofixationen der Gebarmutter zu­
geschrieben. 'Und dies mit Recht. Solange die Skg-Werte noch eine Be­
schleunigung anzeigen und nach unseren Erfahrungen weniger als 40 Min. 
betragen (+ + ), ist der Zeitpunkt fiir die Vornahme von Adnexoperationen 
und antefixierenden Operationen nicht giinstig gelegen. Es konnen dann 
immer noch virulente Keime angetroffen werden, die zu einer Vereiterung 
der Bauchdecken, zu Stumpfexsudaten oder aber in ungliicklichen Fallen 
sogar zum Tod durch Peritonitis fiihren. W ohl legen manche Autoren 
der beschleunigten Skg-Geschwindigkeit bei der Vornahme operativer 
Eingriffe keine besondere Bedeutung bei (SUMMERVILLE und FALLS, 
MACIAS DE TORRES u. a.), aber die Mehrzahl der Gynakologen, die sich 
in vieljahriger Erfahrung mit dem Verhalten der Skg-Geschwindigkeit 
eingehend beschiiftigt haben, pflegen nicht zu operieren, solange die Skg­
Zeit 30 Min. oder wenig dariiber (+ bis ++) betragt. Ja, an der Frauen­
klinik in Dresden wird keine Frau operiert, wenn die Skg bloB einen 
maBigen Grad von Beschleunigung aufweist (VOLLMAR). Nur in jenen 
Fallen, in welchen Eitersacke von dicken Schwarten eingeschlossen sind, 
kann die Skg im Stiche lassen. Trotz normaler Skg kann man da bei 
der Operation durch die Anwesenheit von Eiter und virulenten Keimen 
iiberrascht werden (LINZENMEIER, eigene Beobachtungen). Wir schreiten 
notigenfalls zu Adnexoperationen 3 bis 4 Wochen nach der Entfieberung, 
bei Fehlen von Temperatursteigerungen nach Diathermieapplikation, 
sowie nach Vaccine- oder Omnadininjektion, bei Fehlen einer hoher­
gradigen Leukocytose und bei einer Skg-Geschwindigkeit, die nicht 
40 Min. unterschreitet. Zu diesen Kriterien hat KLAFTEN die Forderung 
nach einem normalen Verhalten des Koagulationsbandes hinzugefiigt. 
Die gleichzeitige Beriicksichtigung des weiBen Blutbildes in quanti­
tativer und qualitativer Hinsicht und der Skg ist gerade fiir die Be­
urteilung entziindlicher Erkrankungen von Wert. Die Riickkehr der 
Skg zu normalen Werten geht langsamer vor sich als die Riickbildung der 
I,inksverschiebung und der Leukocytenzahl. Ein analoges Verhalten 
wie die Skg weist das Koagulationsband auf. 
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Auch fiir unser iibriges therapeutisches V orgehen im Verlauf von 
adnexiellen Erkrankungen hat die Skg ern'e Bedeutung erlangt. Bei auf­
falliger BeschlElUnigung wird man von der Anwendung von HeiBluft, 
Diathermie und von einer Vaccination Abstand nehmen. Sie leistet ferner 
gute Dienste als Indikator beziiglich des zu wahlenden Zeitpunktes fiir 
die Proteino- und Serumtherapie. Ahnliches gilt fiir die Applikation von 
Moorbadern, heiBen Moorpackungen und heiBen Dauerirrigationen 
(CUKOR). Gasteiner und andere Akratothermen bewirken eine maBige 
Skg-Beschleunigung (SCHNEYER). Nach parenteraler Einverleibung von 
Milch, nach Vaccine- und Seruminjektionen erfahrt die Skg ebenfalls 
eine Beschleunigung. 

SchlieBlich muB, bevor wir das Kapitel iiber entziindliche Erkran­
kungen der Anhange abschlieBen, die gerade als Folge von Adnexerkran­
kungen sich haufig einstellende Sterilitat angefiihrt werden. Ebensowenig 
wie man sich bei mit stark beschleunigter Sedimentierung einhergehenden 
Adnexerkrankungen zu operativen Eingriffen entschlieBen wird - ab­
gesehen von den Fallen mit dringlicher Indikation, wie Ruptur einer 
Pyosalpinx, Perforation eines Ovarialabszesses u. dgl. m. - ebensowenig 
sollte man eine Durchblasung der Eileiter zwecks topischer Feststellung 
der Sterilitatsursache vornehmen, ehe die Skg normale Werte wieder. 
erlangt hat. Ein verkiirztes Koagulationsband stellt ebenso eine Gegen­
anzeige gegen die Vornahme dieses Eingriffes dar. Die Gefahr der In. 
flammation und Propagation des Prozesses ist ohne diese VorsichtsmaB· 
nahmen keine geringe. 

Bei den entziindlichen Erkrankungen der Parametrien findet sich 
ebenso wie bei den analogen Erkrankungen der Anhange eine Beschleuni· 
gung der Skg-Geschwindigkeit, deren Grad von der Virulenz der Infektion 
und von der Ausdehnung des Entziindungsherdes abhangt. Bessert sich 
das Leiden, so tritt allmahliche Verlangsamung der Skg ein. Diffuse 
Peritonitiden weisen die hochsten Grade von beschleunigter Sedimen­
tierung auf. 

Bei der Extrauteringraviditat ist kein einheitliches Verhalten der 
Skg nachweisbar (LINZENMEIER, GRAGERT, SCHILLING, DOBRYLOVSKY, 
SILZER, KLAFTEN u. a.). Da bei intrauterinem Sitz der Graviditat in 
den ersten Schwangerschaftswochen eine durchaus normale Skg-Ge­
schwindigkeit angetroffen wird, kann von vornherein auch bei ektopischer 
Schwangerschaft, die ja infolge der ungiinstigen Entwicklungsbedingungen 
fiir das Ei vorwiegend in den ersten Schwangerschaftswochen zu Kompli­
kationen und hiermit zu diHerentialdiagnostischen Erwagungen AniaB 
gibt, eine normale Skg-Reaktion erwartet werden. Bei friihzeitiger 
intakter Tubargraviditat, bei unkomplizierter Haematommole oder un­
kompliziertem Tubarabort finden sich tatsachlich normale Skg-Werte. 
In Fallen von Haematometra und Tubenmole erfahrt die Skg, sei es bei 
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Rinzutreten sekundarer entziindlicher Veranderungen, bei Sekundar­
infektionen oder bei Resorptionsvorgangen iiberhaupt, eine Beschleuni­
gung. Gerade dieses Verhalten beeintrachtigt den Wert der Reaktion fUr 
die Differentialdiagnose der Extrauteringraviditat gegeniiber den ent­
ziindlichen Veranderungen an den Anhangen. Rier liegen die Dinge 
meist so, daB eine nachweisbare betrachtliche Beschleunigung im Zu­
sammenhalt mit allen iibrigen klinischen Symptomen und dem Blut­
status eher fUr die Annahme einer entziindlichen Adnexerkrankung 
spricht. Aber wir sahen auch hochgradige Skg-Beschleunigung bei Ex­
trauteringraviditat, so daB in suspekten Fallen im Einzelfalle stets eine 
weitere Beobachtung notwendig ist. Die Bemiihungen GRAGERTS, aus 
dem gleichzeitigen Verhalten der Leukocytenzahl und der Skg weitere 
differentialdiagnostische Anhaltspunkte zu gewinnen, haben uns im 
allgemeinen nicht viel weiter gebracht. 

Das WELTMANNsche Koagulationsband ergibt nach eigenen Unter­
suchungen bei unkomplizierter Extrauteringraviditat ein normales Verhalten. 
Treten Komplikationen, wie Infektion eines Haematokelensackes, hoher­
gradige Anaemie hinzu, so stellt sich analog der beschleunigten Skg eine Ver­
kurzung des Koagulationsbandes ein. Der Wert dieser Reaktion ist ebenso 
wie derjenige der Skg fUr die Diagnose der ektopischen Schwangerschaft ein 
sehr beschrankter (Verfasser). Bei au13erem Fruchtkapselaufbruch wird fast 
regelma13ig eine Beschleunigung der Skg-Zeit beobachtet, die sich dem Grade 
nach je nach der Schwere der inneren Blutung abstuft. Bei Fallen mit starkerer 
Blutung in die Bauchhohle ist die Skg etwa 24 St. nach Beginn der Blutung 
oft sehr stark beschleunigt. 

Einen breiten Raum nehmen die in der Literatur niedergelegten 
Berichte iiber das Verhalten der Skg bei Genitalkarzinomen ein (siehe 
S. 153f£'). Es wurde eine Zeitlang von manchen Autoren die Ansicht 
vertreten, daB die Skg in diagnostischer und prognostischer Hinsicht 
bei Genitalkarzinomen verwertbar sei (GRAGERT, NITSCHMANN, GUTH­
MANN und SCHNEIDER). Aber die gehegten Erwartungen haben sich leider 
nicht in dem erhofften Umfange erfiillt (EICK, RUMPF, GIESECKE, RASEL­
HORST U. v. a.). Bei Karzinomen der Vulva, der Vagina, des Uterus, der 
Tuben und der Ovarien finden sich, wenn keine hoheren Grade von 
Gewebszerfall und dadurch bedingter Resorption nachweisbar sind, 
durchaus normale Skg-Werte. Beim Zerfall groBerer Tumoren, bei 
Infektion der zerfal1enen Karzinommassen oder bei durch das Karzinom 
verursachten Komplikationen, wie beispielsweise Kompression der 
Ureteren mit konsekutiver Pyelitis bzw. Pyelonephritis kommt es zu 
einer Beschleunigung der Skg in mehr oder minder betrachtlichem Grade. 
Bei Ovarialkarzinomen fanden FROMMOLT und MOTILOFF des ofteren 
beschleunigte Skg-Werte. Wir registrierten Skg-Beschleunigung bei 
Granulosazellgeschwiilsten, bei mit Zerfall, Blutung und Nekrose einher­
gehenden primaren autochthonen Ovarialkarzinomen und ausnahmslos 
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in Fallen von metastatischem Eierstockkrebs. Desgleichen fanden wir 
eine beschleunigte Skg bei den haufig mit Nekrose und Zerfall einher­
gehenden Di8germinomen. Ferner registrierten wir auch in einem FaIle 
von primiirem Chorionepitheliom des Eierstockes eine Skg-Beschleuni­
gung mittleren Grades. Die unkomplizierten FaIle von Eierstockkrebs 
wiesen oft normale Skg-Werte auf. 

Eine gewisse Bedeutung hat die Skg fiir die Beurteilung der FaIle 
von Carcinoma colli uteri, namentlich hinsichtlich des weiteren Ver­
laufes, sei es nach primar operativer oder primarer Strahlenbehandlung 
oder aber kombinierter operativer und radiologischer Therapie, erlangt. 

In diagno8ti8cher Rinsicht leistet die Skg fiir die Erkennung der Uteru8-
karzinome nicht viel. Bei unkomplizierten Karzinomen des Gebarmutter­
halses findet sich eine durchaus normale Skg-Reaktion. Erwahnenswert 
scheint mir, daB die Collumkarzinome mit endophytischem Wachstum 
unserer Beobachtung des ofteren einen maBigen oder mittleren Grad 
von Skg-Beschleunigung zeigten, indes die exophytisch wachsenden 
Krebse ofters eine normale Skg aufwiesen. 3 FaIle von Cervixhohlen­
krebs und 2 FaIle von karzinomatosem Ulcus mit parametraner Infil­
tration wiesen eine Skg-Beschleunigung mittleren Grades auf. Die Blumen­
kohlkrebse gingen meist erst dann mit einer Skg-Beschleunigung einher, 
wenn Zerfall und Infektion des Neoplasmas, Ausbreitung auf die be­
nachbarten Bindegewebsraume und Nachbarorgane oder Allgemein­
schadigungen und sekundare Anamie sich eingestellt hatten. Die relativ 
fruhzeitige karzinomatose Durchwachsung des LymphgefaBapparates 
bei endophytischen Krebsen und hei Cervixh6hlenkarzinomen und die 
dadurch bedingten fruhzeitig einsetzenden Wechselbeziehungen zwischen 
Neoplasma und GefaBsystem bzw. Gesamtorganismus sind fUr das ver­
schiedene Verhalten der Skg bei diesen Krebsformen maBgebend. Doch 
sahen wir auch ebenso, wie andere Autoren, nicht selten weit vorge­
schrittene Collumkarzinome mit normalem Verhalten der Skg. Bei nicht 
weit vorgeschrittenen exophytischen Krebsen ist ein hoherer Grad von 
Skg-Beschleunigung oft Folge einer Infektion des Neoplasmas und fordert. 
zu einer entsprechenden praoperativen Behandlung auf. 

Der Reaktion kann auch im Gegensatz zu NITSCHMANN u. a. und in 
Ubereinstimmung mit den meisten Autoren keine Bedeutung hei der 
Bewertung der Operabilitat in Fallen von Karzinom des Geharmutter­
halses zuerkannt werden. Manche Autoren haben versucht, aus dem 
Verhalten der Skg Richtlinien fiir das operative Vorgehen und fur 
die Prognose des Verlaufes def Radikaloperation hinsichtlich der In­
fektionsmoglichkeit ahzuleiten. Rier ist wohl die Bestimmung der Viru­
lenz der Keime im Vaginal- und Cervikalsekret von groBerer Bedeutung. 

Fiir die nicht immer leichte Beurteilung von postoperativen Infiltraten 
und Narhenzugen im Bereiche der Parametrien dagegen kann eine Be-
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schleunigung der Skg, wenn sie kritisch bewertet wird, gewisse Anhalts­
punkte fUr die Annahme eines daselbst etablierten Rezidivs abgeben 
(FROMMOLT und MOTILOFF, LINZENMEIER, GIESECKE, EICK, GRAGERT, 
HOLB0LL, CAFFIER, v. MIKULICZ-RADECKI u. v. a.). Desgleichen 
spricht eine betrachtliche Skg-Beschleunigung bei Fehlen interkurrenter 
Komplikationen und eines Lokalrezidivs bis zu einem gewissen Grade 
fiir das Auftreten von Metastasen, sei es in den Drusen oder in 
anderen Organen. Das in manchen Fallen von Rezidiven nachweisbare 
normale Verhalten der Skg vermag den Wert der Reaktion nicht zu 
beeintrachtigen; es bedarf allerdings noch der naheren Aufklarung. 
Mir scheinen unter anderem die Beziehungen des Neoplasmas zum GefaB­
system von Bedeutung. Stets muB sich jedoch der Untersucher vor 
Augen halten, daB eine einmalige Bestimmung der Skg nichts besagt 
und daB zur Bewertung des Einzelfalles unbedingt Reihenuntersuchungen 
erforderlich sind (LINZENMEIER, CAFFIER u. a.). Eine eventuelle Links­
verschiebung des ARNETHschen Blutbildes unterstutzt die Beurteilung 
und Prognosestellung. 

Verfolgt man das Verhalten der Skg nach der Radikaloperation wegen 
Collumkarzinom, so zeigt sich, daB eine allmahliche Ruckkehr der be­
schleunigten Skg-Reaktion zur Norm innerhalb von Tagen oder Wochen 
eintritt, wenn ein glatter Heilungsverlauf zu verzeichnen ist (siehe S. 157). 
Treten Rezidive oder Metastasen auf, so stellt sich sehr bald eine neuer­
liche Beschleunigung der Skg-Geschwindigkeit ein oder aber es wird eine 
Verlangsamung bis zur Norm vermiBt. Allerdings gehen auch andere 
postoperative Komplikationen, wie eine infolge Ureterstenose durch 
Narbenzug entstandene Pyelitis oder Pyelonephritis, eine tiefgreifende 
Colitis, bronehopneumonisehe Herde, sekundare Anaemie ebenfalls mit 
einer besehleunigten Skg einher. Ferner muB der Umstand immer 
wieder berueksiehtigt werden, daB andere interkurrente Erkrankungen, 
wie Angina, Grippe, mit einer Beschleunigung der Skg einhergehen, 
wodureh die differentialdiagnostisehe Bewertung der Reaktion erschwert 
wird. 1m Verein mit der eingehenden klinisehen Untersuchung erleichtert 
jedoch das in Serienuntersuchungen verfolgte Verhalten der Skg die 
Beurteilung im Einzelfalle. 

Naeh der Rontgen- und Radiumbestrahlung des Uteruskrebses zeigt 
die Skg-Reaktion ein analoges Verhalten wie naeh der Radikaloperation. 
Naeh anfanglieher Besehleunigung stellt sieh, wenn die Patientin geheilt 
bleibt, eine allmahliehe Verlangsamung und bei Rezidivfreiheit Riiekkehr 
zur Norm ein. 

Das Verhalten der Skg-Gesehwindigkeit der roten Blutkorperehen bei 
Patientinnen naeh einer Rontgen- oder Radium-Strahlenbehandlung ist 
kein einheitliehes. Oft ist kein Effekt der Strahlenbehandlung auf die 
Sedimentierung der Erythroeyten nachweisbar, in anderen Fallen wieder 
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tritt eine Beschleunigung der Skg ein, die bereits 1/2 St. oder 1 St. nach 
der Bestrahlung nachgewiesen werden kann (BONANNO ROFFO, MAHNERT 
und ZACHERL, KOCNEVA u. a. [siehe S.62 u. 157]). 

Zum Schlusse sei noch darauf hingewiesen, daB der Bestimmung der 
Skg eine gewisse Bedeutung bei der Aufdeckung kryptogener Eiterherde; 
zukommt, die im Bereiche des Genitaltraktes lokalisiert sind. In Fallen 
von Pyometra registrierten wir wiederholt beschleunigte Skg-Werte. 
Hierher gehort auch ein Fall von Pyocolpos lateralis unserer Beob­
achtung, der mit betrachtlicher Skg-Beschleunigung einherging. Die 
Skg-Beschleunigung bleibt aus, wenn keine Resorptionsmoglichkeit vor­
handen ist. 

Uber den EinfluB des operativen Eipgriffes auf den Ablauf der Skg 
und tiber das Verhalten der Skg bei postoperativen Komplikationen siehe 
S.184f. 
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Zehntes Kapitel. 

Haut- und Geschlechtskrankheiten. 
Von Paul Fasal, Wien. 

Gerade in der Dermato-Venerologie erscheinen objektive Unter­
suchungsmethoden zur Stiitzung der Diagnose bzw. Kontrolle des Heilungs­
verlaufes und Sicherung der Prognose auBerst wiinschenswert. Es gibt 
auch wohl keine der iiblichen Laboratoriumsmethoden, die nicht heran­
gezogen worden ware. Es seien neben den serologischen Untersuchungen 
vor allem die Beobachtung der Veranderung des Blutbildes hervor­
gehoben, die in der Dermato-Venerologie eine auBerst wichbige Rolle 
spielt und vielfach noch nicht entsprechend gewiirdigt wird. Auch die 
Blutkorperchen-Skg wurde in der Dermato-Venerologie in groBen Unter­
suchungsreihen gepriift und es gibt dariiber bereits eine groBe Zahl 
von Arbeiten, bisher iiber 150. Leider laBt sich aus diesen keine einheit­
liche Stellungnahme ableiten. Durch die in den friiheren Kapiteln bereits 
hervorgehobenen Momente, die alle unabhangig von der bestehenden 
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Dermatose bzw. venerischen Affektion das Ergebnis verandern konnen, 
ist der Wert der Methode naturlich stark eingeschrankt. Bei Beurteilung 
aller dieser Faktoren wird es jedoch sicherlich im Einzelfalle rnoglich sein, 
durch Beobachtung der Skg gewisse Schlusse uber den Verlauf der Krank­
heit zu ziehen und in dem einen oder anderen Einzelfalle auch in der 
Differentialdiagnose eine Unterstutzung zu finden. 

A. ~autkrankheiten. 
Ubersicht. 

Beschleunigt 

Dermatitis 
Dermatitis herpetiformis Duhring 
Ekzema acutum 
Erythema exsudativum multiforme 
Erythema nodosum 
Pellagra 
Pemphigus vulgaris 
Psoriasis vulgaris (exsudative Form) 
Verbrennungen 

Erysipel 
Follikulitiden 
Furunkulose 
Impetigo 
Pyodermie 
Skabies (sekundar infiziert) 

Trichophytia profunda 
Frambosie 
Lepra 
Scrofuloderm 
Tuberkulose der Haut 

Normal 

Akne necrotica 
rosacea 
vulgaris 

Alopecia areata 
Ekzema chronicum 

seborrhoicum 
Herpes simplex 

zoster 
Lichen ruber planus 
Sklerodermie 
Urticaria 

Erythrasma 
Favus 
N agelmykosen 
Pityriasis rosea 

versicolor 
Trichophytia superficialis 

Lupus erythematodes 

Nur solche Formen der Dermatosen fuhren zu starker Skg-Beschleuni­
gung, die mit ausgedehnteren oder tiefgreifenderen Entzundungen einher­
gehen. So z. B. Erythema nodosum, generalisierte exsudative Formen 
von Psoriasis vulgaris, Pyodermien groBerer Ausdehnung, Erysipel, 
schwere Verbrennungen usw. Der Grad der Skg-Beschleunigung ist im 
Einzelfalle abhangig von Ausdehnung und Stadium der Erkrankung. 

Da die Skg bei chronis chen Entzundungen ein feinerer Indikator ist 
als Temperatur und Blutbild, kann die Skg in manchen Fallen besonders 
bei periodischer Bestimmung neb en dem klinischen Bilde einen MaBstab 
fur Besserung bzw. Verschlechterung einer Dermatose geben. 

Diagnostisch kann beschleunigte Skg aber vor allem bei chronischen 
Dermatosen auf eine innere Erkrankung hinweisen, die vielleicht die 
Ursache der Dermatose ist (Uraemie, Leukaemie, Lymphogranulom). 
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Das besonders in den Fallen, in welchen der Grad der Skg-Beschleunigung 
durch die Ausdehnung und Schwere der Dermatose allein nicht erklart 
werden kann, da bei den meisten Dermatosen die Skg-Beschleunigung 
in der Regel sehr bescheiden ist. 

Von einer auch nut annahernd vollstandigen Anfuhrung der Literatur 

wird im folgenden Abstand genommen und nur einige wichtig er­
scheinende Momente herausgegriff-en. 

TULIPAN und DIRECTOR finden normale Werte bei Lupus erythematodes, 
Erythema exsudativum multiforme und vesicu16ser Dermatitis, Beschleuni­
gung bei Hauttuberkulose, Erythema nodosum, Dermatitis herpetiformis und 
Pemphigus. Sie empfehlen die Probe zur Differentialdiagnose bei Pemphigus 
und Erythema exsudativum multiforme sowie von Hauttuberkulose und 
Lupus erythematodes. Starke Beschleunigung findet sich auch bei schweren 
Verbrennungen (SZILAGYI). Nach Abheilung kann es noch Wochen dauern, 
bis die Skg-Werte normal sind. Es besteht dabei kein Parallelismus mit den 
Veranderungen des Blutbildes (FASAL jun.). ROTNES hebt den normalen Wert 
bei oberflachlicher Trichophytie hervor, gegeniiber dem erhohten bei tiefen 
Formen und untersuchte die Skg bei den meisten Dermatosen. Starkste Er­
hohung fand er bei Pyodermien, wechselnde Werte bei Dermatitis herpeti­
formis, Erythema exsudativum multiforme. KAJIKAWA findet bei den meisten 
Dermatosen normale Werte. Bei Hauttuberkulosen kann die Skg auch ohne 
sonstige Manifestation der Tuberkulose beschleunigt sein. Sie ist nach 
SOMOGYI bei Tuberkuliden fast immer deutlich beschleunigt, bei Lupus 
vulgaris und Scrofuloderma bei progredienten Fallen immer beschleunigt, 
bei gutartigen Formen haufiger schwach beschleunigt oder normal. Die An­
gaben iiber die Haufigkeit der Skg-Beschleunigung bei Hauttuberkulose in 
der Literatur sind sehr ·schwankend, da der Begriff der aktiven Lungentuber­
kulose, die die Hauttuberkulose Ofter begleitet, schwer zu prazisieren ist. 
YOLK gibt an, daJ3 bei der Hauttuberkulose in 30 bis 40% der FaIle eine Be­
schleunigung zu finden sei. 

Bei Lepra wird auch eine starke Beschleunigung beschrieben. KLING­
MULLER berichtet, daJ3 die Skg bei den tuberosen Formen starker beschleunigt 
ist als bei den nervosen. Steigerung erfolgt parallel zur Steigerung des Krank­
heitsbildes. Beeinflussung durch Komplikationen und Therapie. Nach 
ITURBE schlieBt normale Skg Lepra aus. Erwahnenswert ferner die Reaktion 
von MUIR, nach dem auf interne Jodkaligaben Beschleunigung der Skg auf­
treten solI. Auch prognostisch wird die Skg bei der Lepra herangezogen 
(siehe S. 71). RegelmaI3ige Beschleunigung der Skg findet GAVRILA bei 
Pellagra. 

In einer groJ3en Zusammenfassung bringt MAYR auch die Ergebnisse 
der Skg bei den einzelnen Dermatosen und findet u. a. ebenfalls bei Erythema 
exsudativum multiforme, nodosum, Pemphigus, Dermatitis herpetiformis 
Duhring, Pyodermien, Erysipel, Tuberkulose und Lepra Beschleunigung, 
spricht jedoch abschlieBend der Methodik differentialdiagnostisch und pro­
gnostisch in der Dermatologie keine Bedeutung zu. Dieser Ansicht schlieJ3t 
sich auch OMICHI an, der hervorhebt, daB die Skg im allgemeinen bei akuten 
Erkrankungen hoher ist als bei chronischen und auch parallel zur Ausdehnung 
und Starke geht. BERDE findet Beschleunigung bei Erythema exsudativum 
multiforme und nodosum, Urticaria, Pruritus, Tuberkulose und nimmt eben­
falls nur eine geringe diagnostische Verwertbarkeit an, bezeichnet jedoch 
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die normale Skg in manchen Fallen als Zeichen der Gutartigkeit. Weiters 
lehnen LUTZ, SCHUBERT, ferner PREININGER, ebenso MIERZECKI und PYTLEK 
die Skg als diagnostische Methode bei Dermatosen abo CHATENEVER ver­
wendet sie bis zu einem gewissen Grade zur Kontrolle der angewandten 
Mittel. Dagegen spricht sich BOAS fUr die Bedeutung der Skg fiir die Dermato· 
Venerologie aus, und zwar nicht nur in prognostischer, sondern auch in 
diagnostischer Hinsicht. 

B. Geschlechtskrankheiten. 
Ubersicht. 

Beschleunigt 

Lues congenitalis 
Lues I, seropositiv 
Lues II 
Lues III 

Lues der inneren Organe 
Metalues 
Ulcus molle mit Bubo 
Ulcus mixtum 
Lymphogranuloma inguinale 
ascendierte Gonorrhoe 
haematogen metastasierte Gonorrhoe 

Normal 

Lues I, seronegativ 

Lues latens 

I Ulcus molle 

unkomplizierte Gonorrhoe 
(selten etwas beschleunigt) 

Von samtlichen Autoren wird eine mehr minder starke Beschleunigung 
der Skg bei florider Lues beschrieben. 

Die Untersuchungen bei congenitaler Lues stammen in erster Linie 
von GYORGY, GIAUME, weiters BXTZOLD und GELBJERG-HANSEN, die 
auBerdem eine Abnahme der Skg-Beschleunigung wahrend der Behand­
lung konstatierten. JERSILD meint, daB normale Skg gegen spezifische 
Erkrankung spricht. MINAMIDE hebt die Reaktion yom diagnostischen 
und prognostischen Gesichtspunkt hervor. Auch WIECHMANN verweist 
auf ihre Bedeutung fUr die Lues congenita, ebenso BISCHOFF und DIEREN, 
und WEISS und LINZENMEIER (siehe S. 173f. und 194ff.). 

Die verschiedenen Stadien der Lues untersuchten u. a. NATHAN und 
HEROLD, welche bei seronegativer Lues lund seronegativer Lues latens 
normale Werte fanden, bei seropositiver Lues I, florider Lues II und III 
betrachtliche, bei seropositiver Lues latens geringe Beschleunigung (1). 
Ahnliche Ergebnisse erhielten AOKI, GATE und SILVESTRE, KOLJADA, BRILL, 
RIECKE. Beschleunigung bei P. p., Tabes, Lues cerebri berichten PLAUT, 
POPPER und WAGNER, GLAUS, SCHURER und EIMER, BUSCHER, SEBASTIANI 
(siehe S. 215). Uber die Verhaltnisse bei Lues innerer Organe siehe dort. 

Eine Reihe von Autoren spricht der Reaktion keine groJ3e Bedeutung 
in der Diagnose der Lues zu. NADOLNY, weiters FARBER und SCHULMAN, 
BARDACH, TACHETZY, TEDESCHI, TOMOVICI und BRAUNER, GUSZMANN, 
BERDE, SATTA, PEWNY, ROTHE, MAYR, BUSSALAI, BEHRMAN und ISRAELSON, 

Reichel, Blutkiirperchensenkung. 14 
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NEUMANN, ALJAVADIN messen ihr keine oder nur sehr geringe Bedeutung bei. 
Ein Parallelismus mit der WaR. wird von den meisten Autoren abgelehnt. 
Zusammenfassend bezeichnet HAUCK die Skg fUr die Syphilis als ein weder 
spezifisches noch charakteristisches Phiinomen, das nur wissenschaftliches 
Interesse, jedoch keinen praktischen Wert in differentialdiagnostischer und 
prognostischer Hinsicht habe. PLAUT erklart zusammenfassend, daLl die Skg 
nur eine geringe Bedeutung fUr die Diagnose der Spatsyphilis des Nerven­
systems habe. Dagegen hebt SCHUBERT ihre Bedeutung fUr die Differential­
diagnose der Lues, besonders fUr den praktischen Arzt hervor. Er weist 
darauf hin, daLl der seropositive Primaraffekt zumeist eine deutliche Be­
schleunigung aufweist, wahrend Ulcus mone kaum oder nur wenig beschleunigt 
reagiert. Der Skg kommt nur die Rolle einer Voruntersuchung zu, eine WaR. 
ist in jedem Fane nachzuholen. Auch HEDEN meint, daLl eine wahrend einer 
langeren oder kUrzeren Zeit beobachtete Beschleunigung der Skg bei einem 
auf Lues I verdachtigen Pat., bei dem keine anderen dazu beitragenden 
Ursachen vorhanden sind, in der Regel ein Symptom einer spezifischen In­
fektion ist. Auch ADLER erklart, daLl eine normale Skg eine aktive Lues mit 
groLler Wahrscheinlichkeit ausschlieLlt, eine ausgeheilte oder latente Lues 
auch bei positiver WaR. normale Skg ergibt. Antiluetische Behandlung fUhrt 
zu einem Absinken der Skg. Er nimmt an, daLl im Gegensatz zur WaR. die 
Skg einen Einblick in die augenblickliche Aktivitat des Prozesses ermoglicht, 
weswegen sie neben ersterer regelmaLlig angestellt werden soUte. 

KLOPSTOCK hebt die Bedeutung der Skg zur Differentialdiagnose zwischen 
Icterus syphiliticus und Icterus simplex hervor, die ja fUr den Dermatologen 
bedeutungsvoll sein kann. Icterus syphiliticus zeigt beschleunigten Ablauf, 
wahrend Icterus simplex normale Werte, ja sogar Verlangsamung ergeben 
kann. Toxischer Parenchymikterus nach Salvarsanbehandlung fiihrt eben­
falls nicht zu Skg-Beschleunigung (siehe S. 116). 

Zusammenfassend laBt sich die Bedeutung der Skg-Besehleunigung 
fur die Diagnose der Lues foigendermaBen formulieren: Bei Vorhanden­
sein spezifiseh-Iuetiseher Entzundungsherde ist die Skg in allen Fallen 
mehr weniger beschleunigt. Die Skg-Beschleunigung nimmt im Veriauf 
der Behandlung mit dem Ruekgang der luetisehen Entzundungsherde 
abo Fur die Diagnose der luetischen Natur solcher Herde ist die WaR. als 
spezifische Reaktion der Bestimmung der Skg-Beschleunigung uberlegen. 
Fur die Beurteilung des Grades und der Ausdehnung der aktiven luetischen 
Organprozesse ist die Messung der Skg-Geschwindigkeit der Erythro­
eyten der WaR. uberlegen, da letztere nur in viel besehrankterer Weise 
Sehliisse auf die Ausdehnung luetischer Organprozesse zulaBt. 

Endlich wird die besehleunigte Skg in manehen Fallen zur Diagnose 
einer luetischen Erkrankung fiihren, wenn die Skg-Beschleunigung 
klinisch vorerst nicht erklart werden kann. In diesen Fallen kann die 
Skg fUr den praktischen Arzt bedeutungsvoll sein, da die Skg als die 
einfachere Untersuchung eher durchfUhrbar erseheint, als die WaR. Natiir­
lich kann die Skg immer nur zur Vermutungsdiagnose fUhren und dann 
muB die WaR. unbedingt naehgeholt werden. 

Bei Ulcus molle ist die Skg normal, bei Ulcus mixtum und Bubo ist 
die Skg besehleunigt (KERSTING, DAIDo). 
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Auch das Lymphogranuloma inguinale ergibt Beschleunigung der 
Skg (ROTNES). 

Bei der akuten Gonorrhoe handelt es sich meist um eine oberflach­
liche Entzundung der Schleimhaut von relativ geringer Ausdehnung. 
Dementsprechend ist die Skg normal (AOKI) oder selten leicht beschleu­
nigt (MIERZECKI, KIENE und HAMMERSCHMIDT, KUNZE). 

Ein Weiterschreiten der Gonorrhoe von der Harnrohre aus oder auf 
dem Blutwege wird durch Skg-Beschleunigung angezeigt. In diesen 
Fallen ist die Skg-Beschleunigung oft einige Tage vor Auftreten der 
klinischen Symptome nachweisbar (KIENE und HAMMERSCHMIDT, KUNZE), 
wodurch die Bestimmung der Skg-Beschleunigung einigermaBen pro­
gnostisch wertvoll ist. Die Hohe der maximalen Skg-Beschleunigung 
entspricht dann der Intensitat und Ausdehnung der entzundlichen Kom­
plikation. So ist bei Prostatitis die Skg meist in den Fallen stark be­
schleunigt, in welch en AbsceBbildung vorhanden ist. Weiters ist bei 
Adnexitis, Epididymitis, Arthritis, Endokarditis und Gonokokkensepsis 
die Skg meist sehr stark beschleunigt und dem Ruckgang der Erkrankung 
geht Abnahme der Skg-Beschleunigung parallel. Skg-Beschleunigung 
24 St. nach Prostatamassage solI fur latente Infektion der Prostata 
sprechen (DE LA PEN-A). 

Wichtig fUr die Therapie der GonorrhOe ist die Tatsache, daB in Fallen 
mit stark beschleunigter Skg Protein- und Vaccinetherapie kontraindi­
ziert, in Fallen von komplizierter Gonorrhoe mit maBig beschleunigter 
Skg aber indiziert erscheint (VOHWINKEL). Den EinfluB verschiedener 
Vaccinen auf die Gonorrhoe beurteilen GREGORIO und MUZUA nach der 
Anderung der Skg unter der Vaccinebehandlung. 

Ein Parallelismus zwischen der Gonokokken-Komplement-Bindungs­
Reaktion (KBR) und der Skg-Geschwindigkeit besteht nicht (GREIJBO, 
KrENE und HAMMERSCHMIDT, ABRAMSON, LANDESMANN und EINOCH, 
KUNZE). In den Fallen, in welchen die Skg beschleunigt war, spricht 
normale Skg neben negativem Gonokokkenbefund fur Heilung der Er­
krankung, wenn auch die Go-KBR noch positiv ist. Die Go-KBR kann 
ja Heilung der Gonorrhoe lange iiberdauern und ist daher in diesem 
Belange der Bestimmung der Skg unterlegen (KUNZE). 

Zusammenfassend muB wohl gesagt werden, daB im allgemeinen der 
Skg-Reaktion in der Dermato-Venerologie keine sehr groBe Rolle zu­
kommt, daB sie jedoch bei Berucksichtigung aller in Betracht kommenden 
Faktoren im Einzelfalle als Hilfsmittel zur Differentialdiagnose und zur 
Dberwachung des Krankheitsverlaufes dienen kann. Vor allem der 
negative Ausfall wird manche Erkrankungen mit allergroBter Wahr­
scheinlichkeit ausschlieBen lassen (es seien hier in erster Linie Lepra und 
£Ioride Lues hervorgehoben). 

14' 
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1925, Bd. 80, S. 733 (Diagn. Bedeutung der Skg). 

RIECKE: ref. Derm. Wschr. 1921, Bd. 73, S. 1012 (Lues u. einige Derma­
tosen). ROTHE: Zbl. Chir. 1923, J g. 50, S. 1328 (Lues u. Dermatosen). ROT­
NES: Norsk Mag. Laegevidensk. 1932, Bd. 93, S. 280 (Haut- u. Geschlechtskr.). 

SATTA: ref. Zbl. Hautkrkh. 1929, Bd.29, S. 105 (Geschlechtskr. u. Der­
matosen). SCHUBERT: Derm. Z. 1924, Bd. 41, S. 132 u. 329 (Haut- u. Ge­
schlechtskr.). SCHURER und EIMER: Berl. klin. Wschr. 1921, Jg.58, S. 1251 
(Lues). SEBASTIANI: Ann. dell' osped. psichiatr. provo Perugia 1925, Jg. 19, 
S. 113 (P. p., cerebr. Syphilis). SOMOGYI: Arch. Dermat. 1925, Bd. 148, S. 602 
(Hauttuberkulose). SZILAGYI: Zbl. Hautkrkh. 1932, Bd.40, S.737 (Ver­
brennungen). 

TACHEZY: ref. Zbl. Hautkrkh. 1931, Bd. 36, S. 387 (Lues congen.). TE­
DESCHI: Giorn. ital. derm. e sif. 1925, Bd. 66, S. 719 (Lues). TOMOVICI und 
BRAUNER: ref. Zbl. Hautkrkh. 1924, Bd. 13, S. 464 (Lues). TULIPAN und 
DIRECTOR: Arch. of Dermat. 1933, Bd.27, S.759 (Dermatosen). 

VOHWINKEL: Derm. Z. 1929, Bd.55, S.261 (Go., Therapie). VOLK: 
Handb. Hautkrkh. 1928, Bd. 10/1, S.71 (Hauttuberkulose). 

WEISS: Nourrisson 1928, Bd. 16, S. 103 (Lues congen.). WIECHMANN: 
Klin. Wschr. 1923, Jg. 19, S. 601 (Lues, Diagnose der Lues congen.). 

Elftes Kapitel. 

Nerven- und Geisteskrankheiten. 
Von Edith Korvin, Wien. 

Schon 1897 hat BIERNACKI Befunde uber die Blutkorperchen­
simkungsgeschwindigkeit auch bei Nervenkrankheiten mitgeteilt. Uber 
die ersten systematischen Untersuchungen mit der F AHRAEUSschen 
Methode berichtete PLAUT 1920. Obwohl seither haufiger Unter­
suchungen angestellt wurden, ist deren Zahl bei manchen Krank­
heiten fur ein abschlieBendes Urteil noch immer nicht ausreichend, 
fur einzelne seltene Krankheiten fehlen Ergebnisse noch ganzlich. Mit­
unter ist ihre GesetzmaBigkeit noch verschleiert durch summarische Ver­
arbeitung verschiedener Formen und Phasen einer Krankheit. 

Gerade bei Nerven- und Geisteskrankheiten sind die erhobenen Be­
funde nur mit besonderer Vorsicht zu bewerten, da Veranderungen in der 
Skg-Reaktion vielfach nicht auf die Grundkrankheit, sondern auf sekun-
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dare Faktoren zuriickzufiihren sind. Hier wirken sich entziindliche 
Folgeerkrankungen, Komplikationen und die oft recht eingreifende 
Therapie stOrend aus. Anderseits ist die Kontrolle der Skg-Reaktion bei 
der oft schwierigen Betreuung der Nerven- und Geisteskranken gerade 
zur Auffindung solcher Komplikationen wertvoll. Ein diagnostischer oder 
prognostischer Wert der Skg-Reaktion hat sich bisher nur bei wenigen 
Erkrankungen ergeben. 

Die folgende Zusammenfassung beruht auI3er auf der angegebenen Literatur 
auf eigenen Untersuchungen an mehr als 200 Kranken, welche zur Aus­
fiillung von Liicken und zur Entscheidung strittiger Fragen unter besonderer 
Beriicksichtigung der erwiihnten Schwierigkeiten angestellt wurdenl. 

Wahrend bei Neuralgien meist normale Werte gefunden werden, ver­
ursachen Neuritiden und Myelitiden Beschleunigung der Skg-Reaktion 
(SAHLGREN und GRONBERG, GRUN, SCHOTTKY). Hochstwerte findet man 
bei akuter Encephalitis (GLAUS, CALLISSOW, GRUN), beschleunigte Werte 
auch bei Ohorea rheumatica, im Gegensatz zur HUNTINGTONSch~n Ohorea 
(SARLGREN und GRONBERG). Bei den PARKINSON-ahnlichen Restzustanden 
nach Encephalitis sind die Werte meist wieder normal (PAULIAN und TOMO­
VIer). Bei der multiplen Sklerose sind die Ergebnisse nicht eindeutig. Be­
schleunigung wird mehrfach auf die Frische und Schwere des Prozesses 
bezogen (BIERNACKI, GRUN, FRIEDMANN, SCHOTTKY, BONADURER). 
Amyotrophische Lateralsklerose bewirkt eine Skg-Beschleunigung, die mit 
der Dauer der Krankheit zunimmt (FRIEDMANN). Progressive Muskel­
atrophie weist meist niedrige Skg-Werte auf (SAHLGREN und GRONBERG). 
Syringomyelie zeigt meist Beschleunigung, oft sogar erhebliche (SARL­
GREN und GRONBERG und eigene Beobachtungen). Bei Tumoren, sowohl 
denen des Gehirns, wie des Riickenmarks und der peripheren Nerven 
findet man normale oder beschleunigte, manchmal auch verlangsamte 
Skg-Reaktion. RiickschluB auf die Malignitat ist im allgemeinen nicht 
moglich; Zerfall des Tumors bewirkt Beschleunigung (GRUN). 

RegelmaBig und ausgesprochen findet sich eine Skg-Beschleunigung 
bei allen HirngefafJerkrankungen, am starksten bei frischer Apoplexie 
und Encephalomalacie, aber auch noch eindeutig bei deren Folgezustanden, 
bei der Arteriosclerosis cerebri, Dementia arteriosclerotica und Pseudo­
bulbarparalyse (PLAUT, RUNGE, GLAUS, GOLDWYN, GOTZ, GRUN, GUL­
LACH, WOLOCHOW). In allen Fallen von echter PARKINSONScher Krankheit 
ist die Skg-Reaktion im Gegensatz zu den postencephalitischen Zustands­
bildern meist etwas beschleunigt (PAULIAN und TOMOVICI, FRIEDMANN). 
(Oommotio cerebri siehe S. 186.) 

LITTLESche Krankheit, sowie angeborener Schwachsinn beeinflussen 

1 Fiir die Uberlassung einer groI3en Anzahl von Pat. danke ich Herm 
Dr. OESTERREICHER, dem leitenden Oberarzt der neurologischenAbteilung des 
Versorgungshauses der Stadt Wien. 



Nerven- und Geisteskrankheiten. 215 

die Skg-Reaktion anscheinend nicht, wahrend bei mongoloider Degene­
ration ofter Beschleunigung bestehen solI (WEYGANDT, GOTZ und eigene 
Befunde). Epileptiker zeigen meist normale oder leicht beschleunigte 
Skg-Werte. 1m Anfall oder knapp vorher findet man starkere Beschleu­
nigung, welche bald nach dem Anfall zuriickgeht; nur bei langer dauernden 
Verwirrtheitszustanden halt sich die Beschleunigung langer. Bei ganz­
lich VerblOdeten solI der Anfall die Skg-Reaktion nicht beein£lussen 
(PLAUT, LOWENBERG, GLAUS, SAHLGREN und GRONBERG, HENRICH, 
GOTZ, GOLDWYN, GRUN, GULLACH, VIETEN, SCHOTTKY, TROSARELLI, 
SWIERCZEK). 

Eine gewisse GesetzmaBigkeit laBt sich auch bei den luetischen Er­
krankungen des Nervensystems erkennen. Die Lue8 cerebrospinalis ver­
ursacht haufig aber .nicht immer eine Beschleunigung der Skg-Reaktion 
(PLAUT, BUSCHER, PAULIAN und TOMOVICI, GLAUS, GOLDWYN, FRIED­
MANN, GRUN). Fast durchwegs beschleunigte Werte trifft man hingegen 
bei Tabes dorsalis. Normale Werte sprechen hier fur Stillstand des Pro­
zesses (RUNGE, BUSCHER, PAULIAN und TOMOVICI, GOTZ, SCHOTTKY). 
Bei der progressiven Paralyse findet man manchmal normale, in der Regel 
jedoch beschleunigte Skg-Reaktion. Gerade hier sind die Eigenheiten 
des speziellen Falles von wesentlichem EinfluB. Wo paralytische Anfalle 
bestehen, ist die Skg-Reaktion immer beschleunigt; eine Abhangigkeit 
wurde ferner gefunden von der Schwere des klinischen Bildes, dem 
korperlichen Zustand und der Krankheitstendenz. Remissionen be­
dingen einen Ruckgang der Beschleunigung. - Demnach ist die Skg­
Reaktion zur Differentialdiagnose gegen Lues cerebri, wie es manchmal 
empfohlen wurde, nicht zu gebrauchen. Hingegen iiSt auf ihren Wert fur 
die Prognose hinzuweisen. Findet sich zu Beginn der Erkrankung bereits 
eine starkere Beschleunigung, so verspricht auch die Malariabehandlung 
keinen Erfolg und ist mit besonderem Risiko verbunden. Hingegen bieten 
Falle mit normaler oder nur leicht beschleunigter Skg-Reaktion bessere 
Aussichten. Unter der Malariabehandlung findet sich stets eine erheb­
liche Beschleunigung der Skg-Reaktion; nur bei giinstigem Verlauf geht 
diese nach Beendigung der Malariatherapie ganz allmahlich zuriick, oft 
unter die Anfangswerte (PLAUT, BUSCHER, WUTH, LOWENBERG, PAULIAN 
und TOMOVICI, GLAUS, JACOBOWSKY, MULLER, SAHLGREN und GRON­
BERG, HENRICH, O. ADLER, A. ADLER, GOTZ, GOLDWYN, GRUN, SCHRIJ­
VER und HERTZBERGER, WETHMAR, BENVENUTI, GULLACH, FRAULINI, 
SCHOTTKY, BRUNO, SEBASTIANI, TROSARELLI, BORDAS, SWIERCZEK). 

N eurotiker und Psychopathen zeigen keine Skg-Beschleunigung. Auch 
im hysterischen Anfall tritt keine Beschleunigung auf (PLAUT, RUNGE, 
GLAUS, GOTZ, GOLDWYN, HOFFSTAEDT, GRUN, SCHOTTKY, RANGE). Das 
manisch depressive Irresein beeinfluBt die Skg-Reaktion im allgemeinen 
nicht; nur vereinzelt wird Beschleunigung in der manischen Phase ge-
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funden, sowie in Fallen mit organischer Komponente (Arteriosklerose), 
wahrend normale Skg bei torpidem Verlauf vorkommen solI (GLAuS, 
SIWINSKI, GOTZ, GOLDWYN, GULLACH, SCHOTTKY). Amentia verursacht 
Beschleunigung (SrWINSKI), Paranoia ist ohne EinfluB (GOLDWYN). 
Untersuchungen an Schizophrenen zeigen meist normale, seltener be· 
schleunigte Skg.Reaktion. Sonderuntersuchungen an verschiedenen 
Formen der Schizophrenie zeigen die Beschleunigung mit groBerer Regel. 
maBigkeit bei katatonen Zustanden - vielleicht als Folge des EiweiB­
zerfalles im Hunger - aber auch bei paranoiden und hebephrenen For­
men und bei motorisch Erregten. Auch zur Dauer und Akuitat der Er­
krankung sollen Beziehungen bestehen, insofern als frischere Falle be­
schleunigt senken, zum Stillstand gekommene normal. Nur bei Defekt­
heilung solI Beschleunigung bestehen bleiben. Dem Ernahrungszustand 
wird bei der Schizophrenie keine ausschlaggebende Rolle zugeschrieben. 
Der Wert der Skg-Reaktion fur die Pflege (Erkennung von Kompli­
kationen) wird hier besonders geschatzt (PLAUT, RUNGE, WUTH, D' ABUNDO, 
GLAUS und ZUTT, LOWENBERG, GLAUS, JACOBOWSKY, SIWINSKI, GOTZ, 
GOLDWYN, MULLER, GULLACH, WOLOCHOW, SCHOTTKY, FREEMAN, 
SWIERCZEK, FRAULINI, BORDAS). 

1m Alkoholrausch ist die Skg-Reaktion normal; eine Stunde nach 
AlkoholgenuB solI sie verlangsamt sein. Auch bei chronischen Alkoholikern 
wird normale Skg-Reaktion gefunden, mit Ausnahme der schweren Falle 
und der geistig defekten, bei denen sich ebenso wie bei akuten alkoho­
lischen Psychosen und beim Delirium tremens Beschleunigung findet 
(CALLISSOW, SUCKOW, GOLDWYN, WOLOCHOW, SCHOTTKY). Chronischer 
Morphinismus und andere Vergiftungen siehe S.153. 

Eine Zusammenfassung dieser uneinheitlichen Befunde lieBe sich am 
ehesten so formulieren, daB das Verhalten der Skg-Reaktion weniger 
von der Krankheit als solcher, als vom AusmaBe und vom Grade ihrer 
Auswirkungen auf den Organismus abhangt. 
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Zwolftes Kapitel. 

Augenkrankheiten. 
Von Anna LimIer, Wien. 

Im Auge laIlt sich die Agglomeration und Skg der Erythrocyten in 
manchen Fallen bei Druck auf den Bulbus mit dem Augenspiegel un­
mittelbar beobachten (REIMAR u. a.) (siehe S.102£. u. Abb. 17). 

In den letzten Jahren sind zahlreiche, zum Teil ausgezeichnete Ar­
beiten tiber die Bedeutung der Skg in der Augenheilkunde erschienen. 
Obwohl der GroIlteil der Autoren mit Westergrenapparaten arbeitete, 
sind die Werte nicht recht vergleichbar, da ein Teil der Autoren die Ein­
Stunden-Werte, andere aber die Skg-Mittelwerte nach KATZ verwendeten. 
Viele Autoren ftihren tiberhaupt keine Werte an und sprechen nur von 
normaler, beschleunigter und stark beschleunigter Skg, wobei die Beur­
teilung nicht einheitlich ist. So bezeichnen z. B. FRANCESCHETTI und 
GUGGENHEIM, SCHMELZER Stunden-Skg bei Mannern tiber 15, bei Frauen 
tiber 20 mm als stark beschleunigt, PAvKoVITs-BuGARSZKY sogar Stunden­
werte bei Mannern tiber 7, bei Frauen tiber 12 mm. LUMBROSO verwendet 
den Skg-Mittelwert und sieht Skg bei Mannern von 1 bis 7 mm, bei 
Frauen von 1 bis 11 mm noch als normal an, 8 bis 15 mm, bzw. 12 bis 
20 mm als beschleunigt und hohere Werte als stark beschleunigt. THIEL 
verwendet den Sedigraphen von STAMMREICH und errechnet Skg-Mittel­
werte; er bezeichnet Stundenwerte von 1 bis 10 mm bei Mannern und bis 
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15 mm bei Frauen noch als normal. PANICO betrachtet Skg-Mittelwerte 
von 2 mm als normal und sagt nichts dariiber aus, was er unter Beschleuni­
gung und starker Beschleunigung versteht. 

Somit ist der Ausdruck "starke Skg-Beschleunigung" in der ophtal­
mologischen Literatur meist anders aufzufassen als in der Literatur 
anderer Gebiete, wo man unter starker Skg-Beschleunigung gewohnlich 
viel hohere Werte versteht. 

Unsere eigenen Befunde haben wir mit dem Skg-Apparat von REICHEL 
erhoben (siehe S. 27) die Grade der Beschleunigung nach der Einteilung 
auf S. 66 f. angefiihrt und die Angaben der verschiedenen Autoren in 
diesem Sinne revidiert.1 

Da die Mehrzahl der Augenerkrankungen nicht zu Skg-Beschleunigung 
fiihrt, liegt der Wert der Bestimmung der Skg-Geschwindigkeit fiir den 
Augenarzt vorwiegend darin, daB ihn die beschleunigte Skg auf eine 
Allgemeinerkrankung aufmerksam macht. 

Zur Skg-Beschleunigung fiihren nur sehr schwere Entziindungen des 
Auges (Ulcus serpens, schwerste eitrige Conjunktivitiden, wie Conjunc­
tivitis gonorhoica, ferner akutes Tra:chom, besonders bei Hornhautkompli­
kationen). Die Skg-Beschleunigung bei diesen Erkrankungen beweist, 
daB schwere Augenentziindungen Verschiebungen des Plasma-EiweiB­
bildes bewirken konnen, ohne andere Allgemeinsymptome, wie z. B. 
Fieber, hervorzurufen. Weiters fiihren zu Skg-Beschleunigung die akute 
eitrige Dakryocystitis, Phlegmonen der Orbita und fortgeschrittene 
Tumoren, sowie Endophthalmitis und Panophthalmie. 

Diese Skg-Beschleunigungen sind, wie durch die relativ geringe Aus­
dehnung der Entziindung erkHirlich ist, meist bescheiden. Stunden-Skg 
bis 20 bis 30 mm sind die Regel, iiber 40 mm die Ausnahme. 

Bei entziindlichen Erkrankungen der Augenhaute ohne eitrigen Gewebs­
zerlall (Keratitis, Skleritis, Iritis) diirfte Skg-Beschleunigung durch ander­
weitige entziindliche Lokalisationen der Grundkrankheit zustande kommen 
(Lungentuberkulose, Arthritiden, Lues). Dadurch konnen bei diesen 
Erkrankungen gelegentlich sehr starke Skg-Beschleunigungen beobachtet 
werden. Die Erkennung der Ursache einer Keratitis, Skleritis oder Iritis 
aus der Hohe der Skg-Zahlen ist nicht moglich (siehe unten). Bei Er­
krankungen, die mit Skg-Beschleunigung einhergehen, kann man sich 
durch wiederholte Skg-Bestimmungen Aufschliisse iiber den Verlauf des 
Leidens verschaffen. Mit der Besserung der Erkrankung geht die Skg 
zuriick und haufig zeigt die fallen de Skg-Kurve Besserungen an, bevor 
diese klinisch erkannt werden konnen. So ist die Skg wertvoll fiir die Be­
urteilung des Verlaufes und fiir die Prognose und kann besonders bei 

1 Ein Teil der Befunde wurde uns von Herrn Dr. Karl HARTLIEB tiber­
lassen, dem wir dafiir zu besonderem Dank verpflichtet sind. 
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Ubersicht. 

Beschleunigt 

LidabszeB 
Vaccineblepharitis 
Hordeolum 
Akute, eitrige Dakryocystitis 
Orbitalphlegmone 
Exophthalmus bei Sinusitis und ent­

ziindlichen Pseudotumoren der 
Orbita 

Gono blennorrhoe 

Akutes Trachom, Hornhautgeschwiir, 
Pannus 

Parinaudsche Conjunctivitis 
Ausgedehnte Verbrennungen und 

Veratzungen 
Ulcus serpens 

GlaskorperabszeB 
Panophthalmie, Endophthalmitis, 
metastatische Ophthalmie 

maligne Tumoren bei entsprechen­
der GroBe oder Metastasen 

Normal 

Andere Blepharitiden 
Chalazion 
chronische Dakryocystitis 

Exophthalmus bei Basedow 

Katarrhalische Conjunctivitis (bei 
Hornhautgeschwiiren + -) 

Chronisches Trachom der Binde­
haut, Follikularkatarrh 

Conjunctivitis phlyctae-
nulosa 

Keratitis 
Episkleritis und Skleritis 
Iritis 
Chorioiditis 
Erkrankungen der Retina bO ... 

Erkrankungen des Sehnerven &3 ~ 
Erkrankungen der Linse 
Glaskorpertrubungen 
Haemophthalmus, leichtere Augen-

verletzungen, Atrophia bulbi 
Glaukom 

Refraktionsanomalien und con­
genitale Anomalien 

Augenerkrankungen wichtig sein, wo andere unspezifische Reaktionen 
(Temperatur, Blutbild) uns im Stiche lassen. 

Auch bei der antiluetischen Behandlung sieht man haufig Skg-Riick­
gang als ein Zeichen dafiir, daB sich die entziindlichen Herde zuriick­
bilden, wenn auch die WaR. positiv bleibt. Besonders bei der Tuber­
kulinbehandlung gibt die Skg wertvolle Aufschliisse. 1st die Skg stark 
beschleunigt oder nimmt sie nach den Tuberkulininjektionen betrachtlich 
zu, so ist gr6Bte Vorsicht geboten. Bei niedrigen Skg-Werten kann man 
eine Tuberkulinkur versuchen (W ACHENDORFF). Diese Erfahrungen 
decken sich mit den Ergebnissen ausgedehnter Untersuchungen der 
Lungenarzte tiber die Bedeutung der Skg bei der Indikation und Dosierung 
der Tuberkulinkur. Weiters ist die Bestimmung der Skg vor intraocularen 
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Operationen wertvoIl, da sie uns wichtige Hinweise auf den Allgemein­
zustand des Organismus geben kann. 1st die Skg beschleunigt, so wird 
eine genauere interne Untersuchung oft einen entziindlichen Herd auf­
decken, der vorher vielleicht unerkannt war (Pyelitis, Cholecystitis) und 
man wird in solchen Fallen, wenn moglich, die Operation verschieben, 
um die Gefahr endogener Komplikationen zu vermeiden. 

Bei den Erkrankungen der Lider, der Tranenwege, und der Orbita ver­
halt sich die Skg durchaus so, wie es nach den Ausfiihrungen des allge­
meinen Teils zu erwarten ist. 

So ist bei Hordeolum die Skg manchmal beschleunigt, ebenso beim 
LidabsceB, Erysipel und Herpes necroticans. Bei ausgesprochen chro­
nischen Erkrankungen, wie Chalazion und Blepharitis ist die Skg in del' 
Regel normal. Nul' die heftige akute Entziindung bei del' Vaccinations­
blepharitis fiihrt zu maBiger Skg-Beschleunigung (LUMBROSO, PANICO). 

Maligne Tumoren del' Lider bewirken erst in fortgeschrittenem Stadium 
Skg-Beschleunigung, so daB die Skg hier keine diagnostische Bedeutung hat. 

Bei del' Phlegmone des Tranensacks ist die Skg immer beschleunigt, 
bei del' chronischen Dakryocystitis kann die Skg normal sein. 

Die Orbitalphlegmone geht mit starker Beschleunigung del' Skg einher 
(SCHMELZER, PANICO). Auch bei Exophthalmus infolge von Empyem 
del' Nebenhohlen wurdenstark erhohte Werte gefunden (FRANCESCHETTI 
und GUGGENHEIM, LUMBROSO, SCHMELZER). In solchen Fallen kann die 
Skg-Beschleunigung das Empyem vermuten lassen, doch muB in Er­
wagung gezogen werden, daB auch maligne Tumoren del' Orbita und ent­
ziindliche Pseudotumoren die Skg beschleunigen k6nnen. (FRANCESCHETTL 
und GUGGENHEIM). 

DaB ausgedehnte Veratzungen durch den Gewebszerfall die Skg be­
schleunigen, leuchtet ohne weiteres ein (PANICO). Dabei wird es nicht· 
darauf ankommen, ob nur die Haut der Lider oder Bindehaut und Horn­
haut betroffen sind. 

Verletzungen des Bulbus bewirken nach FRANCESCHETTI und GUGGEN­
HEIM nur selten Skg-Beschleunigung. Bei bloBer Abrasio corneae ist die 
Skg normal. Wir fanden bei nicht eitriger, traumatischer Iritis, bei 
intraokularem Fremdkorper mit Iritis, und bei perforierenden Verletzungen 
und stumpfen Traumen mit Haemophthalmus normale Werte (5 FaIle). 
(Uber Tierversuche siehe PILMAN.) Kommt es nach Verletzungen zul' 
Endophthalmitis (GlaskorperabszeB), so ist die Skg meist beschleunigt 
(SCHMELZER u. a.), ebenso bei Panophthalmie. Wir selbst fanden hohe 
Skg-Zahlen bei Endophthalmitis. In einem Fall konnte schon 14 Tage 
nach der Entfernung des erkrankten Auges eine fast normale Skg fest­
gestellt werden. Bei der Atrophia bulbi ist die Skg normal. Findet man 
bei schein bar einfach atrophischen Augen eine beschleunigte Skg, so 
muB wohl an einen Gewebszerfall oder an eine schwere Entziindung im 
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Auge gedacht werden. Vielleicht kann ein solcher Befund gelegentlich 
einen Hinweis auf Sympathiegefahr oder sonstige Indikation zur Ent­
fernung eines blind en Auges abgeben. Uber das Verhalten der Skg bei 
sympathischer Ophthalmie liegen bis jetzt keine Mitteilungen vor. Wir 
selbst beobachteten einen Fall von beginnender Atrophie eines Auges, 
das nach Glaukomiridektomie erblindet war. Die Skg-Beschleunigung 
verstarkte hier den Verdacht auf eine Entzundung im Inneren des er­
blindeten Auges, welcher nach der Enucleation seine Bestatigung fand. 
1m allgemeinen erlaubt bei schweren Augenverletzungen der Grad der 
Skg-Beschleunigung einen SehluB auf Intensitat und Ausdehnung der 
Entzundung, also auch auf die Prognose. 

Bei metastatischer Ophthalmie ist die Skg beschleunigt (FRANCE­
SCHETTI und GUGGENHEIM). 

Operationen, wie Enucleation, Exstirpation des Tranensacks usw., be­
schleunigen die Skg nicht. Nach Schieloperation fanden wir einmal maBig 
beschleunigte Skg. Nach intraocularen Operationen ist die Skg normal 
(PILMAN, UEPURIN). Wir selbst fanden bei zahlreichen Untersuchungen 
ein bis fiinfzehn Tage nach Staroperation nur dann beschleunigte Skg, 
wenn sie durch eine allgemeine Erkrankung bedingt war. Bei der akuten 
Infektion nach Starextraktion wurde die Skg bisher nicht bestimmt. 
Auch nach Glaukomoperationen konnten wir keine deutliche Skg-Be­
schleunigung findeJ;l. 

Maligne Tumoren (primar oder metastatisch) konnen zur Skg-Be­
schleunigung fiihren und nach der Enucleation kann die Skg normal 
werden. Andernfalls muB an Metastasen gedacht werden (FRANCE­
SCHETTI und GUGGENHEIM, PANICO). Naturlieh ist nieht in allen Fallen 
von malignen Tumoren die Skg beschleunigt (SCHMELZER, LUMBROSO). 

Bei Refraktionsanomalien, Strabismus und congenitalen Augenfehlern 
(Kolobom, Farbenblindheit) ist die Skg normal. 

Bei der akuten Conjunctivitis ist die Skg normal, nur wenn sie mit 
Hornhautgesehwuren kompliziert ist, gelegentlich leieht beschleunigt 
(SCHMELZER). Bei Conjunctivitis arigularis ist die Skg meist normal 
(SCHMELZER), ebenso beim Fruhjahrskatarrh. Dagegen ist bei Conjuncti­
vitis metastatiea die Skg besehleunigt (2 Falle bei FRANCESCHETTI und 
GUGGENHEIM). Bei Gonoblennorrhoe ist die Skg immer beschleunigt; die 
Beschleunigung nimmt mit der Intensitat der Entziindung zu und kehrt 
beim Ruckgang der Entzundung oft zur Norm zuruck, ehe die Conjucti­
vitis noch abgeheilt ist. In diesem Sinne kann die Verfolgung der Skg 
von prognostischem Werte sein (LUMBROSO). Bei Trachom im akuten 
Stadium ist die Skg besehleunigt, besonders aber in Fallen, die mit 
Pannus oder Hornhautgeschwuren kompliziert sind, wahrend im chro­
nischen Stadium und nach Au~heilung die Skg normal wird (P AVKOVITS­
BUGARSZKY). Auch bei PARINAUDScher Conjunctivitis kann die Skg-Zahl 
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erhoht sein (PANICO). Bei Conjunctivitis phlyctaenulosa findet man Skg­
Beschleunigung fast nur in solchen Fallen, wo sie durch anderweitige 
Lokalisation der Tuberkulose erklarlich ist (FRANCESCHETTI und GUGGEN­
HEIM, FONTANA u. a.). Ob Conjunctivitis phlyctaenulosa aHein zur Skg­
Beschleunigung fuhren kann, ist fraglich. Immerhin fand SCHMELZER, 
daB die Skg haufig mit der Ausheilung der Phlyktaenen zur Norm zuruck­
kehrt. Besserte sich der Augenbefund, ohne daB die Skg zuruckging, dann 
kam es manchmal zu einem Rezidiv und erst nach der endgultigen Heilung 
wurde die Skg ganz normal (PAVKOVITS-BuGARSZKY). 

Bei Epi8kleriti8, Skleriti8 und 8klero8ierender Keratiti8 kann die Skg 
maBig beschleunigt sein. Starkere Skg-Beschleunigung weist wohl immer 
auf entzundliche Erscheinungen in anderen Organen hin. 

Da entziindliche Gelenkprozesse eine sehr starke Skg-Beschleunigung 
bewirken, die viele Wochen, ja Monate nach dem Abklingen der Gelenks­
entziindung fortbestehen kann, ist bei Rheumatikern mit Skleritis eine starke 
Skg-Beschleunigung nicht von vornherein auf die Skleritis zu beziehen. 
Keinesfalls kann aus dem Grad der Skg-Beschleunigung auf die Atiologie 
einer Skleritis geschlossen werden, da die Skg-Beschleunigung nur das Zeichen 
einer ausgedehnten Entziindung ist. Wenn auch bei "rheumatischer" Skleritis 
die Skg starker beschleunigt gefunden wird als bei tuberkulOser oder luetischer 
Skleritis (FRANCESCHETTI und GUGGENHEIM), so darf doch dieser Befund 
nich t als Beweis fiir die rheumatische Atiologie der Skleritis angesehen werden, 
solange nicht festgestellt ist, da13 bei diesen Fallen nicht andere rheumatische 
Entziindungen die Ursache der Skg-Beschleunigung waren. FRANCESCHETTI 
und GUGGENHEIM sind selbst der Ansicht, da13 die Skg-Beschleunigung bei 
der Skleritis nicht durch die Augenaffektion, sondern durch den Rheumatis­
mus bedingt ist. Aus dem Grad der Skg-Beschleunigung ist aber nicht der 
Rheumatismus als solcher zu diagnostizieren, sondern nur die Intensitat des 
Gelenkprozesses. Da aber jede akute Polyarthritis, gleichgiiltig welcher Atio­
logie, zu sehr starker Skg-Beschleunigung fiihrt, wird bei einer Skleritis mit 
Arthritis die Skg natiirlich stark beschleunigt sein. Das ist aber noch kein 
Beweis fiir die "rheumatische Atiologie" der Skleritis, solange die Atiologie 
der Arthritis nicht feststeht. 

Bei Hornhautge8chwuren ist die Skg-Beschleunigung ein MaB fUr die 
Intensitat und Ausdehnung der Entzundung. So konnen katarrhalische 
Geschwure, wie bereits oben erwahnt, zu maBiger Skg-Beschleunigung 
AnlaB geben. Beim akuten Trachom fuhren Hornhautgeschwure und 
Pannus zu weiterer Skg-Zunahme. RegelmaBig ist die Skg-Beschleunigung 
bei Ulcus serpens. Die Skg betragt bei dieser Krankheit 20 bis 40 mm 
und kehrt mit dem Ruckgang der Entzundung zur Norm zuruck (LUM­
BROSO). Bei Keratitis herpetic a ist die Skg ofter normal als beschleunigt, 
bei Akne rosacea normal (FRANCESCHETTI und GUGGENHEIM und eigene 
Befunde). 

Bei der Keratiti8 parenchymatosa ist die Skg in etwa der Halfte der 
FaHe beschleunigt; die Skg-Beschleunigung wird daher eher auf andere 
luetische Organprozesse zu beziehen sein als auf die Keratitis. Nach anti-
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luetischer Behandlung kehrt die Skg meist zur Norm zuriick, wenn auch 
Wassermann und andere Serumreaktionen positiv bleiben (SCHMELZER, 
FRANCESCHETTI und GUGGENHEIM u. a.). 

Bei anderen Hornhauterkrankungen ist die Skg in der Regel normal 
(Keratitis bullosa, Dystrophia epithelialis, pterygium). Bei Keratitis neuro­
paralytica fand PAVKOVITS-BuGARSZKY einmal beschleunigte Skg. 

Bei Avitaminosen (Xerose, Hemeralopie, Keratomalacie) ist die Skg 
normal (JOHN, PAVKOVITS-BUGARSZKY). 

Bei Iritis und Iridozyklitis verhiilt sich die Skg ahnlich wie bei der 
Skleritis. Kommt es zur Skg-Beschleunigung, so sind wohl auch hier 
meist entziindliche Prozesse auBerhalb des Auges die Ursache (FRANCE­
SCHETTI und GUGGENHEIM u. a.). 

Einen SchluB auf die Aetiologie der Uveitis laBt die Skg aber nicht zu, 
wie wir bereits bei der Skleritis auseinandergesetzt haben (vgl. auch 
WACHENDORFF, OLLENDORFF). Doch ist die Bestimmung der Skg bei 
Iritis fUr den Augenarzt wertvoll zur Beurteilung des Grades der All­
gemeinerkrankung (Lungentuberkulose, Arthritiden, Lues). 

Wenn eine groBe Zahl von Autoren (THIEL, SCHMELZER, FRANCESCHETTI 
und GUGGENHEIM, PAVKOVITS-BUGARSZKY u. a.) iibereinstimmend behaupten, 
daB die rheumatische Iritis durch sehr starke Skg-Beschleunigung von der 
tuberku16sen oder luetischen unterschieden sei, so ist das eine Verwechslung 
von Ursache und Wirkung. Diejenigen Formen von Lungentuberkulose und 
Lues, welche mit Iritis einhergehen, haben in der Regel verhaltnismaBig 
geringe entziindliche Herde in anderen Organen. Die tuberkulose Iritis tritt 
meist bei einer Tuberculosis miliaris discreta oder bei kleinen haematogenen 
Organschiiben auf, wobei die Skg relativ wenig beschleunigt ist. Hingegen 
ist bei entziindlichen Gelenksprozessen die Skg in der Regel sehr stark be­
schleunigt, gleichgiiltig ob es sich urn rheumatische, tuberkulose oder luetische 
Gelenksentziindungen handelt. 

PAVKOVITS-BuGARSZKY beobachtete in 2 Fallen von eitriger trauma­
tischer Iritis Skg-Beschleunigung; wir selbst fanden in 2 Fallen von nicht 
eitriger traumatischer Iritis normale Skg, was dafUr spricht, daB eine so 
kleine Entziindung, wie es eine Iritis ist, an sich nicht leicht zur Skg­
Beschleunigung fUhrt. DafUr sprechen auch die Befunde von FRANCE­
SCHETTI und GUGGENHEIM, welche bei Iritiden verschiedener Aetiologie 
(Gonorrh6e, Herpes zoster) normale Skg feststellen konnten. Von der 
luetischen Iritis gilt das gleiche, wie von anderen luetischen Augenerkran­
kungen (Skleritis und Keratitis parenchymatosa). Wenn Skg-Beschleuni­
gung gefunden wird, so ist sie wohl nicht durch die Augenerkrankung allein 
verursacht. 

Ebenso fiihrt die Chorioiditis an sich nicht zur Skg-Beschleunigung. 
Erkrankungen der Linse beeinflussen die Skg nicht. Wichtig ist die Be­

stimmung der Skg vor Staroperationen, da Skg-Beschleunigung in manchen 
Fallen auf ein bisher nicht erkanntes Allgemeinleiden hinweisen kann, wo­
durch die Indikationsstellung und Prognose wesentlich beeinfluBt wird. 
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Staroperation beeinfluJ3t die Skg nicht, wie wir uns in zahlreichen Fallen 
uberzeugen konnten. 

Bei Glaskorperblutung ist die Skg normal (VIALLEFONT), bei Glaskorper. 
abszessen kann die Skg normal (FRANCESCHETTI und GUGGENHEIM, 
HIGASHI) oder beschleunigt sein (SCHMELZER). 

Bei Erkrankungen der Retina und des Sehnerven, sowie bei der Embolie 
der Arteria centralis retinae ist die Skg normal, soweit sie nicht durch das 
Grundleiden beschleunigt ist (FRANCESCHETTI und GUGGENHEIM u. a.). 
Vor aHem ist daher bei Retinitis albuminuric a die Skg immer stark bis 
sehr stark beschleunigt. Geht die Skg-Beschleunigung zuruck, so ist dies 
ein Zeichen, daB die Nephritis sich bessert, und liWt eine baldige Ruck­
bildung der nephritischen Herde voraussagen (KOLLERT). 

Bei arteriosklerotischen Fundusveranderungen ist die Skg normal, bei 
luetischen Erkrarikungen ist die Skg abhangig von der Lues der ubrigen 
Organe, wechselnd normal oder beschleunigt. Bei Ablatio retinae ist die 
Skg normal. 

Bei Stauungspapille kann eine etwaige Skg-Beschleunigung auch auf 
Hirntumor deuten. Bei der chronischen retrobulbaren Neuritis infolge In­
toxikation und bei del' akuten retrobulbaren Neuritis bei multipler Sklerose 
ist die Skg in der Regel normal. Andernfalls liegen der akuten l'etl'obulbaren 
Neuritis entziindliche Prozesse zugrunde, z. B. Empyeme (FRANCESCHETTI 
und GUGGENHEIM). 

Beim primaren Glaukom ist nach ubereinstimmenden Angaben die Skg 
in der Regel normal. Die urspriinglichen Befunde ASCHERS, welcher bei 
Glaukom regelmaJ3ig beschleunigte Skg feststellte, konnten spater nicht 
bestatigt werden. Unsere Untersuchungen an 25 Fallen ergaben in 20 Fallen 
normale Werte; in 5 Fallen von akutem Glaukom fanden wir maJ3ige Skg­
Beschleunigung, die zum Teil vielleicht auf langdauernde, schwere Glaukom­
anfalle zu beziehen ist. Nach der Operation konnten wir innerhalb 14 Tagen 
keine eindeutige Anderung der Skg beobachten, nur gelegentlich ganz gering­
fugige Beschleunigungen. In einem einzigen Fall mit schwerer Gewebs­
nekrose der Iris und postoperativer Iritis fanden wir deutliche Beschleunigung. 

Sekundarglaukom beschleunigt die Skg nicht. 
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Dreizehntes Kapitel. 

Hals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten. 
Von Emil Wessely, Wien. 

In den letzten 10 Jahren wurde die Messung der Skg-Geschwindigkeit 
der Erythrocyten auch fUr die Zwecke der Rhino-, Laryngo- und Otologie 
nutzbar zu machen getrachtet. Die bisher vorliegenden Publikationen 
sind nicht sehr zahlreich und sttitzen sich auch auf kein sehr gro.Bes 
Beobachtungsmaterial. Meine eigenen Beobachtungen stammen aus der 

Zeit ab 1924 und umfassen mehrere Tausend Untersuchungen. 
Die Skg (Erythrocyten-Skg-Geschwindigkeitsreaktion) ist, wie wir 

heute wissen, eine unspezifische Reaktion und signalisiert einen mehr 
oder weniger intensiv vor sich gehenden Eiwei.BzerfaH. Die Skg finden 
wir daher vor aHem bei akuten und chronischen Entziindungen tiber 
das normale Ma.B gesteigert (siehe Kap. V). Bei der Beurteilung der 

Reichel, Blutkorpercheusenkung. 15 



226 Hals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten. 

Skg ergeben sich aber, wie fast von allen Seiten betont wird, nicht 
so selten Schwierigkeiten. Fiir das in Frage stehende Fachgebiet re­
sultiert ein Teil dieser Schwierigkeiten daraus, daB die zur Vnter­
suchung stehenden lokalen entziindlichen Prozesse nicht so selten Teil­
erscheinungen bzw. Komplikationen von weit ausgedehnteren Affektionen 
darstellen, wie z. B. eine Schleimhauttuberkulose im Verlaufe einer 
cavernosen Phthise. Anderseits werden lokale Prozesse durch Aus­
wirkungen auf den Gesamtorganismus sozusagen zu einer Teilerscheinung 
und die Beurteilung der Skg wird dann nicht mehr auf den LokalprozeB 
allein bezogen werden konnen, z. B. eine Angina kompliziert durch eine 
Nephritis oder Sepsis. Gelegentlich bestehen neben den lokalen Affek­
tionen, derentwegen die Skg angestellt wird, auch gleichzeitig andere 
Prozesse, die zu einer Steigerung der Skg AnlaB bieten. 

1m folgenden sollen in kurz zusammengefaBten Gruppen die bisher 
beobachteten Werte der Skg und deren entsprechende Bedeutung aus­
einander gesetzt werden. 

Erkrankungen der Nase. Rhinitis acuta und akute Nebenhohlen­
affektionen zeigen in der Regel eine normale Skg oder eine maBige Er­
hohung. Entziindliche Komplikationen aber, wie OrbitalabsceB, Periostal­
absceB, Osteomyelitis, zeigen eine mittelhohe, bisweilen hochgradige 
Skg-Beschleunigung. Hirnabscesse als Komplikationen von entziind­
lichen Nebenhohlen scheinen mit einer nicht sehr auffallenden Skg-Be­
schleunigung zu reagieren. Ich beobachte derzeit einen akuten Stirnhirn­
absceB von etwa KleinapfelgroBe, der im Gefolge eines akuten Stirn­
hohlenempyems entstanden war und nur eine miWige Erhohung zeigt. 
Allerdings ist auch die Temperatur normal. Eine Erhohung finden wir 
beim Nasenfurunkel und vor allem beim Erysipel. Rhinitis vasomotoria 
zeigt durchwegs normale Werte. 

Angina und Anginakomplikationen. Bei der Angina lacunaris finden 
wir im AnschluB an das initiale Frostgefiihl oder den initialen Schiittel­
frost in der Regel einen steilen Temperaturanstieg. Diesem folgt hinter­
drein eine Steigerung der Skg auf mittelgroBe und hohe Werte. Wahrend 
aber bei unkomplizierten Fallen die Temperatur bereits nach 2 bis 3 Tagen 
rasch zuriicksinkt oder sogar kritisch abfallt, folgt die Skg-Kurve auf 
jeden Falllytisch. Die Temperaturen konnen schon langst wieder normal 
sein, der lokale ProzeB vollig abgeklungen, die Skg zeigt aber mitunter 
noch durch eine bis zwei Wochen etwas erhohte Werte. Sie geht nur all­
mahlich zur Norm zuriick (siehe Abb. 18). 

Der PeritonsillarabsceB. 1m AnschluB an die abklingende Angina 
entwickelt sich der PeritonsillarabsceB unter neuerlichem Anstieg 
der Temperatur und neuerlichen zumeist noch heftigeren Schluck­
beschwerden. Die Skg ist in der Regel noch von der Angina betrachtlich 
hoch und geht mit dem neuerlichen Anstieg der Temperatur noch h6her 
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oder bleibt auf ihrer Hohe. Die Werte der Skg sind auch hier in keiner 
strengen Abhangigkeit von dem Verlauf der Temperatur. Wird der 
AbsceB inzidiert oder entleert er sich spontan, so geht die Temperatur 
rasch entweder lytisch oder kritisch zuriick. Die Skg bleibt aber auch 
hier noch lange hoch und kann sogar neuerlich kleine Steigerungen im 
Verlaufe aufweisen. 

Bei den weiteren Anginakomplikationen, wie ParapharyngealabsceB, 
DriisenabsceB, phlegmonose Verbreitung, Mediastinitis, Einbruch in die 
Blutbahn etc., ist auch die Skg gewohnlich sehr hoch. Diese Krank­
heitsbilder sind klinisch auch ohne Skg sehr genau erfaBbar. Die Skg 
gibt nach den bisherigen Erfahrungen keine Moglichkeit einer ge­
naueren Erfassung des Krankheitsprozesses oder eines besonderen Hin­
weises fUr therapeutische Zwecke. Vielleicht werden entsprechend zahl­
reiche Beobachtungen im Laufe der Zeit eine prazisere Stellungnahme 
ermoglichen. 

Was den Einbruch in die Blutbahn anlangt, so wird die Skg wohl 
kaum je recht zu verwerten sein, weil ihre der Temperatur folgenden 
Werte zu spat in Erscheinung treten. 

Akute Katarrhe der oberen Lmtwege zeigen normale Werte. Phlegmo­
nose Prozesse des Pharynx und des Larynx gehen mit sehr hohen Werten 
einher. Hohe Werte finden sich auch bei entziindlichen Komplikationen 
im Bereiche des Oesophagus (PerioesophagealabsceB, Mediastinitis). 

Ohren. In gleicher Weise wie die entziindlichen Af£ektionen im Be­
reiche des Gesichtsschadels zeigt auch die Otitis media acuta eine Erhohung 
der Skg--Geschwindigkeit, ebenso auch deren Komplikationen wie die 
Perisinusitis, Labyrinthitis und die entziindlichen intracraniellen Kom­
plikationen. Die chronische Otitis media zeigt entweder normale Werte 
oder geringe Erhohung. Bei der chronischen Otitis kann die Beschleuni­
gung der Skg auf ernste Knochenkomplikationen hinweisen. Entziind­
liche auf den Knochen iibergreifende Prozesse zeigen namlich nach den 
bisherigen Beobachtungen hohe Werte. 

Nach operativen Eingriffen findet man in der Regel zumindest eine 
maBige Erhohung, wie z. B. nach Tonsillektomie, Tracheotomie, Larynx­
fissur, Totalexstirpation und Operationen im Ohr, soweit die Skg nicht 
schon vor der Operation erhoht war. 

Inwieweit die GroBe operativer Eingrif£e in einer Abhangigkeit zur 
Steigerung der Skg steht, ist auf Grund der bisherigen Beobachtungen 
nicht eindeutig zu sagen. Es ist aber ohne weiteres einzusehen, daB 
auBer der normalen Gewebsirritation Resorptionen, Haematombildungen, 
Retentionen, Nekrosenbildung, ganz besonders aber sekundare Infektionen 
den Wert der Skg besonders zu beein£lussen vermogen (siehe S. 184f£'). 
Auch im Gefolge einer Nasentamponade wegen Epistaxis erscheint die 
Skg erhOht. Dies ist auf Grund histologischer bzw. bakteriologischer 

15* 
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Untersuchungen auch nicht anders zu erwarten. Die Schleimhaut der 
Nase wird durch entsprechend lange Einwirkung der Tamponade oft in 
ausgedehntem MaBe geschadigt. Es kommt auf jeden Fall zu einer Ver­
mehrung der Bakterienflora oft bis in die tiefen Schichten des Gewebes 
und dies findet auch seinen Ausdruck in einer Temperatursteigerung 
oft bis auf ziemlich hohe Werte. 

Lues. Tertiar luetische Prozesse (Gummen) zeigen nach meinen bis­
herigen Beobachtungen entweder normale Skg oder geringgradige Er­
hohungen. In den bisher beobachteten Fallen handelte es sich allerdings 
um altere gummose Prozesse nach der Verflussigung. 

Schleimhauttuberkulose. Bei der Tuberkulose des Kehlkopfes bzw. 
der Mund- und Rachenschleimhaut finden wir aIle Grade der Skg-Ge­
schwindigkeit von normalen Werten bis zu den hochsten Beschleuni­
gungen. Der Schleimhautlupus dagegen zeigt, soweit ich bisher Beob­
achtungen angestellt habe, normale Werte, was mit Rucksicht auf die 
relative Kleinheit des schleichend verlaufenden Prozesses und dem im 
ubrigen gesund erscheinenden Organismus nicht sehr verwunderlich ist. 
Es ist jedoch moglich, daB ausgedehntere Prozesse, besonders wenn sie 
im Stadium der Entwicklung sind, eine maBige Erhohung zeigen (siehe 
S.208). 

Auf Grund eines sehr groBen Eigenmaterials aus der Zeit ab 1924, das 
2200 Untersuchungen umfaBt, laBt sich behaupten, daB die Skg vor­
wiegend den Hauptherd im Organismus, den LungenprozeB wieder­
spiegelt, von dem die Schleimhautaffektion nur ein Teilchen der Gesamt­
erkrankung darstellt. Nichtsdestoweniger hat die Bestimmung der Skg 
fur die Therapie der Schleimhauttuberkulose eine ganz hervorragende Be­
deutung gewonnen. Ihr Wert liegt darin, daB der zahlenmiWige Ausdruck 
eines der Aktivitatszeichen in der Zusammenfassung aller ubrigen Befunde 
uns bis zu einer gewissen Grenze die Moglichkeit einer recht guten Be­
urteilung des Reaktionsvermogens des Organismus bietet. Naturlich gilt 
das nur insolange, als sich die Skg-Beschleunigung anch nur allein auf 
das in Frage stehende tuberkulOse Leiden bezieht. Interkurrente Er­
krankungen anderer Art erhohen die Skg um ein MaB, das zn benrteilen 
oft schwer moglich ist. 

Fur die Zwecke der Therapie der Schleimhanttnberkulose hat sich 
mir im Laufe der Jahre eine Einteilung in aktive, auf Heilung ab­
zielende, und symptomatischer Behandlung bewahrt. Fur lokale auf 
Heilung abzielende Methoden kommen aIle FaIle in Betracht, die einen 
zur Latenz neigenden oder nur wenig progredienten LungenprozeB bei 
subfebrilen oder nur gelegentlich hoheren Temperaturen aufweisen, deren 
Skg nach POIND ECKER nnd SIESS 25 mm in 45 Min. (d. i. etwa 50 mm 
nach WESTERGREN nach 1 St.) nicht uberschreitet. Daruber hinaus 
fuhren wir eine symptomatische Behandlung durch, weil sich gezeigt hat, 
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daB die Reaktionskrait des Gewebes schon derart darniederliegt, daB 
jeder auf das Gewebe ausgeubte Reiz (Kaustik, chemisch-kaustisch oder 
Licht) nicht mehr im Sinne einer Bindegewebsproduktion beantwortet 
werden kann. Des weiteren ist die in Abstand von einigen W ochen bis 
zu einigen Monaten immer wieder durchgefuhrte Kontrolle der Skg ein 
wertvoller Behelf zur Begutachtung auf langere Sicht. Sinkt der Wert 
der Skg im Verlaufe einer edolgreichen Lokalbehandlung bei gleich­
zeitiger Besserung des Allgemeinzustandes (Lunge, Gewicht, Temperatur), 
so haben wir in dem zahlenmaBigen Ausdruck der Skg ein Kriterium 
mehr, eine dauernde Vernarbung des Prozesses erhoffen zu duden. Wir 
sehen aber besonders bei alteren und ausgedehnten, wenn auch nicht sehr 
aktiven Prozessen haufig eine mittelstarke Skg-Beschleunigung, die 
keinerlei Tendenz hat, zur Norm zuriickzukehren, auch wenn der Kehl­
kopfprozeB sich bessert oder sogar narbig ausheilt. Ein Beweis mehr 
dafUr, daB die relativ kleine Gewebspartie der erkrankten Schleimhaut 
keine nennenswerte Ruckwirkung auf die GroBe der Skg hat; wir sehen 
im Gegenteil sogar nicht so selten, daB trotz lokaler Vernarbung einer 
tuberkulosen Manifestation im Gefolge einer zweckmaBigen Lokalbe­
handlung die Skg eine allmahliche Tendenz zur Verschlechterung aufweiHt, 
entsprechend del' Progression der Tuberkulose vor allem in der Lunge. 

Wenn die Frage einer Lokalbehandlung des Kehlkopfes aktuell wird, 
dann entscheidet haufig letzten Endes das Ergebnis der Skg, ob del' 
gegenwartige Zeitpunkt geeignet ist oder nicht. Mitunter ist der AlI­
gemeinzustand zu elend und eine in diesem Zustande durchgefUhrte Be­
handlung praktisch aussichtlos. In solchen Fallen wird zweckmaBig eine 
symptomatische Behandlung zur Behebung der Dysphagie, Dysartrie, del' 
mechanischen Schluckbehinderung bzw. der Stenose durchgefUhrt. Da 
derartige Patienten nicht so selten zuerst zum Laryngologen kommen 
und mitunter von ihrem Grundleiden keine Ahnung haben, muE der 
Laryngologe, wo immer es angangig ist, vor allem fur eine Uberstellung 
zum Lungenarzte sorgen. Nicht so selten erleben wir die Freude, daB 
eine aktive Lungenbehandlung durchgefiihrt werden kann und daB mit 
der Arretierung des pulmonalen Prozesses oder einer allmahlichen 
Besserung infolge del' Wiederherstellung des Schluckaktes bei ent­
sprechender Allgemeinbehandlung die Vorbedingungen fur eine auf Ver­
narbung abzielende Lokalbehandlung geschaffen werden. Zur Ent­
scheidung del' Frage, ob eine Lokalbehandlung im gegenwartigen Zeit­
punkte indiziert ist odeI' nicht, muB dementsprechend neb en der internen 
und rontgenologischen Begutachtung del' Lunge, Temperatur usw. auch 
die Skg bestimmt werden, deren Ergebnis oft wie del' Punkt auf dem i als 
ein feiner Indikator die Entscheidung bringen kann, so daB wir fUr die 
Therapie del' Schleimhaut-Tuberkulose daher die Skg nicht mehr ent­
behren konnen. 
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Differentialdiagnostisch ist die Skg gleichfalls mitunter von groBem 
Werte. 1m Kehlkopf konnen wir manchmal gewisse karzinomatose, aber 
auch luetische Prozesse durch den bloBen Lokalbefund allein nicht mit 
Sicherheit von tuberkulosen Affektionen unterscheiden. In solchen Fallen 
wird die genaue Untersuchung des Gesamtorganismus (Lunge, Tempera­
tur, Allergie) und auch der Wert der Skg mitbestimmend sein, urn vor 
allem durch die Diskrepanz der Ergebnisse mit dem Lokalbefund im Kehl­
kopf auf die Unwahrscheinlichkeit einer tuberkulosen Affektion hin­
weisen oder durch die Harmonie aller Befunde eine Tuberkulose wahr­
scheinlich erscheinen zu lassen. 1m FaIle auftauchender Zweifel drangen 
die Ergebnisse dann formlich zu weiteren Untersuchungen, wie Probe­
exzision, Wassermann usw. 

Tumoren. Gutartige GeschwUlste diirften im allgemeinen eine normale 
Skg haben. 

Von den malignen Geschwiilsten zeigen Karzinome, solange sie keine 
Zerfallserscheinungen aufweisen und auch nicht nennenswert in die 
regionalen Driisen metastasieren, normale Werte der Skg oder gering­
gradige Erhohungen. Zerfallende Karzinome aber zeigen besonders bei 
oberfHichlicher Nekrotisierung und Driisenmetastasen mittlere bis sogar 
ganz hohe Skg-Werte (siehe S. 155£.). 

Strahlentherapie. Eine besondere Verwendungsmoglichkeit der Skg 
hat sich mir bei der modernen Rontgenbestrahlung nach COUTARD 
(Langzeitbestrahlung) ergeben. 1m Verlaufe der eingreifenden Therapie 
kommt es lokal zu einer gesetzmaBigen Irritation der Haut und der 
Schleimhaut (Radioellithelitis). Mit der Entwicklung der Haut- bzw. 
Schleimhautreaktion finden wir allmahlich eine Erhohung der Skg auf 
mittlere und hohe Werte, welche die Strahlenreaktion viele Wochen und 
auch Monate iiberdauern konnen. In der Erhohung der Skg kommt hier zum 
Ausdruck, daB die strahlende Einwirkung nicht bloB eine zirkumskripte 
oberflachliche Irritation bedeutet, sondern daB es sich, wie man auch histo­
logisch nachweisen kann, urn eine aIle durchstrahlten Schichten betreffende 
Gewebsschadigung handelt, die nur das Epithel ganz besonders betrifft. 
Da im Gefolge einer solchen Rontgenbehandlung gelegentlich Zustande ge­
schaffen werden, deren Deutung nicht immer ganz einwandfrei moglich 
ist, gewinnt hier die Skg mitunter eine besondere Bedeutung. So sehen 
wir bisweilen im Anschlusse an die CouTARD-Bestrahlung des Kehlkopfes 
Schwellungszustande auftreten, die entweder als direkte Strahlenschadi­
gung, Perichondritis oder Rezidive eines strahlenresistenten Tumors ge­
deutet werden konnen. Handelt es sich urn eine besondere Strahlen­
irritation, bei der auch mitunter Nekrosen und sogar perichondritische 
Prozesse auftreten konnen, so erreicht die Skg die hochsten Werte. 

Mit der Konsolidierung und Demarkierung des entziindlichen Pro­
ze3ses im Verlaufe von Monaten sinkt die Skg allmahlich auf nahezu 
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normale Werte zuruck und gibt uns im Verein mit der Besserung des 
Allgemeinzustandes und vor allem der steten Zunahme des Ki:irper­
gewichtes bei normalen Temperaturen einen Anhaltspunkt mehr, daB es 
sich um keine Tumorrezidive, sondern um eben eine relative Uberdosierung 
gehandelt hat (siehe S. 157). 1m gegenteiligen Fane steigt die Skg weiter 
an und erreicht mit der fortschreitenden Kachexie und den allfalligen 
Lungenkomplikationen die hi:ichsten Werte. 

Die systematische Bestimmung der Skg wird zweifellos in der nachsten 
Zukunft gewisse weitere Anwendungsmi:iglichkeiten ergeben. Fur die 
Tuberkulose vor allem und die angefuhrte Strahlentherapie steht schon 
heute ihre Brauchbarkeit auBer Frage. 
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Vierzehntes Kapitel. 

Tiermedizin. 
Von David Wirth, Tierarztliche Hochschule in Wien. 

Technik_ Fur die Feststellung des Ablaufes der Blutki:irperchen-Skg 
werden bei Tieren die gleichen Verfahren verwendet wie in der Human­
medizin. Da bei den groBen Haustieren (Pferd, Rind) die Mi:iglichkeit 
besteht, ohne irgendwelche Schadigung auch wiederholt gri:iBere Blut­
mengen leicht zu gewinnen, ki:innen hier sog. Makromethoden in Eprou­
vetten von etwa 1 cm Durchmesser und 25 cm Inhalt einfach zur An­
wendung kommen. Bei den kleinen und kleinsten Tieren ki:innen nur die 
Mikromethoden mit kleinen Blutmengen Anwendung finden. Wegen der 
langsamen Blutsedimentierung beim Rind empfehlen BONNIER u. s. M. die 
Ri:ihrchen bei 450 N eigung aufzustellen (ahnlich LUNDGREN fur Kaninchen). 

Blutgewinnung. Bei Pferd und Rind entnehmen wir gri:iBere Blut­
mengen mittels einer Hohlnadel aus der Drosselvene. Kleinere Blut­
mengen ki:innen auch aus der Augenwinkelvene oder aus der Innenflache 
des Ohres (Einschnitt) oder vom Ohrrand (Scherenschlag), beim Rind 

1 Siehe auch S. 3. 
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auch aus der Haut der Schweifwurzel gewonnen werden. Bei Hund, 
Katze, Schaf, Ziege, Schwein, Kaninchen, Meerschweinchen erfolgt die 
Blutentnahme aus dem Ohr (InnenfHiche-Einschnitt oder Ohrrand­
Scherenschlag). Beim Hund kann man mit einer Kaniile die Vena 
saphena, bei Schaf und Ziege die Drosselvene, beim Kaninchen die Ohr­
vene punktieren. Auch Herzpunktionen kommen in Betracht. Bei RaUen 
und Mausen wird die Schwanzspitze (nach Erwarmung mit heiBen Um­
schlagen, 30 bis 400 C) abgeschnitten; in der Riickenlage kann die Schenkel­
arterie angeschnitten werden (nur bei einmaligen Untersuchungen an­
wendbar). Bei Affen wird das Blut aus der Ohrmuschel oder aus der 
Fingerbeere gewonnen. Beim Gefliigel sticht man den Kamm an,oder 
man punktiert die Arteria brachialis oder die Vena cutanea ulnaris 
(Lanzette oder Kaniile). 

Unterschiede bei den einzelnen Tierarten. Der Ablauf der Skg der 
roten Blutkorperchen ist fiir die einzelne Tierart ziemlich kennzeichnend. 
Tch habe von ZOTT mit dem LINZENMEIER-RAUNERTschen Verfahren 
(Hohe der Blutsaule 100 mm, innere Weite der Rohrchen 1 mm) bei 
10 Haustierarten vergleichende Untersuchungen anstellen lassen. Das 
Ergebnis (in Millimetern) ist folgendes: 

1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
8. 
9. 

10. 

Tabelle 14. 

130 Min. I 1 St. I 2 St. I 24 St. 

Pferd ............ 63 69 71 74 
Schwein . ........ 2,5 5 10 45 
Huhn ............ 2 4 8 45 
Katze . .......... 1,5 3 6 25 
Hund ............ 1 2 4 15 
Kaninehen . ...... I 2 3,5 26 
Meersehweinehen .. 0,75 1,5 3 20 
Rind ............. 0,5 I 2 12 
Ziege . ........... 0,25 0,5 I 8 
Sehaf ............ 0,25 0,5 I 6 

Die Blutkorperchen-Skg des Pferdes ist ,demnach besonders aus­
giebig und rasch; in weitem Abstand folgen Schwein und Huhn und dann 
anschlieBend die anderen Haustiere. 

Angaben anderer Autoren mit anderen Apparaten. Pferd: LAAS gibt fiiI' 
das Pferd an, nach WESTERGREN 30 Min. = 27,5 mm; 1 St. = 67,4 mm; 
2 St. = 106,3 rom; 24 St. = 129,1 mm. - JIRINA fand in 30 (27,5) em hohen 
und 7 (8) mm weiten Rohrehen die Skg in 30 Min. = 3,5-5,7 eem, naeh 
1 St. 5,5-6,8 eem. - Naeh GAUBERT istder Sedimentierungsindex naeh 
CESAR! 43 bei Vollblut, bis 34 bei Halbblut, bis 28 bei KaItblut. 

Hund: ZIPPEL gibt naeh der WESTERGRENSehen Methode folgende Werte 
an: 1 St. = 0,4 (0,2-0,7); 2 St. = 0,9 (0,5-1,5); 24 St. = 4,8 (2,9-6,9). -
KLIENEBERGER und CARL geben fur die WESTERGRENSehe Methode an: 
1 St. = 1,2 mm; 2 St. = 3 mm; 24 St. = 23 mm; SmR = 1,75. - DALMA-
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TOFF gibt fUr den Apparat von P ANTSCHENKOFF folgende Zahlen an: 1 St. = 
= 2-3 (0,5-6); 2 St. = 3-4 (1-12); 24 St. = 25-30 (11-33) mm. In 
der Graviditat ist bei Hunden die Skg beschleunigt (YAMAMOTO). 

Rind: Hier betragt die Skg ill WESTERGRENSchen Apparat in einer Stunde 
0,5 mm; wird aber der Apparat bei 45 0 N eigung amgestellt, dann betragt 
sie 9 rom (BONNIER u. s. M.). 

Schaf.· Nach GRUNEWALD betragt die Blutkarperchen-Skg in einem 
195,5 mm hohen und 2,5 mm weiten Eahrchen mit 200 Teilstrichen in 
12 St. = 3, in 24 St. = 6,1 Teilstriche. 

Kaninchen: KLIENEBERGER und CARL geben nach WESTERGREN an: 
1 St. = 1-2 mm; 2 St. = 2,5-3,5 mm; 24 St. = 22-5S mm. SmE = 1,75. 

Meerschweinchen: KLIENEBERGER und CARL geben an nach LIN ZEN­
MEIER: Marke 1 .... 26 St., 2 .... 36 St., 3 .... 37 St., 4 .... 34 St. - Nach 
WESTERGREN 1 St. = 1-2 mm; 2 St. = 2,5-4 mm; 24 St. = IS-24 mm. 
SmE = 1,12-2. - GESCHKE erhielt nach der WESTERGRENSchen Methodik 
folgende Werte: 1 St. = 2/3 (0-P/4 ) mm; 2 St. = P/a (1/2-2) mm; 24 St. = 

= 58/4 (F/2-10) mm. - FLAUM (bei JAFFE) gibt fUr die Apparatur von 
LINZENMEIERfolgendesan: 6mm/13-24 St.; 12mm/29-4S St.; lSrom/4SSt. 
- JADASSOHN empfiehlt Ablesung der Skg in 100 mm hohen Eahrchen nach 
24 St. (Blutabnahme durch Herzpunktion). Skg zwischen 5 und 11 mm (im 
Mittel S mm). DUPIRE findet im WESTERGREN-Apparat nach 24 St. Werte 
zwischen 6 und 15 mm (ill Mittel 10 mm), und GSELL findet nach der gleichen 
Methode wie JADASSOHN nach 24 St. Werte zwischen 2 und 12 mm (im Mittel 
S rom). Bei graviden Tieren findet GRIMMARD-EICHARD in der 4. bis 5. 
Schwangerschaftswoche im Mittel 16,7 mm. Das Blut des Foetus senkt im 
Mittel 15,7 mm nach 24 St. (WESTERGREN -Methode). (Altere abweichende An­
gaben tiber schnellere Skg bei Meerschweinchen siehe bei CARVALHO und 
FERREIRA und bei HERRMANN.) 

Ratte: FLAUM (bei JAFFE) gibt folgende Zahlen an (Apparat nach LIN ZEN­
MEIER): 6 mm/7-21 St.; 12 mm/lS-52 St.; IS mm/72 St. 

Beim Kamel betragt die Skg, wie FROLOV angibt (Apparat 1), nach 30 Min. 
2 mm, nach 1 St. 4 mm. 

Die Skg.Geschwindigkeit des Maulesels ist ahnlich der des Pferdes, die 
des Schweines, des Zebus u. a. ahnlich der des Eindes (ABDERHALDEN). 

Affe: NOHLEN und SARVAN erhielten mit der WESTERGREN-Methode bei 
Macacus rhesus nach 1 St. 1,7-3,5 mm (im MitteI2,3),nach2 St. 2,1-9,2 mm 
(im Mittel 5), nach 24 St. 17,6-56,7 mm (im Mittel 40). Uber Skg anderer 
Affenarten mit der Methode nach BALACHOWSKY siehe ALEXANDRESCO, M. U. 

E. LAUTIER. 
Katze: Nach GAWRILOW ist derSkg.Mittelwert (1/2 I-St.·Wert + 1/4 2-St.· 

Wert) im WESTERGEN .Apparat 2-12 mm, bei einzelnen gesunden Tieren auch 
wesentlich haher (1); siehe auch HAUBERISSER. 

Taube: Eine Skg-Kurve siehe bei ABDERHALDEN S.255 (l-St.·Wert 
etwa 4mm). 

Uber die Skg·Geschwindigkeit der Kaltbliiter macht SANDOR folgende 
Angaben(45 mm/3 mm Eahrchen; Blutentnahme aus dem Herzen, bzw. durch 
Dekapitation; Angaben in Millimetern fUr 30, 60 und 120 Min). Karpf: 1-2, 
2-3, 5. - Frosch: 4--5, 8-11, 17-23. - Salamander: 10--20, 25-33, 
33-3S. 

Diagnostische Bedeutung. EinigermaBen groBere Erfahrungen tiber 
die diagnostische Verwertbarkeit der Blutsedimentierung liegen nur bei 
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Pferd und Hund vor, wahrend bei den iibrigen Tierarten keine oder nur 
einzelne Befunde mitgeteilt wurden. Beim· Rind gelangen TINDLER so­
wie BREOBRAZENSKIJ u. S. M. zur Anschauung, daB die Blutsedimen­
tierung nicht verwendbar ist, weil sich wegen der sehr langsamen Sedi­
mentierung keine Unterschiede zwischen gesunden und kranken oder 
trachtigen Tieren herausfinden lieBen. Ob sich diese Schwierigkeiten 
durch den Vorschlag BONNIERS u. S. M., die Skg-Rohrchen geneigt auf­
zustellen, beseitigen lassen, ist derzeit noch nicht bekannt. 

Die verschiedenen Untersuchungen bei Tierkrankheiten lassen er­
kennen, daB das Blutkorperchen-Skg-Verfahren nicht spezifisch ist, 
daB es vielmehr ganz allgemein anzeigt, daB bei bestehenden Abwei­
chungen yom normalen Verlauf im Korper irgendwelche Storungen sich 
abspielen. Da im allgemeinen die Abanderung des Skg-Verlaufes der 
Schwere der. Krankheit entspricht, kann diese Methode zur Kontrolle 
des Verlaufes einer Krankheit und in diesem Sinne auch prognostisch 
bedeutsam sein. 

Verzogerungen der Blutkorperchen-Skg hat man im allgemeinen 
seltener beobachtet, u. a. bei Petechialfieber (Morbus maculosus equorum), 
Hufrehe (Pododermatitis equi) und namentlich bei Bluteindickungen im 
Verlaufe von Kollaps, Dyspnoe, Hyperhidrosis, Myoglobinuria paralytica, 
Obstipationen u. dgl. Viel haufiger stellen sich Beschleunigungen des 
Skg-Verlaufes ein, namentlich bei Anaemien, Kachexien, Tuberkulose, 
Druse (Lymphadenitis streptococc. infect. equi) u. a. Die Angaben iiber 
den Ausfall der Blutkorperchen-Skg bei Triichtigkeit lassen nicht den 
SchluB zu, daB diese Methode zur Trachtigkeitsfeststellung verwendbar 
ist. Eine Beschleunigung der Blutkorperchen-Skg ist zwar im Stadium 
der Trachtigkeit, mit dem Fortschritte derselben zunehmend, vorhanden, 
aber die gefundenen Abweichungen sind nicht so ausgepragt, daB sie 
diagnostisch verwertbar waren, sie liegen vielmehr innerhalb der physio­
logischen Schwankungsbreite. 

Die haufigste Anwendung hat das Blutkorperchen-Skg-Verfahren bei 
der sog. infektiosen Anaemie des Pferdes (auch perniziose Anaemie genannt, 
eine gefahrliche Virusseuche) gefunden, um diese Krankheit, namentlich 
in den haufigen chronischen und latenten Verlaufsweisen zu diagnosti­
zieren. N OLTZE hat besonders darauf hingewiesen, daB bei der infektiosen 
Anaemie die Blutkorperchen-Skg im defibrinierten Blut im gleichen 
MaB b3schleunigt sei, wie in dem mit Oxalsaure versetzten. Es hat sich 
jedoch gezeigt, daB diese Art der Untersuchung ebensowenig spezifisch 
fiir das Vorliegen von infektioser Anaemie ist wie das einfache Ver­
fahren. Da aber beim Pferd Anaemien anderer Genese selten oder leicht 
erkennbar sind, kommt der Blutkorperchen-Skg-Probe zur Feststellung 
nichtmanifester Stadien dieser Krankheit als unterstiitzendes Mittel 
doch eine gewisse Bedeutung zu. 
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Bei Tumoren soIl nach ZIPPEL im allgemeinen eine Beschleunigung 
cler Skg fUr die Bosartigkeit der Geschwulst sprechen, doch soIl das 
Fehlen einer Beschleunigung die Malignitat nicht ausschlie.Ben. 

Bei der Tuberkulose ist der Skg-Verlauf oft besonders stark beschleu­
nigt, namentlich soIl dies fUr £Ioride Prozesse zutreffen (HAHN, ZIPPEL). 
GESCHKE verwendet die Skg-Probe mit Erfolg zur friihzeitigen Diagnose 
cler Impftuberkulose bei Meerschweinchen (zunehmende Beschleunigung). 

Weitere Untersuchungen iiber Impftuberkulose bei Meerschweinchen 
siehe bei JADASSOHN, HERRMANN, GSELL; BOG-Impfung siehe bei 
BUSCHMANN; Trichophytie-Impfung (JADASSOHN, GSELL); verschiedene 
experimentelle Infektionen bei Kaninchen (LUNDGREN); bei Affen, BOG­
Infektion (NOHLEN und SARVAN) und intraartikulare Streptokokken­
infektion (ALEXANDRESCO, M. U. R. LAUTIER); experimentelle Infektion 
am Zahnsystem der Katze (HAUBERISSER). 
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Fiin£Zehntes Kapitel. 

Leukocytensenkung. 
Die ersten Untersuchungen uber Sedimentation der Leukocyten wurden 

von HAMBURGER gemacht. Urn zu Phagocytosestudien die Leukocyten zu 
isolieren, lieJ3 er Pferdeblut sedimentieren, wobei nach Skg der Erythrocyten 
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im tiberstehenden Serum der GroJ3teil der Leukocyten suspendiert blieb. 
Spater beschaftigte sich HEKMA mit ahnlichen Untersuchungen. 

DE HAAN beobachtete, daB die Sedimentierungsgeschwindigkeit der 
Leukocyten ahnlich wie der Erythrocyten von dem Grade ihrer Zusammen­
ballung abhangt. HOBER und KANAI zeigten dann, daB die Leukocyten­
agglomeration von den gleichen Plasmafaktoren abhangig ist wie die 
Agglomeration der Erythrocyten. Doch agglomerieren die Leukocyten 
im Gegensatz zu den Erythrocyten in KochsalzlOsung stark und sedi­
mentieren demzufolge auch schnell. Ahnlich wie auf rote und weiBe 
Blutkorperchen wirken EiweiBlosungen auf anorganische Suspensionen 
(z. B. Kohle), und da die Phagocytose von Kohle durch Leukocyten 
mit Anheftung der Kohleteilchen beginnt, nehmen HOBER und KANAI 
an, daB Globulinvermehrung die Phagocytose fordere .. So wirkt Fibri­
nogen- und Globulinvermehrung bei entziindlichen Erkrankungen pha­
gocytosefordernd. 

Die Beobachtung der Leukocyten-Skg zu diagnostischen Zwecken wurde 
im Jahre 1923 von SCHILLING und SCHULZ angeregt. Die Skg der Leukocyten 
ist fast immer bedeutend langsamer als die der Erythrocyten; es la13t sich 
daher die Leukocyten-Skg in der Plasmaschicht des Citratblutes beobachten, 
die tiber den sich senkenden Erythrocyten frei wird. 

SCHILLING und SCHULZ haben einen Apparat angegeben, der im Prinzip 
darin besteht, da13 Westergrenri:ihrchen mit Citratblut gefUllt in eine aus 
planparallelen Glaswanden bestehende Kammer eingeschlossen werden. Die 
Kammer wird mit Wasser gefiillt, und man kann mit horizontal gestelltem 
Mikroskop die Skg bis bei 300facher Vergri:i13erung bequem beobachten. 
Dieser Apparat wurde spater von KUNIN modifiziert. 

Angaben tiber Normalwerte fehlen. KUNIN beurteilt die Skg nach dem 
Grade der Agglomeration der Leukocyten nach 2 Stunden und mi13t den 
24-Stunden-Wert. J?ARTA und SCHULZ messen die Leukocyten~Skg nach 
6 Stunden und bezeichnen Werte von 0-20 rom als normal. 

BAUER empfahl die Skg der Leukocyten in physiologischer Kochsalz­
li:isung zu beobachten. Defibriniertes Blut wird durch Zusatz gleicher Menge 
I %iger Essigsaure haemolysiert und die Leukocyten durch dreimaliges Waschen 
mit physiologischer Kochsalzli:isung durch Zentrifugieren gewonnen. Die Leuko­
cytensuspension wird in graduierten Ri:ihrchen von 10 mm Weite zur Skg auf· 
gestellt. Ablesung nach 2 St. Werte tiber 5 mm gelten als stark beschleunigt. 

Die Leukocyten-Skg geht nicht immer der Erythrocyten-Skg parallel, 
kann daher in manchen Fallen auch eine selbststandige diagnostische 
Bedeutung haben. Bei der Methode nach BAUER soIl die Skg-Ge­
schwindigkeit vom Grade der toxischen Granulierung der Leukocyten 
abhangen. Die Methode wurde spater auch von SSUCHOWOLSKAJA ver­
wendet. Bei der Skg in Citratplasma ist dagegen keine strenge Abhangig­
keit der Skg der Leukocyten von toxischen Granulationen nachweisbar 
(KUNIN, BARTA und SCHULZ). Besonders groB ist der Unterschied zwischen 
Erythrocyten- und Leukocyten-Skg in den Fallen, wo die Leukocyten-Skg 
bei starker Leukocytenvermehrung (Leukaemie) gehemmt ist. Es sind da 



238 Leukocytensenkung. 

wohl analoge Faktoren maBgebend, wie bei der Erythrocyten-Skg der Poly­
globulien (siehe S.137). GroB ist jedenfalls der Wert des Endsediments der 
Leukocyten-Skg zur Erkennung hohergradiger Leukocytenvermehrungen 
(siehe S. 18). Ob nicht in anderen Fallen, wo groBe relative Differenzen in 
der Skg-Geschwindigkeit der Erythrocyten und Leukocyten beobachtet 
werden, vorwiegend numerische Verhaltnisse eine Rolle spielen, ist noch 
nicht bewiesen. Deshalb ist die diagnostische Bedeutung der Leukocyten­
Skg heute noch nicht recht iibersehbar. 

Ob die Beobachtung der Leukocyten-Skg als solche praktisch-dia­
gnostische Anwendung finden wird, steht noch dahin. 
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Ileus 109. 
Impetigo 207. 
Incarceration ll2. 
Infarkte 50, 94, 101. 
Infarktpneumonie 101. 
Infektionen, eitrige, siehe auch Ent· 

ziindung, akute, 170, 184, 204. 
-" experimentelle, siehe Affe, Ka­

ninchen, Katze, Meerschweinchen. 
, katarrhalische 169. 

Infektionskrankheiten 5, 67ff. 
-, akute 53f., 54, 67ff., 68, 170ff. 

akute, Blutbild 56, 57. 
chronische 53ff., 54, 57f., 68, 
173ff. 

-, exanthematische 68, 69, 170ff. 
-, Inkhbation 67, 68, 69. 
-, Komplikationen 53, 67. 
Inflammatory crust 6. 
Influenza 68, 70, 88ff. 

Kachexie, siehe auch Agone, 5,50,51, 
54, 157. 

Kalteagglutination 59. 
Kala azar 68, 72. 
Kamel, Normalwert 233. 
Kaninchen, Blutabnahme 232. 

, experimentelle Infektionen 235. 
-, Iiljektion gallensaurer Salze ll3. 
-, kornige Stromung 103. 
-, Narcotica 186. 
-, Normalwert 232. 

Reticuloendothelblockade 60 f. 
Rontgenbestrahlung 63. 

i -' toxisches Fieber 52. 
I ' 1-, Tuberkulininjektion 60. 

Variolavaccination 60. 
-, Warmestich 52. 

I Kaolin 37. 
Karzinom, siehe Tumoren maligne. 
Kaseosan 52, 103. 
Katze, Blutabnahme 232. 
-, experimentelle Infektion des Zahn-

systems 235. 
-, Nephrektomie 124. 
-, Normalwert 232f. 
Kehlkopf, Erkrankungen, siehl' La-

ryngologie. 
Keratitis 218, 219, 222f. 
Keuchhusten 70, 172. 
Kiefercyste 109. 
Kind 46f., 167f. 
-, tuberkulinpositiv 168. 
Kinderkrankheiten 167ff. 
Knochenbriiche 106, 186f. 

I Knochenerkrankungen 139ff., 182f. 
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Koagulationsband 58, 19lf., 
198ff. 

194ff., Literatur, Theorie der Senkung 34, 39. 
-, Tumoren 154. 

Kochsalzlosung 6ff., 36, 237. 
Kohle (Tierkohle) 37, 237. 
Kohlendioxyd, siehe CO2 , 

Kohlenstaubinhalation 85. 
KOHLERsche Krankheit 143, 149. 
Koliken im Oberbauch 54. 
Koma 50. 
- bei Diabetes 151. 
- bei Malaria 132, 138. 
Kombination senkungsbeeinflussender 

Zustande 5lf. 
Komplementbindungsreaktion, siehe 

BESREDKA, WASSERMANN. 
Komplikation, senkungsbeschleuni­

gende 52. 

-, 
Welt- 8. 
zusammenfassende Darstellungen 
3. 

-, Zusammenstellungen 8. 
LITTLEsche Krankheit 214. 
Lumbago 149. 
Lumen der Senkun,gsrohrchen 9. 
Lues, siehe Syphilis. 
LungenabsceB 73, 74. 
Lungengangran 73, 74. 
Lungeninfarkt 73, 94, 101. 
Lungenodem 72, 73, 94. 
Lungentuberkulose 5, 7f., 73, 76ff., 

176f. 
Aktivitat 85ff., 177. 

KURTENsche Formaldehydkoagulation , Art und Ausbreitung 77 ff. 
Blutbild 58, 82f., 88f., 90ff. 
Bronchialdriisentuberkulose 
175f. 

58. 
Kreislauforgane 93ff. 
-, Dekompensation 49, 
Kreislaufstorungen 102ff. 
Kurzwellen 52, 62. 

Laktation 191. 
Laryngitis 68, 227. 
Laryngologie 225ff. 

94f. 

-, Differentialdiagnose 230. 
Lateralsklerose, amyotrophische 
Lathansalze 37. 
Laufen 47, 127. 
Leberatrophie, akute gelbe 113, 
Lebercirrhose 57, 113, 1I6f. 
Lebererkrankungen 49, 112ff. 

214. 

1I6. 

-, Differentialdiagnose 1I9. 
Lebermetastasen 113. 
Leberzellschadigung, siehe Icterus. 
Leichengerinnsel 5, 107£. 
Lepra 68, 71, 207, 207f. 
Leukaemien 137, 237. 
Leukocytenschicht 18, 132, 138, 237. 
Leukocytensenkung 236ff. 
Lichen ruber planus 207. 
Licht 15. 
LidabsceB 219, 220. 
Linsenerkranku.ngen 219, 223. 
Lipoide, siehe auch Cholesterin, 38,! 

40, 1I2, 133. 
Liquor cerebrospinalis 23, 38. 
Literatur, Blutbild 55. 
-, grundlegende Arbeiten 8. 
-, Lungentuberkulose 76. 

1-, 

1-' 

-, 

-, 
-, 
-, 

88, 

Cavernen 51, 79, 179f. 
Diattherapie 85. 
Differentialdiagnose gegen Bron­
chopneumonie 73. 
Empyem 79. 
Fieber 87, 92f. 
Friihdiagnose 85ff. 
Friihformen 88ff., 174ff. 
Friihinfiltrat 88f. 
Goldbehandlung 85. 
Haemoptoe 79. 
Harnbefunde 90. 
Heilstatte 83. 
Indikation zur Schwangerschafts­
unterbrechung 194. 
Influenza bei 88ff. 
Kehlkopftuberkulose 228ff. 
Kinder 88, 174£f. 
Komplikationen 77ff. 
Miliartuberkulose 68, 73,78, 177, 
194. 
Mischinfektion 79. 
Pleuritis, siehe Pleuritis. 
Plomben 84. 
Pneumothorax 83. 
Prognose 58, 80ff., 92. 
Rontgenbefund 82, 84, 89. 
Rube und Bewegung 82f. 
spezifisch-serologische Reaktionen 
90. 
Sputum 81, 87. 
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Lungentuberkulose, Therapie 82ff., 
184. 

-, Thorakokaustik 84. 
-, Thorakoplastik 84, 184. 

Tuberkulin, siehe Tuberkulin. 
-, unspezifische Labilitatsreaktionen 

58, 90. 
-, wiederholte Senkungsproben 8lf. 
Lupus erythemat<;>des 207, 208. 
- vulgaris 177, 207, 208, 228. 
Luxation 186. 
Lymphadenosen 132, 138. 
Lymphe 23, 36, 38. 
Lymphogranulom 132, 138. 
Lymphogranuloma inguinale 209, 

211. 

Magenkarzinom, siehe auch Tumoren, 
maligne, 1l0, 182. 

Magersucht 151. 
Makromethoden 10, 24ff. 
Malaria 8, 53, 132, 138f. 
Malariatherapie 55, 215. 
Manner 43, 44. 
Marsche, siehe erschopfende Leistun-

gen. 
Masern 5, 68, 69, 172. 
Massenuntersuchungen 72. 
MATEFY -Reaktion 39, 58, 90. 
Maulesel, Normalwert 233. 
Maus, Blutabnahme 232. 
Mediastinitis 227 . 
Medikamente 38, 61. 
Meerschweinchen, anaphylaktischer 

Shock 152. 
---", Blutabnahme 232. 

kornige Stromung 103. 
-, Kurzwellenhyperthermie 52. 
-, Morphin 153. 

Normalwert 232f. 
-, Resorptionsbedingungen 50f. 
-, Trichophytie 51, 235. 
-, Tuberkulose 51, 235. 
Megacolon Ill. 
Meningitis epidemica 69. 
- tuberculosa 69, 177. 
Meniscusverletzung 143, 149. 
Menschenrassen, 15, 43, 43. 
Menstruation 23, 43, 45, 93. 
Mesaortitis luetica 94, 100. 
Messung der Erythrocytensenkung 

9ff. 

Messung der Leukocytensenkung 237. 
Metastasen 113, 157, 203, 219. 
Meteorologische Einflusse 45. 
Methoden der Messung der Erythro-

cytensenkung, siehe auch Rohr­
chen, 23ff. 

Geschichte 5ff. 
Eprouvetten 26. 

- -, Haemoglykosedimeter 30_ 
- -, lange Pipetten 24f. 

Mikropipetten 27ff. 
Objekttragersenkung 30. 
Photographische Registrierung 
24. 
Sahlirohrchen 26. 
Schnellmethoden 29f. 
Sedigraph 24. 
Sediphot 24. 
Tiermedizin 23lf. 
Tuberkulinspritze 26. 
Umrechnung 16ff. 

, Vereinheitlichung 20. 
Methoden der Messung der Leuko-

cytensenkung 237. 
Methropathia haemorrhagica 197f. 
Methylenblau 139. 
Mikromethoden 10, 12, 27ff. 
Milch, parenteral 52, 59, 200. 
Milchmahlzeit 45, 153. 
Miliartuberkulose 68, 73, 78, 177, 

194. 
Mongoloide Degeneration 215. 
Morphin 61, 153. -
Morphinismus 153. 
Multiple Sklerose 214. 
Multiples Myelom 132, 138. 
Muskelatrophie, progressive 214. 
Muskelrheumatismus 143, 149. 
Muskelschmerzen 149. 
Myelitis 214. 
Myelom, multiples 132, 138. 
Myelosen 132, 138. 
Myokarditis (Myokardherde) 94, 95, 

142f. 
Myokardschwielen 94. 
Myoma uteri 197. 
Myomalacia cordis 94, 99f. 
Myositis 143. 

Nabelgranulom 170. 
Nabelschnurblut 43, 46, 174, 194ff. 
Nagelmykosen 207. 
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Nahrungsaufnahme, siehe auch Fett· Osteochondritis dissecans 143. 
belastung, haemoklasische Krise, - juvenilis coxae (PERTHES) 143, 
Milchmahlzeit, Wassetaufnahme 147, 149. 
23, 43, 45. Osteochondritis syphilitic a 195. 

Nanosomia infantilis 151. Osteomalacie 192. 
Narkose 186. : Osteomyelitis 143, 170, 183, 226. 
Narkotica 186. Osteopsathyrose 143. 
Nasentamponade 227. Osteosclerosis syphilitica 195. 
Natrium salicylicum (Salicylsaure) 39, Osteotomie 184. 

61, 144. Ostitis fibrosa 143. 
NebenhOhlenempyem 72,73,220,226. Otitis 169, 227. 
Necrose 50, 56, 57. Otologie 227f. 
Neosalvarsan, siehe auch Syphilis. Ovarialtumoren, siehe Tumoren. 

therapie 61, 139. Oxalat 7, II, 234. 
Nephritis acuta 119f., 120. 
- chronica 120, 12lf. 
Nephrolithiasis 54, 120, 123f. 
Nephropathia gravidarum 192. 
Nephrose 120, 123. 
Nephrosklerose 57, 120, 122. 
-, Differentialdiagnose 121. 
Nervenkrankheiten 213ff. 
Neuralgien 143, 149, 214. 
Neuritis 143, 149. 
Neurose 7, 215. 
Nicotin 61. 
Nierenerkrankungen 119ff. 
-, Differentialdiagnose 124. 
Niereninsuffizienz 50, 122. 
Normalwerte der Erythrocytensen. 

kung, Menschen 43ff. 
- - -, Tiere 232f. 
- der Leukocytensenkung 237. 
Novasurol 61. 
Novhirudin H. 
Novocainreaktion nach COSTA 58, 90. 
N ucleoproteidgehalt der Erythrocy. 

ten 128. 

Oberflachenspannung 
Obstipation HI. 
Ochs, siehe Rind. 
Odeme 95. 
01 II. 

37f., 114. 

Oesophagus, entzundliche Erkran· 
kungen 227. 

Oesophagusdivertikel 109. 
Oesophagusspasmus 109. 
Operabilitat 156, 199f., 202, 219f. 
Operation 106, 184ff., 220£., 224, 227. 
Ophthalmia sympathica 221. 
Orbitalphlegmone 218, 219, 220, 226. 

Reichel, Blutkorperchensenkung. 

Pankreasdyspepsie 113. 
Pankreasgangunterbindung H9. 
Pankreatitis 113, H9. 
Panophthalmie 218, 219, 220f. 
Paraffin II. 
Paralyse, progressive 71, 215. 
Parametrien 200. 
Parasiten des Darmes 109. 
Paratyphus 57, 68, 69, 173. 
Parenchymikterus 50, 50, 114f. 
PARKINsONsche Krankheit 214. 
Parotitis epidemica 70, 109, 172f. 
- purulenta 109. 
Pellagra 207, 208. 
Pemphigus vulgaris 207, 208. 
Pepton 8, 152. 
Perforation, siehe Appendicitis, Peri· 

tonitis. 
Periarthritis destruens 147. 
Pericarditis 5, 7, 50. 

adhaesiva 94, 101. 
- epistenocardica 96. 
- exsudativa 94, 100f. 
Periostitis 143. 
Peritoneum 109ff. 
-, Blutung in das - 201. 
Peritonitis 5, 7, 50, 68, 109, 112, 

175, IS2, 200. 
- puerperalis 194. 
PERTHESsche Krankheit 143,147,'149. 
Pertussis 70, 172. -
Pferd, Anaemie 234. 

Austauschversuche 12S. 
-, Erkrankungen 234. 
-, Leichengerinnsel lOS. 
-, Methoden der Senkung S, 231. 
-, Normalwert 232. 

17 
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Pferdeserum, parenteral (Serum) 52, Purpura 132, 136. 
59, 152, 200. Pyaemie 71, 193f. 

Phagocytose 237. Pyaemische Gelenkrnetastasen 144. 
Pharyngitis 72, 73, 227. Pyelitis 120, 123. 
Phlegma 4. 1- chronica 54. 
Phlegmone, siehe auch Orbitalphleg- - gravidarum 192. 

mone, 170, 184, 227. Pylorusspasmus 169. 
Phosphatide 40. Pylorusstenose Ill. 
Physikalische Chemie, siehe Theorie. Pyocolpos 204. 
Physikotherapie 6lf. Pyodermie 207, 207f. 
Pilocarpin 61. Pyometra 204. 
Pityriasis rose a 207. 
- versicolor 207. 
Placenta praevia 192. 
Placenta16sung, vorzeitige 192. 
Plasma, Farbe I, 132. 
-, spezifisches Gewicht 6, 129. 
-, Verdiinnung II f., 125f. 
-, Viskositat 7, 36, 38, 128f. 
Pleuraschwarte 73, 86. 
Pleuritis 7, 9, 50, 57, 68, 73, 75, 79, 

85f., 175, 
Pneumonie 5, 7, 54, 57, 68, 73, 74f. 
Pneumonokoniose 72, 73. 
Pneumothorax 83. 
Poliomyelitis 68. 
Polyarthritis, siehe auch Arthritis, Ge­

lenkerkrankungen. 
primar chronische 143, 145ff. 
rheumatica acuta 5, 7, 50, 57, 
142ff., 143. 

-, sekundarchronische 61, 143, 145ff. 
Polycythaemie (idiopathisch) 50, 125, 

132, 137. 
Polyglobulie (symptomatisch) 17, 43, 

47, 49, 50, 72, 73, 75, 78, 84, 92, 
94f., 101, 114, 124£f., 130, 132, 
137, 167, 191, 195. 

Portugiesen ·43. 
Potential, elektrisches 36ff. 
Progressive Muskelatrophie 214. 
Prostatahypertrophie 120, 124. 
Prostatitis 120, 211. 
Proteintherapie (EiweiO, parenteral) 

59f., 147, 199f. 
Pseudobulbarparalyse 214. 
Pseudouraemie 122. 
Psoriasis 207, 207. 
Pterygium 223. 
Puerperium (Wochenbett) 43, 46, 50, 

191. 
-, pathologisch 192f. 

Quecksilber 61. 

Rachitis 143, 169. 
Radiculitis 149. 
Radiumbestrahlung 63, 157, 203f. 
Ratte, Blutabnahme 232. 
-, N ormalwerte 233. 
RAYNAUDSche Krankheit 94, 101. 
Recurrens, siehe Febris recurrens. 
Refraktionsanomalie 219, 221. 
Reibung 36, 128. 
Reinlichkeit der Instrumente 10. 
Rekonvaleszenz 41, 53, 70. 
Ren mobilis 120. 
Resorption, EiweiO, parenteral 

50f. 
50, 

-, entziindlicher Produkte 50, 50. 
Resorptionsbedingungen 50f., 68. 
Restalbuminurie 120, 121. 
Reststickstoff, siehe auch Uraemie, 38, 

41. 
Reticuloendothel, Blockade des 60f. 
Retinitis (bei Nephritis) 119, 224. 
Retinaerkrankungen 219, 224. 
RetinagefaOe, Senkung in 102f. 
Rhinitis 57, 68, 72, 73, 226. 
- vasomotoria 226. 
Rhinologie 225ff. 
Rhinopharyngitis 169. 
Ricin 106f. 
Rind (Ochs), Austauschversuche 128. 
-, Erkrankungen 234. 
-, Methoden der Senkung 231£. 
-, Normalwerte 232f. 
Rohrchen 15ff. 
-, Fiillung, siehe auch Methoden, 20 f. 
-, Schiefstellung, s. Schiefstellung. 
-, Weite 9, 15ff., 22. 
Rontgenbefnnd 82, 89, 182. 
Rontgenkater 63. 
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Rontgenstrahlen 62, 157, 203f., 230. 
Ruhr 68, 69. 
Ru13einspritzung bei Lungentuber­

kulose 85. 

Sackung 9, 16ff., 23. 
Saugling 43, 46, 167f. 
Sauglingskrankheiten 168 ff. 
Sahlirohrchen, Senkung in 26. 
Salamander, Normalwerte 233. 
Salicylsaure, siehe Natrium salicyli-

cum. 
Salvarsan, siehe auch Syphilistherapie, 

61, 139. 
Salvarsanikterus 116. 
Salze 6, 38, 40. 
Sarkom, siehe Tumoren, maligne. 
Sauerstoff, siehe Blut-Gasgehalt. 
Sauerstoffatmung 75, 94. 
Schaf, Blutabnahme 232. 
-, Normalwert 232£. 
Scharlach 5, 69, 170f. 
-, Heilserum 171. 
Schiefstellung der Senkungsrohrchen 

9, 22f., 26, 30, 231, 234. 
Schlangengift 106. 
SCHLATTERsche Krankheit 143, 149. 
Schrumpfniere, siehe auch Nephritis 

chronica und Nephrosclerose 120, 
121. 

Schutzimpfung, siehe auch B.C. G., 
Typhus, Variola 60. 

Schwangerschaft, siehe Graviditat. 
Schwefel parenteral 61. 
Schwein, Blutabnahme 232. 
-, Normalwert 232f. 
Schweineserum, Thrombocythenagglu-

tination in - 107. 
Sclerosis multiplex 214. 
Scrophuloderm 207, 208. 
Scrophulose 177. 
Sedigraph 24. 
Sediphot 24. 
Sehnervenerkrankungen 219, 224. 
Senkung, siehe auch Blut, Erythro-

cyten, Leukocyten, Plasma. 
Ablesung, siehe Ablesung. 
in BlutgefaBen 34, 102ff. 
in defibriniertem Blute 234. 
in EiweiBlOsungen 39. 
in eiweiBarmen (-freien) Losun­
gen 23, 36f., 38. 

Senkung in Exsudaten 23, 142. 
in fremdem Plasma, siehe Aus­
tauschversuche. 
in Gelenkpunktaten 142. 
in HAYEMScher Flussigkeit 36, 
38, 129. 
in Herzkammer 108. 
in Kochsalzlosung 6ff., 36, 237. 
in konzentriertem Blute 126. 
in Leichenblut 107£. 
in lipoidfreiem Plasma 40. 
in Liquor cerebrospinalis 23, 38. 
in Lymphe 23, 36, 38. 
in Synorialflussigkeit 142. 
in Transsudaten 23, 38. 
in verdunntem Blute 6, 9, II f., 
125f. 
Messung, siehe Messung. 
Methoden, siehe Methoden. 
mit Zusatzen, siehe Bilirubin, 
Blut-Verdunnung, Citrat, Duode­
nalsaft, Galle, Gallensauren, ge­
rinnungshemmende Zusatze, Ge­
latine, Gummi arabicum, Haemo­
lytica, Heparin, Hirudin, Kaolin, 
Medikamente, N arkotica, Natrium 
salicylicum, Plasma-Verdiinnung, 
Serum, Tierkohle, Tuberkulin. 
N ormalwerte. 

Senkungsbeschleunigung, Grade der 
66f., 217f. 

Senkungskurve 16. 
Senkungsrohrchen, siehe Rohrchen. 
Senkungssaule 16ff. 
Senkungsverlangsamung 44f., 94, 115, 

152£., 204, 234. 
Sepsis 68, 70f. 
- puerperalis 194. 
Serose Haute 50. 
Serum 6. 
-, parenteral, siehe Pferdeserum. 
Serumbehandlung bei Infektions-

krankheiten 68, 171£. 
Serumkrankheit 152, 172. 
Serumreaktionen, siehe auch die 

einzelnen Reaktionen 39, 58f., 90. 
Shock, anaphylaktisch 50, 152. 
Skabies 207. 
Skleritis 218, 219, 222. 
Sklerodermie 207. 
Skorbut 132, 137. 
Speckhautgerinnsel 107f. 

17" 
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Spezifisches Gewicht, siehe Erythro­
cyten, Plasma. 

Spondylarthritis ancylopoetica 143, 
148. 

Sputum 72. 81, 87. 
Stauung 10, 94, 127. 
Stauungsbronchitis 94. 
Stauungscirrhose Il6. 
Stauungsleber 113. 
Stauungspapille 224. 
Sterilitat der Instrumente II, 25. 
Sterilitat, Tubendurchblasung 200. 
STOCKEssche Formel 34, 128. 
Stomatitis aphthosa 69. 
Str5mungsverhaltnisse der Blut-

k5rperchen 105. 
Styptica 6l. 
Siidinder 43. 
Synovialfliissigkeit 142. 
Syphilis 54, 68, 71, 209 209f. 

Arthritis 143, 148. 
-, Augenerkrankungen 218f., 222f. 

congenitale 173f., 194ff., 209, 209. 
Diagnose 71, 174, 209 f. 

-, Icterus Il5f., 210. 
-, Mesaortitis 94, 100. 
-, Nase und Halsorgane 228. 
-, Nervensystem 71, 215. 

Osteochondritis 195. 
-, Therapie 174, 210, 219. 
-, WASSERMANN-Reaktion 71, 174, 

210, 219. 
Syringomyelie 214. 

Tabes 71, 215. 
Tachykardie, paroxysmale 96. 
Tagesschwankungen 23, 43, 45. 
Taube, Normalwert 233. 
Temperatur 7, 9, 14, 30, 43. 
Tetanie 151. 
Thallium 153. 
Theorie der Senkung 22, 34ft 
- -, Geschichte 6f. 
- -, Literatur 34, 39. 
Therapie 59ff. 
Thermalwasser 62, 146, 200. 
Thorakoplastik 84, 184. 
Thrombocyten, Agglutination 107. 
Thrombophlebitis 101. 
Thrombose (Thromben) 8, 105ff., 191. 
Tierkohle 37, 237. 
Tiermedizin 231 ff. 

Tiermedizin, Diagnostik 233f. 
Tonsillitis acuta 5, 109, 109 f., 226 f. 
- chronica 56, 109, IlO. 
Tracheitis 68, 72. 
Trachom 218, 219, 22lf. 
Trachtigkeit 233f. 
Tranensackphlegmone 220. 
Transsudat 23, 38. 
- ins Peritoneum 109, Il2. 
Trichophytie, siehe auch Meerschwein-

chen 207, 208. 
Trommelschlegelfinger 45. 
Tropenkrankheiten 72. 
Tubendurchblasung 200. 
Tuberkulin 60, 90, 152. 
Tuberkulindiagnostik 84f., 90, 148, 

178f. 
Tuberkulinpositive Kinder 168. 
Tuberkulinspritze, Senkung ill der 

26. 
Tuberkulintherapie 178, 219. 
Tuberkulose, Adnexe 198f. 

Auge, siehe Augenkrankheiten. 
-, Bronchialdriisen 88, 175f. 

Darm 73, 78f., 109, Ill. 
-, friihsekundar 174. 

[-, 

-, 
-, 

Gelenke, siehe Arthritis. 
Halslymphdriisen 177. 
Haut 177, 207, 208. 
Kehlkopf 228ff. 
Knochen 178. 
Lungen, siehe Lungentuberkulose. 
Lymphome 86, 177. 
Nieren 120, 123. 
Peritoneum 109, 175. 
Schleimhaute 228ff. 
Sekundarstadium 176ff. 

Tumoren 153ff., 154. 
-, Nervensystem 214. 
-, Tiermedizin 235. 
-, benigne 153f., 154, 230. 
- -, Ovar 197. 
-, entziindliche 154. 
- -, Adnexe, siehe Adnexerkran-

kungen. 
, Auge 219, 220. 

-, Granulosazell- 196. 
-, maligne 54, 57, 154££., 182. 

Auge 218, 219, 220f. 
- -, Friihdiagnose 154f. 
- -, Larynx 230. 

Literatur 154. 
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Tumoren, maligne, Metastasen, siehe 
Metastasen. 

- -, Strahlentherapie 157, 203f., 
230. 

- -, Totalexstirpation 157, 203. 
- -, Verlauf 157, 202f. 
- -, weibliches Genitale 197, 20lff. 
Typhus abdominalis 5, 54, 57, 68, 

69f., 173. 
- -, Schutzimpfung 59f., 69. 
- exanthematicus 69. 

Ulcus corneae 219, 222. 
duodeni 54, 109, HOt., 
mixtum 209, 210. 
molle 209, 210. 
pepticum jejuni HI. 
serpens 218, 219, 222. 
ventriculi 54, 109, lIOf., 182. 

Ultraviolettbestrahlung 62. 
Umrechnungstabellen, siehe Metho-

den der Messung und Anaemie. 
Unfall, arztliche Gutachten 188. 
Unscharfe Zone 35, 131£. 
Uraemie 57, lI9, 120, 122. 
Urethritis 68. 
Urticaria 207, 208. 
Uterus, Subinvolution des 193. 
Uteruskarzinom, siehe Tumoren, ma-

ligne, des weiblichen Genitales. 
Uterusmyom 197. 

Vaccine-Blepharitis 219, 220. 
Vaccine-Therapie, siehe EiweiJ3, par­

enteral, Gonorrhoe, Milch, Pferde­
serum, Schutzimpfung, Tuber­
kulintherapie, Variolavaccination. 

Variola 5. 

Variolavaccination 60. 
Vene, Blut 43, 45. 
-, Punktion 10. 
Verbrennungen (Veratzungen) 207, 

207f. 
-, Auge 219, 220. 
Verdauungstrakt, Erkrankungen des 

109ff. 
- -, Differentialdiagnose 112. 
Vergiftungen 153. 
Verletzungen 186ff. 
-, Auge 221£. 
-, Schadel 186. 
VERNEssche Flockungsreaktion 58, 90. 
Veronal 153. 
Vierundzwanzigstundenwert, siehe 

auch Endsediment 18f., 44. 
Viskositat des Elutes 36, 38, 127ff. 
- des Plasmas 36, 38, 128f. 
Vitium cordis 94, 95. 
Volksstamme 15, 43, 43. 
Vulva (Vagina) 196f. 

Wasseraufnahme 45. 
WASSERMANN -Reaktion der Syphilis 

71, 174, 210, 219. 
- der Tuberkulose 90. 
W ochenbett, siehe Puerperium. 
Wurzelgranulome, siehe Zahngranu-

lome. 

Zahngranulome, siehe auch Fokal-
infektion 44, 79, 109, 109, 235. 

Zebu, Normalwert 233. 
Zentrifugieren 14, 30, 129. 
Ziege, Blutabnahme 232. 
-, N ormalwert 232. 
Zirkulationshindernis 104f. 
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Normale und pathologische Physiologie des Blutes und der 
Lymphe. ("Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie", 
6. Band.) 
1. Teil: Blut. Bearbeitet von E. Adler, A. Alder, G. Barkan, 
R. Brinkman, K. Burker, H. Fischer, A. Fonio, R. Hober, 
G. Liljestrand, W. Lipschitz, E. Meyert, L.Michaelis, P. Mora­
witz, S. M. Neuschlosz. Mit 74 Abbildungen. IX, 665 Seiten. 1928. 

RM 52.20; gebunden RM 57.60 
2. Teil: Blut (Fortsetzung). Lymphsystem. Bearbeitet von W. Griesbach, 
B. Huber, F. Laquer, E. Meyert, C. Oehme, H. Oehler, V.Schilling, 
R. Seyderhelm. Mit 69 Abbildungen. VII, 470 Seiten. 1928. 

DeT Band ist nUT vollstiindig kiiu/lich. RM 41.40; gebunden RM 46.80 

Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Lehrbuch der klinischen Ha­
matologie. Von Dr. med. Dr. jur. h. c. Otto Naegeli, Dr. der Naturwissen­
schaften h. c., o. o. Professor der Inneren Medizin an der Universitat und 
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neubearbeitete und erweiterte Auflage. Mit 104 zum groBten Teil farbigen 
Abbildungen. XVII, 704 Seiten. 1931. RM 77.40; gebunden RM 80.64 

Handbuch der Krankheiten des Blutes und der blutbildenden 
Organe. Bearbeitet von L. Aschoff, M. Burger, E. Frank, H. 
Gunther, H. Hirschfeld, O.Naegeli, F. Saltzman, O. Schau­
man t, F. Schellong, A. Schittenhelm, E. Wohlisch, herausge­
geben von A. Schittenhelm, Kiel. In zwei Banden. Mit 211 Abbildungen. 
XVIII, 1307 Seiten. 1925. RM 135.-; gebunden RM 140.40 

Allgemeine Konstitutionslehre in naturwissenschaftlicher 
und medizinischer Betrachtung. Von Dr. med. Dr. jur. h. c. 
O. Naegeli, Dr. der Naturwissenschaften h. C., o. o. Professor der Inneren 
Medizin an der Universitat und Direktor der Medizinischen Universitats­
klinik Zurich. Zweite Auflage. Mit 32 zum Teil farbigen Abbildungen. 
VII, 190 Seiten. 1934. RM 15.-; gebunden RM 16.20 

Allergische Diathese und allergische Erkrankungen. Von Dr. 
Hugo Kammerer, Professor der Universitat Mftnchen, Leitender Arzt der 
Inneren Abteilung des Nymphenburger Krankenhauses zu Mftnchen. 
Zwei te, vermehrte und verbesserte Auflage. Mit 4 Abbildungen. IX, 
359 Seiten. 1934. RM 26.-; gebunden RM 29.60 

Unspezifische Therapie und natiirliche Abwehrvorgange. Von 
Dr. Ferdinand Hoff, Privatdozent fUr Innere Medizin an der Universitat 
Erlangen. Mit 15 Abbildungen. V, 123 Seiten. 1930. RM 7.02 

W Die serose Entziindung. Eine Permeabilitats.Pathologie. 
Von Dr. Hans Eppinger, o. o. Professor, Vorstand der I. Med. Universitats­
klinik, Wien, Dr. Hans Kaunitz und Dr. Hans Popper in Wien. Mit einem 
Anhang ,;Uber den molekularenAufbau der EiweiBstoffe" von Dr. Hermann 
Mark, o. o. Professor, Vorstand des I. Chem. Universitats-Laboratoriums 
und Dr. Anton von Wacek, Privatdozent, Assistent des I. Chem. 
Universitats-Laboratoriums in Wien. Mit 124 Textabbildungen. X, 
298 Seiten. 1935. RM 26.-

w = Verlag von Julius Springer in Wien. 
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Verlag von Julius Springer in Berlin und Wien 

Anatomie und Physiologie der Capillaren. Von A. Krogh, Pro­
fessor der Zoophysiologie an der Universitat Kopenhagen. Z wei t e 
Auflage. Ins Deutsche iibertragen von Dr. Wilhelm Feldberg, Vol.­
Assistent am Physiologischen Institut der Universitat Berlin. (Bildet 
Band 5 der "Monographien aus dem Gesamtgebiet der Physiologie der 
Pflanzen und der Tiere".) Mit 97 Abbildungen. IX, 353 Seiten. 1929. 

RM 23.40, gebunden RM 24.66 

Thrombose. Ibre Grundlagen und ibre Bedeutung. Von Professor Dr. 
A. Dietrich, Direktor des Pathologischen Instituts der Universitat Tiibingen. 
("Pathologie und Klinik in Einzeldarstellungen", Band IV.) Mit 26 Ab­
bildungen. VI, 102 Seiten. 1932. RM 8.80; gebunden RM 10.-

Die Hypertoniekrankheiten. Von Dr. Eskil Kylin, Direktor der Inneren 
Abteilung des Allgemeinen Krankenhauses zu Jonkoping, ehem. beitr. 
Lehrer fiir innere Medizin am Karolinischen Institut zu Stockholm. Z wei -
t e, vollstandig umgearbeitete und erweiterte Auflage. Mit 28 Abbildungen. 
X, 270 Seiten. 1930. RM 19.80 

wDie T onuskrankheiten des Herzens und der GefaBe. Ihre Bio­
logie und Therapie. Von Professor Dr. J. Pal, Wien. Mit 20 Textabbil­
dungen. VIII, 228 Seiten. 1934. RM 18.-

Sklerose und Hypertonie der innervierten Arterien. Von Gustav 
Ricker, Direktor der Pathologischen Anstalt der Stadt Magdeburg. IV, 
193 Seiten. 1927. RM 9.45 

Die Individualitat des Blutes in der B iologie, in der Klinik 
un din der geri c h thc h en Me di zi n. Von Dr. Leone Lattes, Professor 
an der Universitat Modena. Nach der umgearbeiteten italienischen Auf­
lage iibersetzt und erganzt durch einen Anhang: Die for ens i s c h -
medizinische Verwertbarkeit der Blutgruppendiagnose 
nach deutschem Recht. Von Dr. Fritz Schiff, Abteilungsdirektor 
am Stadtischen Krankenhaus im Friedrichshain, Berlin. Mit 48 Abbil­
dungen. VI, 226 Seiten. 1925. RM 8.64 

Die Blutgruppen und ihre Anwendungsgebiete. Von Dr. Fritz 
Schiff, Abteilungsdirektor am Stadtischen Krankenbaus im Friedrichshain, 
Berlin, Privatdozent an der Universitat. Mit einem Beitrag: Indikationen 
und Technik der Bluttransfusion von Professor Dr. Ernst 
Unger, Dirig. Arzt am Rudolf Virchow-Krankenhaus, Berlin. Mit 96 Ab­
bildungen. V, 267 Seiten. 1933. RM 18.60 

Die T echnik der Blutgruppenuntersuchung f ii r K lin ike run d 
Gerichtsarzte. Nebst Beriicksichtigung ihrer Anwendung in der 
Anthropologie und der Vererbungs- und Konstitutionsforschung. Von 
Dr. Fritz Schiff, Abteilungsdirektor am Stadtischen Krankenhaus im 
Friedrichshain, Berlin, Privatdozent an der Universitat. Dritte, ver­
mehrte Auflage. Mit 32 zum Teil farbigen Abbildungen. VIII, 105 Seiten. 
1932. RM 8.80 

W = Verlag von Juliu8 Springer I Wien. 
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Tafel I. Arbeitsstufen der Lokomotiv-Montage bei den Kolonnen 1-10. 

Arbeitsstufen 

Rahmenplatten aufstelIen, ausrich­
ten, abgraten, 

Achslagerfiihrungen einpassen. 
Achsgabelverbindungen aufpassen. 

Rahmenplatten umlegen, 
Bohren der Locher fUr die Achs­

gabelverbindungen und Achs­
lagerfiihrungen. 

Rahmenplatten aufstelIen, 
Gewinde schneiden, 
Stiftschrauben einziehen, 
Achslagerfiihrungen und Achsgabel-

verbindungen befestigen. 

Rahmenplatten mit, Distanzschrau­
ben in genauer Breite aufstelIen, 

lang und quer nach vVasserwage 

, Gruppe 

1 

2 
nls 

Zwischen-
grUPIlC 

1 

Arbeitsstufen 

Aufreiben aller Locher. 

Zylinder, Zylinderdeckel und Gleit-
fiihrung iiberall fest verschrauben, 

Keile und PaBstiicke anbringen, 
Zylindersitz nachmessen, 
der Werkstattkontrolle iibergeben. 

Aschkastenteile, Kipprostteile, Ein­
und Ausstromrohr, Exhaustor, 
Schornstein und Schornsteinauf­
satz anpassen und zum Nach­
arbeiten vorzeichnen. 

Bohren und aufreiben aller Locher 
am Schornstein, Exhaustor usw. 

ausrichten, 3 
ausrichten mit Schnur, Lineal und Gewinde schneiden, 

Kreuzwinkel, Stiftschrauben einziehen, 
Zwischenverbindungen einbauen u. Rohre einschleifen, 

mit Schraubenzwingen befestigen. Aschkastenteile. Kipprost, Ein- und 
t---------------+~--I Ausstromrohre, Exhaustor, 

Bohren der Zwischenverbindungen 2 alB Schornstein und Schornsteinauf- i 
mittels Fahrbohrmaschinen. Zwischen- satz ein- und anbauen, gruppe 

1---------------11-----1 Verkleidungsflickbleche anbringen. 
Aufreiben der von Gruppe 2 ge­

bohrten Locher, 
verschrauben der Zwischen verb in­

dungen mit den Rahmenplatten, 
Achslagerfiihrungen seitlich vor­

zeichnen zur N acharbeit. 

Stellkeile an- und einpassen, 
den fertigen Rahmen vollstandig 

nachkontrollieren, 
fertigmachen zur Abgabe an den' 

staatlichen Kontrollbeamten. 

Kesselauflage fertig machen Zllm 

4 

Steuerbock und Steuerungszug-
stangen, . ~ 

Steuerungslager und Fiihrungsteile, ' 
Steuerllngsteile einpassen und vor- ' 
zeichnen zum Nacharbeiten. 

Bohren und aufreiben aller I.ocher' 
am Steuerbock, an Steuerungs­
teilen usw. 

Gewinde schneiden. 
Schrauben einziehe'n. 

Gruppe 

6 als 
Zwlschen-

grupp" 

7 

8 

6 als 
Zwischen­

gruppc 

6 
als 

Zwischrn· 
gruppc 



Kesselauflage fertig machen znm 
Einsetzen des Kessels, 

Kess~l einsetzen und mit den Rah­
men zusammen nach \Vasserwage 
ausrichten, 

anzeichnen aller fiir die Verschrau- . 
bung mit den Rahmen notigen 
Locher am Kessel, 

Kessel zum Bohrstand schaffen, 
Kesselpendelbleche und Kessel­

stiitzen vorbereiten, 
Kessel nach dem Bohren einset-zen. 

AIle Locher aufreiben, 6 

Gewinde schneiden, 
Schrauben einziehen. 
verschiedenc Lagerdeckel aufpas-

sen, 
Schieberfiihrung aufschleifen, 
Bolzen einpassen, 
Steuerungsbock, Steuerungslager u. 

Fiihrungsteile anbauen, Schwin­
gen, Schieber, 

Schnbstangen, Lenker- nnd Steuer­
wellen einbauen und gangbar 
machen. 

Steuerwellenriickz llgfeder einba nen, 
Kreuzkopf anhangen. 

die nicht maschinell gebohrten als 
Locher von Hand bohren und Zwischen- Polieren samtlicher Schenkel der 
aufreiben. gruppe Treib-, Kuppel- und Laufachsen, 

I-------------:---ir----I nachkontrollieren des Achsstandes, 
Kessel iiberall fest verschrauben, Achslager vorzeichnen zum Nach-
fertigmachen zur Kontrolle, frasen und Drehen, 
Ubergabe an die Werkskontrollen, einpassen der Achslager in die 
Fiihrungsteile und Federungslager Achsgabel, 

anpassen, mit Schmiervorrichtung fertig 
vorzeichnen zum Nacharbeiten, I) machen. 
Gewinde schneiden, Winden ansetzen, 
Stiftschrauben einziehen, Maschine hochwinden und auf Ach-
Federungslager und Fiihrungsteile sen setzen, 

befestigen, Stellkeilschrauben anpassen, gang-
Federn einbauen, bar machen, 
Puffer und Tritte anbringen. Achsgabelverbindungen verschrau-

Zylinder, hinteren Zylinderdeckel 
mit Gleitfiihrung, Keile und PaB­
stiicke abgraten, saubern, 

Locher vorarbeiten, 
Gewinde schneiden, 
Sitzstellen putzen, 
Zylinder anhangen zum StichmaB-

nehmen, 
vorzeichnen zum Bohren, 
zum Bohrerstand schaffen, 
nach dem Bohren anheften. 

J·'reund -Wiistehube, Arbeitszeitermittlung. 

7 

ben und versplinten. 

Maschine regulieren, 
Zugstangen bei der Probefahrt nach 

ermittelter Langung des Kessels 
aus- und nach StichmaBen end­
giiltig einbauen. 

Federn spannen und einstellen, 
Lauffahigkeitsbescheinigung erwer­

ben. 

II 

10 

5 



TaM n. Arbcitsstllfcn der Lokomotiv.Montage bei den Kolonnen lund 2. 

• JJi 
~ ~ '''= Schloss.· Bohrer· I. .. <:3 &!l= 

!~ 
~::; .. arbeiten arbeiten 

Bearbeitetes 'U ... ~ ~" 8=:l,l:: Arbeitsstufen ~ :: ~:;"O 

I .--Werkstiick .<>::; "0 .. '''''01 d Zeitf. d. = 
., ~.s .;: ....... .", 

.,,,,,, 
~.~ §".~ ~ §'eN ... .. q .,., 'Q3.~ J.I ganzen 

~ = '03 N,8 III ~ o! III 

Z < <11.<> Rahmen Z., I ~., N 

I Rahmen aufstellen, abstiitzen Su 2 13,51: 27 
2 

Vord. Achsi~gerfiihrung 
abgraten 

" 
I 176 176 

3 anzeichnen zum Bohren 
" 

I 10 . 10 
4 

" " 
bohren BI) , 

5 Achsgabelsteg abgraten und saubern Su I 13,5 13,5 I 
I 

6 
" 

einpassen der Bohrschablone 
" 

I 27 27 
7 

" 
bohren BI) 

8 Rahmen vord.Achslagerfiihrgssitz richten (Flache F, Abb. 9) SU 
9 

" 
vord. Achslagerfiihrung einpassen u. bezeichnen 

" 5396 
10 " 

hint. Achslagerfiihrungssitz richten (Flache I, Abb.9) 
" 8 632,7 5061 

II 
" 

AChsgabelstegsitz richten u. bezeichnen (Flachen 0, 
Ii E, P, N, Abb. 9) 

" 
12 ,. Achsgabelsteg aufpassen " Ii 13 

" 
ausmessen zwecks Einpassens der hinteren Achslager. I 

fiihrnng 
" 

I 12 12 I: , 
14 Hint. Achslagerfiihrung anzeichnen z. Nachhobeln zwecks Einpsssens in den I Rahmen, bezeichnen " I 60,5 60,5 

Ii 
15 

" " 
hobeln HI) 

IJ 
16 

" " 
anzeichnen zum Bohren Su I 19 19 

17 
" " 

bohren BI) 
18 Rahmen umlegen z. Bohren d. LOcher f. d. Achsgabelste~er. 

schraubung (2 Platten iibereinander) Si 2 9 18 

641, 
19 

" 
einrichten der transportablen Bohrmaschine I " 1 6 6 

20 Rahmen R A IV 1.-6. Loch anbohren " 1 64 
abschlagen des Achsgabelsteges " 

1 2 2 
121: 6.-4. Loch fertig bohren " 1 12 

4. Loch Schraubenbundsitz schneiden " I 7 7 ' 
5. Loch Schraubenkopfsitz schneiden " 1 6 6 I 
3.-1. Loch fertigbohren " 1 20 20 
2. Loch Schraubenbundsitz schneiden " 1 8 8 
3. Loch Schraubenkopfsitz schneiden " I 6 6 

21 Rahmen L. A IV wie Arbeitsstufe Nr. 20 " I 2 123 
22 

" umsetzen u. einrichten d. transportab1en Bohrmasch. I " 1 8 8 
23 

" RAIlI wie Arbeitsstufe Nr. 20 " 1 2 128 
24 

" L. A III wie Arbeitsstufe Nr. 20 " 1 2 128 
25 

" umsetzen u. einrichten d. transportablen Bohrmasch. I " 1 8 8 
26 

" R. All 2. u. 5. Loch Schraubenkopfsitz schneiden 
" 

1 14 14 
27 ., L. All 2. u. 5. Loch Schraubenkopfsitz schneiden 

" 
1 14 14 

28 
" umsetzen u. einrichten d. transportablen Bohrmasch. I 

" 
1 8 8 1233 

29 
" R A I 2. Loch Schraubenkopfsitz schneiden .. 1 4 4 

30 
" 

L. AI 2. Loch Schraubenkopfsitz schneiden 
" 

I 4 4 
31 .. einrichten der transportablen Bohrmaschine II .. 1 20 20 
32 .. R. A II 1.-6. Loch anbohren .. 1 71 71 

abschlagen des Achsgabelsteges .. 1 2 2 
6.-4. Loch fertig bohren " 1 25 25 
4. Loch Schraubenbundsitz schneiden 

" 
1 4 4 

3. Loch fertig hohren " 
1 9 !) 

3. Loch Schraubenbundsitz schneiden 
" 

1 4 4 
2. u. 1. Loch fertig bohren .. 1 19 19 

33 Rahmen L. A II wie Arbeitsstufe N r. 32 .. 1 2 132 
34 

" umsetzen u. einrichten d. transportablen Bohrmasch. II .. I 8 8 
35 

" R. AI wie Arbeitsstufe N r. 32 I " 1 2 146 
~fl T A T U'~A A ... \-"a ........ l ..... 1\.T .. 20 1 0 lAO 



ol'l 
" umsetzen u. emnchten d. transportaolen lSohrmascn. U I .. I ~ ~ 

35 ,. R. A I wie Ar beitsstufe N r. 32 ,. I 2 146 
36 .. L. A I wie Arbeitsstufe Nr. 32 .. I 2 146 
37 .. umsetzen u. einrichten d. transportablen Bohnnasch. II .. I 9 

zum Bohren der Locher fUr die Gleitbahntrager 
38 .. R bohren der Gleitbahntriigerlocher .. ! I HI 19 

J 39 ,. .L bohren der Gleitbahntrager10cher .. I ! 19 HI 
40 .. wiihrend des Bohrens aufpassen d. hint. Achslager. 

Whrung auf den Rahmen Bu 1 355 3fi5 3,5fJ 
41 .. R aufbringen u. einrichten des Bohrapparats z. Bohren 

1 der Locher f. d. Verschraubung d. hint. Achslagerfgn. 8i 2 18 36 
42 ., R an Achsgahel IV Locher hohren 

" 
1 21 21 

43 ., R umtransportieren des Apparats .. 2 12 ~4 
44 ., R an AchsgabeI III Locher bohren ., I 22 22 
45 ., R umtransportieren des Apparats .. 2 12 ~4 
46 ., R an AchsgabeI II Locher bohren ., I 19 In 520 
47 ., R umtransportieren des Apparats ., 2 13 2fl 
48 ., R an AchsgabeI I Locher bohren ., I 23 2:1 
49 ,. R umtransportieren des Apparats ., 2 20 40 
W ,. R an AchsgabeI II Locher f, d. Verschraubllng d. vord. 

Achslagerfiihrung bohren .. I 21 21 
ill , . R Abbau des Apparats .. 2 2 4 
. 'i2 .. L wie Arbeitsstufen Nr.41-5I .. 1M 106 
1)3 .. R aufstellen einer Rahmenwange z. Bohren der L5cher 1 

f. d. Verschraubg. d. vord. Achslag~rfiihrllngen ,. 2 4 8 
Ii4 ,. R einrichten der Maschine .. 2 6 12 
55 ., R an Achsgabel IV Locher bohren ,. 2 28 5t; 
56 ,. R Arbeitsplatz wechseln .. 2 3 Ii 
57 ,. R an Achsgabel III L5cher bohren .. 2 23 46 432 
58 R ArbeitspIatz wechseln 2 3 Ii 

, .. 
" .'i9 .. R I an Achsgabel II Locher bohren .. 2 8 H; 

60 ,. R Arbeitsplatz wechseln ., 2 :3 (j 
til ., R an Achsgabel I Locher bohren .. 2 30 60 

J li2 .. L wie Arbeitsstufen Nr.53-61 ., 2 :18 178 
6:1 Achsgabelsteg aufbohren und versenken BI) 
64 Vord. Achslagerfiihrllng aufbohren und versenken 

" 6.'i 
" 

,. abgraten und saubern Su 2 4,.'i !l I 27 06 
" 

., Befestigungsschrauben vorbereiten 1 18 18 f 
67 Hint. ,. au£bobren BI) 
68 Rahmen Gewinde f. d. Aehsgabelstegverschraubg. schneiden Flu 2 219.6 4:19 

} 475 fi9 .. Sehraub. einziehen, anzeiehnen d. Locher f. d. Siehe· 
rungsstifte I 36 ~6 

70 Locher fiir die Sicherungsstifte bohren 8i 2 , 35 70 70 .. 
71 

" 8icherungen anbringen 811 J 27 27 

Los 
72 .. aufreiben d. Locher f. d. Aehslagerfiihrungsversehraubg. 

" 
1 74 74 

73 .. Gewinde f. d. Aehslagerfiihrungsverschraubg. schneiden 
20 Locher 'I.", 4 Locher I" ., J 261 2tll 

f 
74 

" Aehsgabelsteg aufsehrauben .. 1 43 43 
75 .. anzeichnen der 8plintliieher .. 1 3 :1 
76 .. Splintlocher hohren Si 2 40 80 80 
77 

" Splintlochgrate abfeilen Su 1 18 18 

1 
78 ., vord. Achslagerfiihrungssitze rostsichern 

" 
2 3,5 7 

79. ., ansehra uben d. vord. Achslagerfiihrungen 
" 

2 74 148 
80 ., vord. Achslagerfiihrg. m. Lineal priifen, nacharbeiten 

" 
2 66,5 . I:l3 rna 81 

" anschrauben d. hint. Achslagerfiihrungen ., 1 81 81 
82 

" Abtransport zum weiteren Zusammenbau 
" 

2 6 12 

I) Der Bohrer B und der Hobler H hatten eigene Akkorde, die fiir die Naeharbeiten an Achslagerfiihrungen und Achs· 
gabelstegen noeh auBer den Gruppenakkorden ausgegeben wurden. 

}'''tlnd·Wii't'htl~, Arbrltsz.itermittlung. 
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